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La Cardiologia es una asignatura de tremenda importancia
en el MIR. Es una asignatura temida durante la Licenciatura
y considerada excesivamente complicada. Sin duda, se
trata de una asignatura cuyo entendimiento profundo es
tedioso, pero éste no debe ser el objetivo buscado. Basta
concentrarse en lo que se pregunta y como se pregunta,
sin tratar de entender hasta el Ultimo detalle fisiopatolégico.
El tema de cardiopatia isquémica, en especial el IAM, es
el tema global mas preguntado a lo largo de todos los
anos el examen MIR (teniendo en cuenta todas las
asignaturas).

La Cardiologia puede parecer que tiene una extension
excesiva para el numero total de preguntas que aporta.
No obstante, con el estudio de la asignatura se responden
muchas preguntas de temas no estrictamente cardioldgicos
(Fisiologia, Farmacologia, Nefrologia...) lo que aumenta la
rentabilidad de esta asignatura.
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Es una parte poco preguntada en el MIR, y, por tanto, hay que
saber pocos datos, ya que éstos son memoristicos y se olvidan
con facilidad. Si que es importante conocer la anatomia coro-
naria y la del sistema especifico de conduccién.

El corazén se sitla en el mediastino anterior. Las auriculas
estan separadas de los ventriculos por el surco auriculo-ventri-
cular o surco coronario. Los ventriculos separados entre si, por
el surco interventricular. El cruce entre el surco interventricular
y el auriculo-ventricular se denomina crux cordis (cruz del corazon).

Arteria pulmonar

Auricula izquierda

Auricula derecha

Septo interventricular

Ventriculo izquierdo

Figura 1. Anatomia cardiaca interna.

La vena cava inferior, desemboca en la auricula derecha por la
valvula de Eustaquio. El nodo auriculo-ventricular esta situado
por delante y medialmente al orificio del seno coronario. El ori-
ficio del seno coronario presenta una valvula rudimentaria, lla-
mada valvula de Tebesio. En la unién de la cava superior con la
auricula se encuentra el nodo sinusal o de Keith-Flack. En el
tabique interauricular se encuentra una depresion fibrosa, la
fosa oval. La superficie interior de la orejuela derecha es trabe-
culada, conteniendo los musculos pectineos.

Es la estructura mas posterior del corazén donde desembocan
las 4 venas pulmonares , que no presentan val-
vulas en su desembocadura. La pared septal, también lisa, sélo
tiene una irregularidad que corresponde con la fosa oval.
Ambas auriculas tienen unos apéndices, denominados orejue-
las. Tienen importancia clinica porque son localizacion fre-
cuente de trombos intracavitarios.

Ponen en comunicacion auriculas y ventriculos. Formadas por
diferentes estructuras: anillo, valvas o velos y cuerdas tendino-
sas, que terminan en los musculos papilares, permitiendo la
sujecion de los velos en los ventriculos.
- Vélvula trictspide o auriculo-ventricular derecha. Tiene tres
valvas: la anterior, que es la mayor, la septal, unida al tabique,
y la posterior, que es la mas pequefa.

- Vélvula mitral o auriculo-ventricular izquierda. Posee dos
valvas: anteroseptal, mayor y mas movil, y posterolateral.

Anatémicamente distinguimos: septo interventricular, cavidad
ventricular propiamente dicha con multiples musculos papila-
res e infundibulo o tracto de salida. Otras estructuras son: la
cresta supraventricular, las trabéculas septo-marginales y la
banda moderadora: estructura muscular larga que separa el
tracto de entrada del cuerpo del ventriculo y contiene la rama
derecha de haz de His.

El grosor de su pared es aproximadamente 2/3 superior al del
ventriculo derecho. En su base se situan las valvulas mitral y
aortica separadas por un tabique fibroso: unién mitroadrtica. El
ventriculo izquierdo presenta dos musculos papilares, anterola-
teral y posteromedial, unidos por las cuerdas tendinosas a las
dos valvas.

Valvula adrtica. Posee tres valvas semilunares, que cerradas en
diastole forman unas bolsas llamadas senos de Valsalva, de
concavidad hacia la luz de la aorta ascendente. La valva no
coronaria es la posterior, las otras serfan la derecha y la izquierda.
Valvula pulmonar. También con tres valvas semilunares.

Figura 2. Vélvulas semilunares.

Las dos arterias coronarias principales, derecha e izquierda,
nacen en la parte mas proximal de la aorta ascendente, a nivel
de los senos de Valsalva. Tienen un trayecto epicardico, divi-
diéndose en ramas principales, que a su vez dan lugar a las
arterias intramiocardicas. Se habla de dominancia derecha o
izquierda en funcion de quien dé origen a la arteria descen-
dente posterior. En el 80 % de los casos existe dominancia
derecha.

Arteria coronaria izquierda

Nace del seno de Valsalva izquierdo. El segmento inicial se
denomina tronco comun, que tras un corto recorrido se divide
en arterias descendentes anteriores y circunfleja. En ocasiones
da origen a una tercera rama que cruza oblicuamente el ven-
triculo izquierdo; se denomina arteria intermedia o ramo
mediano.

Arteria descendente anterior: es la continuacion directa del
tronco coronario izquierdo, continuando su trayecto por el
surco interventricular anterior. Sus ramas principales son: las
arterias diagonales, que se distribuyen por la pared libre ven-
tricular, y las arterias septales, que perforan el septo.

La descendente anterior irriga la mayor parte del ventriculo
izquierdo: cara anterior, 2/3 anteriores del tabique interventri-
cular y la totalidad del dpex (en ocasiones también la cara lateral).
Arteria circunfleja: irriga la pared lateral del ventriculo



izquierdo y parte de la auricula izquierda. En un 20% de casos
da origen a la arteria descendente posterior (dominancia
izquierda), dando flujo entonces a la cara posterior de ventri-
culo izquierdo, parte del tabique interventricular y, en algunos
casos, ambos nodos y la casi totalidad de las auriculas.

Arteria coronaria derecha

Nace del seno coronario derecho. En el 80 % de los casos da
origen a la arteria descendente posterior (dominancia derecha).
En el 60 % de los casos da la arteria del nodo sinusal y en el 90 %
de los casos la del nodo auriculo-ventricular. La coronaria dere-
cha irriga la mayor parte de las cavidades derechas y, segun la
dominancia, el tabique interventricular posterior, cara posterior
de la auricula y ventriculo izquierdo.

Coronaria
i izquierda
Coronaria Descendente / \ Circunfleia
derecha anterior d
/ \ Anterior
Nodo Nodo
sinusal  auriculo- L /
ventricular atera
Ventriculo [
derecho

/ Posterior

Inferior

Figura 3. Corte transversal de los ventriculos con las dreas irrigadas por cada
arteria coronaria.

El corazén posee tres tipos de drenaje venoso: venas de
Tebesio, que drenan sangre directamente a la cavidad cardia-
ca; venas anteriores del ventriculo derecho: se dirigen a la auri-
cula derecha; venas tributarias del seno coronario, que discu-
rren por el surco auriculo-ventricular posterior hasta desembo-
car en la auricula derecha.

En el corazén normal el impulso eléctrico se origina en el nédu-
lo sinusal a una frecuencia de 60 a 100 Ipm; desde alli se pro-
paga a la musculatura auricular dando origen a su contraccion
y a la onda P en el electrocardiograma. A lo largo de los tres

Haz de His

Rama
izquierda

Rama
derecha

Figura 4. Sistema de conduccion cardiaco.

haces internodales, el impulso sinusal llega rapidamente al
nodo auriculo-ventricular, donde se produce un retraso en la
conduccion del estimulo (segmento PR del electrocardiogra-
ma). Una vez se atraviesa el nodo auriculo-ventricular, el impul-
so llega al sistema de His-Purkinje, desde donde se conduce
rapidamente a toda la musculatura ventricular (QRS en el elec-
trocardiograma).

En estado de reposo, la membrana de la célula miocardica esta
cargada positivamente en el exterior y negativamente en el
interior, registrandose una diferencia de potencial de -90 mV,
llamado potencial de membrana de reposo. Este potencial se
debe a un mecanismo activo, mediante consumo de ATP por la
bomba Na-K que expulsa sodio hacia el exterior. Se provoca asf
carga externa positiva. El sodio no puede regresar al interior
celular debido a que, en reposo, los poros de la membrana son
muy pequefnos para este ion. Al tiempo que se exteriorizan tres
iones de sodio, penetran dos iones potasio, de forma que el
resultado neto es una negativizacion intracelular.
El potencial de accién se compone de cinco fases:
- Fase 0: despolarizacion rapida. Cuando se estimula eléctri-
camente la membrana celular, se produce una alteracion de
la permeabilidad. Asi el sodio extracelular entra en la célula a
través de los canales rapidos del sodio, de modo que se
invierte la carga de la membrana, quedando la superficie
interna positiva y la externa negativa.
- Fase 1y 2: repolarizacién lenta o fase de meseta. Se pro-
duce porque hay una entrada de calcio a través de los cana-
les lentos del calcio, produciéndose un equilibrio entre la
entrada de calcio y la salida de potasio.
- Fase 3: repolarizacién rapida. Fundamentalmente por salida
masiva de potasio al exterior celular, y descenso marcado en
el flujo de entrada de calcio, retornando asi la célula a su
estado de reposo.
- Fase 4: en la mayoria de las células ésta es la fase de repo-
50, pero en las células marcapaso o células P se produce una
despolarizacion espontanea lenta sin necesidad de estimulo
externo, que es causada por la entrada de calcio y sodio.
Cuando la despolarizacién esponténea de la fase 4 alcanza el
potencial umbral (-60 mV), se desencadena la despolarizacién
rapida y todo el potencial de accion; a este fendmeno se le

+30 100 msec

-30

PU
-60
PRA PRR
-90

Na
Na

Ga ATP

PU: potencial umbral
PRA: periodo refractario absoluto
PRR: periodo refractario relativo

Figura 5. Fases del potencial de accion y flujos iénicos principales.



[lama automatismo, y esta influenciado por el sistema nervio-
SO autébnomo.
El sistema parasimpatico, a través del nervio vago, produce
un aumento de la entrada de K: la frecuencia del nodo sinu-
sal disminuye, al igual que la excitabilidad del nédulo auriculo-
ventricular y la fuerza de contraccion.
El sistema simpatico, a través de receptores betal, aumenta
la entrada de Na y Ca; se disminuye asi la diferencia de poten-
cial transmembrana, dando lugar a aumento de la frecuencia
cardiaca, la excitabilidad del nodo AV y la fuerza de contraccion.

La sistole auricular se manifiesta como la onda P, la conduccion
del impulso a través del nodo A-V se manifiesta en el segmen-
to PR. El inicio de la sistole ventricular coincide con el QRS y la
sistole se mantiene a lo largo del segmento ST. La repolariza-
cién ventricular coincide con la onda T. La diastole ventricular
se extiende desde el final de la onda T hasta el inicio del QRS
siguiente.

Al inicio de la sistole ventricular acontece el cierre de las valvu-
las auriculo-ventriculares (primer ruido cardiaco). La presion
intraventricular aumenta rapidamente, alcanzandose muy
pronto la presion de las grandes arterias de salida y abriéndo-
se las valvulas semilunares adrtica y pulmonar; esta primera
fase de la sistole se denomina contraccién isovolumétrica,
pues no se traduce en un cambio en el volumen del ventricu-
lo. A partir de la apertura de las valvulas semilunares se inicia
la segunda fase de la sistole o fase de expulsion, en la que se
eyecta el contenido intraventricular hacia las grandes arterias;
ésta es la fase de contraccion isoténica, puesto que hay dis-
minucién del volumen del ventriculo y de la longitud de sus
fibras. La presion intraventricular cae por debajo de la arterial y
se cierran las valvulas semilunares (segundo ruido cardiaco),
comenzando entonces la diastole cardiaca.

Durante la diastole ventricular hay una primera fase muy breve
o fase de relajacion isovolumétrica en la que la principal
caracteristica es la caida de la presion intraventricular; una
segunda fase, mas duradera, comienza con la apertura de las
valvulas auriculo-ventriculares en el momento en que la pre-
sion intraventricular cae por debajo de la auricular. Al principio
del llenado ventricular se produce el llenado diastélico rapi-
do, en el que la sangre acumulada durante la sistole en las
aurfculas entra rapidamente en el ventriculo. El periodo del lle-
nado rapido dura el primer tercio de la didstole. Durante el ter-
cio medio sélo penetra una pequena cantidad de sangre en los
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Figura 6. Ciclo cardiaco.

ventriculos, que es la que contintia vaciandose en las auriculas
procedentes de las venas; se denomina fase de diastasis.
Durante el ultimo tercio de la diastole se produce la contrac-
cion auricular que proporciona un impulso para el llenado
final de los ventriculos. En las cavidades derechas el ciclo es
similar a las cavidades izquierdas, aunque las presiones des-
arrolladas son hasta cinco veces menores.

El volumen de eyeccion corresponde al volumen de sangre
impulsada en cada contraccién ventricular o volumen sistélico,
asi como la expulsada en un periodo de tiempo determinado
como el volumen-minuto. El volumen sistélico depende de
la precarga, la postcarga y la contractilidad y el volumen-
minuto depende del volumen sistélico y de la frecuencia cardiaca.
- Precarga: traduce la longitud de la fibra muscular al final de
la diastole y, por tanto, el volumen telediastolico ventricular.
Se basa en la ley de Starling, que postulé que el aumento
de la longitud de la fibra muscular al final de la diastole se tra-
duce en un aumento de la contraccion. El volumen de llena-
do diastolico depende del retorno venoso y de la contraccion
auricular principalmente. El retorno venoso depende del volu-
men sanguineo y del volumen circulante efectivo.
- Postcarga: depende de las resistencias periféricas y de
la presion contra la que se vacia el corazén, asi como de la
geometria de la cavidad ventricular. En realidad la post-
carga es la tensiéon o estrés de la pared. El ventriculo izquier-
do, de forma méas o menos esférica, se rige por la ley de
Laplace, de modo que la tensién de la pared es igual a la pre-
sion que debe desarrollar por el radio de la cavidad ventricu-
lar y dividido entre dos veces el grosor de la pared.
- Contractilidad: el estado contractil depende del inotropis-
mo (fuerza de contraccion). El inotropismo se modifica por la
actividad del sistema nervioso simpatico y por diferentes
farmacos.
- Frecuencia cardiaca: esta gobernada por los sistemas sim-
patico y parasimpatico. Con el volumen de eyeccion, deter-
mina el gasto cardfaco.
La hemodindmica circulatoria estd regida por tres variables,
que son el gasto cardiaco, la resistencia vascular sistémica y la
diferencia entre la presion arterial y venosa sistémicas.
- El gasto cardiaco es directamente proporcional al incremen-
to de presiones e inversamente proporcional a la resistencia.
- Resistencias vasculares: dependen fundamentalmente del
radio o calibre vascular y de la viscosidad de la sangre.
- Gradiente de presién arteriovenosa: la sangre circula funda-
mentalmente gracias al motor cardiaco y llega a los diversos
organos segun la resistencia vascular que ofrece cada uno de
ellos.
La presion arterial sistémica depende de las resistencias vas-
culares periféricas, que determinan la presion arterial diasté-
lica, y del volumen sistélico, que determina la presién arterial
sistélica, asi como de la elasticidad de la pared arterial que
influye en las dos anteriores.
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SEMIOLOGIA
CARDIOVASCULAR

Es un tema bastante preguntado en el MIR, pero siempre se
preguntan los mismos conceptos: es mas rentable aprender
estos de memoria que intentar razonar todos (sobre todo las
alteraciones de las ondas X, y, v).

Del pulso venoso yugular se pueden obtener dos datos:

Equivale a la cifra de presion en la auricula derecha que, en
ausencia de estenosis tricuspidea, es igual a la presion diastoli-
ca del ventriculo derecho. El limite superior normal es de 3 cm
por encima del dngulo esternal, debiendo examinarse con el
paciente semisentado con su tronco formando un angulo de
45° con la camilla . Corresponde a una presion
venosa central aproximada de 8-9 cm de agua, ya que la auri-
cula derecha se sita unos 5 cm por debajo del angulo ester-
nal

Angulo de Louis

Figura 1. Estimacion de presidn venosa central.

La causa mas frecuente del aumento de la presion venosa es
un aumento de la presiéon diastdlica ventricular trasmitido
retrogradamente, en situaciones de insuficiencia cardiaca. Se
encontrara baja en situaciones de baja volemia (deshidratacién
, hemorragia...).

El reflujo hepatoyugular se explora presionando en la region
periumbilical durante 10 a 30 segundos. La presién venosa
yugular en personas normales no aumenta de forma significa-
tiva, mientras que en personas con insuficiencia ventricular
derecha o insuficiencia tricuspidea, aumenta de forma eviden-
te y decae al dejar de presionar.

La onda a es el resultado de la contraccion auricular al final
de la diastole:
- Cuando hay resistencia al llenado del VD aumenta la ampli-
tud de esta onda: estenosis trictspide, hipertension pulmo-
nar, hipertrofia ventricular derecha, estenosis pulmonar.
- En el blogueo auriculo-ventricular completo aparecen
ondas a "caion" irregulares porque la auricula se contrae
cuando el ventriculo esta contrayéndose. Es un signo de diso-
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ciacion auriculo-ventricular que también aparece en presencia

de ritmos de la unién auriculo-ventricular, siendo en este caso

regulares y en la taquicadia ventricular.

- En la fibrilacion auricular la onda a desaparece, ya que

no hay contraccion auricular .
El descenso x es provocado por la relajacion auricular, al prin-
cipio de la contracciéon ventricular. Aumenta su amplitud en la
pericarditis constrictiva y en el taponamiento cardiaco

; disminuye en la dilatacion del ventriculo derecho y puede

invertirse en la insuficiencia tricispide (el jet de regurgitacion
desde el ventriculo hacia la auricula incrementa la presion en
ésta).
La onda v traduce el incremento en la presién auricular al lle-
narse ésta desde las venas cavas; coincide con la sistole ventri-
cular . Si hay insuficiencia tricispide la onda v
aumenta (el llenado auricular se da desde dos fuentes: cavas y
regurgitacion ventriculoatrial).
El descenso y se debe a la disminucion de la presion en la auri-
cula derecha cuando se abre la valvula trictspide y comienza el
vaciamiento auricular. La pericarditis constrictiva se caracteriza
por ondas x e y profundas, con un rapido ascenso: es un pulso
venoso en forma de W.

Diastole Sistole Diastole

Figura 2. Ondas del pulso venoso yugular.

a Taponamiento
cardiaco

Figura 3. Pulso venoso yugular en el taponamiento cardiaco.

Patologia

1. La elevacion de la presion venosa yugular aparece en:
insuficiencia cardiaca, reduccién en la distensibilidad del ven-
triculo derecho, patologia pericardica, hipervolemia, obstruc-
cion de la vena cava superior.

2. En condiciones normales, la presién negativa intratoracica
inspiratoria aumenta el retorno venoso hacia el ventriculo
derecho (efecto de succion) disminuyendo la altura de la
columna de presion venosa. El signo de Kussmaul es una
elevacion paradojica de la presién venosa yugular durante la
inspiracién que aparece en pacientes con dificultad para el
llenado del ventriculo derecho: pericarditis constrictiva croni-
ca, insuficiencia cardiaca congestiva, estenosis tricuspidea...



En la fibrilacion auricular no hay onda a en el pulso venoso
yugular, porque la onda a es la contraccion auricular y
no hay contraccion auricular.

Las ondas a "a cafion" son el reflejo de la contraccion
auricular sobre la valvula tricispide cerrada por disociacion
auriculo-ventricular (las auriculas y los ventriculos van
cada uno a su ritmo).

Las alteraciones en la morfologia del pulso arterial mas impor-
tantes y las situaciones tipicas en que aparecen son:
Pulso bifido o bisferiens: se caracteriza por dos picos sistoli-
cos. Aparece en situaciones en las que se expulsa con rapidez,
abundante volumen por latido desde el ventriculo izquierdo:
doble lesién adrtica, insuficiencia adrtica y miocardiopatia
hipertrofica obstructiva.
Pulso anacroto: es un pulso de ascenso lento, caracterizado
por presentar una muesca en la rama ascendente (muesca ana-
crota). Es caracteristico de la estenosis adrtica, en que también
se produce un pulso de escasa amplitud, por lo que se deno-
mina parvus y tardus.
Pulso celer o "en martillo de agua": es un pulso de ascenso y
descenso muy rapido. Aparece cuando el volumen de eyeccién
es alto y las resistencias periféricas son bajas; es tipico de la
insuficiencia adrtica (pulso de Corrigan)
Pulso alternante: pulsos fuertes y débiles de forma alternada
La alternancia mecénica es un signo de disfuncién miocardica
grave. Es facil diagnosticarla por esfingomanometria, cuando la
presion sistélica alternante es mayor de 20 mmHg.
Pulso bigeminado: es originado generalmente por extrasisto-
les ventriculares que aparecen después de cada latido normal,
alterando asf la fuerza del pulso.
Pulso paradojico: se caracteriza por una caida exagerada
(porque en condiciones normales disminuye ligeramente) de la
presion sistolica durante la inspiracion, mayor de 10 mmHg. Se
debe a la disminucién del volumen de eyeccion del ventriculo
izquierdo y a la transmision de la presién negativa intratoraci-
ca a la aorta. Es frecuente en: taponamiento cardiaco, pericar-
ditis constrictiva crénica, enfisema pulmonar, shock hipovolé-
mico, tromboembolia pulmonar, embarazo, obesidad extrema
. Todas ellas son situa-
ciones en que se compromete la diastole del ventriculo dere-
cho, dada su pared fina, por aumento de la presion extrinseca
(liquido en el taponamiento, aire en el enfisema...). Asi, el lle-
nado ventricular encuentra resistencia y se expande desplazan-
do el tabique interventricular, limitando el llenado del ventri-
culo izquierdo, con la consiguiente disminucién en el volumen
telediastolico del mismo y, por tanto, del volumen sistélico.
Pulso hipocinético: es un pulso pequefio, y se encuentra
cuando hay disminucion del volumen de expulsién o cuando
aumentan las resistencias periféricas.
Pulso hipercinético: se trata de un volumen de eyeccién ele-
vado, con resistencias periféricas bajas. Se encuentra en los
estados hipercinéticos, bloqueo cardiaco completo y bradicar-
dias (los dos ultimos por alto volumen telediastélico ventricu-
lar, dada la diastole larga en presencia de bradicardia).

El pulso paradéjico es una exageracion de un fenémeno
normal (a pesar de su nombre), y es tipica del tapona-
miento pericardico pero no patognoménica.

Una asociacion tipica: pulso Blsferiens - doble lesion adrtica.

Los ruidos cardiacos son vibraciones auditivas que se producen,
en condiciones fisiolégicas, debido al cierre de las vélvulas. El
primer ruido (1R) identifica el comienzo de la sistole ventricular
y se debe al cierre de las valvulas auriculo-ventriculares. El
segundo (2R) indica el comienzo de la diastole, y se debe al cie-
rre de las sigmoideas (adrtica y pulmonar)

Recuerda también los focos de auscultacion: el foco adrtico y
pulmonar en el 2° espacio intercostal derecho e izquierdo res-
pectivamente, donde se auscultard mejor el 2R; foco mitral y
trictspide en el 5° espacio intercostal, a nivel de linea medio-
clavicular y junto al esternén, respectivamente, donde se aus-
cultard mejor el 1R; y el foco accesorio o de Erb, en 3° espacio
intercostal izquierdo (donde se identifica mejor la insuficiencia
aortica).

Adrtico
Pulmonar
Tercer
espacio
(Erb)
Mitral
Tricuspideo

Figura 4. Focos de auscultacion cardiaca.

Se cierran primero las vaélvulas izquierdas que las derechas,
siendo fisioldgico que se encuentre el primer ruido ligeramen-
te desdoblado, y que lo haga, durante la inspiracion, el segun-
do ruido.

Consta de dos componentes, el que aparece por el cierre de la
valvula mitral, auscultandose en la punta del corazén, y el del
cierre de la trictspide. Se ausculta mejor con el diafragma del
estetoscopio al tratarse de un ruido de alta frecuencia.
- En el bloqueo de rama derecha el primer componente esta
desdoblado por el retraso del cierre tricuspideo.
- Existe aumento de la intensidad en la estenosis mitral, el mixo-
ma de la auricula izquierda y el prolapso mitral holosistélico.
- Se encuentra disminuido en presencia de fibrosis o calcifica-
cion de la valvula mitral, insuficiencia ventricular izquierda
grave, blogueo de la rama izquierda (en que ademdas puede
haber un desdoblamiento invertido por retraso del cierre de
la mitral) e insuficiencia mitral.

Se produce por el cierre adrtico y el pulmonar.

Ruido unico
- La causa mas frecuente es la inaudibilidad del componente
pulmonar en personas mayores.
- El ruido Unico por la inaudibilidad del componente adrtico
suele corresponder con estenosis adrtica severa calcificada o
atresia adrtica.
- El ruido Unico por sincronia de los dos componentes apare-
ce en el complejo de Eisenmenger.



Desdoblamiento constante del segundo ruido cardiaco
Permanece constante durante el ciclo respiratorio. Se encuen-
tra en la comunicaciéon interauricular, y suele ser amplio.

Desdoblamiento paradéjico del segundo ruido

El componente pulmonar precede al componente adrtico. Se
da en el bloqueo completo de rama izquierda, en la estenosis
aodrtica severa y también aparece en la hipertensiéon arterial

Aparece en la primera fase de la diastole (llenado pasivo del
ventriculo). Suele ser secundario a: situaciones de aumento del
gasto cardiaco, alteracion de las propiedades fisicas del ventri-
culo receptor (dilatacion), incremento en velocidad y volumen
del flujo sanguineo auriculo-ventricular . En nifos
y adultos jévenes puede ser fisioldgico. Se valora mas adecua-
damente, al igual que el cuarto ruido, con la campana del
fonendoscopio que con la membrana

Aparece cuando se necesita aumento de la contracciéon auricu-
lar para expulsar la sangre que queda en la auricula al final de
la diastole ("patada auricular"). Es tipico de los trastornos de
distensibilidad del ventriculo: hipertrofia ventricular izquierda y
derecha (estenosis adrtica y pulmonar), miocardiopatia hiper-
tréfica, cardiopatia isquémica, etc. Siempre es patoldgico.
Ausente en presencia de fibrilaciéon auricular.

Son de tono alto, auscultdndose mejor con la membrana del
estetoscopio.
- Clic: son causados por la apertura adrtica y de la valvula pul-
monar. Se auscultan en foco pulmonar, en situaciones de:
hipertensién pulmonar, dilatacion idiopatica de la pulmonary
estenosis pulmonar. En foco adrtico en: estenosis adrtica,
hipertensién sistémica y en dilatacion de la raiz adrtica.
- Clic mesosistolico: aparece en el prolapso de la vélvula
mitral. Es de frecuencia alta.
- Chasquido de apertura de la estenosis mitral reumatica,
indicando que la valvula mitral es moévil, al menos una de sus
valvas.

Agudo Grave
(alta frecuencia) (baja frecuencia)

Soplos insuficiencias Soplos estenosis
Clics y chasquidos de 3R
apertura valvular 4R

Tabla 1. Auscultacion de sonidos cardiacos.

Es muy caracteristico de la pericarditis aguda (muy especifico
pero poco sensible).

Son vibraciones anormales producidas por los flujos de sangre
en el corazon, al crearse turbulencias por estrechez o circula-
cion en sentido contrario al normal. La intensidad de un soplo
se gradua del nimero 1 al 6, de menor a mayor intensidad.
Los soplos secundarios a lesiones organicas, se veran en los
temas correspondientes (valvulopatias, miocardiopatias, etc.).
Soplos sin lesién organica son:

- Soplos inocentes: son soplos sin significacion patoldgica.

Suelen ser sistolicos, de pequena intensidad, y suelen modifi-
carse con cambios posturales y por la situacion hemodinadmi-
ca. Un soplo diastélico nunca es inocente.
- Soplo de Still, breve zumbido sistélico producido por las
vibraciones de las valvas pulmonares.
La mayoria de los soplos se comportan de forma similar a las
variaciones hemodindmicas (aumento y disminucién de la pre-
carga). Existen dos patologias, cuyo comportamiento es inver-
so al resto :

Bipedestacion
Valsalva
Nitrito de amilo
Isoproterelol

Llega menos Aumentan:
sangre Disminuye MHO
(| precarga) Prolapso mitral

Cuclillas
Inspiracién S
(maniobra Llega mas sangre Aument MHOy :
Rivero-Carvallo) (1 precarga) umenta ! ol
Ejercicio Prolapso mitral
isométrico
1 soplos
TPA regurgitantes
izquierdos (1Ao)
1 soplos
L PA estenosis
izquierdas

Tabla 2. Variaciones hemodinamicas de los soplos.

La cardiopatia isquémica se produce cuando existe un des-
equilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno del miocar-
dio. Es la causa principal de patologia cardiaca.

- Aterosclerosis coronaria (causa mas frecuente).

- Otras:
e Aumento de las necesidades de oxigeno: hipertrofia ven-
tricular.

- Antecedentes familiares

- Diabetes mellitus

- Hipercolesterolemia (HDL bajo, LDL alto)
- Sexo masculino

- Tabaco

- Hipertension

- Obesidad

- Sedentarismo (VIIR)

- Hiperhomocisteinemia

- Hiperfibrinogemia (MIR 04, 206)
- Postmenopausia

- Aumento de lipoproteina A

- Aumento de proteina C reactiva

- BNP (péptido natriurético cerebral)
- Gen ECA

Tabla 1. Factores de riesgo para aterosclerosis (en negrita los claramente esta-
blecidos e independientes).



La arteria que mas intensa y precozmente se afecta por la aterosclerosis es la
aorta, sobre todo abdominal; en las arterias coronarias la localizacion mas
frecuente es el tercio proximal de las arterias circunfleja y descendente anterior.
La historia natural de las placas de ateroma se ha clasificado en cinco fases:
- Fase I: fase precoz de la aterogénesis: lesiones pequeias en personas
jovenes con una evolucion muy lenta durante afios: llamadas estrias grasas.
- Fase II: aumentos de fenémenos inflamatorios y acumulacion de lipidos;
propensas a la rotura, por tanto inestables (no estendticas).
- Fase llI: progresion de las placas en fase Il hacia la oclusion completa,
pudiéndose desarrollar circulacion colateral.
- Fase IV formacion de un trombo sobre la placa en fase II: lesién complicada.
- Fase V: reorganizacion fibrdtica de un trombo, si ocluye completamente
la luz se denomina oclusiva; si en cambio produce una estenosis sin oclu-
sion se denomina fase V no oclusiva.

Tabla 2. Fases anatomopatoldgicas de la aterosclerosis coronaria.

e Alteraciones en la microcirculacién coronaria (sindrome X).

e Alteraciones en el transporte de oxigeno por la sangre
(anemia, elevacion de la carboxihemoglobina).

e Estenosis u oclusion de las arterias coronarias: embolismo,
arteritis, aortitis luética. ..

e Anomalias congénitas de las arterias coronarias.

La cascada de la isquemia se inicia con el defecto de perfu-
sion, identificable sélo mediante técnicas nucleares (gamma-
grafia con talio o tecnecio). Posteriormente, segun se incre-
menta el defecto, aparecen alteraciones en la funcion diastoli-
ca (alteracion de la relajacion: el 80% de los infartos presentan
R4 a la exploracion). El siguiente estadio es la disfuncion sisto-
lica, evidenciable mediante alteraciones de la contraccion
(hipoquinesia) en ecocardiografia de stress. Finalmente, se
objetivan alteraciones en el electrocardiograma y, por ultimo,
la sintomatologfa, en forma de dolor anginoso.

Angina

Alteracion ECG
Alteracion sistdlica

Alteracion diastdlica

Baja perfusion

Figura 1. Cascada de isquemia miocdrdica.

El miocardio contundido o aturdido es aquel que, tras sufrir
una agresion isquémica transitoria (oclusion de arteria corona-
ria que luego se reperfunde), deja de contraerse y con el tiem-
po se recupera sin que se realice actuacién alguna. Es, por
tanto, tejido vivo no necrético.

Sin embargo, el miocardio hibernado es aquel que, bajo una
situacion de isquemia severa cronica (estenosis de coronaria),
disminuye sus necesidades al minimo y deja de contraerse para
"ahorrar" energia, pero es viable y no necrético .
Se detecta mediante técnicas de isétopos (talio 201), ecocar-
diografia de stress: son zonas no activas, que con la estimula-
cién pasan a captar o contraerse, respectivamente. El miocar-
dio aturdido e hibernado son conceptos de autoproteccién del
miocardio frente a la isquemia, en situacién aguda y transito-

ria (miocardio aturdido), o frente a situacion cronica (miocardio
hibernado).

La isquemia silente es la demostracién de cambios en el elec-
trocardiograma tipicos de isquemia, sin que se acompane de
sintomas.

La causa mas frecuente de angina de pecho es la aterosclero-
sis coronaria y, a su vez, la angina es la manifestaciéon mas fre-
cuente de la cardiopatia isquémica. En general se calcula que,
cuando aparece isquemia con el ejercicio, la luz vascular esta
obstruida en un 70% por parte de la placa de ateroma, mien-
tras que cuando existe isquemia en reposo supera el 80 6 90%.

El dolor anginoso es un dolor opresivo retroesternal irradiado a
brazo izquierdo, cuello, mandibula o zona interescapular.
Generalmente se acompafa de cortejo vegetativo (nduseas,
vomitos, sudoracién fria...). En la angina de pecho estable es
de corta duracion (generalmente menos de 20 minutos) y
caracteristicamente se desencadena por el ejercicio, siempre de
la misma intensidad en cada paciente, y cede con el reposo o
con nitroglicerina sublingual.

Diagnéstico
Es clinico, siendo una historia tipica diagndstica

. La mejoria del dolor con nitratos, con antiacidos
(patologia péptica) o el aumento con los movimientos o con la
presion (patologia osteomuscular) ayudan en la evaluacion,
pero no son determinantes en el diagndstico . por
ejemplo, el espasmo esofagico también se alivia con nitratos.
En la exploracion fisica pueden hallarse datos inespecificos,
soplo de insuficiencia mitral por disfuncion transitoria de los
musculos papilares por isquemia, 3R o 4R, taquicardia...

Pruebas complementarias
- ECG: intercrisis es normal en el 50% de los casos o puede
presentar alteraciones inespecificas del ST o de la onda T.
Durante la crisis de dolor es tipico el descenso del ST.
- Rx térax: datos inespecificos dependiendo de la patologia
asociada (HTA...).
- Ergometria: el objetivo es detectar isquemia mediante sinto-
mas clinicos y electrocardiograficos (descenso del segmento ST).
- Coronariografia, que identifica la anatomia del arbol coro-
nario y sus lesiones.

Manejo

El tratamiento es ambulatorio sin requerir ingreso, mediante
identificacion de factores de riesgo y tratamiento. Los pilares
del mismo son: antiagregantes (acido acetilsalicilico -AAS- o
clopidogrel, si intolerancia digestiva) y antianginosos (beta-
bloqueantes, de eleccidon porque aumentan la superviviencia,
antagonistas del calcio y/o nitratos) de por vida.
Posteriormente se realizard ergometria para evaluar la res-
puesta al tratamiento, asi como para identificar a los pacientes
de alto riesgo, en los que se valorara la realizacién de corona-
riografia con vistas a revascularizacion.

Es toda aquella angina que no tiene caracteristica de estable,
es decir, que muestra datos clinicos de progresiéon y/o compli-
caciéon de una placa de ateroma. Hoy en dia, se incluye dentro
del llamado Sindrome Coronario Agudo Sin Elevacion del
ST (SCASEST), junto con el infarto agudo sin elevacién del ST,
no Q o no transmural, por presentar una fisiopatologia comun.
Se verd su manejo en ese apartado.
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Angina estable Sindrome coronario agudo

Placa de ateroma

Placa de ateroma Trombo no oclusivo Trombo
Pared arterial
SCASEST SCACEST

¢Elevacion enzimas de
dafo miocardico?

No Si
Angina
inestable IAM
Subendocar- Transmural
dicoono Q 0Q

Figura 2. Nomenclatura en cardiopatia isquémica.

Tipos de anginas inestables:
- Dolor anginoso que aparece en reposo.
- Angor de duracién prolongada (mas de 20-30 minutos).
- Dolor que aparece con mayor frecuencia de la habitual, a
esfuerzos menores o con mayor intensidad (evolucion acelerada).
- De inicio reciente (menos de 1 6 2 meses).
- Angor postinfarto: el que aparece en el mes siguiente al
evento.

Angina variante de prinzmetal

El cuadro tipico se presenta en jévenes, en reposo, con pre-
dominio nocturno y de aparicién brusca. Se debe, general-
mente, a espasmo coronario que puede producirse cerca de
una placa de ateroma o sin lesiones coronarias evidentes.

La manifestacion electrocardiografica es caracteristica, en forma
de ascenso del segmento ST, que es reversible con vasodila-
tadores (generalmente nitratos sublinguales o intravenosos).

r

Figura 3. Espasmo de arteria coronaria derecha proximal (flecha), resuelto con
nitroglicerina.

El diagnostico es clinico, a través del cuadro caracteristico. La
corroboracién se realiza durante el cateterismo que suele llevar-
se a cabo, con el test de la ergonovina (provocaciéon de vasoes-
pasmo) una vez descartadas lesiones coronarias significativas.

El tratamiento crénico consiste en calcioantagonistas, adicio-
nando nitratos si no se controla la clinica, debiendo evitarse los
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betabloqueantes (pueden inducir espasmo coronario).

La trombosis de una placa de ateroma complicada, depen-
diendo del grado de estenosis que provoque en la luz del vaso,
dara lugar a un infarto con elevacion del ST (oclusién comple-
ta de la luz, generalmente), infarto sin elevacion del ST (oclu-
sién parcial con aumento de marcadores de dafio miocardico)
0 angina inestable (oclusién parcial sin elevacion de estos mar-
cadores). El manejo de los dos ultimos, angor inestable e
infarto sin elevacion del ST (antiguo IAM no Q o no trans-
mural) es comun, y se engloba en el Sindrome Coronario
Agudo Sin Elevacion del ST.

Es conveniente descartar un origen secundario (anemia,
taquiarritmias...) que pueda haber desencadenado la clinica.
En caso contrario, se asume la existencia de una placa de ate-
roma complicada.

Dada la normalidad electrocardiografica intercrisis, se debe
realizar, durante las primeras horas de ingreso, electrocardio-
grama y determinacién de enzimas de dafo miocardico seria-
dos (cada 6-12 horas)

Tratamiento

- Ingreso y sedacién suave.

- Antiagregacion: AAS; se aconseja afadir clopidogrel

durante 9 meses. En la angina inestable de alto riesgo y en el

infarto sin elevacion del ST, pueden administrarse también

inhibidores de la glicoproteina llb-llla (tirofiban, eptifibatide).

- Anticoagulacion: generalmente con heparina de bajo peso

molecular.

- Tratamiento antianginoso: nitratos, betablogueantes y

calcioantagonistas.
En una valoracion inicial, se clasifica el cuadro clinico en SCA-
SEST de bajo riesgo o SCASEST de alto riesgo. Son datos de
alto riesgo:

- Alteraciones sugerentes de isquemia en electrocardio-

grama (cambios en segmento ST, ondas T negativas profundas).

- Elevacion de enzimas de dafio miocardico (troponina y/o

CPK).

- Inestabilidad hemodinamica, insuficiencia cardiaca, arrit-

mias...

- Angor recurrente o refractario a tratamiento.

- Edad avanzada.
Los pacientes con un SCASEST de bajo riesgo deben ingresar
en planta convencional de hospitalizacion. Una vez estabiliza-
dos, se realizard una prueba de deteccion de isquemia
(ergometria, gammagrafia, ecocardiograma de stress...) y, si se
confirma la presencia de isquemia, generalmente se realizara
coronariografia para diagnostico y eventual tratamiento (en
funcion del tipo y nimero de lesiones: revascularizacion percu-
tdnea mediante ACTP o quirlrgica).
En caso de SCASEST de alto riesgo, es recomendable el
ingreso en Unidad Coronaria y plantear actitud
intervencionista directa, con realizacion de coronariografia.
En estos pacientes no es preciso demostrar isquemia, porgue
en el cuadro clinico ya es patente. Siempre se deben tener en
cuenta las caracteristicas individuales de cada paciente, que
modifican la actitud en el manejo, pudiendo en pacientes de
edad avanzada, con enfermedad coronaria conocida de dificil
tratamiento invasivo o alta comorbilidad, tomar una actitud
conservadora en la que se administrara trata-
miento antisquémico y antitrombotico y sélo se realizara coror-
nariografia si reaparecen sintomas o signos de isquemia o ante
prueba de deteccién de isquemia positiva.

Las técnicas con las que se trabaja son:



Ergometria
Habitualmente en cinta rodante, monitorizando electrocardio-
grama, tension arterial y frecuencia cardiaca. El objetivo es
detectar signos de isquemia: clinica y alteraciones del ECG (des-
censo del ST). La sensibilidad global es del 75%, llegando al 80-
100% en enfermedad de tres vasos y/o que afecte al tronco
coronario izquierdo. Sin embargo, en pacientes con enferme-
dad de un solo vaso, la sensibilidad desciende, siendo una causa
relativamente frecuente de falsos negativos
Indicaciones
- Diagnéstico de cardiopatia isquémica en pacientes con factores
de riesgo cardiovascular y dolores toracicos dudosos o sin altera-
ciones electrocardiograficas en estudio basal .
- Valoracion prondstica en pacientes con cardiopatia isquémi-
ca conocida para evaluar la respuesta al tratamiento o la exis-
tencia de datos de alto riesgo que nos planteen la necesidad
de revascularizacion.
Se considera la ergometria concluyente:
- Si el paciente alcanza el 85% de la frecuencia méaxima cal-
culada para su edad.
- Consumo de oxigeno mayor de 8 METS.
- 'Y el doble producto (frecuencia cardiaca maxima x tension
arterial maxima) >20000.
Contraindicaciones
- Primera semana postinfarto.
- Menos de 48 horas tras angina inestable.
- Proceso inflamatorio cardiaco.
- Arritmias graves o no controladas.
- Insuficiencia cardiaca.
- Pericarditis y endocarditis.
- Embolismo pulmonar.
- Estenosis adrtica severa.
- Otras enfermedades agudas graves.
La prueba debe interrumpirse cuando aparezca dolor toracico
progresivo, disnea intensa, depresién del ST mayor de 2 mm,
disminucion de la tension arterial sistolica mayor de 15 mmHg,
taquiarritmias o fatiga muscular.
Criterios de alto riesgo
- Angina o cambios del ST aparecidos a baja carga: ergome-
tria positiva precoz.
- No alcanzar frecuencia cardfaca superior a 120 lpm: insufi-
ciencia cronotropa (en ausencia de tratamiento con cronotro-
pos negativos: betabloqueantes).
- Descenso de TA durante el ejercicio >10 mmHg con respec-
to a la TA basal.
- Criterios electrocardiograficos:
e Descenso de ST mayor de 2 mm.
e Descenso del ST en 5 0 mas derivaciones.
e Persistencia a los 5 minutos de recuperacion.
e Taquicardia ventricular durante la prueba.
e Ascenso del ST.
Falsos positivos: 15%, especialmente en mujeres jovenes, en
personas con trastornos de la conduccion, anomalias de la
onda T o ST en reposo, hipertrofia cardiaca, niveles de potasio
anormales y pacientes que toman digital o quinidina.
Falsos negativos: 15%, especialmente en oclusiones parcia-
les de la arteria circunfleja.
En ocasiones no es posible la realizacion de ergometria con-
vencional como prueba de deteccién de isquemia:
- Por alteraciones basales del electrocardiograma que no per-
miten valorar el ST :
¢ Blogueo de rama izquierda o estimulacion de marcapasos.
e Alteraciones en el electrocardiograma secundarias a hiper-
trofia.
¢ Cubeta digitalica.
- Porque el paciente no puede realizar esfuerzo fisico, por
edad o patologia acompafante (artrosis, vasculopatia perifé-
rica...).

Para estos casos se utilizan otras pruebas de deteccion de
isquemia, que a su vez son mas sensibles y especificas que la
propia ergometria. Tienen el poder, ademas, de localizar la
region miocardica isquémica, identificando asi la arteria coro-
naria enferma responsable (las alteraciones electrocardiografi-
cas en la ergometria no se correlacionan invariablemente con
el territorio isquémico).

Gammagrafia de perfusién miocardica con isétopos
El Talio es un is6topo que no se une a las células isquémicas ni
a las necroéticas. Se realiza una prueba con esfuerzo (o con
inyecciéon de un farmaco que aumente las demandas miocardi-
cas: dipiridamol, dobutamina, adenosina) y otra en reposo. La
captacion miocardica del isdtopo se interpreta:
- Las zonas que no captan (frias) ni en reposo ni con esfuer-
Z0 son necroticas.
- Las zonas que captan igual en reposo y al esfuerzo son nor-
males.
- Las zonas que captan en reposo pero son hipocaptantes con
el ejercicio son isquémicas

Ecocardiograma de stress

Se somete al miocardio a stress con farmacos o ejercicio que
aumentan la demanda de flujo coronario. Se induce asi isque-
mia, que produce alteraciones de la contractilidad (hipo o aqui-
nesia) en las zonas con déficit de riego.

Angiografia isotépica con Tecnecio-99
Mediante hematies marcados que rellenan la cavidad ventricu-
lar y muestran defectos de contractilidad durante la isquemia.

TAC multicorte

Recientemente se ha introducido la tomografia en la valoracion
de las arterias coronarias. Sus indicaciones estan todavia en dis-
cusion, pero es de utilidad en la valoracion de las estenosis
coronarias proximales, en el despistaje de cardiopatia isquémi-
ca antes de la cirugia de valvulopatias y para valorar la perme-
abilidad del by-pass aortocoronario. Su uso como screening en
individuos asintomaticos con factores de riesgo cardiovascular
es controvertido.

Figura 4. Arteria circunfleja sin lesiones valorada mediante TAC multicorte.

Coronariografia

Es la prueba que aporta mas informaciéon sobre las lesiones
coronarias y su localizaciéon, forma y tamano. Es una prueba
invasiva en la que, mediante la inyeccion de contraste en las
arterias coronarias, se delimita la anatomia y las lesiones ate-
roscleréticas de las mismas.



Indicaciones
- Angina estable resistente al tratamiento médico.
- Prueba de esfuerzo positiva con criterios de alto riesgo.
- Dolor toracico atipico o dudoso en el que otras pruebas no
son diagnosticas.
- Pacientes con SCASEST de alto riesgo.
- Pacientes que tras infarto con elevacion del ST, presentan
mala evolucién (disfuncién ventricular, arritmia ventricular,
angina postlAM, insuficiencia cardiaca), si no se realizé como
terapia de reperfusion precoz.
- Pacientes con miocardipatia dilatada en los que se deba des-
cartar origen isquémico y posible reversibilidad.
- Preoperatorio en pacientes que van a ser sometidos a ciru-
gia de sustitucion valvular en mujeres mayores de 55 afos o
varones mayores de 45, o en presencia de factores de riesgo
cardiovascular o sospecha de cardiopatia isquémica.
- Muerte subita recuperada (es el debut del 30% de los IAM).

Figura 5. Arteria coronaria izquierda sin lesiones.

Se consideran lesiones significativas y, por tanto, susceptibles
de precisar revascularizacion, las lesiones que ocluyan mas del
70% de la luz del vaso. En el tronco coronario izquierdo, es sig-
nificativa una lesién que ocluya el 50% de la luz.

Existen dos posibilidades de revascularizaciéon: quirdrgica,

Similar mortalidad (<1%) y éxito inicial (>90%)

2 vasos con afectacion
1 vaso de la ADA
2 vasos 3 vasos, sobre todo si

3 vasos (si buena funcion
ventricular y no diabético)
Estenosis by-pass previo
Reestenosis de
STENT previo

Mayor tasa de
reestenosis
Nefropatia

por contraste

Tabla 3. ACTP vs. by-pass coronario.

disfuncion ventricular
(MIR 97, 180)
Tronco coronario
izquierdo lesion >50%
Diabético con
enfermedad multivaso

Mayor tasa de infarto
periprocedimiento.
Si disfuncion ventricu-
lar, mayor mortalidad.

mediante cirugia de by-pass, o revascularizacién percutanea,
mediante angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP)
con o sin colocacién de STENT. La eleccién de una u otra técni-
ca va a depender de las caracteristicas anatdmicas de las lesio-
nes, de la presencia o no de disfuncién ventricular y de la res-
puesta al tratamiento farmacoldgico. Sélo sera util la revascula-
rizacion si el miocardio es viable, siendo inutil si es necrético.

ACTP

Menos agresiva y con menos complicaciones (mortalidad
menor del 1%; tasa de complicaciones mayores 1.7 %, pudien-
do resolverse en ocasiones en el mismo acto ). A
través de una arteria periférica (generalmente la femoral) se
introduce un catéter con un balén en el extremo distal, que se
hace llegar hasta las lesiones coronarias. Se infla, consiguiendo
la dilatacion de la lesién. Actualmente, en la mayoria de las
ocasiones, se implanta un stent intracoronario (malla metélica
que mantiene expandida la arteria).

Figura 6. ACTP.

Resultados: éxito inicial 90%. Por desgracia existe un 30-45%
de reestenosis en los seis primeros meses (probablemente por
reepitelizacion de la luz). La utilizacion de stents reduce la tasa
de reestenosis al 10-30% . Pueden
implantarse stent recubiertos con farmacos (rapamicina, tacro-
limus) que inhiben la reepitelizacién, con lo que la tasa de rees-
tenosis es aun menor.

Tras el implante de un stent, el paciente debe mantener trata-
miento con AAS de por vida, junto con clopidogrel durante 1
mes, si el stent es convencional, o un minimo de 6 meses, pre-
feriblemente un ano, si el stent es recubierto.

Cirugia de by-pass
Se interponen injertos de venas o arterias que hacen de puen-
te entre segmentos sanos, evitando la zona estendtica. Es pre-

Figura 7. TAC multicorte y reconstruccion tridimensional que muestra la per-
meabilidad de los puentes aortocoronarios.



ferible el injerto de arteria mamaria interna o arteria radial a los
injertos venosos (generalmente, safena interna), por su mayor
permeabilidad a corto y largo plazo .

En la mayoria de los casos se realiza mediante esternotomia
media con circulacién extracorpdrea: el corazdén se detiene
mediante un liquido cardiopléjico y la circulacion se deriva a
una bomba de perfusién que hace las veces de corazén y pul-
mon. Hoy dia, en muchos centros se realiza sin circulacion
extracorporea (“cirugia sin bomba”) e incluso la revasculariza-
cién aislada de un Unico vaso (como la descendente anterior o
la circunfleja) mediante minitoracotomia.

En el caso de la descendente anterior mejora la supervivencia
si el injerto es de arteria mamaria interna.

Se define infarto agudo de miocardio (IAM) como:
- Hallazgo en la anatomia patoldgica de dreas de necrosis car-
diaca.
- Elevacion y posterior curva tipica de los niveles de enzimas
cardiacas, si se acompafian de uno de los siguientes

e Dolor de caracteristicas isquémicas.

e Aparicion de ondas Q nuevas.

e [squemia aguda en el ECG.
Se produce, generalmente, por la rotura de una placa inesta-
ble, rica en lipidos, con formacion secundaria de trombo que
ocluye total o parcialmente la luz de la arteria coronaria, pro-
vocando un déficit de riego distal. Esta es la forma mas fre-
cuente, secundaria a aterosclerosis; otras causas son: embolia
coronaria, diseccidon coronaria, vasoespasmo (cocaina, ergota-
mina...), yatrogenia (cirugia, intervencionismo percutaneo...);
e incluso, causas extracardiacas que disminuyan el flujo coro-
nario o favorezcan la trombosis (estados de hipercoagulabili-
dad, anemia de células falciformes, inhalacion de CO...).

Clinica
La manifestacién clinica principal es el dolor tipo angor, pero
mas prolongado, intenso y que aparece, generalmente, en
reposo. No calma con nitratos sublinguales. Frecuentemente
asocia importante cortejo vegetativo. Es tipica la presentacion
del infarto por la mafana, tras levantarse. No raras veces los
sintomas son atipicos: en forma de dolor epigastrico, en el
infarto de localizacién inferior, disnea o sincope, sin dolor tora-
cico previo. Esto ultimo es frecuente en ancianos y diabéticos.
La exploracién fisica orienta, sobre todo, a las posibles com-
plicaciones:
- Generalmente, desciende poco la tension arterial dada la
descarga catecolaminérgica. Si inicialmente el paciente se
encuentra hipotenso, se debe sospechar complicacion meca-
nica o disfuncion ventricular.
- Auscultacion: signos de insuficiencia cardiaca (crepitantes
en auscultacién pulmonar), 3R, 4R, desdoblamiento del 2R;
soplo de insuficiencia mitral si hay afectacion isquémica del
musculo papilar.
- Ingurgitacion yugular y signo de Kussmaul en el IAM de ven-
triculo derecho.
- Febricula en los primeros dias.
Con la exploracion fisica, ademas, podemos clasificar el infarto
en funcién de la Clasificacion de Killip. Tiene valor prondstico.

No insuficiencia cardiaca
IC leve: crepitantes, 3R...
Edema agudo de pulmén

Shock cardiogénico

Tabla 4. Clasificacion de Killip.

Frecuente
sintomas atipicos
(angor, sincope,
arritmias...)

Sintomas tipicos

Igual frecuencia IAM
con elevacion del ST
que sin elevacion ST
(existencia de
colaterales)

Mas frecuente IAM con
elevacion del ST
Primer infarto de mayor
tamanio

Mayor incidencia de
shock cardiogénico y de
rotura de pared libre
(muerte en disociacion
electromecanica)

Menos frecuente
shock cardiogénico
Menos frecuente
rotura de pared libre

Tabla 5. Diferencias en el IAM entre jovenes y ancianos

Exploraciones complementarias

Electrocardiograma (ECG)

Es fundamental. Se ha de realizar en primer lugar y en el menor

tiempo posible ante la sospecha de Sindrome Coronario Agudo.

El infarto de miocardio puede manifestarse de dos formas:
- 1AM sin elevacion del ST: generalmente en forma de des-
censo del ST, como traduccion corriente de lesién subendo-
cardica, no transmural, por oclusion subtotal de la arteria. Ya
se ha comentado su manejo en el apartado SCASEST.
- IAM con elevacién del ST: como su nombre indica se
manifiesta en forma de elevacion, convexa hacia arriba, del
segmento ST, traduciendo de lesién transmural, por oclusion
completa de una arteria coronaria.
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Figura 8. Alteraciones electrocardiogrdficas en el IAM. Evolucién del IAM con
elevacion del ST.

La evolucion electrocardiografica tipica de los IAM con ascen-
so del ST es hacia la negativizacion de la onda T, con aparicion
de onda Q de necrosis y progresiva normalizacion del ST. Si,
tras 6 meses postinfarto, persiste elevacién de ST hay que sos-
pechar el desarrollo de un aneurisma ventricular o region dis-
quinética. El tiempo de evolucion de los cambios depende del
tratamiento y de cuando se instaure el mismo.
En ocasiones, los IAM sin elevacién del ST pueden desarrollar
onda Q en su evolucién, traduciendo que se ha completado la
necrosis transmural.
La localizacion del IAM es un dato muy importante por su
valor pronéstico; por ejemplo, un IAM anterior extenso tiene
peor pronostico que un IAM inferior estricto. Para localizar la
zona del IAM mediante el ECG, hay que conocer la cara que
explora cada derivacion:

- Cara lateral alta: |, aVL.

- Cara lateral baja: V5, Vé6.

- Cara anterior V2-V4.

- Septo: V1, V2.

- Cara inferior: Il, lll, aVF.

- Cara posterior: descenso de ST en V1-V2, como imagen en

espejo. Puede encontrarse ascenso en derivaciones especia-



les, situadas en la espalda: V7, V8

- Ventriculo derecho: derivaciones especiales V3R y V4R (se
colocan en los mismos espacios intercostales que V3 y V4,
pero en el hemitérax derecho). SE DEBEN REALIZAR EN TODO
INFARTO INFERIOR.

Derivaciones de los miembros

Derivaciones precordiales

V3 va vs It Ve

Figura 9. Posicion de las derivaciones de ECG. ECG con IAM inferoposterior:
apréciese la elevacion del ST en cara inferior (Il Il y aVF) con descenso en V1-
V2. El descenso en | 'y aVL aporta mas valor al origen isquémico del cuadro
(imagen especular).

Analitica

Las enzimas miocardicas que se determinan para el diagnosti-

co del IAM son:
- CPK y su fracciéon mas especifica CPK-MB masa: se eleva a
partir de las 4-6 horas y desaparece en 48-72 horas. La CPK
se eleva también en dafo muscular (ejercicio, inyecciones
intramusculares, hipotiroidismo, ictus, enfermedades muscu-
lares). La fraccion CPK-MB, especialmente la CPK-MB2 masa,
tiene mayor especificidad, aunque puede elevarse en situa-
ciones de dafio miocérdico no isquémico: miocarditis, cardio-
version eléctrica, cirugia cardiaca y algunas neoplasias malig-
nas
- Troponinas: son las mas especificas de todas. Se elevan a
las 4-6 horas del inicio de la isquemia. Hay dos tipos: Tnl y
TnT. Permanecen elevadas muchos dias: 7 dias la Tnl'y 14 dias
la TnT, por tanto son muy Utiles en el diagnéstico del 1AM
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Figura 10. Curvas de enzimas de dafio miocardico.

evolucionado, en el que el resto de enzimas pueden haberse

ya normalizado.
Otras determinaciones enzimaticas que pueden realizarse son:
mioglobina, con elevacion muy precoz (22 hora), pero poco
especifica; se normaliza en 24 horas; GOT y LDH, comienzan a
elevarse a las 24 horas y el pico es tardio (48 horas y 3-5 dia,
respectivamente), con utilidad en el diagnéstico de IAM evolu-
cionado.
Otros datos analiticos, inespecificos: leucocitosis, hiperglucemia.
Imagen
Ecocardiograma: técnica muy Util para detectar alteraciones
de la contractilidad (las areas necréticas son aquinéticas; las
isquémicas suelen ser hipoquinéticas), asi como para descartar
complicaciones (trombos intraventiculares, comunicacién inter-
ventricular, derrame pericardico, aneurismas, valvulopati-
as.. ).
Gammagrafla con Ta-201: el talio no es captado por la zona
necrotica.
Pirofosfato con Tc-99: el tecnecio se fija a zona necrética.
Ventriculografia isotépica: los hematies marcados con Tc-
99, al rellenar la cavidad ventricular, muestran alteraciones de
la contractilidad; poco especifico.
Las tres Ultimas técnicas tienen valor en el diagnéstico a poste-
riori del IAM, cuando ya se ha establecido la necrosis. El eco-
cardiograma, por la gran informacién que aporta, es Util desde
el inicio del cuadro.

Tal/O = frlO = necrosis
TeCnecio = Caliente = necrosis

Manejo del IAM con elevacion del ST
Llamado Sindrome Coronario Agudo Con Elevacién del ST
(SCACEST), en contraposicion al SCASEST, en el cual se englo-
ban aquellos cuadros clinicos compatibles con ECG con ascen-
so del ST o blogueo de rama izquierda de nueva aparicion.
La diferencia fundamental es que en el SCACEST se establece
una estrategia de reperfusion precoz , con
importancia vital del tiempo para la instauracion de la misma
("el tiempo es cantidad de miocardio salvado"). Asi, el maximo
beneficio se obtiene en la primeras 3 horas (sobre todo la pri-
mera hora), siendo significativo hasta las 6 horas de inicio del
dolor, y, aunque escaso, manteniéndose y estando indicado
realizar reperfusion, hasta las 12 horas de evolucion.
Asi, el protocolo de manejo del SCACEST se inicia con:
- Monitorizacion.
- AAS, beneficioso desde los primeros minutos. Debe admi-
nistrarse a la mayor brevedad posible
- Clopidogrel: beneficioso tanto si se realiza ACTP prlmarla
como fibrindlisis como tratamiento de reperfusion precoz.
- Tratamiento del dolor: cloruro morfico, que ademas tiene
efecto ansiolitico, hipotensor y disminuye la precarga por
vasodilatacion.
- Antianginosos: nitratos intravenosos y/o betabloqueantes.
NO se deben utilizar calcioantagonistas en la fase aguda del
IAM.
- Estabilizacién hemodinamica:
e Si hipotension arterial: fluidos intravenosos
Si la hipotension es refractaria a volumen: farmacos |notropos
positivos (dopamina y dobutamina), teniendo en cuenta que
aumentan el consumo miocardico pudiendo agravar el dafio.
e Si hipertensién arterial: nitratos intravenosos y betablo-
queantes.
e Si datos de insuficiencia cardiaca: nitroglicerina IV y diuréticos.
- REPERFUSION: consiste en resolver la obstruccién corona-
ria, recuperando el flujo de sangre hacia los tejidos depen-
dientes de la arteria ocluida, evitando asi la necrosis del mio-



cardio. Para llevarla a cabo existen dos posibilidades: fibriné-
lisis y ACTP primaria. En la fibrinélisis se administran farma-
cos con capacidad para lisar el trombo. En la ACTP primaria
se realiza un cateterismo urgente con dilatacién y/o implante
de stent en la arteria ocluida. Ambas reducen la mortalidad,
el tamano del IAM y la pérdida de FEVI, asi como las compli-
caciones. Durante la realizacién de las mismas pueden ocurrir
arritmias de reperfusion (RIVA), gue no ensombrecen el pro-
néstico, tan sélo indican que se ha recuperado el flujo arterial
hacia las zonas isquémicas . La eleccién entre
una y otra depende de multiples factores, desde el tiempo de
evolucién de los sintomas hasta las posibilidades de cada cen-
tro para realizar ACTP primaria. En general, hasta 3 horas de
inicio de dolor, no existen diferencias entre ambas técnicas.
Pasado este tiempo, parece ser mas eficaz la estrategia inva-
siva (ACTP). Un dato importante a tener en cuenta es la pre-
sencia de contraindicacion para fibrinolisis, que inclinarfa la
balanza hacia la realizacion de ACTP primaria.

- HTA severa no controlada
(>180/110)

- Hemorragia activa
- Ictus hemorragico previo o
isquémico si <6 meses - Ictus no hemorragico en >6 meses
- Tumor o aneurisma cerebral - Hemorragia gastrointestinal
conocido reciente o Ulcera activa
- Sospecha de rotura cardiaca o - RCP prolongada y traumatica
diseccion aortica - Historia de diatesis hemorragica
- Trauma o cirugia mayor en menos - ACO con INR=2-3
de 14 dias - Puncién arterial en zona no
comprimible
- Embarazo
- Trauma o cirugia mayor entre 14
dias y 3 meses
- Retinopatia diabética hemorragica
- Pericarditis
- Shock cardiogénico si se dispone
de ACTP

Tabla 6. Contraindicaciones de fibrindlisis.

Los farmacos fibrinoliticos activan el sistema fibrinolitico

enddgeno cuyo fin es la conversiéon del plasminégeno en plas-

mina .
- Estreptoquinasa: la mayoria de los individuos presentan
cierto nivel de anticuerpos antiestreptococicos ya formados,
que dan lugar a leves reacciones alérgicas (fiebre, urticaria,
rash). Después de la administracién se desarrollan anticuer-
pos neutralizadores frente a la estreptoquinasa que persisten
hasta cuatro afios o0 mas. Produce con frecuencia hipotension
y bradicardia. Se administra via i.v.
- Anistreplasa (APSAC): debido a su administracién endo-
venosa rapida (5 minutos) y su gran afinidad por el trombo y
vida media de 100 minutos se utiliza sobre todo en atencién
extrahospitalaria. A pesar de una mayor afinidad teérica por
el trombo, las complicaciones hemorragicas son similares a
las de los otros fibrinoliticos. Presenta las mismas propiedades
antigénicas e hipotensoras que la estreptoquinasa.
- Uroquinasa: fibrinolitico no antigénico que presenta un
menor numero de complicaciones hemorragicas y de reacciones
alérgicas. Su principal inconveniente es su alto coste, por lo que
es poco usado. Se puede emplear por via i.v. o intracoronaria.
- Actividador tisular del plasminégeno (rTPA): es obteni-
do mediante recombinacion genética, por lo que no da lugar
a reacciones alérgicas. Tiene un alto grado de afinidad por la
fibrina y es un potente activador del plasminégeno, sobre el
que actta solo en presencia de fibrina en el trombo y no
sobre el plasminégeno circulante.
La relativa especificidad de rTPA sobre la fibrina parece

aumentar la velocidad con la que este agente consigue la
recanalizacion coronaria en comparaciéon con los agentes
inespecificos. Por el contrario la reoclusion coronaria y las
complicaciones hemorragicas son mas frecuentes, ocurriendo
en un 1%, (incluida la hemorragia intracraneal). Se adminis-
tra via i.v. junto con heparina no fraccionada o de bajo peso
molecular (en ancianos debe ser no fraccionada), que previe-
ne el riesgo de retrombosis. Hoy dfa se utilizan mucho sus
derivados como el tenecteplase (TNK) y el reteplase, de efi-
cacia similar, pero mas comodos de usar (dosis Unica).

Los farmacos fibrinoliticos no se utilizan en el IAM sin
elevacion del ST (MIR 04, 207; MIR 01, 47).

Se considera que ha existido reperfusién y que, por tanto, la
fibrindlisis ha sido exitosa cuando:
- Desaparece el dolor en 90 minutos.
- Desciende el ST en 90 minutos.
- Aparecen arritmias de reperfusién (ritmo idioventricular ace-
lerado, RIVA).
- Se detecta pico precoz de enzimas cardiacas (en las prime-
ras 12 horas).

- No es posible la realizacion de - Disponibilidad de medios y equipo
ACTP (centro sin infraestructura,  necesario, en tiempo razonable
necesaria) (menos de 90 minutos)

- Menos de 3 horas de evolucion de' - Mas de 3 horas de evolucion de los
sintomas y ACTP se retrasaria sintomas

- Dificultad de acceso vascular - Shock cardiogénico o edema agudo

de pulmoén (Killip 11y 1V)
- Contraindicacion para fibrinélisis
- Fibrindlisis fallida (ACTP de rescate)
- El diagnéstico de IAM es dudoso

Tabla 7. Factores a tener en cuenta ante la eleccion de la estrategia de reper-
fusién precoz en el SCACEST.

En caso de no reperfusion, inestabilidad hemodinamica o retrom-
bosis, puede practicarse ACTP de rescate . La rea-
lizacion de ACTP primaria consiste en, mediante un cateterismo
cardiaco, conseguir la apertura de la arteria responsable del IAM
con dilatacion de un baléon intracoronario. En el mismo acto
puede implantarse un stent, que reduzca el riesgo de reestenosis.
Una vez superada la fase aguda del 1AM, si se ha realizado
fibrindlisis, generalmente se realiza una prueba de deteccion
de isquemia a los 7 dias. Si es negativa, se procede al alta hos-
pitalaria; si es positiva, se realiza coronariografia y tratamiento
de las lesiones. La presencia de angina postlAM o datos de mal
prondstico (como disfuncion ventricular) son indicaciones de
coronariografia directa sin estudio de isquemia previo. No obs-
tante, en la mayoria de los centros donde estéd disponible, se
realiza coronariografia en las primeras 48 horas.

Si se ha realizado ACTP primaria y el paciente presenta otras
lesiones distintas a la tratada en el momento agudo, suelen tra-
tarse en un segundo tiempo, habitualmente sin realizacién de
test de isquemia previo, salvo lesiones de dudosa significacion.
El dato pronoéstico aislado mas importante tras el infarto de
miocardio es la funcién ventricular izquierda ,
que debe cuantificarse previo al alta, generalmente realizando
un ecocardiograma.

Farmacos en el postinfarto
Existen una serie de farmacos que deben administrarse desde
el primer dia, si no existe contraindicacién, a todo paciente que



Dolor toracico isquémico

ECG 12 derivaciones

SCASEST SCACEST (elevacion
ST o BRI nuevo)

Bajo riesgo Alto riesgo Reperfusion Erecoz
si <12
Ingreso Ingreso UC ACTP Fibrindlisis
planta
No éxito Exito
Prueba Disfuncion  No datos
deteccion ventricular mal
isquemia Angor post  prondstico
1AM
Datos mal
prondstico
Prueba
deteccion
isquemia
- + Coronariografia + -
Alta Revascularizacion de Alta

lesiones significativas

Figura 10. Manejo del Sindrome Coronario Agudo.

haya sufrido un infarto, ya que han demostrado aumentar la
supervivencia y disminuir las complicaciones.
- AAS: desde el inicio de los sintomas y de por vida.
- Clopidogrel: si se han implantado stent, se mantendra en
funcion del tiempo que éstos requieran (1 ¢ 12 meses si stent
convencional o liberador de farmacos, respectivamente).
- Betabloqueantes: son los antianginosos de eleccion salvo
contraindicaciéon ; disminuyen la
incidencia de arritmias postinfarto.
- IECA: previenen el remodelado (dilatacion de ventriculo
izquierdo con disfuncion sistolica secundaria)

Estatinas: incluso en pacientes sin hipercolesterolemia,
estan indicados desde el primer dia; han demostrado poseer
efectos antinflamatorios y de estabilizacion de la placa de ate-
roma (efectos pleiotrépicos). El objetivo es mantener la frac-
cion LDL de colesterol por debajo 100 mg/dl.

- Antiarritimicos: no indicados de forma sistemética para preven-
cion de arritmias , sOlo como trata-
miento especifico
- Eplerenona: derivado de la aldosterona que ha demostrado
disminuir la mortalidad tras IAM en pacientes con disfuncion
ventricular e insuficiencia cardiaca y en diabéticos.
Complicaciones
Mecanicas
Debe destacarse la diferencia del aneurisma (tiene las capas
normales del ventriculo) del pseudoaneurisma (rotura cardiaca
contenida mediante trombo), cuyo tratamiento es quirtrgico.
El pseudopseudoaneurisma es una rotura incompleta de la
pared ventricular (ver tabla 8).
Eléctricas
1. Arritmias supraventriculares
- Taquicardia sinusal: frecuente por descarga simpatica.
Implica peor prondstico si es persistente, traduciendo fallo
ventricular. Debe tratarse con betablogqueantes si es debida a

descarga simpatica sin insuficiencia cardiaca.
- Bradicardia sinusal: sélo es necesario tratarla si hay compro-
miso hemodinamico o ritmo ventricular ectépico frecuente. El
tratamiento es atropina y, si no es suficiente, implantaciéon de
marcapasos transitorio.
- Fibrilacion auricular y flutter: su presencia se asocia a peor pro-
nostico. Si inestabilidad hemodinamica se realizara cardioversion.
2. Arritmias ventriculares
- Primarias: en las primeras 24-48 horas tras el IAM. No se
asocian a peor prondstico
- Secundarias: después de las primeras 24 48 horas. Se aso-
cian a peor pronéstico y es necesario valorar implantaciéon de
Desfribrilador Automatico Implantable y/o estudio electrofi-
siologico.
- Extrasistoles ventriculares: frecuentes; no es necesario su
tratamiento. Los betablogueantes disminuyen su frecuencia y
sintomas
- Ritmo IdioVentricular Acelerado (RIVA): no es taquicardia; la
frecuencia suele ser entre 60 y 100 Ipm, con morfologia de
QRS ancho por su origen ventricular. Indica reperfusion, por lo
que no se asocia a peor prondstico y no necesita tratamiento
. Es mas frecuente en los IAM posteroinferiores.
- Taquicardia ventricular sostenida (aquella que se mantiene
durante mas de 30 segundos o con inestabilidad hemodina-
mica): como cualquier taquiarritmia si existe compromiso
hemodindmico el tratamiento es la cardioversion eléctrica.
Bien tolerada hemodinamicamente, en el contexto de sindro-
me coronario agudo, puede tratarse con amiodarona o lido-
caina. Ensombrece el prondstico especialmente en pacientes
con fraccién de eyeccion baja
- Fibrilacion ventricular: es la causa mas frecuente de muerte
extrahospitalaria en el IAM . El tra-
tamiento es la desfibrilacién.
- Torsade de Pointes: secundaria a QT alargado, siendo una
causa del mismo la propia isquemia. Ademas pueden contri-
buir alteraciones electroliticas (hipopotasemia, hipomagnese-
mia...) y/o antiarritmicos. El tratamiento inicial es con sulfato
de magnesio

3. Bloqueos AV

Inferior Anterior
40-60 lpm <40

Responde a atropina No responde

Bueno Peor

Tabla 9. Bloqueos auriculo-ventriculares en el IAM.

Si no hay respuesta a atropina (el infrahisiano no suele respon-
der), precisara de implante de un marcapasos transitorio.
Ambos pueden resolverse tras el episodio agudo, sobre todo si
se revasculariza. Si no, se implantara marcapasos definitivo.
Insuficiencia ventricular izquierda

Hace referencia al fallo de la funcién miocardica, con sintoma-
tologia congestiva inicialmente (insuficiencia cardiaca), hasta el
shock cardiogénico. Clinicamente se valora mediante la clasifi-
cacion de Killip. Una estimacion mas exacta, mediante datos
hemodindmicas obtenidos con la implantaciéon de catéter
Swan-Ganz, es la clasificacion de Forrester.

El grado Il de Forrester, corresponde a insuficiencia cardfaca; el
Il es el shock hipovolémico o fallo de ventriculo derecho; el IV
es el shock cardiogénico. Resumimos en la tabla 11 los dife-
rentes tipos de shock en funcion de su patron hemodindmico.

El shock cardiogénico es la causa mas frecuente de mortalidad
intrahospitalaria. Tienen mas riesgo de desarrollar fallo ventri-



2-3%

Aguda: brusca, con
taponamiento cardiaco y
muerte casi inminente
Subaguda (30%):
progresivamente a través
de hematoma en pared,
dando derrame pericardico

Mujeres y ancianos
IAM anterior .
IAM transmural Mas frecuente:
Primer IAM Septo anterior,
Pacientes HTA en el IAM anterior
Cerca de union con Septo posterior
miocardio normal VI en |IAM inferior
(7 veces mas)

Ecocardiograma
Salto oximétrico
en coronariografia
(sangre con oxemia
mayor de lo normal en
ventriculo derecho)

Ecocardiograma

Disociacion electromecanica: L .
desaparicion de pulsoy | Insuficiencia cardiaca grave
tension arterial, con aparicion
con actividad eléctrica de soplo pansistélico
mantenida en monitor (MIR 98F, 99)
(MIR 06, 33)

12 semana post-IAM

(1-4 dias )
Definitivo: cirugia
Cirugia Tratamiento médico:
(parcghe) Nitroprusiato (disminuye TA

y por tanto el shunt)
Balon de contrapulsacion

Tabla 8. Complicaciones mecanicas del IAM

Normal (<18 mmHg) Normal
Aumentada Normal (>2,2 I/min/m?)
Normal Disminuido
Aumentada Disminuido

Tabla 10. Clasificacion de Forrester.
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!

- ! 1
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Tabla 11. Tipos de shock en funcion de su patrén hemodinamico.

(disfuncion del mas-

Mdsculo papilar posterior
(s6lo tiene aporte de la coronaria derecha) | No predispone a rotura
equefio con buena funcién ventricular - Menos frecuente si:
uerza de contraccion conservada)
50% enfermedad sdlo de 1 vaso

IC leve y soplo de
insuficiencia mitral

Si leve:
tratamiento médico
Si moderada:
derivar cirugia
a tres semanas
(la revascularizacion
coronaria puede
mejorar)

15%
Generalmente
ligera
Moderada: Rotura completa
(rotura aguda)
culo papilar)
IAM anterior

(apical 80%)

- circulacion colateral
- enfermedad multi-

vaso
Ecocardiograma : S Lok
(No existe salto oximétrico) Ecocardiograma Eco\gfdigg'zma
Doble impulso apical
ECG: elevacion
persistente del ST Insuficiencia
Edema Agudo de (MIR 07, 24) cardiaca

Pulmén y shock

AUy Sl Complicaciones: derecha aguda
cardiogénico

Insuficiencia cardiaca | (hipotension arte-

inssgzi:r?cpilg r?]?tral Angina | rial, ingurgitacion
Arritmias ventriculares yugular...)
(MIR 97, 173) Embolias (MIR 07, 30)

(por formacion de
trombo en su seno)

Fluidos intravenosos
(MIR 02, 41)
Contraindicados:
diuréticos
(MIR 99, 17),
nitratos intravenosos
(bajan precarga)

Cirugia si persisten
complicaciones
a pesar de
tratamiento médico
(posponer hasta 3
meses post-IAM)

Cirugia inmediata
Tratamiento médico:
Nitroprusiato
Balon de
contrapulsacion

cular en el postIAM:
- Ancianos y diabéticos.
- IAM extenso.
- Depresion de la funcion sistélica.
- |AM previo.
El tratamiento del fallo ventricular consiste en la reposicion de
volumen, si es necesario, o diuréticos y vasodilatadores, si exis-
te congestion pulmonar; inotropos positivos (dopamina y
dobutamina); implantacién de balén de contrapulsacion
intradrtico. En caso de shock cardiogénico, esta indicada la
revascularizacién inmediata mediante ACTP.
Complicaciones pericardicas
Dos cuadros clinicos principales:
- Pericarditis postinfarto: en los primeros dias. Mas fre-
cuente en los IAM transmurales. Se presenta con dolor peri-
cardico tipico, roce a la auscultacién y electrocardiograma
tipico de pericarditis.
- Sindrome de Dressler: desde primera semana en ade-
lante. Parece tener una base autoinmune, con fiebre e infla-
macion de serosas (pleuritis, pericarditis...).
El tratamiento de ambos se basa en AAS o AINES, y si no hay
mejoria pueden utilizarse corticoides. Esta contraindicada la
anticoagulacion en estos pacientes por el riesgo aumentado
de hemopericardio.



Es el segundo tema mas preguntado de Cardiologia en el MIR.
Se trata de un tema con un gran componente fisiopatoldgico
(quizés el que mas del MIR), por ello es muy importante que
entiendas bien la fisiopatologia de cada una de las valvulopati-
as y asi, facilmente deducir la clinica, el diagnéstico y el trata-
miento médico.

En cuanto a la etiologia, debes saber que la causa mas fre-
cuente en general es la fiebre reumatica, excepto en la esteno-
sis adrtica, tipica de ancianos, donde la causa mas frecuente es
la degenerativa, y la estenosis pulmonar, tipica de nifios, donde
la causa congénita es la principal. Debes tener en cuenta que la
fiebre reuméatica puede afectar a todas las valvulas, por lo que
es muy frecuente la afectacion plurivalvular, como por ejemplo
estenosis mitral con insuficiencia adrtica, la estenosis con insu-
ficiencia mitral, etc.

Dedica tu mayor esfuerzo, aparte de a comprender la fisiopato-
logia, a dominar muy bien la valvula mitral y la adrtica (99% de
las preguntas) y, dentro de éstas, las estenosis sobre todo.

El diagnéstico se realizara en todos los casos con la ecogra-
fia, que se podra complementar con el cateterismo (si no esta
clara la gravedad o se quiere valorar el rbol coronario para pla-
nificar una eventual cirugia).

Consiste en la reduccion del orificio valvular mitral a menos de
2 cm?, con obstruccion del flujo de entrada al ventriculo
izquierdo. En condiciones normales, el area de apertura mitral
es de 4 a 6 cm?. Se considera una estenosis mitral como ligera
cuando tiene un area entre 1,5-2 cm?, moderada cuando el
area oscila entre 1-1,5 cm? y estenosis mitral severa cuando
tiene un area por debajo de 1 cm?.

La mayor parte de los casos se dan en mujeres (2/3 de los
casos), apareciendo sobre todo sobre los 30-40 afios. En un
40% de los casos la lesion valvular es mixta (es decir, estenosis
asociada a cierto grado de insuficiencia mitral).

Figura 1. Valvulas cardiacas. Notese la proximidad que existe entre la vélvula
acrtica (A) y la mitral (M). Esta zona entre ambas valvulas se llama zona de
contigiiidad mitro-adrtica y es atravesada por el sistema de conduccién. Por
este motivo, las endocarditis, sobre todo adrticas, pueden extenderse hacia
esta zona y provocar trastornos de conduccion (lo mas tipico es la prolongacion
del PR)

- Congénita.
- Reumatica (con mucho la mas frecuente): suele ser mixta.

Cuando la EM se asocia a CIA se denomina sindrome de
Lutembacher.

- Degenerativa: calcificacion del anillo mitral y de zonas sub-
anulares (se da en personas de edad avanzada).

Figura 2. Afectacion mitral reumdtica. Lo mds frecuente en la fusion comisural
y la retraccion de cuerdas.

Cuando el area valvular esta por debajo de 1 cm?, la presiéon de
la auricula izquierda suele elevase de manera considerable y
cuando estd por encima de 25 mmHg suele comenzar las
manifestaciones clinicas (habitualmente disnea de esfuerzo
que es el sintoma mas precoz y mas frecuente). La clinica
puede exacerbarse en situaciones en las que aumente la fre-
cuencia cardiaca, ya que se acorta la diastole y con ello el tiem-
po de llenado ventricular. Por este motivo, suelen ser mal tole-
radas las taquicardias. La caida en FA de estos pacientes es
especialmente mal tolerada, tanto por el aumento de la fre-
cuencia cardiaca como por la pérdida de la contribucién de la
contraccion auricular al llenado ventricular, que en estos
pacientes tiene mayor protagonismo que en individuos sanos.
La rotura de pequenfas venas pulmonares, congestionadas por
el aumento de la presién, producird hemoptisis. En los prime-
ros estadios de la enfermedad se produce hipertension arterial
pulmonar precapilar, que es reversible y reactiva a la hiperten-
sion pulmonar postcapilar (que a su vez es secundaria al
aumento de presiones en la auricula izquierda). Conforme
avanza la enfermedad, aparecera una hipertension arterial pul-
monar precapilar irreversible y que suele coincidir con una
mejoria paraddjica en la sintomatologia del enfermo . La
mejoria de la disnea cuando se establece una hipertensién pul-
monar irreversible se produce por una disminucién del flujo
arterial al pulmoén, secundario a una claudicacion del ventricu-
lo derecho, con lo que mejora la congestiéon venosa vy, por
tanto, la disnea.

Se da mayoritariamente en mujeres en el cuarto decenio de
vida. El sintoma fundamental es la disnea de esfuerzo progre-
siva. También aparece hemoptisis y sintomas compresivos (dis-
fagia, ronquera por compresion del laringeo recurrente, que se
conoce como signo de Ortner).
La evolucion es lenta y puede verse alterada por episodios de
descompensacion: infeccion (fiebre y taquicardia), FA

, embarazo, embolismos etc. En estas descom-
pensaciones se puede producir edema agudo de pulmén.
Cuando aparece hipertensién pulmonar comienzan los sinto-
mas de insuficiencia ventricular derecha, con lo que disminuye
la disnea.
La embolia arterial puede ser el primer sintoma en una esteno-



Aumento presion y volumen
en auricula izquierda
Arritmias (fibrilacion auricular)
Trombos
Compresion de estructuras vecinas
(signo de Ortner: disfonia por compre-
sion de laringeo recurrente izquierdo)

Congestion pulmonar e hipertension
~ pulmonar reactiva
Disnea, ortopnea, hemoptisis. ..

Estenosis mitral
Evolucion

Fracaso de ventriculo derecho
Ingurgitacion yugular, edemas,
hepatomegalia. ..

Figura 3. Manifestaciones clinicas de la estenosis mitral.

sis mitral leve asintomatica (recuerda que la causa mas fre-
cuente de embolia de origen cardiaco es la FA, sobre todo si va
asociado a estenosis mitral) . Un 10% presen-
tan dolor precordial. Otros cuadros clinicos son endocarditis
infecciosa, infecciones pulmonares , arritmias auriculares.

En los casos de estenosis mitral grave, puede encontrarse cia-
nosis periférica y rubor malar entre azulado y rosaceo (chape-
tas malares). Son secundarios al bajo gasto cardiaco y al
aumento de las resistencias periféricas.

Crecimiento Al:

P mitral bifasicas en V1 con duracion
>0,12 s en DIl y con morfologia
bimodal (forma de "M" mitral)

En EM severa:
crecimiento VD
Desviacion derecha eje (>80°)
R predominante en V1
La presencia de FA es comin

Refuerzo del 1R
Chasquido de apertura mitral
Rodar o retumbo diastélico
Refuerzo presistolico (no si FA)
Soplo de Graham Steell en EM seve-

ras (por insuficiencia pulmonar)

Tabla 1. Hallazgos auscultatorios y electrocardiogréficos en la estenosis mitral

1R R 1R

Refuerzo
presistolico

Soplo diastdlico

Chasquido

Aumento de TR de apertura

Figura 4. Representacion esquematica de la auscultacion en la estenosis mitral.
- ECG: datos de crecimiento de la auricula izquierda y, con

frecuencia, fibrilaciéon auricular. En casos severos evoluciona-
dos mostrard datos de crecimiento de cavidades derechas,

secundarios a hipertensién pulmonar. No son tipicos, al igual
que en la CIA, los datos de afectacion del ventriculo izquier-
do, ya que en la estenosis mitral pura no se afecta. Si hay
afectacion del ventriculo izquierdo se debe sospechar insufi-
ciencia mitral concomitante o afectacién valvular adrtica
(ambos hechos frecuentes en la fiebre reumatica).

- Radiologia: el dato radiolégico més caracteristico en el
doble contorno de la auricula derecha secundario al creci-
miento de la auricula izquierda. Pueden aparecer datos de
congestion pulmonar como redistribucion vascular, lineas de
Kerley, derrame pleural, etc. En casos evolucionados se apre-
ciaran signos de crecimiento de cavidades derechas y signos
radiolégicos de hipertension pulmonar.

- Ecocardiografia: constituye la técnica diagnoéstica de elec-
cion. Es de utilidad no sélo para evaluar la morfologia valvu-
lar sino también para excluir otras causas de obstruccién
mitral, detectar la severidad de la estenosis mediante el gra-
diente de presion transmitral medio o mediante el calculo del
area valvular (por planimetria en eco 2D o doppler), determi-
nar la coexistencia de regurgitacion mitral, el tamafno de Al y
la presencia de trombos. También permite determinar la pre-
sion pulmonar. Permite el calculo de un score valvular que
determina si la estenosis es o no favorable para valvuloplastia
(valora en aparato valvular y subvalvular, el grosor y flexibili-
dad de las valvas, las cuerdas tendinosas, la presencia de calcio).

Figura 5. Ecocardiografia tridimensional de una estenosis mitral con la tipica
imagen en "boca de pez".

La ecocardiografia es la prueba diagnostica de eleccion en
todas las valvulopatias.

Médico

- Tratamiento de la insuficiencia cardiaca:
e Restriccion de sal, diuréticos

- Tratamiento de la FA:
e Control de la frecuencia (betabloqueantes, calcioantago-
nistas, digoxina).
e Plantear cardioversion eléctrica o farmacoldgica para
intentar reinstaurar el ritmo sinusal (suele ser dificil al tra-
tarse de pacientes con auriculas muy dilatadas).
e Anticoagulacion oral con acenocumarol

- Profilaxis de la endocarditis.

Intervencionista
Estd indicado en los pacientes con estenosis mitral moderada-
severa (area menor a 1,5 cm?), en clase funcional lll-IV de la



New York Heart Association (NYHA llI-IV) a pesar del trata-
miento médico . También se debe intervenir a los pacien-
tes con hipertensién pulmonar severa, aunque estén asintoma-
ticos (PAP >50 mmHg). Otros datos a favor del tratamiento inter-
vencionista de una estenosis mitral moderada-severa son el des-
arrollo reciente de fibrilacién auricular, la necesidad de realizar una
cirugia mayor o el embarazo, programado o en curso. Existen dos
posibilidades de intervencion:
- Valvuloplastia percutanea con balén: es la técnica de elec-
cion, siempre que sea posible por su menor mortalidad (1%
con respecto al 4-5% de la sustitucion valvular). Esta indica-
da en pacientes con valvulas méviles, flexibles y poco calcifi-
cadas (score favorable: igual o menor a 8/16).

Figura 6. Valvuloplastia percutdnea con catéter baldn: obsérvese el inflado del
balon de Inoue a nivel de la vélvula mitral.

Estd contraindicada en presencia de trombos en la auricula
izquierda o si existe insuficiencia mitral significativa acompa-

Estenosis mitral
Moderada-severa

Asintomatico

-HTP severa
-Fa reciente Clase funcional IlI-IV
-Cirugia mayor
-Embarazo
¢Es posible VPCB? ¢Es posible VPCB?
No Si No
Moderada Severa VCPB
Recambio
Seguimiento valvular

Figura 7. Algoritmo de manejo de la estenosis mitral.

fante . Como complicaciones des-
tacan la insuficiencia mitral residual y, a largo plazo, la rees-
tenosis. También esta indicada en pacientes en clase funcio-
nal Il con score favorable para valvuloplastia.

- Cirugfa: la comisurotomia mitral ha sido sustituido por la
valvuloplastia. En valvulas muy calcificadas, con score desfa-
vorable para valvuloplastia, se debe proceder a una sustitu-
cion valvular por prétesis mecanica o bioldgica.

Llevaba tiempo sin aparecer en el examen, sin embargo, en el
MIR del 2004 (IR 04, 208) ha aparecido una pregunta que
hace referencia al tratamiento quirtirgico. Es un tema de moda
Ultimamente, por lo que presta especial atencion al tratamiento.

La insuficiencia mitral se define como el cierre inadecuado de
la valvula mitral que da lugar a regurgitacion a auricula izquierda.

La causa mas frecuente de insuficiencia mitral aislada es el pro-
lapso de la valvula mitral. Globalmente, la etiologia mas fre-
cuente de insuficiencia mitral es la fiebre reumatica. Otras cau-
sas son la endocarditis, la isquemia miocardica, que puede oca-
sionar disfuncion de los musculos papilares, la dilatacion del
anillo mitral en las miocardiopatias, enfermedades reumatolé-
gicas, etc.

Figura 8. Endocarditis mitral vista por ecocardiografia transesofdgica y pieza
quirdrgica. Obsérvense las verrugas en la valvula mitral (puntas de flecha) y en
la valvula resecada.

Al contraerse el ventriculo en sistole, parte de la sangre que
deberia salir hacia la circulacion sistémica pasa a la auricula
izquierda, por tanto, el volumen sistélico efectivo (el que sale
hacia la aorta) disminuye, mientras que el total (efectivo+regur-
gitante) es normal o, incluso, puede estar aumentado durante
los primeros estadios de la enfermedad. Con el tiempo, el



gasto cardiaco disminuye, produciéndose clinica de insuficien-
cia cardiaca anterégrada (sintomas de bajo gasto como aste-
nia, debilidad, fatiga, etc.). Por otro, lado la sangre que pasa a
la auricula izquierda produce una sobrecarga de presion y de
volumen en la misma, que serd mayor o menor segun la dis-
tensibilidad y grado de dilatacion de la auricula, la rapidez de
instauracion y la cantidad de sangre refluida. Esta sangre se
unira a la que llega del pulmoén e intentara pasar al ventriculo
izquierdo de nuevo en diastole, produciendo también sobre el
ventriculo una sobrecarga, sobre todo de volumen, que provo-
caré la dilatacion de éste.

En resumen, existe una insuficiencia cardiaca retrégrada por
aumento de presién en auricula izquierda que se transmite a
las venas pulmonares y anterdgrada, por disminucién del volu-
men sistélico efectivo, junto con dilataciéon de cavidades
izquierdas para intentar compensar la sobrecarga de volumen.
En el caso de la insuficiencia mitral aguda, este mecanismo de
dilatacién compensadora no da tiempo a que se produzca y
por tanto, lo que predomina es la sobrecarga de presion vy la
insuficiencia cardiaca retrégrada con edema agudo de pulmon
(la insuficiencia mitral aguda es muy mal tolerada clinica y
hemodindmicamente).

Suele ser bien tolerada, pudiendo ser asintomatica durante
mucho tiempo. Los sintomas iniciales suelen ser disnea de
esfuerzo y fatigabilidad. Con el fallo del ventriculo izquierdo
aparecen, progresivamente, signos de insuficiencia cardiaca
congestiva.

La FA 'y los fendmenos embdlicos son menos frecuentes que en
la estenosis mitral, aunque existe un riesgo importante de
endocarditis infecciosa.

El edema agudo de pulmdn se presenta con menor frecuencia
gue en la estenosis, debido a que en la insuficiencia son menos
comunes los aumentos subitos de presion auricular izquierda.
También puede presentarse hemoptisis y embolia sistémica,
aungue son menos comunes que en la estenosis mitral.

El pulso carotideo mostrara un ascenso rapido del pulso y volu-
men normal, excepto en caso de que exista insuficiencia ven-
tricular.
La auscultacion cardiaca puede mostrar los siguientes hallazgos:
- Disminucién del 1R.
- Desdoblamiento del 2R por cierre adelantado de la vélvula
aortica.
- Puede haber 3R en casos de insuficiencia mitral severa con
disfucion ventricular.
- Soplo pansistélico de alta frecuencia méaximo en el 4° espa-
cio intercostal con irradiacion a la axila.
- En ocasiones puede palparse un frémito (la palpacion del
frémito se describe clasicamente como el "ronroneo de un
gato").
- Si hay mucho flujo mitral puede haber un soplo diastélico
de hiperaflujo.

Ao P
2R |
1R 1R
Soplo 3R
pansistolico
Desdoblamiento Soplo diastdlico
del 2R hiperaflujo

Figura 8. Representacion esquematica de la auscultacion en la insuficiencia
mitral.

- ECG: datos de crecimiento de la auricula izquierda y, con
frecuencia, fibrilacién auricular. En 1/3 de los casos mostrara
signos de crecimiento de ventriculo izquierdo, y en ocasiones,
del ventriculo derecho secundario a hipertension pulmonar.
- Radiologia: cardiomegalia (crecimiento de cavidades
izquierdas). Signos de insuficiencia cardiaca. En la insuficien-
cia mitral aguda no existe cardiomegalia.
- Ecocardiografia: Nos permite:
¢ Detectar la existencia de regurgitacién mitral (el doppler es
muy sensible).
e Evaluacion de la severidad de la regurgitacion.
e Valorar la anatomia de la valvula y el aparato subvalvular
para intentar filiar la causa de la insuficiencia (en ocasiones,
es necesario recurrir a la ecocardiografia transesofagica).
e Valorar la funcion sistolica del ventriculo izquierda (frac-
cion de eyeccion, didmetros ventriculares).
e Presencia de trombos u otras alteraciones.

Médico

- Control periodico de la funciéon y didmetros ventriculares

mediante ecocardiografia.

- Profilaxis de la endocarditis.

- Tratamiento de la FA si aparece (control frecuencia cardia-

ca, anticoagulacion, cardioversion).
El tratamiento médico de la insuficiencia cardiaca se realizard a
la espera de la cirugia, o cuando se desestime por elevado ries-
go quirdrgico. Se utilizaran predominantemente farmacos
vasodilatadores que, al reducir la postcarga, facilitan la salida
de sangre por la aorta y disminuyen la regurgitacion, produ-
ciendo mejoria clinica. Los mas empleados son los IECAS, que
ademas poseen cierto efecto venodilatador, lo que disminuye
también la precarga, mejorando la congestion pulmonar y la
disnea. También se utilizan los diuréticos, la digital, los nitratos,
etc.

Quirargico
Indicaciones:

- Clase funcional lI-IV de la NYHA a pesar del tratamiento.

- Disfuncién o dilatacion del ventriculo izquierdo (FEVI <60%

o didmetro telesistolico de VI >45 mm).
Siempre que se pueda, se intentara la reconstruccion de la val-
vula, para evitar los efectos adversos de las prétesis o de la
anticoagulacion, asi como la pérdida de los musculos papilares
al ser resecados para el implante de protesis. De hecho, en caso
de disfuncion ventricular severa (FEVI <30%), se realizara ciru-
gia sélo en caso de ser posible la reparacién, ya que el implan-
te de una prétesis no mejora el prondstico en estos pacientes

. Existen diferentes técnicas quirtrgicas para

reparar la valvula mitral y que pueden variar segun la etiologia
(en ocasiones se emplean anillos protésicos que no precisan de
anticoagulacion).
El tratamiento de la insuficiencia mitral aguda (producido
generalmente por ruptura de las inserciones valvulares o de
musculos papilares o por endocarditis) es el del edema agudo
de pulmén (nitroprusiato u otros vasodilatadores potentes vy,
en ocasiones, balon de contrapulsacion) y tratamiento quirtr-
gico urgente, con sustituciéon valvular por una protesis.
Conviene resefar que en la insuficiencia mitral aguda, sobre
todo si existe shock cardiogénico asociado, puede no ser audi-
ble el tipico soplo de insuficiencia mitral

También llamado sindrome de Barlow, sindrome del clic sisto-
lico tardio.



Protusion de una o ambas valvas de la mitral hacia la auricula
izquierda durante la sistole ventricular. Es mas frecuente el pro-
lapso de la valva posterior que el de la valva anterior. Puede ir
acompafado o no de insuficiencia mitral, siendo la causa mas
frecuente de insuficiencia mitral aislada.

- Aislada: puede ser espontdnea o mostrar agregacion fami-
liar con herencia autosdémica dominante.

- Asociada a otros sindromes de alteracion del tejido conjun-
tivo (sindrome de Marfan, sindrome de Ehlers-Danlos) o aso-
ciada al rindn poliquistico del adulto.

- Asociada a otras enfermedades cardioldgicas: miocardiopa-
tia obstructiva, enfermedad de Ebstein, sindrome QT largo,
Wolff-Parkinson-White, etc.

La clinica es muy variable, desde casos asintomaticos (lo mas
frecuente) a otros muy sintomaticos. Los sintomas aparecen
generalmente a partir de los 20-30 afios. Es mas frecuente en
mujeres.
Entre los sintomas mas frecuentes destacan:

- Fatigabilidad, intolerancia al ejercicio.

- Dolores toracicos atipicos (sintoma mas frecuente).

- Palpitaciones, ansiedad.

- Fenémenos ortostaticos.

- Presincope y sincope.
En muchos casos, los sintomas son dificiles de explicar sola-
mente por el prolapso. Se ha sugerido que en estos pacientes
puede existir también una disfuncion del sistema nervioso
auténomo. Algunos estudios sugieren que estos pacientes pre-
sentan una respuesta anormal a la estimulacién simpatica, que
podria ser la causa de muchos de los sintomas.

Lo mas frecuente es que sea normal. No obstante, en la aus-
cultacion es muy tipico la presencia de un clic mesosistélico
gue se produce en el momento del prolapso valvular (el clic de
la estenosis adrtica es protosistélico, es decir, al principio de la
sistole). También aparece, en los casos con insuficiencia mitral
asociada, un soplo sistolico tardio que aumenta de intensidad
en bipedestacion y disminuye con la posicion de cuclillas.
Durante la maniobra de Valsalva el soplo se hace mas prolon-
gado, pero no mas intenso. Con la inhalacién de nitrito de
amilo, el soplo no se modifica.

- ECG: usualmente es normal. Puede aparecer aplanamiento
o inversién de ondas T en derivaciones inferiores. Con fre-
cuencia se producen falsos positivos en el test de esfuerzo.

- RX torax: normal, o si asocia insuficiencia mitral grave,
mostrara los mismos cambios.

- Ecocardiografia: el dato ecocardiografico mas comun en el
modo M es el movimiento abrupto hacia atras, por parte de
la valvula posterior, o de ambas valvas, en la mesosistole.

- Médico: sintomatico y preventivo.
e Evitar depleccion de volumen y factores que estimulen la
actividad simpatica.
e Ejercicio aerébico regular.
e Los betabloqueantes a dosis bajas constituyen el trata-
miento de eleccién para el prolapso mitral sintomatico.
e Profilaxis de endocarditis infecciosa solo si hay insuficien-
cia mitral significativa acompanante.
- Quirargico: el recambio valvular estaria indicado si asocia
insuficiencia mitral y tiene criterios quirdrgicos.

Es sin duda la valvulopatia mas preguntada. Presta mucha aten-
cion a la clinica y a las indicaciones del tratamiento quirtrgico.

La estenosis adrtica es la reduccion del orificio valvular adrtico
a menos de 2 cm?, con obstruccién del flujo de salida del ven-
triculo izquierdo. La obstruccion puede localizarse: por encima
de la valvula en el sindrome de Williams (supravalvular); por
debajo de la valvula (subvalvular), es decir, en el tracto de sali-
da del ventriculo izquierdo (miocardiopatia hipertrofica obs-
tructiva) o en la propia valvula (lo mas frecuente).

0-30 afios Valvula unictspide

30-70 afios Vélvula bicuspide

Senil degenerativa o calcificada

Més de 70 afios idiopatica (causa mas frecuente)

Tabla 2. Causas de estenosis adrtica segun grupos de edad.

Existe un obstaculo a la salida de la sangre del ventriculo
izquierdo en sistole. El mecanismo de compensacion para ven-
cer ese obstaculo (aumento de la postcarga) es la hipertrofia
ventricular (asi se mantiene la funcién sistélica de ventriculo
izquierdo). La alteracion principal aparece en la diastole, ya
que, al estar hipertrofiado, el ventriculo izquierdo no se relaja,
con lo que la primera fase de vaciado pasivo de la auricula no
se realiza de manera adecuada, necesitando que la contraccién
auricular sea vigorosa. Como ocurria en la estenosis mitral, la
taquicardia (que acorta principalmente la diastole) empeora la
sintomatologia en estos pacientes. La pérdida de la contraccién
auricular y el aumento de la frecuencia cardiaca concurren en
la FA, lo que hace que sea una arritmia muy mal tolerada si hay
estenosis aortica. Puesto que la masa del ventriculo izquierdo
se encuentra aumentada y existe una aumento de la tensién
parietal en sistole para vencer el obstaculo, las necesidades de
oxigeno del miocardio aumentan, por lo que se produce un
disbalance entre la oferta y la demanda, produciendo angina.
La disnea se produce por la alteracion diastélica inicial, que
aumenta la presion telediastélica de ventriculo izquierdo v,
retrbgradamente, la presion en auricula izquierda y venas pul-
monares. El sincope se produce por alteracion sistolica (las
necesidades de oxigeno cerebrales durante el esfuerzo no pue-
den ser satisfechas, ya que el flujo que sale de la aorta se
encuentra reducido).

La clinica generalmente comienza en el sexto decenio de vida,
rara vez antes de los 40 afnos. La triada clinica clasica la consti-
tuyen la angina, el sincope y la disnea:
- Angina: es la manifestacion mas frecuente y aparece por
aumento de las necesidades miocdrdicas de oxigeno aunque
no existan lesiones coronarias.
- Sincope: caracteristicamente se trata de un sincope de
esfuerzo. Durante el ejercicio disminuyen las resistencias peri-
féricas, lo que no puede ser compensado con un aumento del
gasto cardiaco debido a la obstruccién, cayendo la presiéon de
perfusion cerebral y provocando asi sincope. Cuando el sin-
cope aparece en reposo, se debe pensar en arritmias (FA, fibri-



lacién ventricular, bloqueos).
- Disnea (insuficiencia cardiaca). Cuando aparece el pronds-
tico es de 2 afios y es especialmente sombrio si se acompana
de fracaso derecho por hipertensiéon pulmonar
. Suele ser disnea de esfuerzo, ortopnea o edema agudo
de pulmén (hiper o hipotensivo).
- También existe un mayor riesgo de ACVA, endocarditis y
muerte subita
- Clasicamente, la esten05|s aortica se ha asociado a hemo-
rragias digestivas bajas producidas por angiodisplasia de
colon
Una vez que aparecen los sintomas, si no se trata, el prondsti-
co es malo. Las curvas de supervivencia demuestran que, desde
el comienzo de los sintomas hasta la muerte, son dos afos en
situacion de insuficiencia cardiaca, tres afos si existe sincope y
cinco anos si el paciente presenta angor.

El pulso arterial mostrard un ascenso lento (tardus), pequefo
(parvus) y anacrotico
En el pulso venoso yugular se puede apreciar una onda a pro-
minente . Si existe hipertensiéon pulmonar o insu-
ficiencia tricuspidea puede haber una onda v prominente. La
hipertension arterial no es un dato habitual y, en casos severos,
se produce hipotension con el ejercicio.
En la auscultaciéon y palpacion cardiaca destacan los siguientes
hallazgos:
- La palpacion del frémito es un signo casi constante, con su
irradiacion caracteristica hacia el lado derecho del cuello y
caroétidas
- 1R normal con dlsmlnuoon del 2R (la desaparicion del segun-
do tono en el foco adrtico es un dato exploratorio de severidad).
- Clic de apertura en valvulas no calcificadas. Cuando se cal-
cifica disminuye o desaparece.
- Desdoblamiento paraddjico del 2R que aparece en las seve-
ras .
- Lo mas caracteristico es un soplo sistélico aspero, romboidal,
de baja frecuencia que se ausculta mejor en el foco adrtico y
que se irradia a cuello y a carétidas. La intensidad del soplo no
se correlaciona bien con la severidad y, segun avanza la este-
nosis, puede ir disminuyendo de intensidad (suele ser por clau-
dicacién del ventriculo izquierdo y es un dato de mal pronds-
tico). En ocasiones el soplo se irradia a lo largo del borde ester-
nal izquierdo y a la punta (fenémeno de Gallavardin).

P Ao
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Figura 10. Representacion esquematica de la auscultacion en la estenosis adrtica.

- ECG: signos de hipertrofia ventricular izquierda. El calcio del
anillo puede producir bloqueo A-V o distintos grados de blo-
queo intraventriculares (hemiblogueo anterior izquierdo).

- Radiologia: se encuentra radiografia normal o redondea-
miento de la punta del ventriculo izquierdo. Calcio en el ani-
llo adrtico, sobre todo en mayores de 65 afos.

- Ecocardiograma: es la técnica de eleccién para su diag-
noéstico . El doppler determina el gradiente
maximo y el medio, para cuantificar la severidad (ligera,

moderada y grave; esta Ultima cuando el gradiente medio
supera los 50 mmHg, o area valvular <1 cm?). Si durante la
evolucion el gradiente disminuye, indica un empeoramiento
de la funcion sistélica del ventriculo izquierdo

- Cateterismo: es de utilidad para confirmar el gradiente y
calcular el area valvular cuando existen dudas con la ecocar-
diografia, y sobre todo, para conocer la anatomia coronaria
con vistas a planificar la cirugia.

El tratamiento médico es sintomatico, hasta que se realice la
cirugia. Hay que evitar los inotropos positivos (digoxina) y vaso-
dilatadores (ya que facilitan la disminucion del gasto cardiaco
durante el esfuerzo y pueden producir sincope). Siempre que
sea posible, el tratamiento médico debe realizarse con inotro-
pos negativos (betabloqueantes y calcioantagonistas).

El tratamiento quirdrgico se realiza en todos los casos cuando
exista estenios adrtica grave y existan sintomas, indepen-
diente de la gravedad de éstos , 0
en pacientes con estenosis adrtica severa y disfuncion 5|stoI|ca
de ventriculo izquierdo (FE <55%). Se realizara, en casi todos
los casos, sustitucion valvular por prétesis (biolo-
gica 0 mecanica). En nifos y adolescentes con estenosis adrti-
cas congénitas, se puede intentar la comisurotomia o la valvu-
loplastia con catéter balén, ya que tiene muy buenos resulta-
dos (aunque es una medida provisional). En este Gltimo grupo
de pacientes, se debe realizar la intervencion (quirdrgica o con
valvuloplastia) si presentan estenosis adrtica severa, aunque
estén asintomaticos, por el riesgo de muerte subita y de dis-
funcion ventricular con la evolucion.

Las indicaciones de la sustitucion de la valvula adrtica por
una proétesis en la estenosis adrtica severa son:

- Sintomas.

- Disminucién de la FE.

- Nifios y adolescentes (se puede intentar valvuloplastia).

Practicamente no ha sido preguntada en los dltimos diez afios.
Sélo han aparecido 3 preguntas, relacionadas con la ausculta-
cion y con el diagnéstico.

La insuficiencia adrtica se define como una deficiente coapta-
cion de las valvas de la valvula adrtica, que ocasiona una regur-
gitacién de sangre desde la aorta al ventriculo izquierdo duran-
te la diastole.

La insuficiencia adrtica puede estar causada por una alteracion
de las vélvulas, de la aorta o de ambas.

La causa mas frecuente de insuficiencia adrtica cronica es la fie-
bre reumatica. En el caso de la insuficiencia adrtica aguda las
causas habituales son la diseccion de aorta y la endocarditis.
Otras causas que pueden producirla son la dilatacion del anillo
aortico, el Marfan y las enfermedades del tejido conectivo,
enfermedades reumatoldgicas, etc.

Se produce una regurgitacion hacia el ventriculo izquierdo en
diastole de la sangre de la aorta que se une a la que proviene
de la auricula izquierda. Esta sobrecarga de volumen sobre el



ventriculo izquierdo provoca hipertrofia excéntrica con dilata-
cion, que inicialmente es compensadora y atenua la elevacion
de la presion telediastolica . Progresivamente el
ventriculo va claudicando y dilatdndose hasta que empeora la
funcion sistdlica y aparece la insuficiencia cardiaca terminal. El
volumen telediastolico se correlaciona con la mortalidad ope-
ratoria y la disfuncion postoperatoria del ventriculo izquierdo.
La insuficiencia adrtica aguda severa es mal tolerada hemodi-
namicamente y condiciona un rapido deterioro clinico que
puede abocar en edema agudo de pulmén. En cambio, en la
insuficiencia adrtica crénica se desencadenan mecanismos de
compensacion que hacen que sea bien tolerada y de larga evo-
lucion.

La insuficiencia adrtica puede evolucionar de manera asinto-
maética durante anos. Es una valvulopatia mas traicionera que
la estenosis adrtica y suele dar sintomas cuando ya hay dete-
rioro de la funcién sistélica. La disnea es el sintoma maés fre-
cuente de esta enfermedad. Al igual que en la estenosis adrti-
ca puede haber angina en ausencia de lesiones coronarias. La
angina puede ser de esfuerzo aunque es muy tipico de esta
enfermedad la angina durante el reposo nocturno (durante el
suefo hay una bradicardia fisiolégica. Al disminuir la frecuen-
cia cardfaca, aumenta la duracién de la diastole lo que aumen-
ta el chorro de regurgitacion y el estrés en el ventriculo izquier-
do lo que puede provocar angina). Sin embargo, el sincope no
es un dato habitual. Puede complicarse en la evolucion con
endocarditis y muerte subita.

Insuficiencia adrtica

1 Volumen telediastolico VI
llenado desde auricula
+
regurgitacion aortica

1 Volumen de eyeccion
pulso hiperquinético

Dilatacion VI compensadora
evita el aumento de presion

| Funcion sistolica

1 Presion telediastolica VI Insuficiencia cardiaca

Figura 11. Fisiopatologia de la insuficiencia adrtica.

El pulso cardiaco mostrara, por aumento en la presion diferen-
cial, un pulso saltén hiperquinético (bifido o bisferiens al igual
gue en la miocardiopatia hipertréfica). La presion arterial sis-
télica estd elevada mientras que la presion diastolica es muy
baja. El signo de Hill es la presién sistélica poplitea obtenida
con brazalete que excede a la presidon humeral mas de 20
mmHg.
La auscultacion y la palpacién cardiaca pueden mostrar los
siguientes datos :
- Soplo diastélico precoz (cuanto méas precoz mas aguda)
de alta frecuencia, decreciente hacia el final de la dias-
tole. Se ausculta en &rea adrtica y en el borde paraesternal
izquierdo en el tercer espacio intercostal (foco de Erb) y se
irradia hacia abajo e izquierda. La duracién del soplo se rela-
ciona con la severidad. Se ausculta mejor en espiracién forza-
day con el paciente inclinado hacia delante (igual que el roce
de la pericarditis).
- Disminucion del 2R. En ocasiones 3R.
- Soplo sistélico adrtico por hiperaflujo.

- En ocasiones soplo de Austin Flint: soplo diastélico de este-
nosis mitral producido por el chorro de regurgitacién aértico
que se dirige contra la valvula mitral dificultando su normal
apertura.

- El impulso apical es diseminado e hiperdinamico y esta des-
plazado hacia fuera y abajo.

i 1R
2R
e}fgc%go Soplo diastdlico .
por hiperafljo %€ regurgitacion dustin
3R

Figura 12. Representacion esquematica de la auscultacion en la insuficiencia
adrtica.

- ECG: patréon de sobrecarga de volumen del ventriculo
izquierdo. Los trastornos de la conduccion intraventricular
izquierda se presentan tardiamente en la evolucion y se aso-
cian generalmente con disfuncién ventricular izquierda.

- Radiologia: el tamafio del corazén depende de la gravedad
y duracién de la insuficiencia adrtica. En situaciones agudas el
tamafio puede ser normal, en situaciones crénicas hay creci-
miento ventricular izquierdo. Puede haber dilatacion de la raiz
aortica.

- Ecocardiograma: técnica de eleccién para el diagnéstico
mediante doppler-color. Nos ayuda también a valorar la indi-
cacién quirtrgica mediante el calculo del didmetro telesistoli-
co o la FE.

- Cateterismo cardiaco: al igual que en otras valvulopatias,
se realiza con vistas a planificar la cirugia, para valorar la
necesidad de revascularizacion coronaria en el mismo acto
quirdrgico. También es de utilidad para los casos en los que
existen dudas sobre la severidad de la lesion valvular.

Figura 13. Chorro de regurgitacion en la insuficiencia adrtica visto por ecocar-
diografia-doppler.

- Insuficiencia adrtica cronica:
e Tratamiento médico (previo a la cirugia o cuando se des-
estima): es el de la insuficiencia cardiaca (vasodilatadores y
diuréticos). El nifedipino ha demostrado retrasar las necesi-
dades de cirugia en estos pacientes.
e Tratamiento quirdrgico: hay que intervenir a los pacientes
con insuficiencia adrtica severa sintomatica y a los asinto-



maticos antes de que los cambios en la funcién ventricular
izquierda se hagan manifiestos (es decir FE <55% o didame-
tro telesistélico de ventriculo izquierdo >55 mm).
Insuficiencia aértica aguda:

e Si los pacientes presentan clinica de insuficiencia cardiaca
esta indicada la intervencion quirdrgica inmediata

e En enfermos con insuficiencia adrtica aguda severa secun-
daria a una endocarditis infecciosa, que no estan afectados
hemodindmicamente, pueden esperar con tratamiento anti-
microbiano de 7 a 10 dias y diferir la cirugia hasta que el
paciente presente control de la infeccién.

- La técnica quirdrgica consiste en la sustitucion valvular por
una proétesis. En ocasiones, sobre todo en los casos secunda-
rios a la dilatacion del anillo adrtico, se puede intentar la
reimplantacion de la valvula nativa sobre un tubo de dacron,
sin necesidad de implantar protesis (técnica de David)

En cuanto al tratamiento médico de las valvulopatias. Este
consistira, en general en espera de la cirugia, en el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca, puntualizando en
algunos casos. En la estenosis mitral el tratamiento se basa
en el control de frecuencia cardiaca, diuréticos y anticoagu-
lacion ante la presencia de fibrilacion auricular —aunque sea
un Unico episodio-. En la insuficiencia adrtica y en la insufi-
ciencia mitral el tratamiento es con vasodilatadores y diuré-
ticos. En la estenosis adrtica, recuerda que hay que
evitar los vasodilatadores (no usar nitratos), el tratamiento
consistira en farmacos inotropos negativos (betabloquean-
tes y calcioantagonistas) y diuréticos si hay signos de con-
gestion pulmonar (el tratamiento médico es similar a la mio-
cardiopatia hipertrofica).

Las insuficiencias son valvulopatias mas traicioneras que las
estenosis. Suelen manifestarse clinicamente cuando ya hay
cierto deterioro de la funcidn sistdlica o dilatacion
ventricular. Por dicho motivo, la indicacién de actuacion
sobre estas lesiones no es sélo clinica sino también por
parametros ecocardiograficos que orienten a disfuncion
sistolica o a dilatacion del ventriculo izquierdo.

Simplificando, la indicacién de intervencién invasiva en la
estenosis o insuficiencia mitral severa serian:

1. Sintomas a pesar del tratamiento médico.

2. Asintomaticos con hipertension pulmonar severa, datos

de fallo cardiaco derecho o izquierdo (disminucion de la FE

o dilatacion del ventriculo izquierdo).

En el caso de la estenosis o insuficiencia adrtica severas las
indicaciones de cirugia se resumen en:

1. Pacientes sintomaticos (en este caso la indicacion quirdr-
gica es desde que aparezcan los sintomas y no si tienen sin-
tomas a pesar del tratamiento médico. Es debido al mal
prondstico de la enfermedad adrtica sintomética a pesar de
que el paciente quede asintomatico con el tratamiento
médico).

2. Pacientes asintomaticos con datos de afectacion del ven-
triculo izquierdo (disminucion de la FE o dilatacion del ven-
triculo izquierdo).

El cuanto a la técnica quirdrgica en la estenosis mitral, si se
puede se realizara una valvuloplastia, y si no, sustitucion
valvular. En la estenosis adrtica en adultos siempre se debe
realizar sustitucion valvular, mientras que en las
insuficiencias hay que intentar reparar la valvula y si no es
posible se debe sustituir por una prétesis.

Debes recordar los siguientes hallazgos exploratorios que
son muy importantes:

- En la FA no hay onda a en el pulso venoso yugular, ni

refuerzo presistolico en la estenosis mitral, ni 4R.

- Los pulsos saltones o hiperdinamicos son tipicos en los

casos clinicos del MIR en dos enfermedades: la insuficiencia

adrtica y el ductus arterioso persistente.

Las siguientes valvulopatias son muy poco preguntadas en el
MIR, es preferible dominar las anteriores antes de pasar a éstas,
e intentar aplicar los conceptos generales en caso de que se
hiciera alguna pregunta. Sélo han preguntado acerca del trata-
miento percutaneo con valvuloplastia de la estenosis pulmonar
congénita.

Etiologia

Como en la mayoria, la causa mas frecuente es la reumatica,
asociandose a alteracion de la vélvula mitral, que es la que
domina el cuadro (se debe sospechar cuando un paciente con
estenosis mitral mejora de su disnea y aparecen signos de fallo
derecho, al igual que ocurria en estos pacientes cuando des-
arrollan hipertensién pulmonar). Otras causas son la atresia tri-
cuspide congénita (sindrome de Noonan y Alagille), tumores
de la auricula derecha y el sindrome carcinoide (que con mas
frecuencia provocan insuficiencia tricuspidea). Es mas frecuen-
te en mujeres.

Fisiopatologia

Se produce un aumento de presion en la auricula derecha que
provoca congestién venosa. El diagnostico se establece midien-
do el area trictspide o por el gradiente medio diastélico (>2
mmHg).

Clinica

La clinica es de insuficiencia cardiaca derecha (ingurgitacion
yugular, hepatomegalia, ascitis y anasarca) y de bajo gasto
(debilidad muscular y astenia).

Exploracion fisica

En presencia de ritmo sinusal presentan onda a alta en la pre-

sién venosa yugular. Se ausculta un soplo diastolico en foco tri-

cuspideo que aumenta en inspiracion (signo de Rivero Carvallo)
. En la auscultaciéon encontramos un chasquido

de apertura, que frecuentemente es dificil de diferenciar del de

la estenosis mitral.

Exploraciones complementarias
- ECG: crecimiento de la auricula derecha desproporcionado
con el grado de hipertrofia ventricular derecha.
- Radiologia: cardiomegalia por el crecimiento de la auricula
derecha.
- Ecocardiograma: técnica diagnéstica de eleccion (mide el
gradiente y el area valvular).

Tratamiento

El tratamiento en general es médico (dieta baja en sal y diuré-
ticos), excepto en casos graves (gradiente de >5 mmHg o 4rea
<1,5 cm?) o cuando haya que intervenir la mitral (se realiza
comisurotomia). Si la comisurotomia abierta no es suficiente,
hay que sustituir la valvula tricispide con una protesis (suelen
emplearse valvulas bioldgicas debido a la mayor posibilidad de
trombosis protésicas en el lado derecho y a que, al ser un terri-
torio de menor presion, las protesis degeneran més lentamente).

Etiologia

La causa mas frecuente es la dilatacion del ventriculo derecho

y del anillo tricuspideo (funcional). Si existe afectacion organi-

ca de la vélvula, la etiologia mas frecuente es la endocarditis
. Otras causas son la fiebre reumatica, enferme-



dad de Ebstein, congénita, sindrome carcinoide, etc. Es la val-
vulopatia mas frecuente en el sindrome carcinoide.

Clinica

Cuando no hay hipertensiéon pulmonar, la insuficiencia tricus-
pidea suele ser asintomaética. Cuando hay hipertension pulmo-
nar aparece clinica de fallo derecho

Exploracion fisica

Podemos encontrar datos de congestion retrégrada derecha
tales como hepatomegalia, ictericia, edemas, etc. Habra dis-
tension venosa yugular, desaparece la onda x normal, con apa-
ricion de onda v prominente. En caso de insuficiencias tricuspi-
deas severas puede palparse el latido del corazon en el higado.
Este hallazgo se denomina "pulso hepatico" y es debido a la
transmision retrégrada del latido ventricular por la incompe-
tencia del la valvula tricispide. En la auscultacion aparece un
3R y un soplo holosistolico en el foco tricuspide (5° espacio
intercostal derecho), ambos aumentan con la inspiraciéon pro-
funda (signo de Rivero Carvallo).

Diagnostico
El ecocardiograma aportara el diagnéstico definitivo, la severi-
dad y la posible etiologia.

Tratamiento

Si es funcional, se trata la causa que la produce. Si es primaria
(orgéanica), no responden a tratamiento médico (diuréticos y
dieta hiposodica) y tienen hipertension pulmonar, se tratan
quirtrgicamente. En caso de requerir tratamiento quirdrgico,
se puede realizar una anuloplastia con implantacion de anillo
de Carpentier, o sin anillo (anuloplastia de Vega). En la patolo-
gia organica se prefiere la sustitucion valvular por una protesis
bioldgica.

La etiologia mas frecuente es la congénita. Si da clinica, lo que
es poco frecuente, aparecen sintomas de insuficiencia cardiaca
derecha, bajo gasto, angina y congestion venosa sistémica sin
congestion pulmonar.

En la exploracion aparecen unas ondas a prominentes, refor-
zamiento de 2R, soplo sistélico eyectivo en 2° espacio inter-
costal izquierdo (foco pulmonar), que aumenta con la inspira-
cion. En el ECG aparecen signos de crecimiento de ventriculo
derecho, y en la radiologia puede aparecer cardiomegalia por
crecimiento del ventriculo derecho, dilatacidon postestendtica
de la arteria pulmonar y campos pulmonares limpios sin signos
de congestién . El tratamiento de eleccion es la
valvuloplastia con catéter baldn.

La causa mas frecuente es la dilatacion del anillo por hiperten-
sion pulmonar, dilatacién idiopatica de la arteria pulmonar o
secundaria a trastorno del tejido conectivo. La segunda causa
es la endocarditis infecciosa.

Clinica

Es derivada de la sobrecarga del ventriculo derecho con fallo
derecho, que suele pasar inadvertida durante muchos anos.
Aparece el soplo de Graham Steell (diastélico en foco pulmo-
nar que aumenta con la inspiracion).

Tratamiento

La insuficiencia pulmonar es raramente tan importante como
para que precise de tratamiento especifico, por tanto, el tra-
tamiento suele ser sintomatico.

Las ondas caracteristicas del pulso venoso yugular se
aprecian en las valvulopatias derechas. En el caso de las
valvulopatias izquierdas se apreciaran en la presién capilar
pulmonar (precisa catéter de Swan-Ganz y, por lo tanto, no
son datos de una exploracion fisica rutinaria). Por ejemplo,
en la estenosis tricuspidea son tipicas las ondas a
prominentes y en la insuficiencia tricuspidea ondas v
gigantes en el pulso venos yugular (en la estenosis e
insuficiencia mitral son tipicos los mismos datos, pero en
la presion capilar pulmonar).

Los tumores carcinoides abdominales precisan metastasis
hepéticas para lesionar las vélvulas cardiacas derechas,
debido a que sus metabolitos son eliminados por el higado,
(las excepciones serian los tumores que quedan excluidos
de la circulacion portal, como el carcinoie de recto u ovario).
Ademas no lesionan las valvulas izquierdas debido a que en
el pulmén se eliminan también los metabolitos lesivos
secretados por estos tumores. La lesién de las valvulas
cardiacas izquierdas puede producirse en los carcinoides
bronquiales.

En cuanto a la eleccion de la protesis a implatar se debe hacer
una valoracién individual, asi como saber las caracteristicas de
cada una de ellas. La prétesis mecanica es mucho mas durade-
ra, pero necesita anticoagulacion de por vida, manteniendo
INR entre 2,5-3,5, con todos los problemas que ello conlleva
. La prétesis biolégica tiene una vida media mas
corta (5-10 afios), pero no necesita anticoagulacioén, salvo los 3
primeros meses post-implante (hasta la endotelizacién de la
superficie de la proétesis). Si es conveniente antiagregar con
AAS o clopidogrel a estos pacientes, salvo contraindicacion,
especialmente en las prétesis en  posicion mitral que tienen
mayor riesgo tromboético que las protesis en posicion adrtica.
Las indicaciones de un tipo u otro de protesis pueden resumir-
se de la siguiente manera:
- Protesis biolégicas:

* Mujeres que desean tener hijos por el efecto teratégeno

de los anticoagulantes orales. Es una solucién temporal.

e Contraindicaciones para la anticoagulacion crénica.

e Pacientes mayores de 65-70 afnos.

- Prétesis mecanicas:

e Menores de 60-65 afos con esperanza de vida >10 afos.

¢ Enfermos que necesiten anticoagulacién por otro motivo

(por ejemplo por FA).

e Estados con aumento de calcificaciones (insuficiencia

renal).

Figura 14. Tipos de prétesis mecanicas.

En cuanto a las complicaciones de las valvulas protésicas con-
viene destacar:
- Endocarditis
. se diferencia entre precoz (dos meses desde



el implante) y tardias (después de dos meses). La endocarditis
precoz estd mas frecuentemente causada por estafilococos
coagulasa negativo (S. epidermidis), que contaminan la val-
vula durante la propia intervencion. El tratamiento antibiético
no suele esterilizar la protesis y se requiere una nueva inter-
vencion para recambiar la valvula. La endocarditis tardia esta
causada por los mismos gérmenes que las endocarditis sobre
valvula nativa y el tratamiento antibiético adecuado puede
eliminar la infeccion (sobre todo en las prétesis bioldgicas).

- Disfuncion protésica: puede ser debida a distintos meca-
nismos (calcificacion formacion de pannus y degeneracion
protésica, deshiscencia de suturas, trombosis, etc.). Suele
manifestarse como una reaparicion de los sintomas tras un
periodo de mejoria.

- Trombosis y fenémenos embélicos. La trombosis proté-
sica es una urgencia quirtrgica y requiere la sustitucion val-
vular. Suele producirse por rangos de anticoagulacion subdp-
timos y es mas frecuente en las valvulas mecanicas, sobre
todo en posicion derecha (por ello se suele preferir implantar
protesis bioldgicas en las valvulopatias derechas). En el lado
izquierdo, las protesis en posicidon mitral tienen una mayor
tendencia a la trombosis y a la embolizacion.

- Otras complicaciones que pueden aparecer son anemia
hemolitica, ruidos protésicos producidos por las protesis
mecanicas (son normales), hemorragias por la anticoagula-
cion (se estima en un 1% la incidencia anual de hemorragias
intracerebrales en pacientes anticoagulados de manera croni-
ca), etc.

Figura 15. Anillo protésico mitral y acto quirdrgico de implantacion.

La endocarditis trombética no bacteriana o marantica
afecta a pacientes de edad avanzada o que presentan una
enfermedad en estadio terminal, principalmente, neoplasias
(adenocarcinoma pancredtico, adenocarcinoma pulmonar y
tumores linfohematicos). Como consecuencia del estado de
hipercoagulabilidad presente en estos pacientes se produce el
depdsito de fibrina, plaquetas y eritrocitos en los velos valvula-
res del corazén, produciendo verrugas o vegetaciones, que
asientan principalmente sobre vélvulas dafadas y sobre la
mitral y la adrtica . Las valvulas izquierdas
estan sometidas a una mayor sobrecarga mecanica, por lo que
presentan pequefas erosiones en su superficie que favorecen
la trombosis. Estos pequefios trombos se desprenden con faci-
lidad, originando infartos en multiples localizaciones: cerebro,
rinon, bazo, intestino y extremidades.

No debes asustarte ante este tema porque en general se pregun-
ta poco. Aunque han caido preguntas de casi todas las cardiopa-
tias congénitas, debes centrarte solo en unas pocas de ellas.
Merecen especial atencion la CIA, la coartacion de aorta y la
tetralogia de Fallot. Suelen ser preguntadas en forma de caso cli-
nico, pero también pueden caer preguntas directas, como cual es
el momento mas idéneo para realizar la correccién quirdrgica.

La cardiopatia congénita mas frecuente es la valvula adrtica
bicuspide y, en segundo lugar, la CIV. De las formas ciandticas,
las mas frecuente en el recién nacido es la TGV y, a partir del
primer afio de vida, la tetralogia de Fallot.

Las cardiopatias congénitas se diferencian clinicamente en fun-
cion de la direccion del flujo sanguineo entre las cavidades car-
diacas (shunt).

Los cortocircuitos izquierda-derecha (I—D) cursan con hiperaflujo
pulmonar y se manifiestan por infecciones pulmonares de
repeticion, insuficiencia cardiaca e hipertensién pulmonar con
aumento del segundo ruido . Tras
anos de sobrecarga de volumen, se producen cambios irrever-
sibles en las arteriolas pulmonares, condicionando un aumen-
to de las resistencias que acaba por invertir la direccion del
shunt y dar lugar a cianosis: es el llamado sindrome de
Einsenmenger. En esta situacién, el Unico tratamiento definiti-
vo es el transplante cardiopulmonar.

Las cardiopatias con cortocircuitos derecha-izquierda (D—l)
cursan con hipoaflujo pulmonar y, por tanto, con hipoxia cro-
nica con reagudizaciones puntuales (crisis hipoxémicas) y cia-
nosis. La hipoxemia origina secundariamente una policitemia
con riesgo de trombosis cuando el hematocrito es mayor a
65%. Hay que evitar las deshidrataciones y, en casos graves,
realizar una eritroféresis. Deben evitarse los corticoides.

Acianéticas
Con flujo pulmonar normal: "valvulopatias"
- Estenosis pulmonar
- Coartacion de aorta
Con flujo pulmonar aumentado: "agujeros”
-CIA
-CIlv
- DAP

Cianoticas
Con flujo pulmonar normal: " FEA"
- Fallot
- Ebstein
- Atresia tricuspidea
Con flujo pulmonar aumentado: " 7D T"
- TGV
- Drenaje venoso pulmonar andémalo
- Truncus

Consiste en la existencia de un defecto de cierre en la pared



gue separa las auriculas. No hay que confundirlo con el fora-
men oval permeable, que es una variante de la normalidad
muy prevalente en la poblacién general y sin trascendencia cli-
nica (@aunque en ocasiones se asocia a un aneurisma en el tabi-
que interauricular y a embolias paradéjicas).

Los aneurismas del tabique interauricular suelen
asociarse a un foramen oval permeable. En estos
casos estd aumentado el riesgo de embolia paradéjica,
debido a que los trombos que puedan llegar a la AD desde
territorios venosos, en lugar de pasar exclusivamente al VD
para enclavarse posteriormente en el territorio pulmonar,
pasan a través del foramen oval permeable a la Al-VI-aorta-
territorio sistémico. El diagndstico se basa en ETE (ecocardio
transesofagico) y el tratamiento puede realizarse cerrando el
foramen oval mediante un dispositivo que se coloca por
cardiologia intervencionista.

Clasificamos la CIA en funcién de la localizacion del orificio:
1. Ostium primum: situado en la parte mas baja del tabique
interauricular, cerca de las valvulas AV. Puede asociar una
hendidura en la valva mitral anterior que condiciona una insu-
ficiencia mitral. La forma mas grave es el canal AV comun
producido por un defecto en los cojinetes endocardicos

, con insuficiencia cardiaca en los primeros meses; en su
forma completa ("canal AV completo") asocia una CIV y una
valvula AV comun y, por tanto, un shunt D—l con cianosis.
Esta ultima se asocia al sindrome de Down.

2. Ostium secundum: es la forma de CIA mas frecuente.
Situado en la zona medial del tabique interauricular.

3. Seno venoso: localizado en la parte méas alta del septo,
cerca de la desembocadura de la vena cava superior; en
menos ocasiones cerca de la vena cava inferior. Puede asociar
alteracién de la desembocadura de las venas pulmonares
derechas.

El denominado "sindrome de Lutembacher" consiste en la aso-

ciacion de una CIA con estenosis mitral.

Sindrome de LutENM-CIAcher:
stenosis MVitral
omunicacion InterAuricular

Figura 1. Comunicacion interauricular vista por ecocardiografia transesofagica.
Nétese el paso de sangre entre ambas auriculas que genera un flujo turbulen-
to (mosaico de colores azul, rojo y amarillo).

Fisiopatologia
Los orificios pequefos cierran espontaneamente en los prime-
ros afnos de vida, mientras que el canal AV comun desarrollara

una clinica franca. La clinica de la CIA es consecuencia del cor-
tocircuito I-D que se establece a nivel auricular y que condi-
ciona un hiperaflujo pulmonar.

Clinica

Lo mas frecuente es que sea asintomatica. En caso de dar cli-
nica, suele presentarse en forma de infecciones pulmonares de
repeticién y, a la larga, puede desarrollarse un sindrome de
Eisenmenger con clinica de insuficiencia cardiaca.

Diagnéstico
- Auscultacion:
¢ Desdoblamiento fijo del segundo tono

e Aumento del primer ruido.

e Soplo sistolico eyectivo de hiperaflujo pulmonar.

e Soplo pansistélico de insuficiencia mitral en el canal AV

comun.
- ECG: en el ostium secundum existe sobrecarga de cavidades
derechas con blogueo de rama derecha (BRD) y eje derecho.
En el CIA tipo ostium primum, ademas de BRD por sobrecar-
ga de cavidades derechas, existen otras alteraciones de la
conduccién, como un hemibloqueo anterior izquierdo (HBAI)
que determina un eje izquierdo y vertical
- Radiografia de térax: crecimiento de cavidades derechas
y plétora pulmonar .
- Ecocardiograma: es la técnica diagnéstica de eleccion.
Permite estudiar con precision la anatomia del defecto septal
y programar la correcciéon quirdrgica o percutanea.
- Cateterismo: muestra un salto oximétrico en la AD.

Tratamiento
- De soporte de las infecciones pulmonares y de la insuficien-
cia cardfaca, si existiese.
- En general se debe realizar profilaxis de endocarditis infec-
ciosa, sobre todo en presencia de defecto tipo ostium pri-
mum, que suele asociar insuficiencia mitral. No es necesaria
dicha profilaxis en caso de CIA tipo ostium secundum.
- Indicaciones de cirugia:
e Sintomaticos.
¢ Asintomaticos cuyo cortocircuito tenga una relacién entre
el flujo pulmonar (Qp) y el sistémico (Qs) superior a 2 (Qp/Qs
>2) . Se recomienda la cirugia entre los 3-6
anos de edad.
e CIA tipo ostium primum: sobre todo en la forma canal AV
completo, en la que sin correccién la mortalidad en el primer
afo de vida supera el 50%. En estos casos la correccion qui-
rurgica debe realizarse antes de los 6-12 meses

Cuando te presenten un caso clinico de un adulto con
desdoblamiento amplio y fijo del segundo ruido y BRD,
debes pensar siempre en una CIA tipo ostium secundum.

La CIA tipo ostium primum se asocia con mayor frecuencia
que la de tipo ostium secundum a alteraciones de la vélvula
mitral (insuficiencia mitral) y, a alteraciones de la
conduccion (BRD y HBAI).

Indicaciones de cirugia en la CIA:
- Cortocircuito I-D significativo (Qp/Qs > 2).
- Paciente sintomatico.

No estd indicada la cirugia:
- Cortocircuito I-D trivial (Qp/Qs < 1,5).
- Enfermedad vascular pulmonar grave sin cortocircuito I-D
(Eisenmenger).



El objetivo de la cirugia es evitar que se desarrolle un sindrome
de Eisenmenger. La cirugia no estd indicada en aquellos
pacientes con cortocircuitos I—D triviales (Qp/Qs <1,5), ni en
los pacientes en los que ya se haya instaurado una inversién del
flujo por enfermedad vascular pulmonar (Eisenmenger).

La cirugia consiste en la sutura o colocacién de un parche en el
orificio del tabique. Cada vez mas, se cierran estos defectos sep-
tales a través de la cardiologia intervencionista mediante la colo-
cacion de un dispositivo en forma de doble paraguas. En el tipo
ostium primum se corregiran al tiempo las alteraciones asocia-
das, siendo en ocasiones necesario sustituir la valvula mitral.

Es la cardiopatia congénita mas frecuente, exceptuando la valvula
aortica bicuspide. Consiste en un defecto de cierre del tabique que
separa los ventriculos, en general en la porcién membranosa.

Figura 2. Comunicacion interventricular.

Fisiopatologia

En los orificios pequefos no existe mucha traduccion fisiopa-
toldgica y un porcentaje alto cierra espontaneamente hacia el
primer ano de vida. En las CIV grandes, el shunt [—D origina
hiperaflujo pulmonar.

Clinica y diagnoéstico
Las CIV pequenas (enfermedad de Roger) son asintomaticas;
las grandes suelen producir insuficiencia cardiaca en los prime-
ros meses de vida.
- Auscultacion:
¢ Soplo pansistolico paraesternal izquierdo aspero y fuerte
(en general mas notable en defectos pequenos). Tiende a
desaparecer con la inversion del shunt
- ECG: sobrecarga de ambos ventriculos y de la Al.
- Radiografia de torax: cardiomegalia con plétora pulmonar.
- Ecocardiograma: es la técnica diagndstica de eleccion.
- Cateterismo: muestra un salto oximétrico en VD.

Tratamiento

- Observacion estrecha y profilaxis de la endocarditis infeccio-

sa hasta que se cierre el defecto.

- Indicaciones de cirugia:
e Sintomaticos: insuficiencia cardiaca, retraso en el desarro-
llo, infecciones pulmonares de repeticion. Se debe realizar la
cirugia entre los 3-6 meses de edad.
¢ Defectos del tabique infundibular (de salida).
e Defectos del tabique de entrada.
e Asintomaticos cuando el cortocircuito I-D posee una
relacién entre el flujo pulmonar y el sistémico mayor a 2
(Qp/Qs >2). Se recomienda realizar la cirugfa pasado el afio
de edad.

La auscultacion de una CIV se caracteriza por un soplo
pansistdlico rudo en regién paraesternal izquierda.

En el MIR, ante un soplo pansistélico debes pensar en dos
entidades: CIV o insuficiencia mitral.

En la CIV, la intensidad del soplo tiene una relacion inversa
con el tamafio de la comunicacién, siendo importante en
CIV pequefias.

El soplo de la CIV tiende a desaparecer cuando se desarrolla
el sindrome de Eisenmenger.

Las CIV de pequefio tamafio (restrictivas o tipo Roger) se
manifiestan por un soplo pansistélico muy intenso vy,
generalmente, se cierran espontaneamente en el
primer afio de vida.

Consiste en la ausencia de obliteracion del ductus arterioso en
el recién nacido, persistiendo un conducto que une la aorta,
distal a la subclavia izquierda, con la arteria pulmonar. En con-
diciones normales, esta comunicacion debe cerrarse en las pri-
meras horas tras el nacimiento para dar lugar al ligamento
arterioso hacia el primer mes de vida. El DAP aparece en casi
todos los recién nacidos prematuros y es mas frecuente en
nifas y en hijos de madre infectada por rubéola en el primer
trimestre de gestacion.

Figura 3. Ductus arterioso persistente.

Fisiopatologia

Las formas mas leves suelen cerrarse espontaneamente duran-
te los primeros meses. En el resto de casos, se origina un cor-
tocircuito |—D desde la aorta hasta la arteria pulmonar que
ocasiona hiperaflujo pulmonar y sobrecarga de volumen de las
cavidades izquierdas.

Diagnostico
- Exploracién: pulso celer y saltdén; pueden aparecer signos
de insuficiencia cardiaca. Generalmente se palpa un thrill.
- Auscultacion: soplo en maquinaria de Gibson: continuo,
en foco pulmonar, irradiado a regién infraclavicular izquierda

- ECG: sobrecarga de corazoén izquierdo.

- Radiografia de térax: plétora pulmonar, crecimiento de
corazén izquierdo.

- Ecocardiograma: confirma el diagnéstico mediante la
visualizacion del ductus en proyecciéon supraesternal.



La auscultacion tipica del DAP es un soplo continuo (en
maquinaria o de Gibson) en foco pulmonar irradiado a
region infraclavicular izquierda.

Tratamiento

Profilaxis de la endocarditis infecciosa hasta el cierre definitivo.
- Prematuros: puede promoverse el cierre sin cirugia adminis-
trando indometacina.
- Nifos a término sintométicos, con ductus grande, hiperten-
sion pulmonar, o en prematuros en que la indometacina ha
sido inefectiva: cierre quirdrgico mediante ligadura.
- En el resto de los casos puede esperarse, ante la posibilidad
de cierre espontaneo, hasta el primer afio de vida. En estos
casos, si el ductus es de pequeno tamafno, puede realizarse
mediante intervencionismo percutaneo, evitando asf la ciru-
gia cardiaca.

Aneurisma del seno de Valsalva

Consiste en una dilatacion de la pared de la aorta debido a una
debilidad congénita. Suele pasar desapercibido hasta que se
rompe al VD en la edad adulta, dando lugar a un cuadro de
dolor toracico brusco con signos de sobrecarga del corazén
izquierdo. A la auscultacion, origina un soplo continuo. El tra-
tamiento es quirurgico.

Fistula arteriovenosa coronaria

Se trata de una comunicaciéon andémala entre una arteria coro-
naria y el VD, dando lugar a un soplo continuo en el reborde
esternal. Suele ser asintomatico, aunque a veces debuta en
forma de endocarditis infecciosa, trombosis, insuficiencia car-
diaca o hipertensién pulmonar. El tratamiento es quirdrgico.

Origen anémalo de la coronaria izquierda

Consiste en el nacimiento de la arteria coronaria izquierda en
la arteria pulmonar, dando lugar a isquemia. Suele ser asinto-
maética, aunque puede debutar en forma de IAM en el nifo. El
tratamiento es quirdrgico.

Son las denominadas cardiopatias congénitas ciandticas.

Es la cardiopatfa cianttica mas frecuente en el recién nacido. Se
produce cuando la aorta nace del VD vy la arteria pulmonar del
VI, estableciéndose dos circulaciones cerradas e independientes.

Fisiopatologia

Toda la sangre que sale del VD pasa a la circulacién mayor y
regresa al corazon derecho sin oxigenarse, mientras que la que
sale del VI se dirige hacia los pulmones y vuelve al mismo lugar.
Este tipo de anomalfa sélo es viable si coexisten ademas una o
mas comunicaciones que mezclen la sangre de ambos circuitos
(CIA, DAP y/o CIV). Necesita tratamiento temprano, porgue sin
él la mortalidad es muy alta.

Diagnéstico
- Exploracion: cianosis al nacimiento que se agravara seve-
ramente en el momento en que se cierre el ductus.
- ECG: sobrecarga del VD.
- Radiografia de térax: plétora pulmonar (por la hiperdina-
mia que existe por el acortamiento del circuito pulmonar),
corazoén ovalado con pediculo estrecho debido a la superpo-
sicion de las grandes arterias en el plano anteroposterior.
- Ecocardiograma: confirma el diagndstico.

- Cateterismo: caracteristicamente la presion en VI es menor
que en la aorta.

Tratamiento
1. Es fundamental promover desde el primer momento las
comunicaciones entre las cavidades cardiacas para asegurar
la mezcla de sangre oxigenada y no oxigenada de las dos cir-
culaciones paralelas e independientes:
e Se intentard mantener el ductus permeable mediante la
infusion de PGE1 .
e Se intentard aumentar o crear la CIA mediante la atrio-
septostomia de Rashkind, que desgarra el tabique inter-
auricular por medio de un catéter-balén.
2. En un segundo tiempo, se realizara la cirugia correctora. La
técnica de eleccion es la correccién anatémica de Jatene,
que consigue reimplantar cada arteria en su ventriculo corres-
pondiente. Se debe realizar antes de las 3 semanas de vida,
para evitar la atrofia del VI debido a las bajas presiones.
La correccion fisiolégica de Mustard consiste en la redis-
tribucion del flujo de sangre a nivel auricular hacia los ventri-
culos correspondientes gracias a un parche colocado de
forma especial.

Figura 4. Correccion anatomica de la TGV. Operacion de Jatene.

Consiste en la existencia de una Unica arteria que sale de la
base del corazén y que se ramifica dando lugar a las corona-
rias, la arteria pulmonar y la aorta ascendente, acompanada de
una CIV septal baja. Es un defecto grave que necesita correc-
cién quirdrgica precoz. En ocasiones se asocia al sindrome Di
George (con aplasia de timo y paratiroides).

Consiste en el drenaje de las venas pulmonares hacia el cora-
z6n derecho, volviendo la sangre hacia la circulaciéon pulmonar

. La forma mas frecuente es la supracardiaca,
desembocando en la vena cava superior, aunque también pue-
den hacerlo en la AD o en la vena cava inferior (infradiafrag-
matico). En los casos en los que la conexién se realiza a través
del sistema cava superior, la silueta cardiaca adquiere confor-
macién en "8" o "mufeco de nieve" en la radiografia de
térax. Esta anomalia precisa para ser viable de una CIA que
lleve parte de la sangre oxigenada a la circulacion general. El
tratamiento es quirdrgico.

Consiste en la existencia de una cavidad ventricular Unica que
se asemeja al VI, que recibe sangre de las dos auriculas. Debuta
con insuficiencia cardiaca en la primera infancia. Necesita tra-
tamiento quirldrgico precoz y la técnica de elecciéon es la ope-
racion de Fontan o derivacion atriopulmonar, que crea un
conducto entre la AD vy la arteria pulmonar.

Consiste en el hipodesarrollo del corazén izquierdo, en cual-
quiera de sus componentes (cavidad ventricular, orificio mitral,
aortico y/o aorta), de manera que la circulacion se mantiene



gracias al VD y a la persistencia del ductus arterioso. Da lugar
a insuficiencia cardiaca en los primeros dias de vida. Necesita
tratamiento quirdrgico precoz y la técnica de eleccion es la
correccion en dos tiempos de Norwood. La alternativa es el
transplante cardiaco.

Es la cardiopatia congénita cianodtica mas frecuente, pero no se
manifiesta al nacimiento sino que aparece a partir del primer
ano de vida. Con5|ste en la coexistencia de cuatro malforma-
ciones

- Estenosis pulmonar infundibular (subvalvular)

. Marca el pronostico.

- Hipertrofia del ventriculo derecho.

- Comunicacion interventricular.

- Aorta acabalgada sobre ambos ventriculos.
En ocasiones, también posee anomalias en las coronarias.
Cuando asocia CIA hablamos de pentalogia de Fallot.

1. Cv

2. Estenosis pulmonar

3. Hipertrofia de VD

4. Acabalgamiento adrtico

Figura 5. Tetralogia de Fallot.

Fisiopatologia

La dificultad al flujo de sangre a través del tracto de salida del
VD condiciona la hipertrofia progresiva del mismo, de manera
gue con el tiempo, las presiones del corazén derecho superan
las del izquierdo y aparece el cortocircuito D—l a través de la
CIV, y con ello la cianosis. Todas aquellas maniobras que con-
sigan disminuir la postcarga (resistencias periféricas), facilitaran
el paso de sangre hacia el corazén izquierdo y aorta y agrava-
ran la hipoxemia.

Clinica

Se manifiesta como un RN sano que, al alcanzar el afio de vida,
comienza con cianosis, tanto mas grave cuanto mas marcada
sea la estenosis pulmonar. Suele acompanarse de cierto grado
de disnea con el esfuerzo y de escasez de ganancia ponderal.
La hipoxemia crénica dara lugar a un tinte azulado constante
con crisis puntuales caracteristicamente desencadenadas por el
llanto o el ejercicio, en las que aparece cianosis intensa, agita-
cion, polipnea, pérdida de conciencia, convulsion e incluso
muerte. Es muy tipico que el cuadro mejore al adoptar el nifo la
posicion de cuclillas o genupectoral (squatting), o bien, en el lac-
tante, la posicién en gatillo de fusil, con el fin de aumentar las
resistencias periféricas a nivel de las extremidades flexionadas, de
manera que disminuye el shunty mejora la circulacion pulmonar.
En las cardiopatias evolucionadas pueden observarse acropa-
quias, trombosis vasculares debido a la policitemia secundaria
a la hipoxia (son muy tipicos los abscesos cerebrales) o trastor-
nos hemorrégicos por el mismo motivo.

Diagnostico
- Auscultacion: soplo sistolico de estenosis pulmonar, menor

cuanto mayor es la estenosis

sis), con disminucion del 2° ruido.
- Radiografia de térax: hiperclaridad en los campos pulmo-
nares; corazén en "zueco" (pequefo, con la punta redonday
levantada y una depresiéon en el punto de salida de la arteria
pulmonar o signo del "hachazo pulmonar")

- ECG: sobrecarga de corazén derecho, con eje desviado a Ia
derecha.

- Ecocardiograma: confirma el diagnéstico.

(disminuye durante las cri-

Tratamiento

Para mejorar la hipoxemia durante las crisis, se puede emplear
oxigeno, betabloqueantes (relajan el infundibulo pulmonar
facilitando la salida de sangre hacia la circulacion pulmonar),
metoxamina (aumenta las resistencias vasculares periféricas
disminuyendo el shunt), y otras medidas de soporte, como
colocar al nifio en posicion de cuclillas.

En nifos menores de 1 afo y en anatomias muy desfavorables
(hipoplasia de la arteria pulmonar), se realizara la anastomosis
paliativa de Blalock-Taussing, que consigue unir la arteria
subclavia y la arteria pulmonar llevando mas cantidad de san-
gre a los pulmones.

En anatomias favorables (arteria pulmonar de tamafo normal),
se realizara cirugia reparadora total lo mas precoz posible, con-
sistente en el cierre de la CIV por parche y la ampliacion del
infundibulo pulmonar. La atrofia de las arterias pulmonares
contraindica este tipo de correccion quirdrgica.

Consiste en la falta de comunicacién entre la AD y el VD, de
manera que, para ser viable, necesita de la coexistencia de una
CIA que lleva la sangre al corazén izquierdo y una CIV y/o duc-
tus persistente que la devuelve hacia la circulacion pulmonar.
El ventriculo derecho es hipoplasico, mientras que el corazéon
izquierdo se sobrecarga. Se manifiesta con cianosis intensa y
un cuadro hipoxémico grave en el RN.

Necesita correccion quirdrgica precoz. Entre las intervenciones
de soporte hasta la cirugfa correctora, se encuentran la atrio-
septostomia de Rashkind seguida de una fistula sistémico-
pulmonar de Blalock-Taussing, o la fistula de Glenn, que
anastomosa la vena cava superior con la arteria pulmonar dere-
cha. Hacia los 3-4 afios de vida se realiza la cirugia correcto-
ra de Fontan, que consiste en crear una anastomosis entre la
AD vy la arteria pulmonar.

Consiste en la estrechez del istmo aodrtico distal a la arteria
subclavia izquierda, que origina una dificultad en la eyeccién
de sangre hacia las extremidades inferiores conservando la irri-
gacion en las superiores y en el craneo. En funcién de la loca-
lizacion de la coartacién, distinguimos las formas preductales
(forma infantil) muy sintomaéticas y graves, y las postductales
(forma adulta) méas frecuentes y leves.

Con mucha frecuencia se asocia a otras anomalias, entre las que
destaca la valvula adrtica bictuspide. Otras son el sindrome de
Turner, rifén poliquistico, aneurismas del poligono de Willis, HTA,
otras cardiopatias congénitas (DAP, CIV, estenosis adrtica, etc.).

En general es asintomatica en la edad pediatrica o presenta sin-
tomas inespecificos, como mareos, disnea al esfuerzo, o cefa-
lea por aumento de la presién arterial.

En la edad adulta, puede debutar con epistaxis de repeticiéon y
cefalea (por la HTA en la mitad superior del cuerpo) y con clau-
dicacion intermitente y frialdad acra en los miembros inferiores.
No hay que olvidar la posibilidad de clinica asociada a otras
malformaciones, como hemorragias cerebrales y el riesgo de



diseccion adrtica, rotura aodrtica, aortitis infecciosa, etc.

Suele detectarse en el estudio de una HTA en un paciente adul-
to .
- Exploracion: el hecho cardinal es la comprobacion de pul-
sos femorales ausentes o muy disminuidos, sobre todo en
comparacion con los pulsos radiales o braquiales (con dife-
rencias superiores a los 20 mmHg)
. Es muy tipico observar circulacion colateral desarrollada
a partir de anastomosis entre las arterias mamarias y las inter-
costales para eludir la zona estrechada, que pueden palparse
en el térax, la axila y la zona interescapular.
- Auscultacion: soplo mesosistolico sobre area aértica (con-
tinuo) y en la region interescapular, clic de eyeccion, 2° ruido
fuerte, 4° ruido.
- Radiografia de toérax:
e Dilatacion de la aorta ascendente.
e Es muy caracteristico el signo de "Roesler", que consiste
en la presencia de muescas en el reborde inferior de las cos-
tillas producidas por la protusién de las colaterales dilatadas.
e También es casi patognomaonico el signo del "3" en la
aorta, que adquiere la morfologia de dicho nimero debido
a las dilataciones pre y post-coartacion.
- Esofagograma baritado: es muy tipico el signo de la "E"
en el es6fago, moldeado por la tortuosidad de la aorta, antes
y después de la estrechez.

e

Figura 6. Muescas costales en la coartacién de aorta.

Figura 7. Coartacion de aorta vista por resonancia magnética. Notese la zona de
coartacion distal a la subclavia (flecha blanca) asi como la gran circulacion cola-
teral con arterias mamarias e intercostales muy desarrolladas (flechas negras).

- ECG: sobrecarga del VI con eje desviado a la izquierda.

- Ecocardiograma: puede dar el diagnostico, aunque no es
la técnica de eleccion.

- Aortografia: ademas de confirmar el diagnéstico, valora la
gravedad de la coartacién y el estado de la circulaciéon cola-
teral antes del tratamiento quirdrgico. Debe realizarce un
cateterismo obligado de las arterias coronarias en el adulto.
- TAC toracico y RM: son pruebas de utilidad para el diag-
noéstico y para planificar la cirugia.

Debe realizarse profilaxis de la endocarditis bacteriana.

La indicacién quirdrgica viene dada por el gradiente de presion
brazo/pierna mayor a 20 mmHg y por la clinica.

El tratamiento en el nifo es la cirugia correctora ,
preferentemente antes de los 6 afios de edad, reservandose la
angioplastia percutanea con balén para aquellos casos urgen-
tes en el recién nacido y las reestenosis postcirugia.

Mientras que en los nifos pequenos la incidencia de hiperten-
sion residual es escasa, en los adultos la cirugia no siempre
corrige la hipertensién arterial.

En algunos adolescentes y adultos jévenes puede valorarse la
utilidad del cateterismo intervencionista (angioplastia percuta-
nea con catéter-balén) que evita la complicacion principal de la
cirugia que es la paraplejia; sin embargo puede dar lugar a
aneurismas o diseccién de aorta. Es la técnica de eleccion en
las reestenosis.

Consiste en la existencia de un vaso colector previo a la Al, que
recoge la sangre procedente de las venas pulmonares y que
comunica con ésta a través de un orificio mas o menos este-
nosado, condicionando una insuficiencia cardiaca variable en la
primera infancia. Con frecuencia, asocia estenosis mitral.
Necesita tratamiento quirdrgico precoz.

Consiste en la implantacién baja de las valvas tricuspideas,
dando lugar a una gran AD. Con frecuencia asocia prolapso de
la valvula mitral. Esta anomalia se asocia a la ingesta materna
de litio.

Clinicamente se manifiesta con sintomas de insuficiencia tri-
cuspidea y disfuncion del VD. Es muy caracteristica la asocia-
cion a un sindrome de Wolff-Parkinson-White por la exis-
tencia de vias de conduccion accesorias. Cuando asocia CIA da
lugar a cianosis progresiva debido al cortocircuito D-l que se
establece a nivel auricular, ya que la presion en la AD esta ele-
vada por la presencia de insuficiencia tricuspidea.
Radiografia de térax: cardiomegalia por aumento de la AD.
ECG: sobrecarga de corazén derecho; ondas P gigantes, mas
altas que el QRS, blogueo de rama derecha y, en ocasiones,
signo de WPW.

El tratamiento consiste en la sustitucién o reparaciéon quirlrgi-
ca de la valvula trictspide, con reconstruccién de la porcién
atrializada del VD y, cuando sea necesario, ablaciéon de las vias
accesorias.

I
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Figura 8. ECG en la anomalia de Ebstein asociado a WPW. Nétese el empasta-
miento del QRS en V5-V6 (ondas delta) y la presencia de ondas P altas y picu-
das en Il'y V1("P pulmonar") sugerentes de crecimiento de la AD.



CIA:
- Tipo ostium primum: insuficiencia mitral.
- Sindrome de Lutembacher: estenosis mitral.
- Canal AV completo: sindrome de Down.

DAP:
- Prematuros.
- Nifas.
- Rubéola.

CoAo:
- Sindrome de Turner.
- Aneurismas del poligono de Willis.
- Valvula adrtica bictspide.
- Rifidn poliquistico.

Anomalia de Ebstein:
- Sindrome de Wolff-Parkinson-White.

Truncus:
- Sindrome Di George.

CoAo:
- Signo del “3".
- Signo de Roesler (muescas costales).

TGV:
- Corazon ovalado con pediculo estrecho.

Drenaje venoso pulmonar anémalo:
- Silueta en “8" o en mufieco de nieve.

Tetralogia de Fallot:
- Silueta en zueco.

Es el tercer tema en importancia dentro de la Cardiologia. Para
rentabilizar su estudio, céntrate sobre todo en los aneurismas
de aorta abdominal y la diseccién de aorta. En cuanto al primer
tema, es necesario que tengas clara la actitud diagndstico-tera-
péutica a seguir en cada caso concreto. De la diseccién de
aorta, debes saber reconocerla ante un caso clinico tipico, asi
como su clasificacion y tratamiento. Sobre la isquemia arterial
aguda y crénica, estudia sobre todo las localizaciones mas fre-
cuentes, asi como el protocolo terapéutico.

La aorta esta constituida por tres capas: una delgada que es la
intima (endotelio), una media gruesa (fibra elastica, fibra mus-

cular lisa, colagena), y una capa exterior bastante delgada, la
adventicia (colagena).

Son dilataciones patolégicas de la pared de las arterias. La loca-
lizacion mas frecuente de los aneurismas es la aorta.

Es importante diferenciar el aneurisma adrtico verdadero (dila-
tacion de las tres capas) del pseudoaneurisma o aneurisma
falso (disrupcion de las capas intimas y media, estando envuel-
to por la adventicia).

Aneurismas de aorta toracica
Pueden encontrarse en la aorta ascendente, cayado o aorta
descendente (los més frecuentes).

Figura 1. Aneurisma de aorta toracica.

Patogenia
La arteriosclerosis, que es la etiologia mas frecuente en el caso
de los aneurismas de aorta descendente y arco adrtico, debili-
ta la pared y determina una degeneracion de la capa media y
dilatacion localizada. Suele coexistir HTA. En el caso del aneu-
risma de aorta ascendente, la etiologia mas frecuente es la
degeneracion quistica de la media. Son, sobre todo, saculares.
Clinica
Los aneurismas toracicos se acompafan muy a menudo de
arteriosclerosis generalizada, sobre todo de las arterias renales,
cerebrales y coronarias. Lo mas frecuente es que sean asinto-
maticos, pero a lo largo de su historia natural acabaran dando
sintomas antes de su ruptura por compresion de estructuras
vecinas (dolor profundo y pulséatil, sindrome de vena cava supe-
rior, disfagia, disnea, etc.) o por desencadenar una insuficien-
cia adrtica significativa, la cual constituye la principal causa de
cirugia
Diagnéstico
El diagndstico es similar al de los aneurismas de aorta abdomi-
nal (ver mas adelante).
Evolucién
El riesgo de rotura o diseccién es mayor a mayor tamano:
3%/ano si >5 cmy 7%/afno si >6 cm . Los sinto-
maéticos tienen mayor riesgo de rotura, asi como en personas
de mayor edad.
Tratamiento
- Tratamiento de los factores de riesgo, especialmente de la HTA.
- Indicaciones quirdrgicas:
e Sintomas (cirugia urgente).
e Insuficiencia adrtica significativa.
® En pacientes asintomaticos, se indica la cirugia de forma
preferente por encima de 60 mm de didmetro, y cirugia pro-
gramada por encima de 50-55 mm. Los pacientes afectos
de sindrome de Marfan deben intervenirse si el tamafno es
mayor de 50 mm, pudiendo indicarse la cirugia con didme-



tros menores (45 mm) si crecimiento rapido o antecedentes

familiares de ruptura o diseccién.
La intervenciéon quirlrgica a practicar variara en funciéon de la
afectacion de la valvula adrtica: si ésta es normal, puede reali-
zarse cirugia conservadora, con reimplante de la vélvula y las
arterias coronarias en el tubo de dacron que sustituye a la aorta
ascendente (técnica de David o técnica de Yacoub). Si la valvu-
la adrtica es insuficiente o presenta deterioro organico, se
recambia junto con la aorta implantandose un tubo valvulado
(operacion de Bentall-Bono)

Figura 2. Técnica de David: obsérvese el reimplante de la vélvula nativa y las
coronarias sobre el tubo de dacron.

Las complicaciones mas importantes de la cirugia son la hemo-
rragia por desgarro de aorta y la paraplejia, siendo esta ultima
la complicacién potencialmente mas grave.

Aneurisma de aorta abdominal

Es la forma mas frecuente de aneurisma adrtico, y casi siempre
se debe a causa arterioesclerdtica. La localizacion mas frecuen-
te es la infrarrenal , sequida en frecuencia de toracica
descendente, poplitea, aorta ascendente y cayado.

Suelen ser fusiformes, a diferencia de los de aorta toracica.

Localizacion mas frecuente de los aneurismas de
aorta ateroscleréticos:
- Aorta abdominal infrarrenal.
- Aorta toracica descendente.
- Arteria poplitea.

Etiologia

La arteriosclerosis es la causa fundamental, produciendo ero-
sion de la capa media, con rotura de las fibras elasticas, y debi-
litamiento, con la consiguiente dilatacion. Otra etiologia afadi-
da es la hipertension arterial y la presentacion familiar.

Son caracteristicos de varones de mediana edad con multiples
factores de riesgo cardiovascular. La incidencia estd aumenta-
da en pacientes portadores de aneurismas popliteos bilaterales.

Aneurisma aorta abdominal - Arterioesclerosis
- Necrosis quistica de la media
- Sifilis
Aorta ascendente | - Arterioesclerosis
- Infecciones bacterianas

Aneurisma o N
- Artritis reumatoide

aorta tordcica

Arco adrtico - Arterioesclerosis

Aorta descendente = - Arterioesclerosis

Tabla 1. Etiologia de los aneurismas de la aorta.

Clinica
Generalmente son asintomaticos. El diagnéstico de sospecha
se realiza por radiografia de abdomen (calcificacion del borde
del aneurisma) y el examen fisico. Son menos sintomaticos que
los de la aorta ascendente y hay que sospecharlos cuando exis-
ta sensacién de plenitud, dolor en epigastrio y parte inferior de
la espalda que dura horas, incluso dias. Puede ser continuo, asf
como en forma de pulsacién anormal en el abdomen.
La rotura suele manifestarse como un dolor brusco en regiéon
lumbar con irradiaciéon hacia la ingle, nalgas y miembros infe-
riores e hipotension. Puede producir una fistula venosa-arterial,
que conlleva un aumento del retorno venoso, que conduce a
insuficiencia cardiaca con gasto elevado. La rotura libre puede
llevar a shock hemorrégico. El principal factor de riesgo de
rotura es el tamafno del aneurisma, siendo la rotura la compli-
cacion mas frecuente de los aneurismas de aorta abdominal
mayores de 6 cm de didmetro
Igualmente, incrementan el riesgo de ruptura la hlperten5|on
arterial y la coexistencia de EPOC.
Diagnostico
Casi tres cuartas partes de los aneurimas de aorta abdominal
son asintomaticos en el momento del diagndstico.
Generalmente, son hallazgos casuales durante la exploraciéon
fisica rutinaria de un paciente, como una masa pulsatil y, mas
frecuentemente, como consecuencia del empleo de técnicas
diagnésticas (radiografia, ecografia, TAC) con motivo de otra
patologia. Las técnicas de imagen mas empleadas son las
siguientes:
- Ecografia abdominal: actualmente, es el método de eleccion
para el estudio del paciente en el que hay sospecha de aneu-
risma de aorta abdominal. Tiene una sensibilidad para la
deteccion del aneurisma cercana al 100% y es un método
incruento. En definitiva, es de eleccién en el diagnostico de
screening, diagnostico inicial, y para el posterior seguimiento
en pacientes en los que no estd indicada la cirugia en el
momento del diagndstico.
- TAC: es més exacta que la ecografia para estimar el tamano
y la forma del aneurisma, ademas de aportar informacién
sobre las relaciones anatomicas de los vasos renales y viscera-
les. Sin embargo, es mas cara y menos disponible, por lo que
no se recomienda como técnica de screening inicial. Se
emplea como segundo paso diagnéstico en caso de que se
plantee tratamiento quirtrrgico, y cuando se sospeche la exis-
tencia de alguna complicacion
- Resonancia magnética: es quiza el mejor metodo de imagen,
permitiendo realizar medidas muy precisas. No obstante, es una
técnica cara y de escasa disponibilidad por lo que no presenta
ventajas comparada globalmente con la TAC o la ecografia.
- Aortografia: actualmente no debe ser de uso rutinario.
Como desventaja principal, presenta la no definicion del
tamano real del aneurisma debido a la presencia de trombos
intramurales, que restringen el contraste a la parte central de
la luz adrtica. Se emplea fundamentalmente para el estudio
de la patologia arterial oclusiva acompafnante. Su aplicacion
puede verse aumentada en pacientes subsidiarios de trata-
miento endovascular.
Evolucién
Por encima de 6 cm tienen una mortalidad del 50% al afio.
Tratamiento
- Conservador (control de la tensién arterial): Aneurismas
asintomaticos menores a 5 cm . Debe realizarse
un seguimiento ecografico periédico para evaluar el creci-
miento del aneurisma.
- Quirdrgico:
e Aneurismas asintomaticos mayores a 5 cm que no tengan
contraindicacién quirlrgica anadida

e Aneurismas sintomaticos (ya que el dolor a menudo indi-



ca rotura o amenaza de ella)

e Crecimiento rapido.
Generalmente se realiza reseccion del aneurisma e implanta-
cion de un injerto de dacron. En pacientes de alto riesgo qui-
rurgico puede realizarse cirugia mediante técnicas percutaneas
con endoprétesis vasculares.
En el estudio preoperatorio se presta especial interés a descar-
tar cardiopatia isquémica (es la causa principal de muerte pos-
toperatoria). Ante la sospecha de cardiopatia isquémica en un
paciente portador de un aneurisma quirtrgico, debe realizarse
en primer lugar una ergometria 0 gammagrafia con talio. En
caso de que estas pruebas sean positivas, debe anteponerse el
tratamiento de la patologia coronaria al del aneurisma.
Las principales complicaciones de la cirugia son la oclusion, falsos
aneurismas, fistulas entéricas, infecciones, isquemia en colon.

Recuerda que ante un paciente con sospecha de cardiopatia
isquémica y aneurisma quirdrrgico (>5 cm) de aorta
abdominal asintomético, debe resolverse en primer lugar la
cardiopatia isquémica por el elevado riesgo de IAM intra y
postoperatorio. Ademas, se debe realizar tratamiento
profilactico con betabloqueantes antes de una cirugia
vascular periférica.

Otros aneurismas

Periféricos

El mas frecuente es el popliteo, generalmente de etiologia
arteriosclerética, siendo generalmente un hallazgo casual en la
exploracion (masa pulsatil). El diagnostico se realiza mediante
ecografia. Hay que destacar la existencia de aneurisma popli-
teo contralateral, ya que en un 50% son bilaterales. Ademas,
hay que descartar su asociaciéon con otros aneurismas (sobre
todo abdominales) . Debido a la frecuencia de
complicaciones tromboembodlicas, el tratamiento de eleccién es
quirtrgico, independientemente del tamafio y sintomas.
Generalmente se realiza by-pass femoropopliteo, excluyendo
de la circulacién la zona aneurismatica

Figura 3. Aneurisma popliteo.

Menos frecuentes

- Esplénico: el visceral mas frecuente , generalmente
asintomatico, aumenta el riesgo de rotura si es mayor a 2 cm,
embarazo y mujeres mayores.

- Micético: de causa infecciosa, debido a la penetracion de
bacterias en la pared arterial, siendo los gérmenes mas fre-
cuentemente implicados Salmonella, estreptococos y estafilo-
cocos. Generalmente, son secundarios a endocarditis infec-

ciosa, aunque pueden originarse por sepsis de otro origen.
Normalmente se localizan sobre un area previamente dafada
(placa de arterioesclerosis) y suelen ser de tipo sacular. El tra-
tamiento consiste en antibidticos y cirugia (protesis extraana-
tdmica para aislarlo de la circulacion).

- Sifilitico: generalmente ocurren en la fase de sifilis terciaria
(varios anos tras la infeccion). Sus manifestaciones clinicas
son importantes a nivel cardiovascular: insuficiencia adrtica,
estenosis de coronarias y aneurisma en la aorta toracica
ascendente. El tratamiento consiste en penicilina y cirugia en
funcion del tamafo y clinica acompanante.

- Aortitis reumatica: multiples enfermedades reumaticas pue-
den afectar al aparato cardiovascular, especialmente en la
aorta ascendente.

- Necrosis quistica de la media: se debe a la degeneracién de
la capa media, tanto de las fibras coldgenas como de las elas-
ticas; suelen ser fusiformes y generalmente afectan a la aorta
ascendente y al seno de Valsalva, pudiendo producir insufi-
ciencia aodrtica. La etiologia es desconocida, relacionandose
con el sindrome de Marfan, hipertension arterial o embarazo.
Debido al alto riesgo de rotura y diseccion, su tratamiento es
similar a los aneurismas abdominales, procediéndose a la
reparacién quirdrgica si presenta sintomas o un didmetro
mayor a 5 cm.

Recuerda que en un paciente con un aneurisma popliteo,
siempre debe descartarse la coexistencia de otro aneurisma
en la poplitea contralateral y en la aorta abdominal. El
tratamiento sera siempre quirlirgico, independientemente
del tamafio y de que dé sintomas o no.

La diseccion de la aorta se produce por la repentina aparicion
de un desgarro de la intima, que da paso a una columna de
sangre impulsada por la tension arterial, que penetra en la
pared de la aorta destruyendo la capa media y despegando la
adventicia de la intima.

La rotura mas frecuente ocurre en la cavidad pericardica y en
la cavidad pleural izquierda.

Clasificacion

Tipo 2

Diseccion
Intima
Media

Adventicia

Tipo 3

Figura 4. Tipos de diseccion de aorta.

- De Bakey:
e Tipo I|: afecta a aorta ascendente y se extiende a la des-



cendente.
e Tipo II: afecta a aorta ascendente.
e Tipo lll: afecta a la aorta descendente.
- Illa: abarca a aorta toracica.
- lllb: a la aorta por debajo del diafragma.
- De Stanford:
e Tipo A: aorta ascendente. Es la mas frecuente y la de peor
prondstico.
e Tipo B: aorta descendente, distal a la subclavia izquierda

El concepto de diseccion cronica hace referencia a disecciones
de més de dos semanas del comienzo. La supervivencia, tanto
con el tratamiento médico como con el quirtrgico, es del 90%
en las cronicas.

1. Ascendente y descendente
2 2. Ascendente
3. Descendente
3
A. Ascendente (1, 2)
B. Lo que no es A (3)
Etiologia

Se asocia en el 70 % de los casos a HTA, produciéndose un
deterioro de las fibras coldgenas y del tejido elastico con cam-
bios histicos que llevan a necrosis o degeneracién quistica de la
media . Suele tener lugar en las zonas con mayor friccion,
especialmente en la pared lateral de la aorta ascendente.
Otras causas: enfermedades del coldgeno (Marfan, osteogé-
nesis imperfecta, Ehler-Danlos), coartacion de la aorta y valvu-
la adrtica bicUspide. También pueden evolucionar de este
modo el sindrome de Noonan, el de Turner y el embarazo. El
traumatismo es una causa rara, pero puede ocurrir, sobre todo
como un desgarro en la zona del istmo adrtico.

Clinica
- Dolor tipico: dolor toracico intenso y desgarrador con irra-
diacion a regioén interescapular y en la direccién hacia la que
avanza el hematoma disecante, acompanado de manifesta-
ciones vasovagales.
- HTA (hipotensién si rotura).
- Asimetria de pulsos.
- Sintomas compresivos de estructuras adyacentes.
- Sangrado (ruptura de la pared).
- Sintomas isquémicos migratorios: ACVA (arterias caroétidas),
insuficiencia adrtica aguda (valvula adrtica), 1AM (arterias
coronarias), paraplejia, sincope y ausencia de pulsos.

Diagnéstico

- Exploracion fisica: HTA, pseudohipotension (incapacidad de
medir la tension arterial precisa por obstruccion de arteria hume-
ral). Reduccion asimétrica del pulso arterial, insuficiencia adrtica,
manifestaciones neuroldgicas

- Analitica: LDH, bilirrubina, GOT y una CPK normal (5| existe
diseccién de coronarias puede elevarse).

- Pruebas de imagen: la radiografia de térax puede mostrar
un ensanchamiento mediastinico o un derrame pleural
izquierdo. La aortografia es la prueba mas especifica, pero es
una técnica invasiva y conlleva un retraso en el diagnostico,
por lo que hoy dia se considera de eleccién el ecocardiogra-
ma transesofagico, pudiéndose usar como alternativa el

TAC toracico con contraste (de segunda eleccién) y la RNM

Piensa en la diseccion de aorta cuando te presenten un caso
de un varén de mediana edad hipertenso que presenta un
dolor tordacico brusco, intenso y desgarrador irradiado a
region interescapular, con ECG y enzimas cardiacas norma-
les (@ menos que la diseccion se extienda hacia las corona-
rias). La radiografia de térax mostrara un ensanchamiento
mediastinico. El diagndstico debera confirmarse con ecocar-
diograma transesofagico o TAC toracico con contraste.

Figura 5. Ecocardiograma transesofagico (ETE) de un paciente con diseccion de
aorta ascendente (notese la doble luz).

Figura 6. Ensanchamiento mediastinico en la radiografia de térax de una disec-
cion de aorta tipo A. La imagen del TAC confirma la sospecha, al apreciar una
gran dilatacion de la aorta ascendente junto con la doble luz adrtica.

Tratamiento
- Reduccion rapida de la TA
¢ Betablogqueantes intravenosos: debe reallzarse un control
estricto de la tensién arterial, para lo que se emplea gene-
ralmente labetalol
e Nitroprusiato sédico: suele admlnlstrarse junto a betablo-
queantes. Produce nauseas, hipotension, inquietud, somno-
lencia y taquicardia.
Estan contraindicados como antihipertensivos en esta situa-
cion el diazéxido y la hidralacina (porque al ser vasodilatado-
res directos pueden aumentar el desgarro y propagar la disec-
cion), asi como los anticoagulantes (heparinas y anticoagu-
lantes orales). Igualmente, estad contraindicado el uso de un
balén de contrapulsacion adrtico.
- Tratamiento quirdrgico (mortalidad del 15%) indicado en:
e Diseccién de aorta ascendente (tipo A)
e Complicaciéon o extension a érganos distales.
e Insuficiencia adrtica que condicione insuficiencia ventricu-
lar izquierda.
e Marfan.
Soélo el 25% de las disecciones tipo B precisan cirugia de



urgencia. El tratamiento quirdrgico generalmente consiste en
la reseccion de la zona disecada y sustitucion por protesis de
dacron.

Figura 7. Tratamiento quirdrgico de la diseccidn tipo A. Implantacion de un
tubo valvulado.

- Tratamiento médico:
Indicado en las disecciones de aorta descendente no compli-
cada y cronica estable. Consiste en tratamiento hipotensor,
principalmente con betabloqueantes, revisiones trimestrales
con radiografia de térax durante 1 afo y, posteriormente,
TAC, RNM cada 6 meses. A larga, la mayoria necesitara cirugia.

Sindrome aértico agudo

- Es un proceso agudo de la pared adrtica, que cursa con
afectacion de la capa media y que condiciona un riesgo
potencial de rotura adrtica.
- Incluye las siguientes entidades:

» Diseccion aortica.

* Hematoma intramural.

+ Ulcera arterioesclerética penetrante.
- El diagnostico se basa en la ecocardiografia transesofagi-
ca (ETE).
- Estan absolutamente contraindicados la anticoagulacién
y el balén intraadrtico de contrapulsacion.

- Se produce por la oclusién del flujo sanguineo de una extre-
midad.

- Es la urgencia vascular mas frecuente.

- La causa mas frecuente es la embolia, seguida de la trom-
bosis.

- El foco més frecuente del émbolo es de origen cardiaco,
especialmente la fibrilacion auricular (cualquier patologia que
favorezca el estasis sanguineo puede favorecer la produccién
de embolia).

- El lugar donde mas frecuentemente se produce la embolia
arterial es la arteria femoral, sequida de la arteria iliaca, la
aorta y la arteria poplitea.

Clinica

Consiste en dolor, palidez, ausencia de pulso, parestesias y
paralisis (5 "p" en inglés, pain, pallor, pulselessness, paresthe-
sias, paralysis). Las fibras nerviosas son muy sensibles a la isque-
mia, la presencia de parestesias (alteracion de las fibras sensiti-

vas) y paralisis (alteracion de las fibras motoras), predicen un
peor prondstico y mayor riesgo de gangrena (en caso de origi-
narse por una isquemia aguda se habla de gangrena "hume-
da", con edema y coloracién violacea).

Para diferenciar la embolia arterial de la trombosis arterial, son
fundamentales los antecedentes personales del paciente: car-
diopatia emboligena, en el caso de la embolia, e historia de
isquémica cronica de miembros inferiores (claudicacion inter-
mitente), en el caso de trombosis arterial aguda. Clinicamente,
el dolor es mas frecuente en embolia arterial y la presencia de
pulsos débiles en otras arterias orienta a arteriopatia crénica y
trombosis. El diagndstico definitivo se realiza mediante arterio-
grafia: lesiones irregulares con abundante circulacion colateral
orientan a trombosis arterial, mientras que una interrupcién
brusca del contraste (stop) con escasa circulacion colateral,
orienta a embolia arterial.

Causa mas frecuente de

e » 2° causa en frecuencia
oclusién arterial aguda

Cardiopata emboligeno (FA) = H? isquemia cronica MMII

Cardiaco (FA)
Art. femoral

Dolor 1 1 Pulsos débiles en otras arterias

Interrupcion brusca contraste|  ap.indante circulacion
(STOP) y escasa izl
circulacion colateral

Tabla 2. Diagnéstico diferencial entre embolia y trombosis arterial aguda.

Diagnéstico
Se realiza mediante Doppler, pero en ocasiones es necesario
realizar una arteriografia, que es la prueba mas especifica.

Tratamiento
- Posiciéon en declive para favorecer el llenado arterial de la
extremidad.
- Analgesia.
- Anticoagulacién: para evitar la propagacién del trombo
(heparina intravenosa).
- Cirugia: en los casos graves con compromiso para la viabili-
dad del miembro:
e Si la causa es emboligena: embolectomia con sonda
Fogarty .
e Si la causa es trombética: tromboendarterectomia.
e Sj existe gangrena del miembro: amputacion.
e Si hay imposibilidad para estos tratamientos (embolizacio-
nes muy distales a las que no llega la sonda, trombo en vaso
arteriosclerético o en injerto de derivacion arterial o el esta-
do general del paciente es malo para soportar la interven-
cion) esta indicada la fibrinolisis farmacolégica mediante la
inyeccion intraarterial de fibrinoliticos.
Un tipo especial de oclusién arterial aguda es la ateroembo-
lia: normalmente en pacientes con arterioesclerosis que son
sometidos a algun tipo de intervencionismo intraluminal (fibri-
nolisis, cateterismos, cirugfa de aneurisma, etc.), en los que se
sueltan microémbolos de colesterol que ocluyen vasos muy dis-
tales de pequeno calibre, por lo que mantienen pulso palpable
con cianosis y dolor ("sindrome del dedo azul"), aparecen
lesiones cutaneas tipicas: livedo reticularis y equimosis. No exis-
te tratamiento eficaz, siendo la Unica medida eficaz la antia-
gregacion y la profilaxis (eliminando el origen de las placas de
ateroma). No debe anticoagularse ni realizarse fibrindlisis.



Figura 8. Endarterectomia.

Al existir isquemia cronica, la clinica es progresiva y da tiempo
a que se establezcan mecanismos de compensacion.

Etiologia

La causa mas frecuente es la arteriosclerosis, siendo los fac-
tores de riesgo la edad, el sexo masculino, la HTA, el tabaco, la
diabetes, la dislipemia, etc.

Clinica
- Claudicacion intermitente es el sintoma mas frecuente.
Consiste en dolor y entumecimiento con el ejercicio, que des-
aparece con el reposo, debido a la existencia de un flujo arte-
rial comprometido en los musculos cuando aumenta la
demanda con el ejercicio. Es caracteristico que el dolor apa-
rezca siempre tras recorrer una distancia determinada. La
aparicién de dolor en reposo que alivia al colocar el miembro
en declive implica obstruccién importante.
- Otros signos de disminucion de flujo a esos territorios es la
mayor dificultad para la cicatrizacion de las heridas y una
mayor facilidad para las infecciones en esas zonas.
Dependiendo del nivel en el que esté la obstruccién arterial, la
clinica se produce en los grupos musculares distales a ella,
estando presentes los pulsos proximales a la obstruccion:
- Obstruccion iliaca bilateral o aortoiliaca (sindrome de
Leriche): clinica de claudicacion intermitente distal a la obs-
truccion (gluteos, muslos y pantorrilla) y de impotencia en
mayor o menor grado, por déficit de flujo a cuerpos caverno-
sos. Aparece generalmente en varones jovenes (40-45 afos),
siendo la causa mas frecuente de claudicacion intermitente
en ese grupo de edad.
- Obstruccién ilfaca: clinica de claudicacién en los muslos.
- Obstruccion femoropoplitea: es la localizacion mas frecuen-
te, generalmente en la arteria femoral superficial
a nivel del canal de Hunter. Los sintomas de claudicacion
intermitente afectan a las pantorrillas.
- Obstruccion distal a la arteria poplitea: tipica de diabéticos,
ancianos y tromboangeitis obliterante; la clinica es a nivel del
pie por lo que, al ser tan distal, las posibilidades de trata-
miento quirdrgico son menores, de ahi su mal prondstico.
- Obstruccién de troncos supradrticos: carétidas y subclavias,
que pueden producir clinica de accidente cerbrovascular.

Diagnéstico
- Clinica de claudicacién intermitente.
- Exploracion fisica:
e Exploracion de los pulsos: deben explorarse los pulsos en
todos los lugares en que sean accesibles. Para explorar la
integridad de la arteria cubital, se utiliza la maniobra de

Allen (en condiciones normales, al presionar con la mano la
arteria radial, el flujo distal disminuye transitoriamente apre-
ciando coloracién sonrosada de la piel, si la arteria cubital
y los arcos palmares estan permeables; en caso contrario,
aparece intensa palidez que no desaparece hasta que no
cede la presion sobre la arteria radial).
e Cambios en la mediciéon de tension arterial entre dos
puntos de la extremidad mayores de 20 mmHg también
indican estenosis importante.
e La presencia de estenosis en arterias puede dar lugar a la
auscultacion de soplos a ese nivel.
e Cambios en la coloracién cutdnea y disminucion en el
tiempo de llenado venoso de una extremidad (en ausen-
cia de insuficiencia venosa) mayor de 15 seg indica com-
promiso del flujo arterial. Si existe compromiso de la irriga-
cion, al levantar la pierna, aparece palidez cutdnea y al
ponerla en posicion declive aparecerd una hiperemia reacti-
va. Al colocar al paciente con las piernas colgando, en con-
diciones normales las venas del dorso del pie se rellenan en
10 segundos; si tardan mas de 15 segundos, implica com-
promiso del flujo arterial.
e Cuando la isquemia es severa y prolongada aparecen
cambios tréficos distales a la obstruccion: Ulceras, altera-
ciones ungueales, etc. progresando hacia la gangrena, que
se origina por una oclusiéon arterial crénica, se denomina
"seca" (momificacion).

La gravedad de la clinica se clasifica segun la clasificacion clini-

ca de Fontaine.

Frialdad, palidez cutanea, parestesias,
alteracion de ufas y vello, etc.

Claudicacion intermitente a mas de 150 m
(no incapacitante)

Claudicacion intermitente a menos de 150 m
(incapacitante)

Dolor en reposo

Lesiones troficas (Ulceras, gangrena)

Tabla 3. Estadlos clinicos de Fontaine.

Pruebas complementarias
- Ecografia-doppler: visualizacion de los vasos y de la velo-
cidad del flujo por doppler. Es un método fiable e incruento
que demuestra una velocidad de flujo aumentada por encima
de la obstruccion.
- indice tobillo/brazo (ITB): en condiciones normales, las
presiones en brazo y pierna son similares (ITB igual o mayor a
1). Si estd entre 1y 0,4, indica isquemia y si es menor de 0,4,
indica isquemia grave.
- Angiografia mediante RNM: en troncos supradrticos ya
es muy utilizada y fiable. Es probable que a corto plazo se uti-
lice mas de rutina y pueda ser la técnica de eleccion en todos
los casos.
- Arteriografia: es la prueba mas especifica pero es cruenta.
Se utiliza sobre todo para planificar la intervenciéon quirdrgica.

Diagnéstico diferencial

- Es importante diferenciar el dolor isquémico del dolor neu-
régeno que se produce en la estenosis de canal lumbar (pseu-
doclaudicacién): en ella el dolor aparece en postura erecta,
porque disminuye la luz del canal lumbar. Es independiente
del ejercicio, no cede con el reposo y mejora al sentarse.

- Diferencia entre Ulcera arterial y venosa: las Ulceras arteria-
les son mas distales (dedos o sobre prominencia ésea) y muy
dolorosas, mientras que las venosas son menos dolorosas y
mas proximales (casi siempre por encima del maléolo).



- Farmacos pro-angiogénesis: VEGF (vascular endotelial
growth factor) y BFGF (basic fibroblast growth factor): en
fase de investigacion
- L-arginina: precursor del éxido nitrico, vasodilatador.
- Cirugia o intervencionismo percutaneo: cuando existen
sintomas graves o es resistente al tratamiento médico (esta-
dios IIB, Il y IV de Fontaine).

Figura 9. Diagndstico diferencial de los trastornos tréficos debidos a isquemia
arterial crénica, aguda o insuficiencia venosa. De arriba a abajo, gangrena
seca, gangrena humeda y dlcera venosa.

Tratamiento
- Prevencion de factores de riesgo, siendo la abstencion
del tabaco la medida mas importante.
- Medidas higiénicas para evitar la infeccién, evitando ven-
das o calzado compresivo.
- Ergoterapia: recomendar andar hasta la aparicion de la cli-
nica de claudicaciéon deteniéndose en ese momento, con el
fin de estimular la circulacion colateral.
- Farmacos:
e Evitar los vasodilatadores directos porque producen feno-
meno de robo (disminuye el flujo en la arteria enferma
aumentandolo en las sanas).
e Pentoxifilina: disminuye la viscosidad y aumenta la flexibi-
lidad de los hematies favoreciendo la microcirculacién,
aumentando el tiempo de marcha antes de que aparezca la
clinica. Es el Unico farmaco con base cientifica .
e Antiagregacion: reduce los eventos cardiovasculares (que
son la causa mas frecuente de mortalidad).
e Anticoagulacién: en oclusiones agudas y en casos de
especial trombogenicidad.
e Otros farmacos en estudio:
- Cilostazol: inhibidor de la fosfodiesterasa, aumenta los
niveles de AMPc produciendo vasodilatacién y antiagrega-
cion, siendo mas eficaz que la pentoxifilina en mejorar la
capacidad de marcha. No se conoce su efecto sobre la
insuficiencia cardiaca, aunque otros de la misma clase han
mostrado efecto perjudicial en IC.

Estadio de Fontaine

- Palidez
| - Frialdad

- Alteracion de ufas y vello Tratamiento médico
Medidas higiénicas

I Claudicacién intermitente
A >150 m (no incapacitante)

I Claudicacion intermitente Estenosis focal
B <150 m (incapacitante) segmentaria

I Dolor en reposo Angiografia

Lesiones troficas Estenosis
(Glceras, gangrena) extensa, difusa

Figura 10. Algoritmo terapéutico de la oclusion arterial crénica.

e Angioplastia percutanea con/sin stent: mediante inflado
de un balén que se hace llegar a la obstruccién via percuta-
nea. Indicada en: lesiones focales, menores a 5 cm, en arte-
rias al menos de mediano calibre, especialmente en arteria
iliaca (eficacia del 90% con stent). Si existe estenosis resi-
dual o diseccion se puede repetir colocando un/otro stent,
pero si al realizar la angioplastia se produce trombosis, se
debe realizar cirugfa.
e Cirugia: siempre hay que realizar arteriografia previa. Esta
indicada si las lesiones son largas o irregulares o hay mal
lecho distal (ya que aqui la angioplastia no solucionara el
problema).
- Tromboendarterectomia: cirugia de reparacion de la arte-
ria extrayendo trombos oclusivos de la placa de ateroma.
Tiene indicaciones similares a la angioplastia, siendo espe-
cialmente Util en estenosis segmentarias cortas, sobre todo
en carétida.
- Cirugia de by-pass: consiste en soslayar la obstruccion
debida a la placa de ateroma, generalmente mediante la
colocacion de un injerto de dacron.
e Si la lesion se localiza en aorta abdominal infrarrenal o
en la arteria iliaca externa, se colocarad un bypass aorto-
femoral o aorto-iliaco.
e Si la lesion es bilateral: injerto en Y en ambas iliacas.
e Si las lesiones son proximales (por encima del canal de
Hunter), se realiza generalmente con protesis de dacron
e Si las lesiones son distales, (por debajo de la rodilla,
femoropoplitea) se prefiere el injerto venoso, general-
mente de safena
e Sj el paciente presenta alto riesgo quirtrgico (enferme-
dad concomitante grave, edad muy avanzada o escasa
esperanza de vida) o las técnicas habituales tienen difi-
cultades se realizan injertos extraanatémicos, axilo-bife-
moral (si la oclusion es bilateral) o femorofemoral
, via subcutanea sin necesidad de entrar en nin-
guna cavidad (toracica ni abdominal).
- Simpatectomia lumbar: al resecar este sistema se produ-
ce vasodilatacion; aporta escasos beneficios y estd practi-
camente reservada sélo a aquellos pacientes con clinica
importante (dolor en reposo) en los que no se puede rea-

Angioplastia

+/- stent
Endarterec-

tomia
Injerto de Dacron

Bajo riesgo Bypass (lesiones proximales)
quirdrgico anatomico Vena safena autéloga
Alto riesgo Bypass (lesiones distales)
quirdrgico extraanatomico
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lizar ninguna cirugia (ni siquiera extraanatomica).

Pronostico

El pronostico vital de estos pacientes viene dado fundamental-
mente por la presencia de arterioesclerosis a otros niveles,
especialmente coronaria y cerebral, siendo la cardiopatia isqué-
mica la causa mas frecuente de afectacion. El prondstico de la
arteriopatfa periférica depende también del tabaco y diabetes
(en estos ultimos la tasa de amputacion alcanza el 20%).

Sobre estos temas, es suficiente con tener una idea general
sobre cada enfermedad. Es importante no duplicar la
informacion de estas enfermedades, también referidas en
Reumatologia.

Se trata de una oclusion del tronco de la subclavia antes de la
salida de la arteria vertebral. Debido a la circulacion colateral
no hay clinica en reposo , por lo que lo mas fre-
cuente es que sea asintomatica, pero cuando se realiza un
esfuerzo con el brazo, pasa sangre de la arteria vertebral en
sentido retrogrado hacia el brazo y se produce disminucién del
flujo cerebral con cefalea, caidas, alteraciones del la vision,
siendo rara la produccién de ACV. El diagnostico se basa en la
demostracion de la disminucién del pulso de un lado y en la
arteriografia. El tratamiento es quirtrgico, bien por endarte-
rectomia o por derivacién.

Consiste en episodios de vasoconstriccion que producen isque-
mia de los dedos, generalmente de las manos, que se mani-
fiesta clinicamente por la secuencia de palidez (por vasoes-
pasmo), cianosis (sangre desoxigenada) y rubor (hiperemia
reactiva).

Figura 11. Fenémeno de Raynaud.

Esta clinica es la que constituye el denominado fenomeno de
Raynaud. Cuando no existe ninguna enfermedad subyacente
se habla de enfermedad de Raynaud (idiopatica). El fenébmeno
de Raynaud puede encontrarse en muchas enfermedades cola-
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genas, arterioesclerosis, traumatismos, farmacos, etc. La escle-
rodermia lo presenta en el 80% de los casos pudiendo prece-
der en afos el Raynaud a otra clinica.

La mitad de los casos de fendmeno de Raynaud se deben a
enfermedad de Raynaud, siendo ésta mas frecuente en muje-
res jovenes tras la exposicion al frio o tras alguna emocion.

La clinica rara vez se produce en toda la mano y en algunos
pacientes puede no producirse la secuencia completa. Son
pacientes con tendencia a otras enfermedades relacionadas
con el vasoespasmo, como la angina de Prinzmetal y la migrana.
Para diagnosticar la enfermedad, se realiza una exposicion a
agua fria y se observa la respuesta tipica de palidez, cianosis y
rubor. Hay que descartar la presencia de fenomenos secunda-
rios (conectivopatia, vasculopatia, etc). Hay que realizar un
largo seguimiento, porque la enfermedad subyacente puede
aparecer anos después del fendmeno (como ocurre en la escle-
rodermia).

Tratamiento

En la mayoria de los casos es suficiente con evitar la exposicion
al frio y evitar el consumo de tabaco. En casos severos, son de
eleccion los calcioantagonistas, en especial el nifedipino, aun-
que pueden usarse otros vasodilatadores. Como caso extremo,
si falla el tratamiento médico, puede realizarse simpatectomia
quirdrgica.

Es importante conocer el diagnoéstico diferencial con la acro-
cianosis: enfermedad que también es mas frecuente en muje-
res jovenes, con frialdad y cianosis persistente y simétrica, no
episédica, de manos y menos de pies, ausencia de palidez y sin
signos de isquemia. Los pulsos estdn conservados. Es una
patologia benigna que no precisa tratamiento.

Aspecto moteado o reticulado, rojo o azulado de la piel, de
forma persistente, que empeora con el frio. Puede ser prima-
ria o idiopatica: (no asociada a ninguna patologia, benigna y
s6lo ser un problema estético) o ser secundaria: (sintomatica
y signo de patologia subyacente, como la ateroembolia).

En edades medias de la vida, se trata de una enfermedad con-
traria al Raynaud: crisis de hiperemia y dolor tras exposicion
al calor, con sudoracién y parestesias. La clinica mejora con el
frio. Se trata de un trastorno benigno que no precisa de trata-
miento, salvo evitar la exposicion al calor. Es importante des-
cartar la existencia de trastornos hematoldgicos como la polici-
temia vera o trombocitosis, en los que el tratamiento con aspi-
rina es til.

Atrapamiento de la arteria poplitea

El atrapamiento de la arteria poplitea se debe a una relacion
anormal con el musculo gemelo interno que produce claudica-
cion intermitente. A la exploracion, los pulsos parecen norma-
les pero desaparecen o disminuyen con la flexion dorsal del pie.
Tratamiento

Correcciéon quirdrgica mediante miotomia, generalmente uni-
lateral, aunque siempre hay que descartar bilateralidad. Es
importante diagnosticar y tratarla a tiempo porque, en caso
contrario, se pueden producir cambios crénicos en la arteria
por arteriosclerosis debida a la agresién continua.

Compresion del paquete neurovascular braquial (plexo
braquial, arteria y vena subclavia)

Puede ser debido a diferentes causas: como una costilla cervi-
cal, anomalias de la insercién del escaleno o del pectoral
menor. Pueden comprimir la salida de este paquete vasculo-
nervioso, generalmente de forma intermitente con el ejercicio.



Dependiendo de qué estructura se afecte mas, se produciran
signos de isquemia intermitente crénica, insuficiencia venosa
con edema y sintomas neuroldgicos, siendo el territorio cubital
el mas frecuentemente afectado.
Diagnostico
En estado basal no suelen existir hallazgos.
- Sindrome del escaleno anterior: se realiza la maniobra de
Adson: al rotar la cabeza y subir el mentén hacia el lado de
la compresién e inspirar se reproduce la sintomatologia.
- Sindrome costoclavicular: al desplazar los hombros hacia
atras y abajo hay reproduccion de la sintomatologia y desa-
paricion del pulso radial !
Estas maniobras son positivas en bastantes personas sanas, por
lo que hay que realizar exploraciones complementarias: radio-
grafias 6seas para buscar costilla cervical o espina bifida, etc.
Tratamiento
Generalmente es suficiente con medidas higiénicas de cambios
de postura y fortalecer la musculatura. Si fuera necesario, se
realizara tratamiento quirlrgico (raro) con exéresis de la costi-
lla cervical o reseccién de la primera costilla, en el caso del sin-
drome costoclavicular.

Consiste en la comunicacion directa, sin que medie un lecho
capilar, entre una arteria y una vena. Pueden ser congénitas o
adquiridas, mas frecuentes (didlisis, tras traumatismos o ciru-
gia, etc.). La clinica depende del tamafno y del territorio donde
se encuentren, pudiendo ser asintomaticas. Si son grandes
pueden producir signos de isquemia distal a la FAV (por paso
de sangre de arteria con mas presién a la vena) y signos de
insuficiencia venosa (por dilatacion de la vena por exceso de
flujo). Las grandes con mucho flujo pueden dar insuficiencia
cardiaca con gasto cardiaco elevado. Si se producen en la
pubertad, pueden producir hipertrofia y alargamiento del
miembro donde se encuentra la FAV.

Diagnéstico

Masa pulsatil con soplo continuo (sistole y diastole) y frémito
a la palpacion. Al comprimir la FAV desaparecen el soplo y el
frémito. El diagndstico definitivo lo da la arteriografia.

Tratamiento

En las adquiridas sintomaticas el tratamiento es quirtrgico con
obliteracion de conducto que comunica arteria y vena. En las
congénitas, generalmente hay muchas comunicaciones y se
suele realizar embolizacion por cateterismo selectivo de la FAV.

Consiste en la liberacién a la circulacion general de microgotas
de colesterol procedentes de una placa de ateroma en pacien-
tes con arteriosclerosis generalmente severa. Estas microgotas
guedan enclavadas en las pequefas arteriolas o capilares, pro-
duciendo isquemia en el territorio subsidiario y reaccion infla-
matoria, con formacién de granulomas a cuerpo extrano, con
células gigantes, polimorfonucleares y eosindfilos.

Etiologia

La rotura de placa de ateroma puede ser espontanea, posterior
a la manipulacién arterial (tras cirugia toracica, abdominal o
vascular, tras cateterismos aorticos o coronarios) o en el con-
texto de tratamiento anticoagulante o trombolitico.

Clinica

Las manifestaciones clinicas dependen de la localizaciéon de los

microémbolos de colesterol:
- Renal: es la localizacién mas frecuente. Puede producir
desde una insuficiencia renal leve, con lento deterioro de fun-
cion renal (que es lo mas frecuente), con aumento de la cre-

atinina de 0.1 mg/dl/dia y progresion a la nefropatia termi-
nal en meses, hasta una insuficiencia renal rapidamente pro-
gresiva. Clinicamente la afectacion renal es asintomatica. Es
rarisimo el dolor local y la hematuria, aunque si suele haber pro-
teinuria.

- Cutanea: es la segunda localizacién en frecuencia (35%),
apareciendo en dedos de manos y pies en forma de livedo
reticularis (lo méas frecuente) y otras manifestaciones: gangre-
na, cianosis acra, necrosis cutanea, uUlceras isquémicas, nédu-
los cutaneos, etc.

- Ocular: es caracteristica la presencia de placas de
Hollenhorst (émbolos de colesterol enclavados en la bifurca-
cion de las arteriolas) en el fondo de ojo

- Digestiva: produce dolor abdominal, anorexia, pérdida de
peso, hemorragia digestiva, pancreatitis con hiperamilasemia,
infartos esplénicos dolorosos, etc.

- Otros: musculo (cursa con elevaciéon de la CPK), miocardio,
testiculos.

Diagnostico
Las claves para el diagnéstico son:
- Anamnesis: la sospecha clinica es muy importante para el
diagnostico de ateroembolia. Pacientes con antecedentes de
arteriosclerosis, HTA, dislipemia, tabaquismo, cardiopatia
isquémica, claudicaciéon intermitente, ACV, etc. La relacion
con la Diabetes Mellitus es escasa. Suelen ser tipicamente
varones mayores de 50 afos, con cateterismos o ciru-
gia las horas previas, o que han recibido tratamiento antico-
agulante o fibrinolitico.
- Exploracion fisica: /ivedo reticularis. Los pulsos periféricos
son generalmente palpables.
- Fondo de ojo: placas de Hollenhorst. Si existe sospecha cli-
nica, debe ser la primera prueba a realizar.
- Analitica: los datos caracteristicos de laboratorio son:
e Reactantes de fase aguda: elevacion de la velocidad de
sedimentacion (VSG), leucocitosis, trombopenia.
e Eosinofilia y eosinofiluria son datos tipicos.
e Proteinuria, generalmente leve.
e Deterioro lento y progresivo de la funcién renal.
¢ Hipocomplementemia (en el 50% de casos) en la fase acti-
va, reflejo de la activacion inmunoldgica en la superficie del
émbolo
- Biopsia de las lesiones cutaneas (/ivedo reticularis), del
musculo o del rindn. El andlisis histolégico confirma el diag-
noéstico si aparecen cristales de colesterol o el molde de los
mismos (el cristal puede desaparecer) rodeados de granulo-
mas a cuerpo extrano.

3-4 dias 12 horas

Bueno Deterioro

Normal Livedo reticularis

Normal 1

No Si

Normal 1 (50%)

Normal Placas de Hollenhorst
Recuperacion Fallo renal lento
en 7-10 dias y progresivo

Fluidoterapia y Evitar exploraciones
N-acetilcisteina previo | innecesarias en pacientes
al procedimiento aterosclerosos

Tabla 4. Diagnéstico diferencial entre nefrotoxicidad por contraste y ateroem-
bolia renal.



Diagnéstico diferencial

Debe establecerse fundamentalmente cuando el fallo renal
aparece tras un cateterismo en el cual se utiliza contraste, pues
puede deberse a ateroembolismo o a nefrotoxicidad por con-
traste.

Tratamiento

El tratamiento fundamental es de soporte: evitar el tabaco,
hipolipemiantes, antiHTA, suspender anticoagulaciéon oral y
sustituirlo por heparina de bajo peso molecular en dias alter-
nos, etc. Tratamiento sustitutivo renal, si precisa.

Las extrasistoles son complejos prematuros que proceden de

un foco ectépico del corazén que emite impulsos anormales.

Son, por tanto, latidos adelantados al ritmo normal.

Segun dénde se originen, se pueden clasificar en extrasistoles

auriculares, de la unién AV o ventriculares:
1. Extrasistoles auriculares (EA): se identifican en el ECG
por un latido prematuro, con onda P precoz con una forma
diferente de la onda P sinusal, seguida de un QRS similar al
QRS del ritmo de base. Lo mas frecuente es que las EA se
sigan de una pausa no compensadora, de manera que la
suma de los intervalos pre y postextrasistolico suele ser infe-
rior al doble de un ciclo sinusal. Ello se debe a que el extra-
sistole penetra en el nodo sinusal y lo reajusta.
Los EA aparecen en el 60% de los adultos normales. No tie-
nen significaciéon clinica, aunque a veces pueden desencade-
nar taquicardias paroxisticas supraventriculares en pacientes
predispuestos. Puesto que la mayoria de las EA son asinto-
maticas, no requieren tratamiento. Sélo se tratan si son
molestos para el paciente, debiéndose eliminar factores de-
sencadenantes como el alcohol, tabaco o estimulantes adre-
nérgicos y, en su ausencia, mediante el uso de betablo-
queantes.

Figura 1. Extrasistoles auriculares.

2. Extrasistoles de la unidn: se originan en el haz de His y
suelen asociarse a cardiopatia o a intoxicacion digitdlica.
Electrocardiograficamente, se manifiestan por complejos QRS
de morfologia normal y ausencia de onda P precedente aun-

que, cuando hay conduccién retrégrada a las auriculas,
puede verse una onda P negativa en I, lll y aVF tras el com-
plejo QRS. Suelen ser asintomaticas, pero en ocasiones cau-
san palpitaciones y ondas “a” cafién. Si son sintomaticos,
deben tratarse como los EA.
3. Extrasistoles ventriculares: es una de las arritmias mas
frecuentes, observandose hasta en el 60% de los adultos. En
los pacientes sin cardiopatia, los EV no empeoran el pronos-
tico. Sin embargo, en sujetos con cardiopatia, si que se aso-
cian a un incremento de la mortalidad si son frecuentes

, complejos o se asocian a fenémeno de R sobre T.
Los EV se reconocen en el ECG por la presencia de complejos
QRS prematuros, anchos y abigarrados, no precedidos de
onda P.

p. pausa
acoplamiento  compensadora

Figura 2. Extrasistoles ventriculares.

Los EV pueden ser:
e Aislados.
e Bigeminismo: cada latido sinusal se sigue de una EV. Es
tipico de la intoxicacion digitalica.

Figura 3. Bigeminismo.

e Trigeminismo: por cada dos latidos sinusales, existe un EV.

e Pares o parejas: dos EV seguidos.

e Taquicardia ventricular: tres 0 mas EV sucesivos.
Los EV suelen ser asintomaticos, aunque en ocasiones produ-
cen palpitaciones en el cuello secundarias a ondas a canon.
En los sujetos sin cardiopatia estructural de base, carecen de
importancia, no precisando tratamiento , aun-
que si son sintomaticos y con gran disconfort para el pacien-
te, pueden administrarse dosis bajas de betabloqueantes. En
pacientes con antecedentes de cardiopatia isquémica, empeoran
el prondstico y, aunque no estd demostrado que el trata-
miento lo mejore, esta indicado el tratamiento con betablo-
queantes

Es un tema amplio y arduo. Debes conocer al menos los crite-
rios electrocardiograficos que definen a cada una de las taquia-
rritmias. Sin embargo, no te asustes porque para contestar la



mayoria de las preguntas es suficiente con que estudies en pro-
fundidad unos pocos subtemas. Debes dominar a la perfeccion
la fibrilacién auricular, pues es la arritmia mas preguntada
en el MIR, sobre todo sus criterios electrocardiograficos, dife-
rencias con el flutter auricular, complicaciones y manejo tera-
péutico. Del resto de taquicardias supraventriculares, la mas
preguntada es el sindorme de WPW. No olvides el RIVA, como
signo de reperfusion en un IAM.

Se considera taquicardia todo ritmo cardiaco con una frecuen-
cia superior a los 100 latidos por minuto (Ipm).
Las taquicardias se dividen, segun la morfologia del QRS, en
taquicardias de QRS ancho y estrecho, y segun la distancia
entre éstos, en regulares o irregulares.
- Taquicardias de QRS estrecho (duracion inferior a 0,12 seg)
o QRS similar al ritmo sinusal.
® Regulares:
- Taquicardia sinusal.
- Taquicardia auricular monofocal.
- Flutter auricular.
- Taquicardia supraventricular paroxistica (ortodrémica):
® \/ia accesoria (WPW).
e Intranodal.
e Irregulares:
- Taquicardia auricular multifocal.
- Fibrilacion auricular.
- Taquicardias de QRS ancho (anchura mayor a 0,12 seg).
¢ Taquicardia ventricular.
e Taquicardia supraventricular paroxistica (antidromica).
e Cualquier taquicardia cuyo ritmo basal presente QRS
ancho (bloqueos completos de rama).
Las taquicardias pueden responder a las maniobras vagales
(masaje del seno carotideo, maniobra de Valsalva), o a la apli-
cacion de farmacos que deprimen la conduccion a través del
nodo AV (verapamil, adenosina, ATP), que pueden ser diag-
nésticas o terapéuticas.

Taquicardia sinusal | FC progresiva, temporal

Fin
No respuesta
| FC por 1 del grado de BAV

Taquicardia auricular

Fibrilacion o Flutter auricular | FC por 1 de BAV

Taquicardia supraventricular paroxistica | Terminacion repentina. No respuesta

Taquicardia ventricular No respuesta

Tabla 1. Respuesta de las taquicardias a las maniobras que deprimen la con-
duccion del nodo AV (vagales o farmacoldgicas)

Taquicardia sinusal

Se caracteriza por un ritmo sinusal pero a una frecuencia supe-
rior a 100 Ipm. Es una arritmia muy frecuente y, en la mayoria
de las ocasiones, secundaria a diversos factores, por lo que hay
gue descartar hipoxia, hipovolemia, anemia, fiebre, estrés,
hipertiroidismo, etc. La taquicardia sinusal tiene un comienzo'y
una terminacion gradual. Con maniobras vagales, la frecuencia
disminuye gradualmente pero de forma transitoria, recuperan-
do su frecuencia inicial al dejar de presionar. El tratamiento
debe ir orientado al factor precipitante.

Taquicardia auricular monofocal

Se trata de una arritmia producida por la descarga de impulsos
desde un foco ectopico auricular. Se caracteriza por la presen-
cia de un ritmo regular rapido con ondas P de diferente mor-
fologia que la onda P sinusal, pero iguales entre si. El trata-
miento se basa en farmacos que bloguean el nodo AV, para
reducir la frecuencia ventricular (betablogueantes y calcioanta-
gonistas). El estudio electrofisiolégico sirve para el diagnéstico, la
localizacion del foco ectépico y la ablacion del mismo, si es posible.

Flutter auricular

Es una taquiarritmia regular, producida por un mecanismo de
macrorreentrada auricular a través de un circuito que pasa por
el istmo cavotricuspideo. Se caracteriza por la presencia de
ondas regulares de actividad auricular, generalmente a 300
Ipm (ondas F), con una morfologia en "dientes de sierra".
Esta actividad auricular es conducida al ventriculo con un grado
fijo de bloqueo, siendo el mas frecuente el 2:1, por lo que la
frecuencia ventricular resultante suele ser de 150 Ipm. Suele
aparecer en pacientes con cardiopatia estructural, especial-
mente del corazén derecho (EPOC).

A diferencia de la fibrilacion auricular, el flutter auricular suele
tener una duracién mas breve y las embolias sistémicas son
menos frecuentes.

El tratamiento mas eficaz del flutter auricular es la cardiover-
sion eléctrica con choque de baja energia. Los farmacos antia-
rritmicos utilizados para cardiovertir la fibrilacién auricular no
suelen ser efectivos en el flutter. La pauta de anticoagulacion,
tanto de forma permanente como cuando tenemos intenciéon
de cardiovertir, a pesar de un riesgo emboligeno menor, es
similar a la utilizada en la fibrilacion auricular )
De igual modo, si el paciente va a persistir en flutter auricular
hasta poder ser cardiovertido, se debe tratar con farmacos blo-
queantes del nodo AV -betablogueantes, calcioantagonis-
tas...- para controlar la respuesta ventricular.

El tratamiento definitivo para prevenir recurrencias en el flutter
auricular es la ablacion por radiofrecuencia del istmo cavotri-
cuspideo , cuyo blogueo interrumpe la macrore-
entrada.

Ejemplo de flutter auricular:

Figura 4. Flutter auricular (ondas F a 300 Ipm).

Ante toda taquicardia regular con QRS estrecho con una
frecuencia ventricular de 150 Ipm, debemos sospechar que
nos encontramos ante un flutter o aleteo auricular.

Taquicardia SupraVentricular Paroxistica (TSVP)
Caracteristicamente, presentan inicio y terminacién bruscos. La
respuesta mas frecuente a las maniobras que enlentecen la
conducciéon AV es la terminacion repentina de la taquicardia, y
la clinica es de palpitaciones .

En la mayoria de las taquicardias supraventriculares el meca-
nismo responsable es la reentrada, bien intranodal (60%), o
bien a través de una via accesoria (40%).

1. Reentrada intranodal

Es la causa mas frecuente de taquicardia supraventricular paro-
xistica. Se debe a la existencia de una doble via dentro del
nodo AV, una lenta y otra rapida, siendo esta Ultima la que
conduce retrégradamente. En esta doble via se produce el cir-
cuito que perpetua la taquicardia. Generalmente afecta a suje-
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tos sin cardiopatia estructural y aparece mas frecuentemente
en mujeres de edad media. La sintomatologia consiste en pal-
pitaciones, referidas en muchas ocasiones al cuello, debidas a
la contraccion simultdnea de las auriculas y ventriculos, que
ocasiona ondas “a” cafién con cada latido cardiaco. En el ECG
se manifiesta como una taquicardia paroxistica con complejo
QRS estrecho, con frecuencia regular, que oscila entre 120 y
250 Ipm, pudiendo observarse en el electrocardiograma una
onda P retrégada de despolarizaciéon auricular inmediatamente
después del QRS

Figura 5. Taquicardia paroxistica supraventricular. Obsérvese la presencia de p
negativa en cara inferior, sequida a cada QRS, o “p retrégrada”.

Tratamiento
- Si existe compromiso hemodinédmico: cardioversion eléctrica.
- Si no existe compromiso hemodinamico: se debe intentar
bloguear la conduccién a través del nodo AV. Primero se
intenta con maniobras vagales (sobre todo con masaje del
seno carotideo), que interrumpen la arritmia bruscamente en
el 80% de los casos. Si con estas maniobras no revierte, se
deben emplear farmacos como la adenosina, ATP o verapa-
milo i.v. i
- Profilaxis para evitar nuevos episodios: es preferible iniciar
tratamiento con betabloqueantes o calcioantagonistas vy, si
no son eficaces, se pueden emplear antiarritmicos de clase 1A
olC .
- El tratamiento definitivo de la TSVP por reentrada intrano-
dal es la modificacién del nodo AV con un catéter de radio-

] TAQUICARDIAS [

frecuencia, generalmente mediante la ablacion de la via
lenta. Esta técnica consigue la curacién en mas del 90% de
los casos aunque existe el riesgo de bloqueo AV completo
con necesidad de colocacion de un marcapasos del 1-2%.
2. Via accesoria
Sindromes de preexcitacion: en el individuo normal existe una
completa separacion eléctrica entre las auriculas y los ventricu-
los, y la Unica via de conexidn es el sistema especifico de con-
duccion. En circunstancias patoldgicas, se rompe este aisla-
miento eléctrico, apareciendo un cortocircuito total o parcial
del sistema especifico. Este fenémeno se produce por la exis-
tencia de vias accesorias, que no son mas que haces de fibras
con capacidad de conducir el impulso eléctrico y que conectan
las auriculas con el sistema de conduccion.
- Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)
El término de WPW se aplica a los pacientes que presentan
un sindrome de preexcitacién y taquicardia supraventricular
paroxistica. Se caracteriza por la presencia de una via acceso-
ria que conecta las auriculas con los ventriculos (haz de Kent).
Puede asociarse a ciertas malformaciones congénitas, siendo
la méas frecuente la anomalia de Ebstein.

Via accesoria

Via de conduccién eléctrica normal

Nodo sinusal
(NS)
Nodo
auriculo-
ventricular
(AV)

il ¥

Ritmo sinusal normal Wolff-
Parkinson-White

Taquicardia

Figura 6. Conduccién a través de una via accesoria. Sindrome de Wolff-
Parkinson-White.

Electrocardiograficamente, se manifiesta como:

e Intervalo PR corto (<0,12 seq): es debido a que la excita-
cion ventricular es méas precoz que en condiciones norma-
les, ya que la via accesoria conduce el estimulo de forma
mas rapida que a través del NAV y el haz de His.

e Empastamiento inicial del QRS (onda delta) :
la magnitud de la onda delta depende de la cantidad de
masa ventricular que se depolariza por la via accesoria. Si
hay un retraso en la conduccién AV, practicamente todo el
miocardio serd excitado por el haz andmalo y por tanto
todo el QRS llega a ser practicamente una onda delta.

R

delta

—\TJ—

Figura 7. Alteraciones electrocardiogréficas en el ECG basal.



- Arritmias en el WPW
La presencia de vias accesorias AV facilita la apariciéon de
taquicardias por reentrada. En el WPW, puede haber dos
tipos de TCSV paroxistica:
¢ Taquicardia supraventricular ortodrémica .
- Es la forma mas comun, constituyendo hasta el 80% de
las taquicardias sintomaticas de los individuos con vias
accesorias. En ellas se establece un cortocircuito de reen-
trada, con conduccién anterégrada por el NAV y retrégra-
da por la via accesoria, por lo que el QRS sera estrecho.
¢ Taquicardia supraventricular antidrémica (QRS ancho).
- En este caso, el circuito tiene sentido inverso, de manera
que, durante la taquicardia, el estimulo de la auricula pasa
al ventriculo por la via accesoria, y vuelve a ésta por el sis-
tema especifico de conduccién que tiene capacidad de
conducir el estimulo retrégradamente. Esto causa taqui-
cardia con un complejo QRS ancho.
e Taquiarritmias auriculares.
- La fibrilacion auricular puede aparecer hasta en el 15-
30% de los pacientes con sindrome de WPW. Es muy
importante identificarla precozmente ya que, aunque la
activacion de los ventriculos puede provenir de cualquiera
de las dos vias (la normal o la accesoria), las vias accesorias
con muy buena capacidad de conduccién pueden hacer
llegar mas estimulos al ventriculo de lo que lo haria el
NAV, provocando una respuesta ventricular rapida mal
tolerada e incluso una fibrilacion ventricular.
Tratamiento
- De los episodios agudos de taquicardia supraventricular
paroxistica: se debe intentar blogquear la conduccién a través
del nodo AV mediante maniobras vagales y, si no cede,
mediante farmacos como la adenosina, ATP o verapamilo.
- En los enfermos con WPW y FA: estan absolutamente con-
traindicados los farmacos frenadores del NAV (betablo-
gueantes, calcioantagonistas, digoxina), ya que aumentan la
conduccion por la via accesoria y, por tanto, la respuesta ven-
tricular, llegando a producir en algunos casos hasta fibrilacion
ventricular. En los pacientes con respuesta ventricular mal
tolerada se efectuard una cardioversion eléctrica. En el resto
de situaciones que no impliquen peligro para el paciente, se
podra realizar cardioversion eléctrica o farmacolégica con
procainamida.
- El tratamiento definitivo y el de eleccién en los enfermos
con WPW y arritmias sintomaticas es la ablacién con catéter
de radiofrecuencia de la via anémala, con una tasa de éxito
del 90%

Taquicardia auricular multifocal

Se debe a la existencia de descargas eléctricas desde tres o mas
focos ectdpicos auriculares, mostrando en el ECG tres o més
ondas P seguidas de diferente morfologia, con una frecuencia
superior a 100 Ipm. Es poco frecuente, y suele aparecer en
pacientes broncépatas, aunque también puede ser una mani-
festacion de la intoxicacion digitdlica. El tratamiento es el de la
enfermedad de base.

Fibrilacion Auricular (FA)
Se trata de la arritmia mas frecuente, pudiendo alcanzar una
prevalencia cercana al 10% en personas de edad avanzada.
Puede aparecer durante el estrés emocional, postcirugia, en la
intoxicacion etilica aguda, hipoxia o hipercapnia. También
afecta a personas con cardiopatia, sobre todo valvulopatia
mitral, y a sujetos con tirotoxicosis.
Clinica
- La FA se caracteriza hemodindmicamente por ausencia de
contraccién auricular efectiva (ausencia de onda a en el pulso
venoso yugular ), lo que ocasiona una pérdida

de la contribucién auricular al llenado ventricular. Esto puede
disminuir el gasto cardiaco ocasionando hipotensién, sincope
e insuficiencia cardiaca, sobre todo en pacientes con altera-
cion diastolica (miocardiopatia hipertréfica, estenosis mitral),
en los que el periodo de llenado ventricular es crucial.
- Debido al estasis sanguineo en la auricula ocasionado por la
falta de contraccion de la misma, pueden producirse embo-
lismos sistémicos.
- La FA cronica, con respuesta ventricular excesiva mantenida,
puede ocasionar una miocardiopatia con disfunciéon del ven-
triculo izquierdo (miocardiopatia inducida por taquicardia).
Diagnostico
Electrocardiograficamente se caracteriza por una actividad
auricular muy rapida y desorganizada, con ausencia de ondas
P que se sustituyen por ondulaciones de la linea de base (ondas
f), a una frecuencia entre 350 y 600 Ipm. La respuesta ventri-
cular es completamente irregular, lo que constituye una carac-
teristica primordial de esta arritmia.
Si en presencia de una FA nos encontramos un ritmo ventricu-
lar regular y lento, debe sospecharse que existe un bloqueo AV
completo con un ritmo de escape. Si por el contrario, se obser-
va un ritmo ventricular regular y rapido, debe sospecharse una
taquicardia de la union o ventricular.

Frecuencia ventricular 90-150 lpm

Figura 7. Fibrilacion auricular.

Tratamiento

Tiene 4 objetivos:
1. Revertir a ritmo sinusal mediante cardioversion eléctrica o
farmacolégica.
La cardioversion puede ser eléctrica o farmacolégica. Los far-
macos mas empleados para revertir la FA son los de las clases
IC (propafenona, flecainida) y Il (amiodarona), siendo las
caracteristicas clinicas del paciente las que mas orientan a ele-
gir uno u otro farmaco.
2. Control de la frecuencia ventricular.
Para ello, pueden emplearse digoxina, betablogueantes o cal-
cioantagonistas, excepto en pacientes con FA y WPW, en los
que estos farmacos estan absolutamente contraindicados,
debiendo emplearse la procainamida como alternativa.
El control de la frecuencia ventricular mediante farmacos que
reduzcan la conduccién a través del NAV resulta crucial antes
de realizar la cardioversion farmacolégica con ciertos antia-
rritmicos, puesto que éstos pueden tener efectos vagoliticos
y aumentar asf la conduccién a los ventriculos, produciendo
una respuesta ventricular rdpida y mal tolerada.
3. Prevencién de la recurrencia de la FA.
Si se restablece el ritmo sinusal mediante cardioversién, se
pueden utilizar antiarrimicos de clase IC o amiodarona para
prevenir recidivas, siendo esta Ultima el farmaco maés eficaz
para prevenir recurrencias, aunque su uso a largo plazo se
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asocia a frecuentes efectos adversos. Valvulopatia reumatica
(sobre todo estenosis mitral)
Prétesis valvular
(bioldgica 0 mecanica) Anticoagulacion cronica
Embolia previa
Trombo en ECO

Flecainida = +++ o Contra- >75 afios
Propafenona (+ eficaz) + + indicado HTA 2 FR: anticoagulacion crénica
DM 1 FR: anticoagulacion crénica o
Amiodarona + +++ [0} +++ Si et cmlaeE antiagregacion

FEVI < 35% (se debe individualizar cada caso)
0

Tabla 2. Caracteristicas de los antiarritmicos empleados en la FA.
Ausencia de los anteriores

factores de riesgo AAS o nada

Otro procedimiento alternativo consiste en la ablacion circun-
ferencial de las venas pulmonares con radiofrecuencia, espe-
cialmente Util en los pacientes en los que la FA se origina por
descargas desde focos automaticos que se localizan alrede-
dor de las venas pulmonares. Esta técnica tiene una elevada
eficacia y previene recurrencias en un 80% de los casos. Para frenar la FA, recuerda que los farmacos que
se emplean son B-C-D:

Betabloqueantes, Calcioantagonistas y Digoxina.

Para revertirla, se emplean antiarritmicos de clase IC y Ill.

Tabla 3. Indicaciones de anticoagulacion en la FA

Orejuela de la auricula izquierda

Vena pulmonar

Vena pulmonar c
p derecha superior

izquierda superior Ante una FA de més de 48 horas o tiempo indeterminado
de evolucion, a la hora de elegir entre cardiovertir
o0 dejarla como FA cronica, los siguientes datos son
de gran utilidad:
1. Tamaiio de la Al en la ecocardio: Al dilatada (>55 mm).
2. FA de larga evolucion (>6 meses).
En estos casos, la eficacia de la cardioversion es menor y
quiza lo mas conveniente sea dejar que continte la FA con

control de la frecuencia ventricular.

Vena pulmonar
izquierda inferior

La decision de anticoagular o no a un paciente que ha
presentado fibrilacion auricular no depende del patrén de
Vena pulmonar ésta (paroxistica, permanente...), depende de los factores
derecha inferior de riesgo que presente el paciente.

Anillo mitral

Figura 9. Ablacion circunferencial de las cuatro venas pulmonares.
FA
Otro método mas cruento y poco empleado es la técnica
MAZE, que consiste en realizar varias lesiones en la Al'y AD
mediante abordaje quirtrgico con el objetivo de impedir la
propagacion de las ondas fibrilantes.
4. Prevencion del embolismo sistémico.

¢Compromiso hemodinamico?

Para reducir el riesgo embdlico inherente a la fibrilacién auri- No o

cular se procede a anticoagulacién oral con dicumarinicos

(acenocumarol, warfarina). Existen dos conceptos distintos ¢>48 h o desconocido? Cardioversion eléctrica
respecto a esto: el primero, la anticoagulacion permanente sincronizada

en aquellos pacientes que presenta alto riesgo embdlico, se -

encuentren o no en fibrilacion auricular permanente (en la No grg |Si

tabla 3 se recogen dichos factores de riesgo); segundo, la

anticoagulacién de todos los pacientes, presenten o no fac- Frenar NAV

tores de riesgo embdlico, un minimo de 3 semanas precar- Anticoagulacion

dioversion y 4 semanas tras la realizacion de la misma, si se 3 sem

consigue ritmo sinusal. Fuera de esta situacion, aquellos

pacientes sin riesgo embdlico, se mantendran con AAS (81-

325 mg) de form_a permanente, salvo contraindi_cacién / Cardioversion eléctrica
. Puede evitarse esperar 3 semanas de anticoagulacion o farmacoldgica

correcta antes de practicar una cardioversion, realizando un

ecocardiograma transesofagico que demuestre la ausencia de

trombos intracavitarios.

El manejo de la fibrilacion auricular se muestra en la figura 10. FA
Control de respuesta
ventricular con
farmacos frenadores
de NAV

Ritmo sinusal
Valorar farmacos
antiarritmicos para
mantener ritmo sinusal
(no si primer episodio)
Anticoagulacion 4 sem

Figura 10. Algoritmo de tratamiento de la fibrilacién auricular
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Se considera taquicardia ventricular a la presencia de al menos
tres latidos cardiacos a mas de 100 Ipm originados por debajo
de la bifurcacion del haz de Hiss. Electrocardiograficamente se
identifica como una taquicardia regular de QRS ancho (>0,12
seg).

El origen mas frecuente de la taquicardia ventricular
es una cicatriz por un IAM previo, alrededor de la cual
se produce un mecanismo de reentrada tras un
extrasistole ventricular.

Figura 11. Taquicardia ventricular.

Clasificacion
- Desde el punto de vista clinico puede ser:
e Sostenida: si la duracién es mayor a 30 segundos o
requiere cardioversion por la existencia de compromiso
hemodindmico. Suele asociarse a una cardiopatia estructu-
ral, sobre todo cardiopatia isquémica por IAM previo y suele
producir trastorno hemodinamico.
¢ No sostenida: si dura entre 3 latidos y 30 segundos. Es
mas frecuente que aparezca en ausencia de cualquier car-
diopatia y suele ser asintomatica.
- Desde el punto de vista electrocardiografico puede ser:
¢ Monomorfica: todos los QRS son iguales entre si.
¢ Polimérfica: la morfologia de los QRS varia de un latido
a otro.
En la clinica, el diagndéstico diferencial de las taquicardias de
QRS ancho es muy importante, ya que de éste se derivan dis-
tintas actitudes terapéuticas y pronoésticas.

Diagnéstico diferencial

- Taquicardia ventricular (TV).

- Taquicardia supraventricular conducida con aberrancia.
El mejor factor predictor de TV es la presencia de antecedentes
de cardiopatia estructural (IAM previo) . Otros datos
electrocardiograficos que orientan mas hacia el diagndstico de
TV que de TSV conducida con aberrancia son los siguientes:

- Duracién del complejo QRS >0,14 seg.

- Disociacion auriculo-ventricular (practicamente patognomo-

nico)

- Concordancia del patron de QRS en todas las derivaciones

precordiales (todas las deflexiones positivas o negativas).

- Eje eléctrico izquierdo con morfologia de rama derecha.

- Eje eléctrico derecho con morfologia de rama izquierda.

- Otros patrones de QRS ancho distintos de los patrones tipi-

cos de BRD o de BRI.
Si se dispone de un ECG en ritmo sinusal previo al episodio de
taquicardia, y presenta las mismas caracteristicas morfoldgicas
que durante la taquicardia (existencia de una bloqueo de rama
previo), lo mas probable es que se trate de una TSVP conduci-
da con aberrancia.
Las maniobras farmacolégicas, como el empleo de verapamilo,
para el diagnéstico diferencial deben evitarse. Con la adminis-
tracion de verapamilo (que bloquea la conduccién a través del
nodo AV) cabria esperar una interrupcion de la TSV, pero no de
la TV; sin embargo, la administracién de verapamilo en una TV
puede producir parada cardiaca por lo que, ante la mas mini-
ma duda entre TV o TSV, nunca debe darse verapamilo.

Taquicardias ventriculares polimorficas
Son taquicardias de ritmo de QRS ancho a méas de 100 Ipm en
las que la morfologia del QRS ancho varfa de un latido a otro.
Estas taquicardias se producen por mecanismos diferentes a los
de las TV monomorfas y, cuando son muy rdpidas, pueden
degenerar en fibrilacion ventricular. Dentro de las taquicardias
ventriculares polimérficas (TVP), se distinguen varios tipos:
- Torsades de pointes o taquicardia helicoidal: aparece
en el sindrome del QT largo congénito o adquirido. Puede
manifestarse como sincopes recidivantes o muerte subita. En
el ECG se caracteriza por un patrén de QRS cuya morfologia
y orientacién es cambiante girando sobre la linea de base. El
tratamiento consiste en tratar la causa que lo desencadena.
En algunos casos de QT largo congénito pueden ser Utiles los
betabloqueantes.

HIPO:
- Calcemia
- Magnesemia
- Potasemia
Sindrome de Jervel-Large-Nielsen - Arritmias (bradicardias extremas)
(sordera, autosoémico recesivo) HIPER:
Sindrome de Romano-Ward - Proteinas (dietas)
(no sordera, autosémico dominante) - Tension intracraneal
Farmacos:
- Antidepresivos triciclicos
- Antiarritmicos clase la, sotalol
- Antibidticos: macrdlidos, quinolonas

Tabla 4. Causas de QT largo

1. Para acordarte de los sindromes de QT largo
que se asocian a muerte subita:
Romano-Ward: autosémica dominante y sin sordera:
recuerda que los romanos eran dominantes,
pero escuchaban a sus subditos (no eran sordos)
Large-Nielsen: autosomica-recesiva y sordera:
Nielsen es sueco, o se hace el sueco (sordo)

2. Farmacos asociados a QT largo:
Quinidina, Quinolonas, Triciclicos

\ "r)'la \ | |"'| /
:l(’/lk' ”'|||’||,|'r|a|k'f1] |J f| Hllﬂl"\",\, 1,r’r"'./W

Figura 12. Taquicardia ventricular en torsion de puntas.



- En la miocardiopatia hipertroéfica puede haber TV mono-
morfica sostenida, pero son mas frecuentes las TVP, que pue-
den degenerar a fibrilacion ventricular.

- En el contexto de la isquemia miocardica también se pue-
den producir TVP, que generalmente se deben a extrasistoles
ventriculares con fenémeno de R sobre T.

- Sindrome de Brugada: consiste en una enfermedad gené-
tica asociada a defectos del canal de sodio. A pesar de tener
un corazén estructuralmente normal y un ECG basal con QT
normal, estos pacientes tienen una propension a desarrollar
TVP que pueden causar muerte subita. Este sindrome se
caracteriza por un ECG en ritmo sinusal caracteristico, con la
presencia de rSr’ acompanado de elevacion del segmento ST
en V1-V2. El tratamiento consiste en la implantacion de un
DAl en pacientes sintomaticos y es conveniente realizar un
estudio a los familiares.
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Figura 12. Sindrome de Brugada.

Tratamiento general de las TV:

- Paciente hemodinamicamente inestable: cardioversién eléc-
trica sincronizada.

- Paciente hemodindmicamente estable: si se trata de una
taquicardia ventricular en el contexto de un IAM agudo, se
debe administrar amiodarona o lidocaina. Si nos encontra-
mos fuera del contexto de IAM agudo, puede administrarse
amiodarona o procainamida. Si estos farmacos no son efecti-
vos, se procedera a cardioversion eléctrica sincronizada, pre-
via sedacion, evitando asf el uso de diferentes antiarritmicos.
- Profilaxis de nuevos episodios: en algunos pacientes es
necesario mantener un tratamiento por recidiva de la arrit-
mia. La amiodarona es el farmaco méas empleado, aunque no
parece mejorar el pronéstico vital. En casos muy selecciona-
dos, se puede intentar la ablacién por radiofrecuencia del
foco de la taquicardia, sobre todo en pacientes con necrosis
previa y taquicadias ventriculares monomorfas.

En pacientes que han presentado un episodio de TV o FV se
debe valorar la implantacién de un Desfibrilador Automatico
Implantable (DAI). Este consiste en un dispositivo implantado
en regién pectoral, generalmente, conectado a un cable cuyo
extremo distal se aloja en el dpex de ventriculo derecho.
Monitoriza el ritmo cardiaco de forma continua, siendo capaz
de detectar la presencia de TV y FV, y tratarlas mediante un

Parada cardiorrespiratoria por TV o FV, sin causa corregible (MIR 08, 32)
TV mal tolerada
IAM previo y FEVI <30%
Miocardiopatia hipertréfica con factores de riesgo de muerte subita
Canalopatias con factores de riesgo de muerte stbita
(QT largo congénito, sindrome de Brugada...)

Tabla 5. Indicaciones de implantacion de DA/

choque eléctrico interno de baja energia. Hoy en dia, existen
una serie de indicaciones para el implante de este dispositivo.
Se recogen en la tabla 5.

Ritmo idioventricular acelerado
Se trata de una TV lenta (60-100 Ipm) que acontece en la fase
aguda del IAM. Es un signo de reperfusion, de buen pronosti-
co y no suele requerir tratamiento

Fibrilacion ventricular

Se trata de la ausencia de actividad organizada del corazon, el
cual no presenta ningun tipo de actividad hemodinamica,
puede acabar con la vida del paciente, y su tratamiento es la
cardioversion eléctrica (no sincronizada).

Cuando existen dudas entre una taquicardia ventricular (TV)
y una taquicardia supraventricular paroxistica (TSVP), se
debe realizar masaje carotideo y, si no responde,
administrar adenosina intravenosa. Si revierte, se trata de
una TSVP conducida con aberrancia o bloqueo de rama
preexistente. En caso de no revertir o si sigue existiendo
duda, recuerda que siempre debe ser tratada como si se
tratara de una TV y nunca debe darse verapamilo pues puede
ocasionar parada cardiaca en caso de tratarse de una TV.

Piensa en el RIVA ante un paciente con infarto reciente
que, tras tratamiento revascularizador, comienza con una
arritmia sin ondas P a unos 90 Ipm.

Este tema ha sido muy poco preguntado (3 preguntas en los
Ultimos 10 afios), debes conocer los conceptos y en el caso de
los bloqueos las indicaciones de marcapasos.

Se considera bradicardia a todo ritmo cardiaco menor de 60
lpm.

Se caracteriza por un ritmo sinusal a menos de 60 Ipm.

Es frecuente en:
- Jovenes y deportistas.
- Pacientes en tratamiento con farmacos cronotropos negati-
vos (betabloqueantes, calcioantagonistas).
- También aparece en ancianos, asociandose a periodos de
taquicardia, constituyendo el sindrome bradicardia-taquicar-
dia o del nodo enfermo (disfuncién del nodo sinusal).
- Otras patologias extracardiacas que producen bradicardia
(hipotiroidismo, hipertensién intracraneal, brucelosis, fiebre
tifoidea, etc.).

El méas activo de los marcapasos fisioldgicos del corazén es el
nodo sinusal o sino-auricular. Este nodo, que esta localizado en
la parte alta de la auricula derecha, cerca de la desembocadu-



ra de la vena cava superior, es el que lleva el ritmo en el cora-
z6n, con una frecuencia de descarga entre 60 y 100 latidos por
minuto. Cuando este nodo deja de funcionar, ya sea por efec-
to de farmacos o por desgaste ("envejecimiento” de las estruc-
turas eléctricas del corazon), alguno de los otros componentes
del sistema eléctrico del corazén toma el relevo, pero no lo
hara con la misma frecuencia que el nodo sinusal, ni con la
misma eficiencia para responder a las necesidades organicas.
No se aceleran de la misma manera al hacer ejercicio o ante
estimulos emocionales, y cuando se esta en reposo, no suelen
mantener una frecuencia suficiente como para mantener una
funcion normal del corazon.

La causa mas frecuente es la isquemia, aunque la mayoria de
las veces no encontramos ninguna causa.

Manifestaciones clinicas

Pueden ir desde ninguna o ligeros mareos ocasionales, hasta
presincopes o sincopes y palpitaciones por arritmias auricula-
res, como fibrilacion y flutter auricular. Este problema se pre-
senta con cierta frecuencia en personas mayores y es posible-
mente la principal causa de frecuencias cardiacas bajas (bradi-
cardias). Cuando la disfuncién sinusal se hace sintomatica,
entonces se cambia al nombre de "enfermedad del nodo sinu-
sal"

Diagnostico

Se puede hacer con un Holter (registro electrocardiografico de
24 horas) en el que se demuestren ciertas alteraciones de la
activacion auricular; a veces basta un electrocardiograma con-
vencional, pero otras veces es necesario realizar un estudio
electrofisiolégico a fin de documentar las caracteristicas del
nodo sinusal (tiempo de recuperacion sinusal, frecuencia cardi-
aca intrinseca)

Tratamiento

La enfermedad del nodo sinusal es una indicacién para la
implantacién de marcapasos, mientras que la bradicardia sinu-
sal asintomatica no requiere tratamiento. Lo mas cercano a lo
fisioldgico es el empleo de un aparato que estimule la auricula
a fin de mantener la contraccién auricular y evitar arritmias
como la fibrilacién auricular o ciertas formas de taquicardias
auriculares. Este tipo de marcapasos tiene el inconveniente de
estar colocado y estimular Unicamente a la auricula. En muchos
de los pacientes con disfuncion sinusal, el nodo de relevo, el
nodo auriculo-ventricular, también sufre cierto grado de des-
gaste, con lo que no se puede asegurar que en el transcurso de
meses a anos, el paciente no requiera de un marcapasos que
pueda estimular y sensar en dos camaras, auriculas y ventricu-
los (modo DDD). Esto hace que en muchos sitios se prefiera
colocar desde un principio un dispositivo bicameral para evitar
intervenciones posteriores.

La implantacién de marcapasos esta indicada en las bradicar-
dias o pausas sintomaticas y, aun en ausencia de sintomas,
ante la presencia de pausas sinusales diurnas superiores a 3
segundos.

Son alteraciones en la conduccion del impulso desde el nodo
sinusal a las células circundantes de la auricula. El BSA de pri-
mer grado no se puede diagnosticar con el ECG puesto que
sélo presenta un tiempo de conduccion desde el NS a la auri-
cula alargado, pero el ECG de superficie es normal. El BSA de
tercer grado o completo no se diferencia en el ECG de un
paro sinusal. Respecto al BSA de segundo grado, se puede
identificar en el ECG con un acortamiento progresivo del inter-
valo P-P hasta que falta una onda P (tipo I), o como ausencia
de ondas P sin cambios en el intervalo P-P (tipo II). Al igual que
la bradicardia sinusal, sélo se deben tratar si son sintomaticos,

y su tratamiento es similar al de los bloqueos AV.

La continuidad entre la auricula y el ventriculo esta alterada.

- Hipervagotonia (deportistas)

- Farmacos: digoxina, betabloqueantes, verapamilo, diltiazem
- IAM inferior (isquemia del nodo AV)

- Enfermedades degenerativas (enfermedad de Lenegre)

- Miocadiopatias infiltrativas

- Enfermedades infecciosas (Lyme, sifilis, difteria)

- Bloqueos AV congénitos

Tabla 1. Etiologia del bloqueo AV.

Existen 3 grados de bloqueo segun la gravedad:

Todos los impulsos auriculares se conducen a los ventriculos,
pero con retraso; el PR es mayor de 0,20 seg. Lo més frecuen-
te es que este retraso se produzca en el nodo AV. No esta indi-
cada la implantacion de marcapasos, y suele ser asintomatico.

Figura 1. Bloqueo AV de primer grado.

Algun impulso auricular deja de conducirse a los ventriculos.
- En el tipo Mobitz | o Wenckebach existe un alargamiento
progresivo del PR hasta que una onda P no es conducida a los
ventriculos. No es necesaria la implantacion de marcapasos
definitivo a no ser que existan sintomas.

Figura 2. Bloqueo AV de segundo grado Mobitz .

- En el tipo Mobitz Il existe bloqueo de una onda P sin que
previamente se prolongue el PR. La mayoria son infrahisianos
o distales al sistema His-Purkinje, suelen suceder en pacientes
con historia de mareos y sincopes y suelen evolucionar a blo-
queo AV completo. Estd indicada la implantacion de marca-
pasos definitivo.

Figura 3. Bloqueo AV de segundo grado Mobitz Il.



IAM inferior

. Nodo AV Bueno, reversible
Farmacos
Progresivo,
IAM anterior Haz de His requiere
marcapasos

Tabla 2. Diferencias entre los bloqueos de segundo grado.

La actividad auricular no se conduce a los ventriculos, estando
las auriculas y los ventriculos controlados por marcapasos dife-
rentes; existe disociacion A-V, de manera que la superposicion
de los ritmos origina ondas a cafén en el pulso venoso. En el
momento agudo pueden utilizarse atropina o isoproterenol. Si
este tratamiento no es eficaz o existen contraindicaciones, se
debe utilizar un marcapasos temporal. Esta indicada la implan-
tacién de marcapasos definitivo.

Figura 4. Bloqueo AV de tercer grado.

40-60 Ipm 20-40 Ipm
Estrecho Ancho

Si No
Reversible Requiere marcapasos

Tabla 3. Diferencias entre los bloqueos AV completos.

Recuerda las indicaciones de implantacién de marcapasos:
- Bradicardias sintomaticas o pausas sinusales >3 segundos.
- Bloqueo AV de 2° grado tipo Mobitz | s6lo en
pacientes sintomaticos.
- Blogqueo AV de 2° grado tipo Mobitz II, aunque asintomatico.
- Bloqueo AV de 3° grado, aunque asintomatico.
- Pacientes sintomaticos con bloqueos bi o trifasciculares: es
preciso realizar estudio electrofisiologico. Si en éste, el inter-
valo HV (His-Ventriculo) es mayor de 100 ms, esta indicado
implantar marcapasos.

Las miocarditis son en general muy poco preguntadas. Del tema
de miocardiopatias lo mas importante es la miocardiopatia
hipertréfica, sobre todo la clinica, las caracteristicas de los
soplos, el prondstico, el tratamiento y los farmacos contraindi-
cados. Es importante saber diferenciar la miocardiopatia res-
trictiva de la pericarditis constrictiva.

Consiste en la afectacion cardiaca por un proceso inflamatorio.

Etiologia

Las causas mas frecuentes son secundarias a un proceso infec-
cioso viral, aunque también pueden ser causadas por una
infeccion bacteriana o protozoaria, hipersensibilidad como en
la fiebre reumatica aguda o secundaria a agentes fisicos como
la radiacién, agentes quimicos o farmacos.

Fisiopatologia

El dafio miocardico puede ser causado por invasion directa del
miocardio, produccién de una toxina miocardica, mediacion
inmunolégica o dafio directo.

Generalmente producida por virus Coxsackie B, es la comun-
mente llamada idiopatica. Afecta a poblaciones jovenes con
mayor frecuencia.

Clinica
- Varia desde un estado asintomético hasta la insuficiencia
cardiaca congestiva rapidamente mortal.
- Suele estar precedido unas semanas antes por un cuadro
infeccioso virico inespecifico de vias aéreas altas.
- Generalmente se asocia a pericarditis, siendo mas evidente
la clinica de esta ultima.

Diagnéstico
- La exploracion fisica es normal o inespecifica. En casos
graves, se objetivan signos de insuficiencia congestiva, tercer
tono y soplo de insuficiencia mitral.
- ECG: inespecifico, signos de pericarditis o alteraciones ines-
pecificas del ST o, al alterarse el miocardio, pueden aparecer
arritmias tanto supra como ventriculares o bloqueos.
- Laboratorio: suelen presentar elevacion de la CPK 'y de su
fraccion MB asi como de troponinas (no asf en pericarditis ais-
lada).
- Radiografia de térax: puede ser normal o presentar car-
diomegalia con congestién pulmonar.
- Ecocardiograma: permite valorar si estan afectadas o no la
funcién ventricular y la movilidad segmentaria.
- Gammagrafia con galio 67 o anticuerpos antimiosina mar-
cados con Indio 111: ayuda a identificar cambios inflamatorios.
- Biopsia endomiocardica: puede confirmar el diagndstico,
pero si es negativa, no lo excluye (no se usa en la practica cli-
nica salvo en situaciones especiales).

Tratamiento
- Sintomatico: tratar la insuficiencia cardiaca congestiva y las
arritmias si se presentan.
- Los antiinflamatorios no deben emplearse en la fase aguda
y parecen ser seguros en la fase tardia.
- El empleo de corticoides es controvertido y deben evitarse
en la miocarditis viral aguda, asi como el uso de inmunosu-



presores (a excepciéon de clinica severa de insuficiencia cardi-
aca resistente a tratamiento convencional).
El pronéstico es bueno, con mejoria sin secuelas en la mayoria
de los casos .
Mencién especial merece la miocarditis en el VIH, que en algu-
nos casos se produce por el propio virus y en otros por otros
gérmenes oportunistas.

Miocarditis bacteriana: generalmente siempre acompafia a una
endocarditis infecciosa secundaria a la extension de la infec-
cion por el anillo valvular. Aparece con mas frecuencia si la
etiologia es S. aureus o enterocococos; también es frecuente
en la enfermedad de Chagas (Trypanosoma cruzi), toxoplas-
mosis y enfermedad de Lyme (Borrelia burgdorferi). Mencion
especial merece la miocarditis diftérica, en la que la miocarditis
es la causa mas frecuente de muerte, y el tratamiento se reali-
za con la antitoxina y antibioticos.

Son enfermedades que afectan de forma primaria al miocar-
dio, no estando incluidas las que tienen una etiologia estructu-
ral conocida: HTA, enfermedades del pericardio, enfermedad
coronaria, valvulopatias, etc.

Consiste en una diltaacion anémala de las camaras cardiacas
gue compromete la funcién sistélica del corazén.

Es mas frecuente en varones relativamente jovenes y en la raza
negra.

Etiologia

La anomalia inicial es la dilatacion ventricular, desarrollandose
posteriormente disfuncion contréctil sistolica e insuficiencia
cardiaca congestiva. El diagnostico de miocardiopatia dilatada
idiopatica es de exclusion, debiéndose excluir otras causas de
miocardiopatia dilatada secundaria: miocarditis viral previa,
enfermedad coronaria, valvulopatia, HTA, taquicardias crénicas
gue acaban danando la funcién ventricular (taquimiocardiopa-
tfas), etanol, toxicos (adriamicina) , infecciéon por
VIH, etc.

Algunas de las causas de miocardiopatia dilatada son poten-
cialmente reversibles si se corrige la causa desencadenante:
alcohdlica, embarazo, déficits de calcio, selenio o fésforo,
tagquimiocardiopatias, etc.

Clinica

Los sintomas se presentan gradualmente. Los enfermos estan
asintomaticos, desarrollando posteriormente de modo paulati-
no sintomas de insuficiencia cardiaca. Los sintomas mas fre-
cuentes son los de insuficiencia ventricular izquierda con dis-
nea, fatiga e intolerancia al ejercicio. Son mas frecuentes las
embolias debido a la gran dilatacion de las cavidades. Los sin-
tomas de insuficiencia ventricular derecha son tardios y se aso-
cian a mal prondstico.

Exploracion fisica

- Signos de insuficiencia cardiaca izquierda y derecha: TA nor-
malmente baja, pulso alternante, presién venosa yugular ele-
vada, apex del ventriculo izquierdo desplazado y crepitantes
en ambas bases pulmonares. Puede haber hepatomegalia y
edemas.

- Suele ser frecuente la auscultacién de un tercer tono y de
soplos sistolicos de insuficiencia mitral y/o tricuspidea (por
dilatacion del anillo valvular). Si existen soplos diastélicos hay
que pensar en valvulopatia primaria

Exploraciones complementarias
- Radiografia de térax: signos de insuficiencia cardiaca
izquierda (cardiomegalia, signos de hipertensién venosa pul-
monar, derrame pleural).
- ECG: pueden encontrarse muchas alteraciones inespecificas.
e Se suele observar taquicardia sinusal.
e Son frecuentes las taquiarritmias auriculares (fibrilacion
auricular) y en ocasiones ventriculares.
e Anomalias del segmento STy de la onda T.
e Es frecuente la presencia de bloqueo de rama izquierda,
siendo signo de mal pronéstico.
- Ecocardiograma: es la prueba diagnéstica fundamental.
Muestra depresion de la funcidn sistélica con dilatacion difu-
sa (no segmentaria) de las cavidades cardiacas. Ademas per-
mite la visualizacién de trombos intracavitarios, asf como la
existencia de cierto grado de insuficiencia mitral, y permite
descartar causas secundarias de la miocardiopatia.

Figura 1. Miocardiopatia dilatada con insuficiencia mitral. Obsérvese el jet de
regurgitacion hacia la auricula.

- Ventriculografia: muestra un ventriculo dilatado con hipo-
quinesia global y funcion sistélica deprimida.

- Biopsia endomiocardica. Sélo se realiza en algunas oca-
siones en las que se sospeche alguna etiologia especifica:
amiloidosis, virica, etc. En general es poco Util.

Figura 2. Radiografia de térax de una miocardiopatia dilatada.



Tratamiento

- Tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva:

e Medidas dietéticas (restriccion de sal).

e Vasodilatadores (IECA, ARA 1) , betablo-

gueantes, espironolactona, que aumentan la supervivencia.

e Diuréticos (furosemida, tiazidas) para tratar la congestién.
- Tratamiento de arritmias: fibrilacion auricular, flutter auricu-
lar... en caso de taquicardias ventriculares, valorar implanta-
cion de DAL
- Resincronizacion cardiaca: es una modalidad de tratamien-
to de reciente introduccién. Se basa en que los pacientes con
MCD presentan alteraciones en la sincronia auriculoventricu-
lar, interventricular e intraventricular, que perpettan el dete-
rioro de la funcion ventricular. Mediante el implante de tres
electrodos (uno en auricula derecha, otro en ventriculo dere-
cho y el tercero, a través del seno coronario, en la cara late-
ral de ventriculo izquierdo) se devuelve la sincronia, se resin-
croniza, a la contraccion cardiaca. Ha demostrado disminuir
la sintomatologia y mejorar la funcién sistélica y la supervi-
vencia, en pacientes seleccionados. En la tabla 1 se recogen
las indicaciones de resincronizacion.

IC sistolica en clase funcional I1I-IV de la NYHA, a pesar de tratamiento
médico 6ptimo (IECA, betabloqueantes, espironolactona)
FEVI <35%
Ritmo sinusal y bloqueo completo de rama izquierda
Se deben cumplir todos los criterios

Tabla 1. Indicaciones de resincronizacion.

- Trasplante cardiaco: en casos seleccionados. Constituye la
principal indicaciéon de trasplante.

Pronéstico

La idiopatica tiene un pronostico algo mejor que el de la mio-
cardiopatia dilatada de origen isquémico.

La mortalidad es alta (50% a los cinco anos de establecida).

Miocardiopatia alcohdlica

Es la causa mas frecuente de miocardiopatia dilatada secunda-
ria. La interrupcién del consumo puede detener o revertir el
proceso.

Es importante diferenciar esta situacion de la insuficiencia car-
diaca secundaria al déficit de tiamina (frecuente en alcohdli-
cos): en ambas hay vasoconstriccion periférica, pero en la mio-
cardiopatia dilatada idiopéatica hay bajo gasto cardiaco, mien-
tras que en el déficit de tiamina hay gasto cardiaco elevado

Otra forma de cardiotoxicidad del alcohol es el llamado "cora-
z6n de los dias de fiesta", que consiste en taquiarritmias, sobre
todo fibrilacién auricular tras la ingesta abundante de alcohol.

Adriamicina (o doxorrubicina)

Aparece sobre todo en pacientes mayores con cardiopatia
estructural y cuando se asocia a tratamiento con ciclofosfami-
da o radioterapia. Si se administra lentamente, la toxicidad es
menor. Existen algunos casos de recuperacion de la funcion
tras la supresion del farmaco. La utilizacién de gammagrafia
isotopica puede detectar la afectacion cardiaca antes de que se
haga clinicamente evidente.

Miocardiopatia del periparto

Tipicamente en multiparas, de raza negra y mayores de 30
anos. Generalmente ocurre en el Ultimo mes del embarazo o
primeros meses después del parto. La causa es desconocida. El
prondstico depende de la normalizacién o no del tamano car-
diaco tras el parto.

El elemento caracteristico de la miocardiopatia hipertréfica es
la hipertrofia miocardica desproporcionada a la carga hemodi-
namica. Esta hipertrofia suele ser heterogénea, afectando
sobre todo al tabique interventricular (hipertrofia septal asimé-
trica), lo cual puede condicionar o no una obstruccion al trac-
to de salida del ventriculo izquierdo. Esta hipertrofia condicio-
na un deterioro de la funcién diastélica.

Es la causa mas frecuente de muerte stbita en jévenes y atle-
tas

Etiologia

La causa mas frecuente es la hereditaria, causada por la muta-
cion del gen de la cadena pesada de miosina que se localiza en
el brazo largo del cromosoma 14 (14q1) .

Existen un pequeno grupo de miocardiopatias hipertréficas
secundarias entre las que destaca la asociada a la enfermedad
o ataxia de Friedreich . En esta enfermedad también
puede encontrarse una miocardiopatia dilatada.

Friedreich es ulM CHUlO DILATADO:
En la ataxia de Friedreich pueden encontrarse
IViio Cardiopatia Hipertrofica Obstructiva y
miocardiopatia DILATADA

Fisiopatologia

- Alteracién de la funcion diastolica: la hipertrofia causa alte-
racion en la relajacion y distensibilidad ventricular (insuficien-
cia cardiaca diastélica), elevandose las presiones de llenado
ventriculares )

- Alteracién en la funcion sistdlica: sélo si presentan obstruc-
cion en el tracto de salida del ventriculo izquierdo con gra-
diente dindmico de presion.

- Durante la sistole, la hipertrofia del tabique puede obstruir
el tracto de salida de ventriculo izquierdo, provocando un
gradiente de presion que origina el soplo caracteristico. Dicho
gradiente puede, por efecto Venturi, arrastra la valva anterior
mitral, provocando en un 25% de los pacientes la presencia
de SAM (movimiento sistolico anterior), con el consiguiente
defecto de coaptacién mitral e insuficiencia valvular asociada.
- Al existir un aumento de la masa ventricular hay mayor
demanda de oxigeno y puede producirse isquemia sin que
existan lesiones coronarias.

Clinica

Los pacientes pueden permanecer asintomaticos.

El sintoma mas frecuente es la disnea, por disfuncion diastoli-
ca , ¥y la angina de pecho (75%).

Otros sintomas también frecuentes son la fatiga, el presincope
y el sincope. Caracteristicamente estos sintomas se producen o
se exacerban con el gjercicio.

Los sintomas no se relacionan con la gravedad del gradiente de
salida del ventriculo izquierdo.

Angina Disnea
Sincope Angina
Disnea Sincope

Tabla 2. Diferencias clinicas ente la estenosis adrtica (EAo) y la miocardiopatia
hipertrdfica obstructiva (MHO).



Exploracion fisica
- Impulso precordial sostenido e intenso, a veces, con doble
impulso, debido a la contracciéon auricular. Suele haber fré-
mito sistolico.
- La presién venosa yugular muestra una onda a prominente.
- El pulso carotideo puede ser bisferiens
- Auscultacion cardiaca:
e Cuarto tono.
¢ Soplo mesosistélico de eyeccién, que se ausculta mejor en
el borde esternal izquierdo, irradiado hacia carétidas

¢ Soplo holosistélico que se ausculta en la punta y se irradia
a la axila por insuficiencia mitral, debido al SAM (puede exis-
tir solamente uno de estos soplos).

Factores que modifican la intensidad del soplo
de la miocardiopatia hipertréfica
En la miocardiopatia hipertréfica incrementan la intensidad
del soplo sistdlico y el gradiente de salida del ventriculo
izquierdo:
- | Precarga.
- | Postcarga.
- 1 Contractilidad.

- Valsalva, bipedestacion.
- | PA: gjercicio isotdnico, nitrito de amilo.

- Posicion de cuclillas.
- 1 PA: ejercicio isométrico, fenilefrina.

Exploraciones complementarias
- ECG: alteraciones del segmento ST y de la onda T y signos
de hipertrofia del ventriculo izquierdo. Son también bastante
comunes las ondas Q patoldgicas. Existe una forma especial,
la miocardiopatia hipertréfica apical (donde el mayor grosor
miocardico se encuentra en el dpex), cuya expresion electro-
cardiografica tipica son ondas T gigantes negativas en deriva-
ciones precordiales anteriores .
- Radiografia de toérax: puede ser normal (dado que no
tiene por qué existir dilatacion) u observarse crecimiento del
ventriculo izquierdo. En etapas avanzadas puede existir dila-
tacion que simule una miocardiopatia dilatada.
- Ecocardiograma . es el método diagnostico
mas importante. Permite la visualizacion de la hipertrofia ven-
tricular izquierda, siendo ésta mas marcada a nivel del tabi-
que. En el 25% de los pacientes puede apreciarse el movi-
miento sistolico anterior de la valvula mitral (SAM). Si existe
gradiente, puede cuantificarse mediante el uso de doppler
continuo. La funcidn sistélica suele ser normal o incluso estar
aumentada.
- Cateterismo cardiaco: hay un patron de alteracion de la
distensibilidad miocardica, con lo cual la presién media de la
auricula izquierda (PCP), asi como la presion telediastélica del
ventriculo izquierdo, estan elevadas.

Un elemento caracteristico es el gradiente intraventricular, que

es variable e inestable al aumentar con maniobras que aumen-

tan la contractilidad y disminuyen la precarga o la postcarga.

Tratamiento
- Estén indicados los farmacos que mejoran la relajaciéon ven-
tricular (inotrépicos negativos, ya que es una insuficiencia car-
diaca diastolica): se pueden utilizar los betabloqueantes
(son de primera eleccién) o los antagonistas del cal-

cio, como el verapamil y el diltiazem. Ambos farmacos mejo-
ran la angina, la disnea y el presincope.
- Estédn contraindicados los farmacos que aumentan la con-
tractilidad (digoxina) o disminuyen la precarga
0 postcarga (nitratos)
- Como antiarritmicos se puede utilizar la amiodarona y diso-
piramida, que es eficaz en el tratamiento de las taquiarritmias
supraventriculares y ventriculares (ademas disminuye ligera-
mente la contractilidad).
- Si el paciente presenta fibrilacién auricular, se intentara la
reversion a ritmo sinusal, dada la importancia de la contribu-
cion de la contraccién auricular al llenado ventricular en una
insuficiencia cardiaca diastélica. Los pacientes con miocardio-
patia hipertrofica tienen indicacion de anticoagulacién oral
permanente cuando han presentado fibrilacion auricular.
- Se debe evitar el ejercicio fisico intenso.
- Se debe realizar tratamiento profilactico de la endocarditis
infecciosa.
Si el paciente no responde a tratamiento médico, existen una
serie de opciones terapéuticas invasivas, implante de marcapa-
sos DDD -estimulacion auricular y ventricular-, miomectomia
septal, necrosis septal intervencionista.
En los pacientes que han sufrido una muerte subita (recupera-
da) o presentan factores de alto riesgo para la misma (valora-
do segun una escala) se debe indicar la implantacién de un
desfibrilador automatico implantable (DAI).

Pronéstico
La causa mas frecuente de muerte es la muerte subita arritmi-
ca . Son factores de riesgo de muerte subita

- Antecedentes familiares de muerte subita.

- Edad menor de 30 anos en el momento del diagndstico.
- Sincope (sobre todo en nifos).

- Arritmias ventriculares en el Holter de 24 h.

- Respuesta hipotensora (anormal) con el ejercicio.

- Hipertrofia ventricular importante (=30 mm).

- Genotipos desfavorables.

No es factor de muerte subita el gradiente de salida del VI
ni la gravedad de los sintomas previos (angina, disnea...)
(MIR).

Al igual que la miocardiopatia hipertrofica, se trata de una
insuficiencia cardiaca fundamentalmente diastélica debida a
rigidez de pared ventricular por infiltracion y fibrosis. Al igual
que en la pericarditis constrictiva, en la miocardiopatia restric-
tiva estd comprometido el llenado diastoélico al final de la dias-
tole, a diferencia del taponamiento cardiaco, en el que se com-
promete toda la diastole.

Etiologia
- Primaria o idiopatica.
- Infiltrativa (amiloidosis, sarcoidosis, Gaucher, Hurler), enfer-
medad por almacenamiento (Fabry, hemocromatosis
, depdsitos de glucégeno), carcinoide, metastasis
malignas, radioterapia.

Clinica

Es muy similar a la de pericarditis constrictiva: intolerancia al
ejercicio, astenia, disnea y dolor precordial. Suele ser mas lla-
mativa la clinica de insuficiencia cardiaca derecha.

A la exploracion fisica, presentan signos de congestién pulmo-
nar y periférica (PVY alta, edemas, hepatomegalia). Puede



haber signo de Kussmaul. A la auscultacion, suele existir tercer
tono, cuarto tono o ambos.

Exploraciones complementarias

- ECG: ondas de bajo voltaje y alteraciones inespecificas del
STylaondaT.

- Radiografia de térax: silueta cardiaca de tamafio normal
o ligera cardiomegalia.

- Ecocardiografia: se observa engrosamiento de ambos ven-
triculos, con auriculas dilatadas. Pueden aparecer imagenes
de trombos adheridos al endocardio, sobre todo en la fibro-
sis endomiocardica. La funcion miocardica sistolica es normal

Figura 3. Aspecto tipico de miocardio de ventriculo izquierdo en ecocardiogra-
ma de miocardiopatia restrictiva.

- Cateterismo: presenta elevacion de la presion telediastoli-
ca de ambos ventriculos con morfologia de raiz cuadrada
(ondas "dip platteau”); también estan elevadas la presion
venosa central y la presion pulmonar enclavada. En la presion
venosa central aparecen un seno "x" e "y" profundos.
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Figura 4. Ondas "Dip platteau”.

- Biopsia endomiocardica, TAC y RNM: estas técnicas son
Utiles y a veces necesarias para confirmar el diagnéstico de
miocardiopatia restrictiva y hacer el diagnéstico diferencial
con la pericarditis constrictiva.

Evoluciéon y tratamiento
El prondstico es la progresion sintomatica inexorable.
No existe tratamiento posible, excepto el trasplante cardiaco.

No Si
Si No
No (presiones VI>VD) Si
Si Si (mas caracteristico)
Miocardio Aumento del espesor del

infiltrado-engrosado | pericardio, calcificaciones

A veces Casi siempre

Biopsia RM/TAC

Transplante Quirdrgico
Tabla 3. Datos clave para el diagndstico diferencial entre la miocardiopatia res-
trictiva y la pericarditis constrictiva.

Formas secundarias

- Amiloidosis: a diferencia de la amiloidosis secundaria en la
que es poco frecuente la afectacion cardiaca, en la amiloido-
sis primaria es la causa mas frecuente de mortalidad.
Tipicamente produce un aspecto "moteado" en el ecocardio-
grama.

- Enfermedad endomiocardica eosinéfila o endocarditis
de Loeffler: son muy frecuentes los embolismos por la for-
macion de trombos. El tratamiento es el de la insuficiencia
cardiaca y anticoagulacion.

- Fibrosis endomiocardicas: en jovenes, endémica de Afri-
ca, con frecuente afectacion valvular. El tratamiento incluye la
cirugia: reseccion del miocardio fibroso y sustitucion valvular.

Es muy importante conocerlos, no por las preguntas directas
que aparecen, sino porque sabiendo su mecanismo de accién es
facil deducir sus efectos secundarios, e incluso la clinica y fisio-
patologia de la enfermedad para la que se usan. Debes estudiar
las indicaciones principales, asi como las contraindicaciones y
los efectos adversos y, lo que es mas importante, debes cono-
cer los farmacos que han demostrado incrementar la supervi-
vencia.



AAS Diuréticos IECA
Betabloqueantes Betabloqueantes ARA [l (valsartan)
IECA Betabloqueantes
Estatinas Espironolactona
Fibrinoliticos Hidralazina+nitratos

Tabla 1. Farmacos que han demostrado aumentar la supervivencia en cardiologia.

(Captopril, enalapril, quinapril, ramipril etc.).

Inhiben a la enzima conversora de angiotensina, bloqueando la
formacién de angiotensina Il, que es un potente vasoconstric-
tor, estimulante de la produccién de aldosterona e inductor de
la proliferacion miocéardica. Por tanto, los IECA son vasodilata-
dores e inhibidores de la produccién de aldosterona.

- Insuficiencia cardiaca: han demostrado reducir la mortalidad.

- HTA - los IECA estan especialmente indicados
en la HTA vasculorrenal, excepto en los pacientes con este-
nosis bilateral de la arteria renal y en la estenosis unilateral en
paciente monorreno, en los que estan contraindicados.
Igualmente estan especialmente indicados en el tratamiento
de la hipertension arterial del paciente diabético.

- IAM: los IECA aumentan la supervivencia en los pacientes
que han sufrido un IAM, ya que inhiben el remodelado mio-
cardico tras el insulto isquémico. Producen un mayor benefi-
cio en los casos en los que existe disfuncién del ventriculo
izquierdo.

- Nefropatia diabética: los IECA ejercen un efecto nefropro-
tector al reducir la hiperfiltracién glomerular.

Tos irritativa y rebelde, hiperpotasemia
, angioedema y empeoramiento de la funcion renal, glo-
merulonefritis membranosa.

Insuficiencia renal, estenosis bilateral de la arteria renal o uni-
lateral en paciente monorreno, embarazo.

(Losartan, candesartan, valsartan etc.).

Mecanismo de accién: son antagonistas de los receptores de
la angiotensina Il.

Su efecto e indicaciones son similares a los IECA y tienen la
ventaja de que no producen tos ni angioedema.

- Diuréticos tiacidicos (clorotiacida, hidroclorotiacida, clortali-
dona, indapamida): inhiben la reabsorciéon de sodio en el
tubulo distal, al bloguear el transportador de éste y cloro
. No son eficaces cuando el filtrado glomerular
es inferior a 40 ml/min. Las tiazidas ademas aumentan la
reabsorcion tubular de calcio.
- Diuréticos de asa (furosemida, acido etacrinico, bumetani-
da, torasemida): acttan en el segmento ascendente del asa
de Henle inhibiendo la reabsorcién de sodio, potasio y cloro
. Son los mas potentes y se pueden usar a pesar

de la disminucion del filtrado glomerular.

- Diuréticos ahorradores de potasio (espironolactona, amilori-
de, triamtirene): acttan a nivel del tubulo distal y colector. La
espironolactona antagoniza los efectos de la aldosterona,
mientras que el amiloride y el triamterene impiden el inter-
cambio Na*/K* directamente sin antagonizar a la aldosterona.

- Inhibidores de la anhidrasa carbénica (acetazolamida): inhi-
ben la anhidrasa carbdnica a nivel del tibulo proximal, lo que
lleva a una inhibicién de la reabsorcion de HCOs. Tienen poco
uso como diurético.

- Diuréticos osmaticos (manitol): son sustancias que se filtran
y no se reabsorben, provocando la pérdida de agua y electrolitos.

- Insuficiencia cardiaca: se prefieren los diuréticos de asa
porque son mas potentes, y a diferencia de las tiazidas,
siguen siendo eficaces cuando el filtrado glomerular es infe-
rior a 25 ml/min. Se pueden combinar diuréticos de asa vy tia-
cidicos para aumentar su eficacia. Es util usar ahorradores de
potasio para disminuir la pérdida de este ion. La espironolac-
tona ha demostrado aumentar la supervivencia en pacientes
con insuficiencia cardiaca congestiva.

- HTA: los tiacidicos son los mas usados y suelen ser eficaces
en 3-4 dias. Su efecto precoz se debe a la natriuresis y a la
disminucion de la volemia; y a mas largo plazo su efecto se ve
reforzado por un importante efecto vasodilatador. Estan
especialmente indicados en la HTA sistélica aislada del ancia-
no. También se utilizan como complemento de otras terapias
farmacoldgicas. Los diuréticos ahorradores de potasio se uti-
lizan en casos de hipercorticismo.

- Estados edematosos con hiperaldosteronismo secun-
dario: estan especialmente indicados los diuréticos ahorra-
dores de potasio.

- Hipercalciuria y litiasis calcica recidivante: esta indicado
el empleo de diuréticos tiazidicos, ya que bloquean la elimi-
nacion tubular de calcio.

- Sindrome de Liddle: el amiloride y el triamtirene son los
farmacos de primera eleccion.

- Todos pueden producir deplecion de volumen con hipoten-
sion arterial.

- Hiponatremia (sobre todo las tiazidas).

- Hipopotasemia (sobre todo los diuréticos de asa y no los
ahorradores de K*).

- Hipocalcemia (excepto los tiacidicos que producen hipercal-
cemia).

- Hiperuricemia.

- Hiperlipemia.

- Hiperglucemia.

- Alcalosis metabdlica (excepto los inhibidores de la anhidra-
sa carbonica que producen acidosis metabdlica).

- Ototoxicidad: sobre todo la furosemida.

- Ginecomastia: espironolactona.

- Estados de deplecién de volumen.

- Preeclampsia.

- Los diuréticos ahorradores de potasio estan contraindicados
en la insuficiencia renal, por el peligro de hiperpotasemia, asf
como emplearse con precaucién en paciente en tratamiento
con IECA y/o betabloqueantes y en los diabéticos.

- En los pacientes con EPOC se debe tener especial precau-
cion con los diuréticos, sobre todo con los de asa, puesto que
inducen una alcalosis metabdlica que el organismo trata de
compensar reteniendo CO,.



Son farmacos que bloquean los receptores adrenérgicos beta:
- Beta-1: son receptores cardiacos cuyo bloqueo produce un
efecto inotrépico y cronotrépico negativo.

- Beta-2: predominan en vasos y bronquios y su bloqueo pro-
duce vasoconstriccion y broncoconstriccion.

- Cardioselectivos (bloqueo beta-1): metoprolol, atenolol.
- No cardioselectivos (bloqueo beta-1y beta-2): propranolol,
nadolol.
- Betabloqueantes que asocian efecto vasodilatador:

¢ Bloqueo beta+bloqueo alfa-1: carvedilol, labetalol.

¢ Bloqueo beta+agonista beta-2: bisoprolol.
- Betabloqueantes que asocian actividad simpaticomimética
intrinseca (ASI): pindolol, alprenolol, acebutolol, oxprenolol.
Estos betabloqueantes poseen una actividad agonista parcial
beta, de manera que disminuyen poco la frecuencia cardiaca
en reposo pero impiden el aumento de ésta con el ejercicio.
- Betabloqueante que alarga el QT: sotalol.
- Betabloqueante con menor vida media: esmolol.

Para recordar los betabloqueantes que tienen actividad sim-
paticomimético intrinseca (ASI), recuerda la palabra
PACO:

Pindolol
Alprenolol
ACebutolol
Oxprenolol

- Fallo cardiaco por disfuncién diastélica, como en la mio-
cardiopatia hipertréfica obstructiva.

- Insuficiencia cardiaca: los betabloqueantes inhiben el esta-
do hipercatecolaminérgico que produce desestructuracion de
las fibras, y remodelamiento miocdrdico. Estd demostrado que
aumentan la supervivencia en los pacientes con insuficiencia
cardiaca sistolica, por lo que deben emplearse siempre que el
paciente los tolere . El momento éptimo para su
introduccién es cuando el paciente se encuentra estabilizado
y euvolémico, comenzando con pequefas dosis e incrementos
progresivos. Los betabloqueantes que han demostrado
aumentar la supervivencia en pacientes con insuficiencia car-
diaca son: carvedilol, metoprolol, bisoprolol y nebivolol.

- Cardiopatia isquémica: estan indicados en la angina de
pecho, al reducir la frecuencia y contractilidad cardiaca.
Asimismo, forman parte del tratamiento precoz del IAM no
complicado en el que reducen la mortalidad, la incidencia de
muerte sUbita, y, en algunos casos de reinfarto .
- En el tratamiento de la HTA son, junto con los diuréticos tia-
cidicos, los farmacos que, clasicamente, han demostrado
reducir la morbimortalidad de la HTA a largo plazo. Son espe-
cialmente eficaces en pacientes jovenes.

- Broncoespasmo (VIR 07, 25;
MIR 00F, 51; MIR 98, 114)
- ICC no estabilizada - Impotencia
- Bloqueo AV, bradicardia - Disminucion de la tolerancia al
- Claudicacion intermitente ejercicio
- Hipertrigliceridemia
- Fenémeno de Raynaud

- Vasoconstriccion periférica (no los
cardioselectivos)

Tabla 2. Contraindicaciones y efectos adversos de los betabloqueantes.

- Otras indicaciones: hipertiroidismo, temblor esencial, disec-
cion aodrtica, profilaxis de migrana, etc.

Los betabloqueantes que han demostrado aumentar la super-
vivencia en la ICC, son carvedilol, bisoprolol, meto-
prolol y nebivolol. Estos farmacos disminuyen tanto la

muerte stibita como la producida por la progresion de la ICC.

Los betabloqueantes estan claramente indicados en
diabéticos con IAM previo o ICC con fraccidn de eyeccion
disminuida, aunque empeoren el control glucémico o
favorezcan las hipoglucemias inadvertidas.

Bloguean los canales de calcio, disminuyendo la concentracion
intracelular de calcio.

- No dihidropiridinicos (verapamilo, diltiazem): tienen efectos
vasodilatadores, inotrépico, cronotrépico y dromotrépico
negativos. Son, por tanto, bradicardizantes.

- Dihidropiridinas (nifedipino, amlodipino, felodipino, nicardi-
pino): son vasoselectivos (inducen vasodilatacion), con poca
accién depresora sobre el miocardio y sobre el tejido de con-
duccioén, por lo que pueden producir taquicardia refleja cuan-
do se administran en forma de liberacién rapida

. Son, por tanto, taquicardizantes.

- HTA: debido a su efecto vasodilatador, sobre todo en los
vasos de resistencia. Son mas recomendables las dihidropiri-
dinas de accion prolongada a aquéllas de accién corta, pues-
to que producen una vasodilatacion mas gradual y, por tanto,
menos taquicardia refleja.

- Cardiopatia isquémica: los calcioantagonistas se emplean
como antiaginosos, dado que disminuyen el consumo mio-
cardico de oxigeno e incrementan el flujo diastélico corona-
rio. No obstante, no debe emplearse el nifedipino en mono-
terapia, ya que posee un efecto predominantemente vasodi-
latador, induciendo taquicardia refleja y, por tanto, empeora
el control de la angina . Por ello, si se usa nife-
dipino como antianginoso, se recomienda asociarlo con beta-
bloqueantes.

- Antiarritmicos: el verapamilo y el diltiazem disminuyen la
velocidad de conduccién en el nodo AV y se incluyen en los
antiarritmicos de clase IV. Estan especialmente indicados en
las taquicardias supraventriculares y en la fibrilacion auricular
con respuesta ventricular rapida.

- Otras indicaciones: miocardiopatia hipertrofica, insuficiencia
cardiaca diastélica, enfermedad vascular periférica, etc.

- En la fase aguda del IAM con elevacion del ST.

- Esta contraindicado el uso concomitante de verapamilo/dil-
tiazem con betabloqueantes por su importante efecto cardio-
depresor, especialmente en la ICC sistélica y en los trastornos
de conduccion.

- El verapamil, y en menor grado, el diltiazem pueden provo-
car bradicardia y bloqueo AV, por lo que estan contraindica-
dos en la enfermedad del seno.

- Los calcioantagonistas vasoselectivos de liberacion rapida
(nifedipino) pueden provocar taquicardia refleja y eventos
coronarios.



- Dihidropiridinas: sindrome de vasodilatacion periférica: ede-
mas en miembros inferiores, rubefaccion facial, hipotension y
taquicardia refleja, nduseas y estrefiimiento

- Calcioantagonistas no dihidropiridinicos: por el efecto pre-
dominantemente cardiodepresor, pueden inducir insuficien-
cia cardiaca, bradicardia y bloqueo AV.

Los nitratos se transforman en o6xido nitrico (NO) y, mediante
un aumento del GMPc a nivel de las paredes vasculares, dismi-
nuyen la concentracion intracelular de calcio que lleva a una
vasodilatacion predominantemente venosa, aunque también
arterial.

Pueden administrarse por muchas vias (percutanea, sublingual,
oral e i.v.). Hay preparados de accién breve (NTG sublingual,
NTG i.v., nitroprusiato i.v.) y preparados de accion prolongada
(NTG en parches, mono y dinitrato de isosorbide via oral). El
problema mas importante que aparece con el tratamiento cro-
nico con estos agentes es la aparicion de tolerancia farmacolé-
gica (taquifilaxia), por lo que es necesario un periodo diario
libre de farmaco

- Fundamentalmente como antianginosos, debido a la dismi-
nucion del trabajo miocérdico al reducir la precarga cardiaca,
y al aumento en la perfusion coronaria por vasodilatacion.

- El nitroprusiato sédico es el tratamiento de eleccién en las
crisis hipertensivas.

- Cefalea, nduseas, vomitos, hipotension arterial, taquicardia
refleja, efecto rebote de vasoconstriccidn coronaria, isquemia
cerebral, metahemoglobinemia.

- Ademads, el nitroprusiato presenta los siguientes: acidosis
lactica, acumulacion de tiocianato e hipotiroidismo.

Farmacos que disminuyen la velocidad méxima de la fase 0 de
despolarizacién por bloqueo de la corriente de entrada de
sodio en los tejidos, con un potencial de accion rapido:

1A
Disminuyen la velocidad méxima a todas las frecuencias cardi-
acas y alargan la duracién del potencial de accién:
- Quinidina
- Procainamida.
- Disopiramida.
Indicaciones
Taquicardias tanto auriculares como ventriculares, incluyendo
las debidas a los sindromes de preexcitacion. La procainamida
esta especialmente indicada en el tratamiento de las taquicar-
dias ventriculares.
Efectos secundarios
- Prolongan el QT y pueden producir taquicardias en torsades
de pointes ("sindrome quinidina-like").
- Blogueos AV y aumento del riesgo de asistolia.
- Otros efectos secundarios de la quinidina: aumento de la
toxicidad de la digoxina, hipotension ortostatica, tombocito-
penia y cinconismo (cefalea, mareos y tinnitus).
- La administraciéon prolongada de procainamida puede oca-

sionar un "sindrome lupus-like", con anticuerpos ANA positi-
vos y en un 95% anticuerpos antihistona.

1B

Acortan el periodo de repolarizacién del potencial de accion y
aumentan el periodo refractario efectivo con una velocidad
méaxima normal (reducen el automatismo normal

- Lidocaina.

- Fenitoina.

- Mexiletina.

- Aprindina.

- Tocainida.
Indicaciones

- Arritmias ventriculares asociadas a IAM.

- Arritmias en la intoxicacion digitdlica.
Efectos secundarios
Blogqueos en la conduccion, paradas sinusales y efectos a nivel
del SNC.

1C
Disminuyen la velocidad maxima con un potencial de accién
normal; alargan el periodo refractario efectivo:

- Propafenona.

- Flecainida.

- Encainida.
Indicaciones

- Arritmias asociadas al WPW.

- Son farmacos muy efectivos para cardiovertir la FA.
Efectos secundarios
Nauseas, vomitos. Empeoramiento de la arritmia ventricular.
Prolongacion de los intervalos PR y QRS. Insuficiencia cardiaca.

Beta-bloqueantes

Disminuyen el automatismo, disminuyen la velocidad maxima
de conduccion, alargan el periodo refractario del nodo AV (blo-
que AV) y disminuyen el potencial de accion (ver apartado).
Estan contraindicados en caso de cardiopatia estructural.

Alargan el potencial de accion en tejidos con potencial de
accion rapido:

- Amiodarona.

- Bretilio.

- Sotalol (betabloquearte que alarga el QT).

Indicaciones
La amiodarona:
- Es util en todo tipo de arritmias por reentradas.
- Sindromes de preexcitacion.
- Es el farmaco de elecciéon en las arritmias de la miocardio-
patia hipertréfica.
- Prevencién de los episodios de FA.

Efectos secundarios
Amiodarona:
- Fibrosis pulmonar.
- Alteraciones tiroideas (en su estructura lleva yodo: puede
producir tanto hipo como hipertiroidismo)
- Piel azulada.
- Hepatitis toxica.
- Depdsitos corneales.
- Disminucién del crecimiento.
Sotalol:
- Alargamiento del QT, y por tanto, taquicardia en torsades
des pointes.



Calcioantagonistas (verapamilo y diltiazem): disminuyen la
velocidad de conduccion y alargan el periodo refractario (blo-
gueo NAV) (ver apartado correspondiente).

- Arritmias supraV | - QT largo (sindrome

Quinidina - Arritmias V quinidina-like)
Procainamida - WPW - Sindrome lupus-
like

Fenitoi - Arritmias en el - Blogueo AV
L%nlto[na IAM - Parada sinusal
adocaina - Intoxic. digitdlica ' - Efectos SNC

- Arritmias supraV | - Arritmias

Propafenona
Flecainida a 9\}3\'/\?(2 la FA)
- Arritmias supraV | - Bloqueo AV
Betabloqueantes Arritmias tras |AM
- Arritmias supraV = Amiodarona:
(px. de la FA) - Alteracion
Amiodarona - WPW funcion tiroidea
Sotalol - Fibrosis pulmonar
Sotalol:
- QT largo
Calcioanta- - Arritmias supraV | - Bloqueo AV
gonistas (V,D)

Tabla 3. Caracteristicas de los farmacos antiarritmicos.

Para acordarte de los antiarritmicos de clase |
recuerda la siguiente frase:
"PROCURA QUE (IA - PROCainamida, Quinidina)
FELIX (IB - FEnitoina, L/docaina)
PROPAGUE PANFLETOS" (IC - PROPAfenona, FLEcainida)

(Digoxina, digitoxina, lanatésido C).

La digoxina produce un blogueo de la bomba Na*/K* ATPasa
del sarcolema, de forma que aumenta la concentracién intra-
celular de Na*, el cual se intercambia por Ca*. El aumento de
Ca* intracelular determina el efecto inotrépico positivo de la
digoxina. Este efecto inotrépico es mucho mayor en el corazén
insuficiente, aumentando el gasto cardiaco. En el corazén sano
no incrementa el gasto cardiaco pero si aumenta las resisten-
cias periféricas y el consumo miocardico de oxigeno
Ademas la digoxina posee un efecto cronotrépico negativo y
produce disminucién de la conduccién AV por estimulacion
parasimapaticomimeética.

La digoxina se absorbe por via oral y se distribuye ampliamen-
te por el organismo. La fijacién de la digoxina al musculo car-
diaco aumenta en caso de hipopotasemia. Se elimina por via
renal, siendo su vida media de 36 horas. Posee un rango tera-
péutico estrecho, entre 0,5-2 ng/ml.

Dado su efecto inotrépico positivo, esta indicada en la insufi-
ciencia cardiaca con disfuncion sistélica y, por su efecto de blo-
gueo de la conduccién AV, esta indicada en el tratamiento de
la fibrilacion auricular. Por los dos efectos anteriores, la digoxi-
na esta especialmente indicada en los pacientes con ICC sist6-

lica, acompanada de fibrilacion auricular con respuesta ventri-
cular rapida. La digoxina no debe darse en la ICC diastélica. En
la ICC sistdlica en ritmo sinusal no aumenta la supervivencia,
aunque si mejora el grado funcional, por lo que esta indicada
su administracion cuando persisten los sintomas a pesar del
tratamiento con IECAS vy diuréticos.

- En el sindrome de Wolff-Parkinson-White, dado que
aumenta la conducciéon por la via accesoria y, por tanto, la
respuesta ventricular, llegando a producir en algunos casos
hasta fibrilacion ventricular.

- En la miocardiopatia hipertrofica, bloqueos AV, enfermedad
del seno.

La intoxicacion digitélica ocurre
aproximadamente en el 20% de los pacientes, cuando se
alcanzan niveles mayores a 2 ng/ml.

- Hipopotasemia (la mas importante).
- Hipoxemia.
- Hipercalcemia.
- Hipomagnesemia.
- Hipotiroidismo.
- Isquemia miocardica.
- Cardioversion eléctrica.
- Hipotiroidismo.
- Insuficiencia renal.
- Farmacos:
e Quinidina.
e Amiodarona.
e \Verapamilo
e Espironolactona.
e Eritromicina.
e Propafenona.

Para acordarte de los farmacos que favorecen
la intoxicacion por digoxina, recuerda la siguiente frase:
{QUIEN VERA A MI AMIGO ERIC, POR FAVOR?
QUInidina
VERApamilo
AMlodarona
ERtromicina
PROPAFenona

Los sintomas mas precoces de la intoxicacion digitdlica son
anorexia, nauseas y vomitos. Los signos electrocardiograficos
de intoxicacién son alargamiento del PR, acortamiento del QT,
aplanamiento o inversion de la onda Ty mayor amplitud de la
onda U. El descenso del ST ("cazoleta digitélica") puede apa-
recer en pacientes tratados con digoxina y no tiene por qué
indicar intoxicacion digitélica. La arritmia mas frecuente que
induce la digoxina son las extrasistoles ventriculares y, la mas
caracteristica, la taquicardia auricular no paroxistica con blo-
queo AV variable. Otras arritmias que puede inducir son el
bigeminismo, el ritmo acelerado de la unién auriculo-ventricu-
lar , taquicardia y fibrilacion ventricular y parada
sinusal.

La intoxicacion digitalica cronica puede producir caquexia,
ginecomastia, vision amarilla o confusién mental.



Figura 1. Fibrilacion auricular no conducida, con ritmo de la union auriculo-ven-
tricular acelerado: electrocardiograma tipico de intoxicacion digitdlica. Notese
también “cubeta digitalica”.

Tratamiento de la intoxicacion digitalica:
- Interrupcion del farmaco.
- Correccién de la hipopotasemia.
- Las bradiarritmias y los bloqueos pueden responder a la
atropina.
- Las arritmias ventriculares se tratan con lidocaina o fenitoina.
- En casos de intoxicaciones masivas puede estar indicado el
tratamiento con fragmento Fab del anticuerpo especifico de
la digoxina. La dialisis no elimina la digital, por lo que no es
util en la intoxicacion digitalica.

En la intoxicacion digitélica:
- La arritmia mas frecuente: extrasistoles ventriculares.
- La arritmia mas caracteristica: taquicardia auricular con
bloqueo AV variable.
- La arritmia menos frecuente: bloqueo de rama (pues la
digoxina a dosis toxicas favorece la conduccion a través del
haz de Hiss y sus ramas).

La dopamina ejerce distintos efectos en funcién de la dosis a la
que se administre:
- A dosis bajas: actia como agonista dopaminérgico, produ-
ciendo un efecto de vasodilatacion renal.
- A dosis medias: activa los receptores beta-1, ejerciendo un
efecto inotrépico positivo, incrementando asf el gasto cardiaco.
- A dosis altas: actua sobre receptores alfa-1, ejerciendo un
efecto vasoconstrictor.

Tiene un efecto beta cardiaco; sobre la periferia es estimulan-
te alfa en algunos territorios (vasoconstricciéon y elevacion de la
presion arterial) y beta en otros (musculo esquelético y area
esplacnica). Esté indicada en el shock anafilactico y en la para-
da cardiaca.

Es estimulante alfa a nivel vascular (vasoconstriccion) y beta a
nivel cardiaco (efecto inotrépico positivo). Esta en desuso por-
que, a dosis bajas, su efecto beta es pequefio y a dosis altas, el
incremento de las resistencias es tan grande que se sigue de
cafda del gasto cardiaco.

Es un agonista beta, con efecto fundamentalmente inotropo
positivo, aunque también cronotropo positivo. Por el efecto
agonista beta-2, provoca cierta disminucion de las resistencias
periféricas, con la consiguiente disminucién de la postcarga. Es
la droga vasoactiva de eleccién en el shock cardiogénico e insu-
ficiencia cardiaca refractaria.

- Alfa-1 y alfa-2 (fentolamina, fenoxibenzamina): se utilizan

en las crisis hipertensivas del feocromocitoma y en todas
aquéllas mediadas por una hiperestimulacion simpatica.
- Alfa-1 (prazosin, doxazosin, terazosin): usados en el trata-
miento de la HTA de pacientes con:
e Hiperplasia prostatica benigna.
e Hiperlipemia (mejoran el perfil lipidico).
Los efectos secundarios mas importantes son hipotensién pos-
tural, taquicardia, mareos y molestias digestivas.

Minoxidil
Se utiliza en la HTA grave. Sus efectos adversos mas importan-
tes son el hirsutismo y la retencién de liquidos.

Hidralazina

Mecanismo de accién

Es un vasodilatador que actua directamente sobre el musculo
liso arterial. Su eficacia mejora cuando se asocia a farmacos
simpaticoliticos.

Indicaciones

HTA en el embarazo, emergencias hipertensivas.

Efectos secundarios

Sindrome lupus-like.

Contraindicaciones

Diseccion de aorta.

Diazéxido

Utilizado en las crisis hipertensivas. Se aconseja su administra-
cion junto con diuréticos para evitar la retencién de sodio.
Efectos adversos

Hiperglucemia.

Contraindicacion

Diseccion de aorta.

Clonidina

Es un agonista alfa-2 y, por tanto, tiene un efecto simpaticoli-
tico a nivel central (al igual que todos los demas). Su principal
problema es la HTA de rebote tras la suspensién brusca.

Alfa-metildopa

Utilizado en el manejo de la HTA en la embarazada. Sus prin-
cipales problemas son las hepatitis toxicas y los trastornos
autoinmunes (anemia hemolitica autoinmune).

Trimetafan: indicado en crisis hipertensivas (especialmente en
la diseccién de aorta).

Durante anos, los Unicos antitrombdticos utilizados en la clini-
ca han sido el AAS, la heparina y los dicumarinicos. Ultima-
mente se han ido desarrollando otros agentes con usos cada
vez mas definidos.

Tienopiridinas
(Ticlopidina y clopidogrel)
Inhiben la agregacion plaquetaria inducida por el ADP, blo-
queando irreversiblemente su receptor.
Indicaciones
- Cuando exista indicacion de tratamiento con AAS y ésta
esté contraindicada (intolerancia, alergia...).
- Asociada a AAS en:
¢ Pacientes a los que se ha implantado un stent coronario.
¢ En todo sindrome coronario agudo.
Efectos secundarios
Ticlopidina: precisa controles hematicos en los primeros meses
de tratamiento por la posibilidad de apariciéon de neutropenia,



anemia aplasica y purpura trombética trombocitopénica.
Clopidogrel: presenta pocos efectos secundarios.

Inhibidores de la glucoproteina IIB/IIIA

(abciximab, tirofiban, eptifibatide)

Indicaciones

Sindrome coronario agudo (angina inestable o IAM), especial-
mente los que van a ser sometidos a procedimientos de revas-
cularizacion coronaria percutanea.

Su uso es hospitalario y su administraciéon endovenosa, en
combinacién con AAS, clopidogrel y heparina.

La HTA era clasicamente un tema poco preguntado, aunque
Ultimamente las preguntas se estan poniendo de moda, sobre
todo las que hacen referencia al tratamiento de la HTA y de las
crisis hipertensivas, las repercusiones cardioldgicas, los efectos
secundarios de los tratamientos (ver Farmacos), el diagnds-
tico de HTA secundaria, y la clasificacion de la HTA (recuerda
que ha cambiado).

La hipertension arterial es una enfermedad crénica de etiologia
variada que se caracteriza por el aumento sostenido de la pre-
sion arterial, ya sea sistélica, diastolica o de ambas.

Es un problema de salud de primera importancia ya que se esti-
ma que su prevalencia se encuentra entre el 21y el 25% de la
poblacién adulta general.

En el 90% de los casos la causa es desconocida por lo cual se
ha denominado hipertension arterial esencial, con una fuerte
influencia hereditaria. En el 5 al 10% de los casos existe una
causa directamente responsable de la elevacion de las cifras
tensionales: es la hipertension arterial secundaria.

La HTA se define como la tension arterial mayor o igual a
140/90 mmHg obtenida con la medida de 3 tomas, separadas
al menos por dos semanas de intervalo, para enfermos mayo-
res de 18 afos sin tratamiento y libres de enfermedad aguda.
(JNC-7 2003) La tabla 1 proporciona una clasificacion de la pre-
sion arterial para adultos mayores de 18 afos. Dicha clasifica-
cion estd basada en la media obtenida a partir de dos o mas
medidas correctas, obtenidas en cada una de dos o mas visitas
en consulta, y llevadas a cabo en posicién sentado

. En contraste con la clasificacion del 6° Informe
INC, se afade una nueva categoria denominada prehipertension, y
los estadios 2 y 3 han sido unificados. Los pacientes con prehiper-
tensién tienen un riesgo incrementado para el desarrollo de HTA,
los situados en cifras de 130-139/80-89 mmHg tienen doble riesgo
de presentar HTA que los que tienen cifras menores.

La mayor parte de las veces, hablamos de HTA idiopéatica o
esencial, pero en el 10% de los casos hay que descartar causas
secundarias de HTA. Sospecharemos HTA secundaria cuando
aparece en individuos jovenes, es dificil de controlar con far-
macos, y presentan episodios precoces de HTA maligna. Son

<120 y <80 | Estimular

No indicado ]
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- - Si farmacologico  Mdicado
139 89
Tiazidas en FArmacos
090 la mayoria. g
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* Tratamiento determinado por la elevacion de la PA.

** | a terapia combinada inicial debe usarse con precaucion cuando exista ries-
go de hipotension ortostatica.

*** Tratamiento en enfermedad renal crénica o diabetes con objetivo PA
<130/80 mmHg

Tabla 1. Clasificacion y manejo de la hipertension arterial en adultos mayores
de 18 anos. BBs (betabloqueantes), BCC (bloqueantes de los canales de calcio).

causas de HTA secundaria las siguientes:
1. Inducida por farmacos
e Ciclosporina.
e Corticoides.
e Cocaina.
e Anfetaminas.
e Otras sustancias simpaticomiméticas.
e Inhibidores de la monoaminooxidasa y alimentos con tira-
mina.
e Antiinflamatorios no esteroideos.
e Eritropoyetina.
e Alcohol .
2. Asociada a patologia renal:
¢ Enfermedades del parénquima renal:
- Glomerulonefritis aguda.
- Pielonefritis cronica.
- Nefropatia obstructiva.
- Poliquistosis.
- Nefropatia diabética.
- Hidronefrosis.
e Estenosis vascular renal o hipertension renovascular

e Tumores secretores de renina.
e Retencion primaria de sodio.
3. Asociada a patologia endocrina:
e Anticonceptivos orales
e Acromegalia.
e Sindrome de Cushing.
e Hipertiroidismo.
e Feocromocitoma.
e Hipercalcemia.
e Sindrome carcinoide.
4. Asociada a coartaciéon de aorta
5. Inducida por el embarazo.
6. Asociada a patologia neuroldgica:
e Hipertension intracraneal.
e Apnea del suefo.
e Encefalitis.
e Disautonomia familiar.
e Polineuritis.



¢ Sindromes de seccion medular.

Las enfermedades renales, en particular la HTA vasculorrenal,
constituyen la causa mas frecuente de HTA secundaria. Por
otro lado, la causa endocrina mas frecuente de HTA secunda-
ria es el uso de anticonceptivos orales.

En pacientes de edad avanzada puede encontrarse HTA exclu-
sivamente sistolica (HTA sistdlica aislada), probablemente con-
dicionada por rigidez adrtica. Comporta un riesgo cardiovascu-
lar similar, por lo que se beneficia igualmente del tratamiento.
Es relativamente frecuente que se asocie a hipotension ortos-
tatica

La causa mas frecuente de HTA es la idiopatica (HTA esencial).

La causa mas frecuente de HTA secundaria son las
enfermedades renales.

La causa endocrina mas frecuente de HTA es el uso de
anticonceptivos orales.

Por su importancia, afladimos en este apartado algunos con-
ceptos interesantes acerca de la hipertension renovascular.

Existen dos causas fundamentales de HTA renovascular: la dis-
plasia fibromuscular y la estenosis ateromatosa de la arteria
renal. Cada una de ella tiene una serie de caracteristicas dife-
renciales:

32 afios 50 afos

@ (75%) & (66%)

Displasia fibromuscular

i B fiha Arteriosclerosis

Menos frecuente Mas frecuente (35%)

Tabla 2. Caracteristicas diferenciales de las principales causas de HTA renovascular.

El mecanismo fisiopatolégico se resume en que el rindn hipo-
perfundido como consecuencia de la estenosis vascular renal
estimula el sistema renina-angiotensina-aldosterona, que origi-
na hipertension arterial y alcalosis metabdlica hipopotasémica

El diagndstico se establece basandose en unos criterios clinicos
y analiticos que se resumen a continuacion:
- Criterios clinicos y analiticos:

e HTA de comienzo brusco, sin antecedentes familiares de
HTA.

e Edad inferior a 30 afos en la mujer o mayor de 60 afos
en el varén.

e Lesion de 6rganos diana (retinopatia en grado llI-IV, hiper-
trofia del ventriculo izquierdo).

e Mala respuesta al tratamiento antihipertensivo habitual.

e Clinica de arteriosclerosis a varios niveles: cardiopatia isqué-

mica, accidente cerebrovascular, claudicacion intermitente.

e Nefropatia isquémica (HTA junto a insuficiencia renal crénica).

e Deterioro de la funcién renal o descenso brusco (de mas

de 50 mmHg) de la TAS con [ECAS/ARAIL

e Hipopotasemia .

e Soplos abdominales, femorales o carotideos.

e Asimetria en el tamafo renal.

e Proteinuria no nefrética.

e Hiperaldosteronismo hiperreninémico: alcalosis hipocaliémica.
- Exploraciones complementarias: segun el nivel de sospecha
clinica realizaremos una prueba u otra. Hay que tener en
cuenta que el diagnostico definitivo lo da la arteriografia,
pero ésta no estd exenta de riesgo (cateterismo en paciente
ateromatoso, uso de contraste en paciente con insuficiencia
renal). En general, se realizard screening con eco-doppler
renal, dada la ausencia de riesgos inherentes al mismo y su
bajo coste. Si la sospecha es alta, o el resultado no es con-
cluyente, se realizara angio-resonancia magnética, y en ulti-
mo término arteriografia renal. En pacientes sometidos a
coronariografia por cualquier otro motivo, y con sospecha
alta de patologia vascular arterial renal esta indicado el des-
pistaje de la misma mediante aortografia abdominal.

Sospecha HVR

Alta Baja/moderada

1. Actividad de

renina plasmé- 1 (Normal
Sospecha tica periférica = (en un 57%) T1 Efu‘/l)m
alta (557%, E66%) b
2. Test de

captopril oral | Mayor descenso ' Menor descenso
(50 mg v.o. en| de TA'y mayor ' de TA'y menor

Arteriografia ausenciade | aumentode | aumento de
tto. diurético)  ARP (>150%) ' ARP (<150%)
(S95%, E95%)
Sospecha 3. y-grafia
baja renal pre y
post-test de Descenso ' ¢G constante
Captopril |~ brusco del FG
0, 0
Seguimiento e 5:0)
Di Hsti * EC::::IPNGT Presencia de Normal
lagnostico 1 is
definitivo (syEB0-90%) | N

5. AngioRM | Presencia de

(SyE90%) estenosis Normal

Figura 1. Algoritmo diagndstico de la hipertension vasculorrenal (HVR)

Debes sospechar una HTA renovascular ante el
empeoramiento brusco de un paciente hipertenso
previamente bien controlado.

Los objetivos del tratamiento son: proteger la funciéon renal,
enlentecer la progresion del dano renal y controlar la tensién
arterial.

Para el control de la tension arterial son de eleccién los IECAs
y los ARA Il. Estos farmacos estan contraindicados si hay este-
nosis bilateral de la arteria renal, estenosis unilateral sobre
rindn Unico funcionante o si hay insuficiencia renal aguda de



repeticién con su uso . Sin embargo, tanto la
fibrodisplasia como la arteriosclerosis suelen progresar con
independencia del control tensional, por lo que siempre que no
exista contraindicacion o riesgo elevado, debe revascularizarse
el rindn isquémico. La revascularizaciéon podria obviarse si la
estenosis es inferior al 60%, si no hay evidencia de progresion
de la insuficiencia renal o si la tension arterial se controla de
manera optima. Existen dos técnicas:
- Angioplastia intraluminal percutdnea con/sin implante de
stent: con esta técnica se producen reestenosis en un 35% de
las estenosis ateromatosas (algo menos en las displasicas).
- Cirugia: existen diversas técnicas disponibles (bypass aorto-
rrenal, anastomosis a la arteria hepatica o a la esplénica,
autotrasplante en fosa iliaca, endarterectomia). Es curativa en
el 96% de casos. Sus indicaciones son:
e Fracaso de la angioplastia.
e Ateromatosis adrtica con afectacion del ostium.
e Necesidad de cirugia reconstructiva de la aorta en el
mismo acto quirurgico.
e Fibrodisplasia con grandes aneurismas o estenosis supe-
riores al 99%.
Tras la revascularizacion es posible que aun precise tratamien-
to farmacolégico para la tensién arterial, pero en menor dosis.

El estudio del fondo de ojo nos sirve para saber si hay dafio
hipertensivo en los vasos sanguineos, informandonos del grado
de dafio causado por el proceso hipertensivo

La hipertension arterial condiciona un aumento de la postcar-
ga que origina, como mecanismo de compensacion, una hiper-
trofia concéntrica del ventriculo izquierdo. A su vez, esta hiper-
trofia condiciona un deterioro de la distensibilidad (disfuncion
diastdlica) y, a largo plazo, un deterioro de la contractilidad
(disfuncion sistdlica), apareciendo asi una insuficiencia cardiaca
congestiva . Ademas la hipertrofia
miocardica supone un incremento de las demandas de oxige-
no, lo cual contribuye a la aparicion de cardiopatia isquémica.
Por otro lado, la hipertension arterial mantenida en el tiempo
condiciona cambios degenerativos en la pared de las arterias,
gue, en arterias de grueso calibre, puede ocasionar aneurisma
o diseccion adrtica y enfermedad arterial periférica. En las arte-
rias pequenas, estas alteraciones pueden aparecer en forma de
hialinosis, microaneurismas de Charcot-Bouchard, necrosis
fibrinoide o arterioloesclerosis hiperplasica, siendo estas dos
Ultimas lesiones tipicas de la hipertensién arterial maligna.

La hipertension arterial es uno de los factores mas importantes
gue contribuyen a la aterosclerosis, y de ahi que los pacientes
con hipertension arterial frecuentemente se compliquen con
infarto de miocardio (aterosclerosis coronaria), infarto cerebral
(aterosclerosis de las arterias carétidas o intracerebrales), clau-
dicacion intermitente (aterosclerosis obliterante de miembros
inferiores), trombosis mesentéricas o aneurisma adrtico, ya
sean abdominales o de la aorta toracica descendente.

Lo mas frecuente es que la hipertensién arterial ocasione sin-
tomas inespecificos como cefalea occipital, tinnitus o vértigo.
Sin embargo, la hipertensién arterial puede dar lugar a reper-
cusiones neuroldgicas mas graves, entre las que cabe destacar
los accidentes cerebrovasculares y la encefalopatia hipertensi-
va. Los accidentes cerebrovasculares en el paciente con hiper-

tension arterial descontrolada pueden ser tanto hemorragicos
como isquémicos. La encefalopatia hipertensiva se manifiesta
por una disminucion del nivel de consciencia, edema de papila
e hipertension intracraneal en el contexto de una hipertension
arterial grave. No son frecuentes los signos de focalidad neu-
rologica.

Generalmente, el dafio hipertensivo causado sobre la vascula-
tura y el parénquima renal es paulatino, crénico, evolutivo y
silencioso; permanece asintomatico hasta que se hace aparen-
te la insuficiencia renal. Ademas de ser la causa de la HTA, el
rifnén también sufre sus consecuencias. El rindn es un érgano
diana mas de la HTA, presentando con el tiempo fibrosis pro-
gresiva del arbol microvascular preglomerular y del glomérulo
(nefroangioesclerosis). Recordemos que ésta es la segunda
causa mas frecuente de insuficiencia renal crénica y la primera
en mayores de 65 afos, y que la HTA es el principal factor de
progresion de la insuficiencia renal crénica.

De acuerdo con el grado de dafio organico producido, la hiper-
tension arterial puede encontrarse en diferentes etapas (OMS):

El paciente muestra uno Manifestaciones
de los siguientes sintomaticas de

signos, aun cuando se dafio orgénico:

encuentre asintomatico: ' - Angina de pecho,

- Hipertrofia ventricular = infarto del miocardio o

izquierda (radiografia
de térax, ECG, ecocar-
diograma)

- Alteracion de arterias
retinianas

- Proteinuria y/o
elevacion leve de la
creatinina (hasta 2
mg/d)

- Placas de ateroma
arterial (radiografia,
ecografia) en carétidas,
aorta, iliacas y
femorales

Sin alteraciones
organicas

insuficiencia cardiaca

- Isquemia cerebral
transitoria, trombosis
cerebral o encefalopa-
tia hipertensiva

- Exudados y hemorra-
gias retinianas; papile-
dema

- Insuficiencia renal
crénica

- Aneurisma de la aorta
o aterosclerosis oblite-
rante de miembros
inferiores

Tabla 3. Etapas de la HTA segun las repercusiones orgdnicas.

HTA maligna:

- Generalmente ocurre en varon en torno a los 40 afios.

- Anatomia patoldgica:
* Necrosis fibrinoide.

« Arterioloesclerosis hiperplasica (“en capas de cebolla").

- Clinica:

« Insuficiencia renal rapidamente progresiva.

* Encefalopatia hipertensiva.

* Edema de papila.

* Descompensacion cardiaca.

* Anemia hemolitica microangiopatica.

« Hiperaldosteronismo hiperreninémico.

Ante una elevacion de la presién arterial, debe confirmarse el
diagnéstico de hipertension arterial tomando la presion arterial
repetidamente durante dos o tres semanas

Es fundamentalmente clinico y debera establecerse si la hiper-
tension arterial es primaria o secundaria, con o sin repercusion
organica.



Debe utilizarse el método auscultatorio de medida de la pre-
sién arterial con un instrumento calibrado y adecuadamente
validado. Los pacientes deben estar sentados y quietos en una
silla durante al menos 5 minutos (mejor que en la camilla de
exploracion), con los pies en el suelo, y el brazo a la altura del
corazén. La medida de la presion arterial en bipedestacion esta
indicada periédicamente, especialmente en quienes tengan
riesgo de hipotensién postural. Deberfa usarse para una correc-
ta toma un tamafo adecuado de brazalete.

Figura 2. Medida de la presién arterial.

La MAPA esta indicada en la valoraciéon de la “hipertension de
bata blanca” en ausencia de lesiones de o6rganos diana.
También es Util para evaluar a pacientes con resistencia apa-
rente a la accion de los farmacos, sintomas de hipotensién en
tratados con antihipertensivos, hipertension relacionada con
disfuncién autondmica. Los valores ambulatorios de presién
arterial son por lo general méas bajos que las mediciones en la
clinica. Los sujetos hipertensos tienen una media de presion
arterial de 135/85 mm Hg o mas cuando estan despiertos, y
mas de 120/75 cuando duermen.

La automedida de la presion arterial puede beneficiar a los
pacientes al proporcionar informacion de la respuesta a la
medicacion antihipertensiva, mejorando la adherencia terapéu-
tica, y en la evaluacion de la HTA de bata blanca. Las personas
con una media de presion arterial mayor de 135/85 mmHg
medida en casa son considerados hipertensos.

La evaluacién de los pacientes con hipertension arterial docu-
mentada tiene tres objetivos:
1. Constatar el estilo de vida e identificar otros factores de
riesgo cardiovascular o desérdenes concomitantes que pue-
dan afectar al prondstico, y como guia del tratamiento (ver
tabla 4).
2. Revelar causas identificables de elevacion de la PA

3. Aclarar la presencia o ausencia de dafo en érganos diana.
Los datos necesarios seran proporcionados por la anamnesis, el
examen fisico, las pruebas rutinarias de laboratorio y otros pro-
cedimientos diagnoésticos. La exploracién fisica deberia incluir
una medida apropiada de presion arterial, con verificacién en
el brazo contralateral, examen del fondo de ojo, calculo del
fndice de Masa Corporal (IMC) (también puede ser Gtil la medi-
da de la circunferencia de cintura), auscultacion carotidea,

abdominal y soplos femorales, palpacion de la glandula tiroi-
dea, examen completo de corazén y pulmones, exploracion
abdominal que incluya rifiones, deteccién de masas y pulsacio-
nes aodrticas anormales, palpacion de pulsos y edemas en extre-
midades inferiores, asi como una valoracién neurolégica

- Hipertension arterial

- Fumador de cigarrillos

- Obesidad (IMC >30Kg/m?)

- Sedentarismo

- Dislipemia

- Diabetes Mellitus

- Microalbuminuria o TFG <60 ml/min

- Edad mayor de 55 en hombres y 65 en mujeres

- Historia fyamiliar de enfermedad cardiovascular prematura (hombres
menores de 55 o mujeres menores de 65)

Tabla 4. Factores de riesgo cardiovascular y repercusiones organicas de la HTA.

Las pruebas rutinarias de laboratorio recomendadas antes de
iniciar la terapia incluyen un electrocardiograma, analisis de
orina, glucosa sanguinea y hematocrito, potasio sérico, creati-
nina (o la correspondiente estimacion de la tasa de filtracion
glomerular (TFG)), calcio, niveles lipidicos tras 9-12 horas de
ayuno que incluya lipoproteinas de alta densidad, colesterol y
triglicéridos . Pruebas opcionales son la medida
de excrecion de albdmina urinaria o la razén albumina/creati-
nina. Pruebas méas extensas para investigar causas de HTA
(secundaria) no estan indicadas generalmente hasta que no se
compruebe el control de la presion arterial.

En los ensayos clinicos, la terapia antihipertensiva se ha asocia-
do a la reduccién de la incidencia de accidente cerebrovascular
de un 35-40 %, de infarto de miocardio de un 20-25 %, y de
insuficiencia cardiaca en mas de un 50 %.

El objetivo del tratamiento es conseguir una presion arterial
menor de 140/90 mmHg, aunque en los pacientes con mayor
riesgo cardiovascular, como los diabéticos o los nefropatas, el
objetivo es mas estricto, pretendiéndose alcanzar una presion
arterial menor a 130/80 mmHg.

La primera medida que se debe adoptar ante un paciente
hipertenso consiste en modificar sus habitos de vida perjudi-
ciales que puedan estar contribuyendo al aumento de la pre-
sion arterial, asi como controlar el resto de factores de riesgo
cardiovasculares si los presenta.

Los grupos farmacolégicos empleados en el tratamiento de la
hipertensién arterial incluyen: diuréticos, betabloqueantes,
IECAS, ARA-Il, calcioantagonistas y alfabloqueantes

Clasicamente se consideraba que los diuréticos y betablo-
queantes eran los Unicos farmacos que habian demostrado
aumentar la supervivencia en la HTA . Hoy en dia
existen estudios que avalan el uso de todos los grupos farma-
coldgicos, pudiendo considerarse que la mayoria de los grupos
farmacolégicos disponibles son no inferiores a los diuréticos y
betabloqueantes. En general, la eleccién de uno u otro grupo
farmacolégico dependeré sobre todo de la patologia acompa-
flante que haga mas indicado un tipo de farmaco o contrain-
dicado otro.

Cuando la presion arterial es mayor de 20/10 mmHg sobre el
objetivo se deberia considerar iniciar la terapia con dos farmacos,



bien como prescripciones separadas, bien como combinaciones
en dosis fijas. La iniciacion de la terapia farmacolégica con mas
de un agente puede incrementar la posibilidad de conseguir el
objetivo de presién arterial de forma oportuna, pero es precisa
una precaucion especial en aquellos pacientes con riesgo de
hipotensién ortostatica, como diabéticos, disfuncién autonémi-
ca, y algunas personas ancianas. En el tratamiento del paciente
hipertenso con insuficiencia renal crénica es fundamental el con-
trol de la volemia con restriccion de sal y diuréticos ,
asi como disminuir la proteinuria con IECA o ARA-II.

Mantenimiento del
peso corporal normal
(IMC 18,5 - 24,9 kg/m?)

5-20 mmHg/10kg de

Reduccion de peso reduccion de peso

Consumo de dieta rica
en frutas y vegetales.

Dieta tipo DASH Pocas grasas diarias Sty
saturadas y totales
J 4o sod Reducir el consumo de
Reduccion de sodio sodio, no mas de 100 )
en la dieta mmol dia (2,4 g sodio o 23 LA
6 de NaCl)
Hacer ejercicio fisico
aerobio regular cor(no
. o "caminar rapido" (al
Actividad fisica menos 30" al dia, casi 4-9 mmHg
todos los dias de la
semana)
] Limitar el consumo a no
Moderacién en mas de 30 ml de etanol 2-4 mmH
consumo de alcohol al dia en varones y no 0 [l

mas de 15 ml en mujeres

*DASH (Dietary Approaches to STOP Hipertension).

Tabla 5. Medidas higiénico-dietéticas para el control de la hipertension arterial.

Modificar estilo de vida

No al objetivo de PA
(<140/90 mmHg)
(<130/80 en diabetes o enfermedad)

Eleccion de farmaco

Con complicaciones

Sin complicaciones )
asociadas

asociadas

Farmacos para las

Estadio 2 HTA complicaciones

Estadio 1 HTA

PAS >160 o s
(PAS 140-159 o PAI() 2100 mmH indicadas
" 9)
PAD 90-99 mmHg) s (g Otros

antihipertensivos
(diuréticos, IECAs,
ARAII, BBs, BCCs)
seglin necesidad

Tiazidas casi todos
Considerar IECAs,
ARAII, BBs 0 BCC

todos (usualmente
tiazidas e |IECAs,
ARAII, BBs 0 BCCs

No al objetivo de la PA

Optimizar dosis o anadir farmacos
adicionales hasta conseguir el
objetivo de la PA. Considerar

consulta nivel especializado

Figura 3. Algoritmo terapéutico de la hipertension arterial.

El hipertenso y algunas patologias concomitantes requieren
una especial atencién y seguimiento por el médico.

Indicaciones especiales

La tabla describe algunas situaciones de alto riesgo en las que
cierta clase de farmaco antihipertensivo estd especialmente
indicado ,
teniendo en cuenta que el tratamiento dptimo en muchas oca-
siones viene dado no por la recomendacién especifica de un
grupo farmacolégico, sino por las contraindicaciones del resto

- Ancianos - Gota
- Insuficiencia cardiaca | - Perfil lipidico alterado
- Hiperaldosteronismo

secundario

- Cardiopatia isquémica | - Broncoespasmo
- Taquiarritmias - Bloqueo AV, bradicar-
- Hipertiroidismo dia sintomatica
- Insuficiencia cardiaca | - Claudicacion intermi-

tente

- Insuficiencia cardiaca | - Insuficiencia renal
- Post-IAM aguda o secundaria a
- HTA renovascular IECAS
- Enfermedad renal - Eestenosis bilateral de

cronica arteria renal o unilate-
-DM ral en monorreno

- Embarazo

- Intolerancia a IECAS - Igual que IECAs
por tos o angioedema
(MIR 07, 258)

- HTA sistdlica aislada ' - IC sistdlica, para los no

- Ancianos dihidropiridinicos

- Angor, con contraindica- | - Cardiopatia isquémica,

cioén para betabloqueante | en tratamiento sin
betabloqueo, para
dihidropiridinicos

- Hipertrofia benigna de | - Hipotension ortostatica
prostata

Tabla 6. Indicaciones y contraindicaciones de los farmacos antihipertensivos.

Las "crisis hipertensivas" consisten en elevaciones marcadas de
la presion arterial que ocasionan lesion aguda de o6rganos
diana (encefalopatia, infarto de miocardio, angina inestable,
edema de pulmon, eclampsia, ictus, hemorragias intensas o
diseccién adrtica) y requieren en ocasiones hospitalizacion.
Dentro de las crisis hipertensivas se diferencia entre urgencia y
emergencia hipertensiva:
- En la urgencia hipertensiva, la lesion organica no com-
promete la vida a corto plazo y el tratamiento debe ir enfo-
cado a disminuir la presién arterial en las siguientes 24 horas.
En estos casos suele ser suficiente la administracion del trata-
miento por via oral, empledndose la mayoria de las veces cap-
topril, diuréticos potentes como la furosemida y el amlodipino.
- Se denomina emergencia hipertensiva a la elevacion de
la presion arterial que ocasiona un dafo organico y compro-
miso vital a corto plazo que obliga a disminuir la presién arte-
rial en menos de una hora. En estos casos, es necesaria la
hospitalizacién del paciente y la administracion de tratamien-
to por via intravenosa, siendo los farmacos habitualmente
empleados el nitroprusiato , la nitroglicerina, el
labetalol, la furosemida y el urapidil. Cuando el paciente ya se
encuentra en condiciones clinicas aceptables se debera iniciar
el tratamiento antihipertensivo por via oral



La HTA resistente o refractaria al tratamiento es la situacion
en que la presion arterial no disminuye por debajo de 140/90
mmHg, a pesar de un tratamiento correcto con dosis adecua-
da con triple terapia (incluyendo diuréticos) . En
el paciente anciano con HTA sistolica aislada se define como la
situacion en la que no se consigue el descenso de PAS por
debajo de 160 mmHg. En la poblaciéon de hipertensos, la pre-
valencia de la hipertension resistente es alta, pudiendo llegar al
15%. Los pacientes con hipertension arterial resistente requie-
ren un interrogatorio y examen fisico exhaustivo para descartar
causas secundarias de hipertension arterial. Se debe compro-
bar que el paciente realizé un tratamiento terapéutico integral
con una adhesion total, ya que ésta es la principal causa de
hipertension resistente. En general la hipertension resistente
requiere tratamiento con mas de 3 agentes incluyendo un
antagonista de la aldosterona como la espironolactona.

Este tema se encuentra directamente relacionado con muchos
otros apartados de la cardiologia (farmacos, miocardiopatias,
valvulopatias, etc). Por este motivo, debes hacer un esfuerzo en
entender correctamente la fisiopatologia de la insuficiencia car-
diaca porque te ayudard a responder preguntas tipo caso clini-
co de otros temas. Una vez mas, lo més importante del capitu-
lo es el tratamiento en especial los farmacos que han demos-
trado mejorar la supervivencia.

Se ha definido como la situacién en la que el corazén no expul-
sa la sangre suficiente para los requerimientos metabdlicos de
los tejidos, o sélo es capaz de hacerlo sufriendo una sobrecar-
ga de presién que acabara haciéndolo insuficiente
. Debe considerarse como una enfermedad sistémica en la
gue se ponen en marcha diferentes sistemas de compensacion
gue contribuyen a la perpetuacion del cuadro.
Por lo tanto, no son insuficiencia cardiaca:
- La insuficiencia circulatoria por causas no cardiacas, como la
disminucion de la volemia que ocurre en caso de hemorragia
severa, deshidrataciones, etc.
- La congestion circulatoria causada por el aumento de la
volemia, como ocurre en la insuficiencia renal o en las sobre-
cargas hidricas.

Distinguimos entre causas subyacentes, responsables de la
patologia de base, y causas desencadenantes de la clinica de
insuficiencia. El tratamiento y la eliminacion de la causa desen-
cadenante conducen a un prondéstico mas favorable que cuan-
do el deterioro clinico es debido a la progresiéon de la enfer-
medad de base que ha originado la insuficiencia cardiaca.

Causas subyacentes
1. Insuficiencia miocardica: déficit de la contraccién muscular.
e Afectacion miocardica primaria:
- Miocarditis.
- Miocardiopatias.
- Alteraciones neuromusculares.

- Téxicos (alcohol, cobalto).
- Metabolicas (diabetes).
¢ Afectacion miocardica secundaria a alteraciones extramio-
cardicas o de las valvulas cardiacas:
- Isquemia.
- Enfermedades infiltrativas o inflamatorias.
- Alteraciones mecanicas.
- Enfermedades sistémicas.
- EPOC.
- Uremia.
- Depresion miocardica por drogas.
- Enfermedades genéticas (glucogenosis).
2. Causas que no originan directamente déficit de contracti-
lidad, como pueden ser:
e | as que alteran el llenado cardiaco:
- Alteraciones del ritmo.
- Restriccion miocardica.
- Constriccion pericardica.
- Aneurismas.
- Estenosis mitral o tricuspidea.
e Las que hacen que el corazédn se enfrente a una carga (de
presion o de volumen) superior a su capacidad:
- Hipertension arterial.
- Estenosis adrtica.
- Regurgitacion aértica.
- Cortocircuito.

Causas desencadenantes
Su identificacién es igualmente importante ,
porque pueden deteriorar seriamente la funcion cardiaca de un
miocardio sin reservas.
- Origen cardiaco (arritmias, farmacos inotropo negativos).
- Origen extracardiaco:
¢ Necesidad de aumento del gasto cardiaco que el corazén
insuficiente no es capaz de proporcionar (anemia, embara-
Z0, tirotoxicosis).
e Aumento de las demandas metabdlicas (infecciones).
e Aumento de la presion arterial pulmonar (embolia de pul-
mon) o sistémica.
e Depresion del miocardio o sobrecarga del sistema circula-
torio: aumento de ingestién sal, ejercicio fisico excesivo, cri-
sis emocionales o transgresiones del tratamiento.

En la mayoria de los pacientes con insuficiencia cardiaca el
gasto esta disminuido, o al menos no es capaz de elevarse
durante el ejercicio.

Enf. Paget Osea

Valvulopatias Beri-beri (déficit tiamina)

/ patia Fistulas A-V
Méoci?;ﬂgr?]?gas Hipertiroidismo
- Isquemice Anemia
Pericardiopatias Embarazo

Anafilaxia

Tabla 1. Formas clinicas y causas de insuficiencia cardiaca

Se diferencian en funcién del tiempo necesario para establecer
los mecanismos de compensacién y, por tanto, en la rapidez de
instauracion del cuadro clinico. A veces el tratamiento instau-
rado es capaz de enmascarar las manifestaciones de insufi-
ciencia cardiaca crénica hasta que un evento desencadenante,
como una arritmia o una infeccion, precipitan una insuficiencia



cardiaca aguda.

Un IAM o una rotura valvular serian causas tipicas de insufi-
ciencia cardiaca aguda (que cursaria con un deterioro clinico y
hemodindmico brusco y grave, con disnea franca y caida de la
tension arterial, pero sin edemas), mientras que la crénica suele
tener su origen en una miocardiopatia o en una valvulopatia
(con sintomas mucho mas larvados y con el tiempo suficiente
para el desarrollo de mecanismos compensadores).

Retrograda

Los sintomas vienen dados por la incapacidad del ventriculo
para impulsar la sangre suficiente hacia delante, con el consi-
guiente aumento de presiones y volumenes por detras de él,
dando lugar a congestion venosa.

Anteragrada

Los sintomas son consecuencia de la incapacidad ventricular
para llevar una cantidad de sangre adecuada al sistema arterial,
dando lugar a hipoperfusién periférica, con disminucién de la
perfusiéon renal y el consecuente aumento de la reabsorcion
tubular de sodio y agua.

Los sintomas caracteristicos de la insuficiencia cardiaca van a
depender de la acumulacién de liquido por detras de uno de
los ventriculos. En la izquierda habra congestién pulmonar con
disnea y, en la derecha, congestidon venosa sistémica con
aumento de la presion venosa yugular, edemas y hepatomegalia.
La interdependencia ventricular (fibras musculares que se con-
tindan unas con otras) y el hecho de tener un tabique y un peri-
cardio comun, hacen que acaben imbricindose ambas situa-
ciones, dando lugar a una insuficiencia cardfaca global.

La insuficiencia cardiaca sistdlica es la forma mas frecuente, y
predomina la incapacidad del ventriculo para mover suficiente
cantidad de sangre hacia delante (es decir, disminuye el volu-
men/latido y se eleva el volumen telediastolico). La causa mas
frecuente de insuficiencia cardiaca sistolica es la cardiopatia
isqguémica seguido de la miocardiopatia dilatada.

En la insuficiencia cardiaca diastdlica el ventriculo no es capaz
de relajarse y llenarse normalmente durante la didstole, man-
teniendo la FE en valores normales. La fibrosis (hipertrofia,
remodelado) es la causa mas importante de insuficiencia dias-
tolica, aunque también puede darse por aumento de las pre-
siones de llenado (insuficiencia adrtica o mitral) o compresién
extrinseca del ventriculo (taponamiento). Las causas mas
importantes de insuficiencia cardiaca diastélica son la HTA y la
isquemia.

En cualquier caso, lo mas habitual es la insuficiencia cardiaca
mixta, causada por arteriosclerosis coronaria, que origina por
un lado pérdida de tejido contractil (insuficiencia cardiaca sis-
tolica) y, por otro, disminucion de la distensibilidad miocardica
por fibrosis (insuficiencia cardiaca diastoélica).

En la insuficiencia cardiaca aparecen una serie de modificacio-
nes endocrino-metabdlicas que tratan de compensar el defi-
ciente aporte de sangre a los tejidos. Estas modificaciones a
largo plazo dejan de ser beneficiosas y terminan agravando la
clinica del paciente. Entre ellas esta el aumento de catecolami-
nas y de la ADH, asi como la estimulacion del SRAA 'y la libera-
cion del péptido natriurético auricular (ver figura 1).

Cuando la funcién de bomba del corazén se encuentra depri-

Dilatacion Hipertrofia
Disfuncion
ventricular
Congestion Bajo gasto
| Flujo renal 1 SNS
Fibrosis y
remodelado
1 SRAA 1 Resistencias 1 FC

periféricas

1 Reabsorcion Na*

1 Precarga 1 Postcarga

SRAA: Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona.
SNS: Sistema Nervioso Simpatico.
FC: frecuencia cardiaca.

Figura 1. Fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca.

mida, se ponen en marcha una serie de mecanismos compen-
sadores para tratar de mantener el gasto cardiaco y asegurar el
riego de los 6rganos superiores (circulacion coronaria y cere-
bral). Se produce una redistribucién vascular en la que desem-
pefia un papel importante la vasoconstriccién mediada por el
sistema nervioso simpatico.

En principio, estos mecanismos son capaces de asegurar un
gasto cardiaco suficiente, al menos en reposo, pero se ven limi-
tados por la aparicion de sintomas congestivos (disnea) y otros
efectos adversos que se detallardn mas adelante.

Finalmente, llega a reducirse el gasto cardiaco basal y se pro-
duce la clinica caracteristica del fallo anterégrado (fatiga, oli-
guria, palidez, confusion...).

La FE es el marcador prondstico mas importante en la insufi-
ciencia cardiaca.

Mecanismo de Frank-Starling

El mecanismo heterométrico de Frank-Starling consiste en el
aumento de la fuerza de contraccién del musculo ventricular al
elongarse sus fibras debido a un incremento de volumen. En
un corazon insuficiente la cantidad de sangre expulsada en
cada sistole es menor que en condiciones normales, de mane-
ra que aumenta el volumen de sangre residual que queda en
los ventriculos y las presiones dentro de la cavidad. Ademas se
produce una compleja secuencia de ajustes metabdlicos que

Vs

Edema pulmonar

Bajo gasto

ViD
A: Corazén normal
B: Corazon insuficiente
VS: Volumen sistélico
VTD: Volumen tediastélico

Figura 2. Mecanismo de Frank-Starling.



dan lugar a una retencion de sal y agua para aumentar la pre-
carga.

En el corazén normal, al aumentar el volumen telediastélico,
segln esta ley, se producen grandes incrementos del volumen
de expulsion, pero el corazén insuficiente ya trabaja en la parte
mas elevada de la curva, por lo que se pierde la relacién correc-
ta entre elongacion y aumento de la contractilidad, de manera
que se incrementa muy poco el gasto cardiaco y, por el con-
trario, se van haciendo mas marcados los signos congestivos.
Por otra parte, el mecanismo de Frank-Starling tiene otros efec-
tos adversos, como promover la hipertrofia y el remodelado
ventricular, ser un posible estimulo de la activaciéon neurohor-
monal y llegar a producir (como cualquier tipo de sobrecarga)
disminucion de la velocidad de acortamiento y, por tanto, de la
contractilidad, por lo que solo resulta Gtil a corto plazo.

Hipertrofia miocardica

La hipertrofia (aumento de la masa ventricular) es una forma
de compensacion frente a una sobrecarga mantenida. Cuando
el estimulo primario que la induce es una sobrecarga de pre-
sion sistolica da lugar a un aumento de las fibras en paralelo,
produciéndose una hipertrofia concéntrica. En la hipertrofia
concéntrica se produce un aumento desproporcionado del gro-
sor y también se ve afecta la funcién diastélica por la rigidez
causada por la fibrosis. La situacién se agrava cuando hay
taquicardia (porque se acorta la diastole), cuando se pierde la
contribucién auricular (FA) o en el seno de una cardiopatia
isquémica (rigidez del tejido necrético y remodelacion).

Por el contrario, si el estimulo es una sobrecarga de volumen,
el aumento de la tension diastélica induce un aumento de las
fibras en serie produciéndose hipertrofia excéntrica (dilatacion).

En cualquiera de los casos el aumento de la masa total del
musculo produce una serie de efectos adversos que acaban
conduciendo a una disminucion de la contractilidad y a perpe-
tuar la insuficiencia cardiaca. Actualmente parece posible
lograr la regresiéon de la hipertrofia (remodelado inverso),
dependiendo de lo avanzada que esté y de los tratamientos
empleados (fundamentalmente con IECAs, sequidos de beta-
bloqueantes y calcioantagonistas).

Remodelado
concéntrico

Hipertrofia
excéntrica

OO

Figura 3. Tipos de remodelado ventricular.

Hipertrofia
concéntrica

:

Normal

Ajustes neurohumorales

Los ajustes neurohumorales son atribuidos fundamentalmente
a la caida del gasto cardiaco. Producen expansion de volumen
y mantienen el riego en los érganos vitales.

Sistema nervioso simpatico (SNS)

Es la primera respuesta a la caida de la tensién arterial. Produce
un aumento de las catecolaminas circulantes (fundamental-
mente de la noradrenalina, que aumenta la contractilidad, la
frecuencia cardiaca y la venoconstricciéon). En si misma, la ele-
vacion de la noradrenalina plasmatica, es un factor de mal
prondstico. La activacion crénica del SNS, probablemente por
exposicién excesiva y continuada a cantidades crecientes de
noradrenalina, agota las reservas miocardicas de la misma, y da

lugar a una regulacién a la baja de la densidad de los recepto-
res beta, con disminucion de la respuesta cardiaca al sistema
adrenérgico y a los agonistas exégenos que tengan efecto
inotrépico y lusotrépico.
Por otra parte, la estimulacion excesiva del sistema alfa produ-
ce un aumento de las resistencias vasculares sistémicas, de las
presiones de llenado y también hipertrofia ventricular por pro-
liferacion de los cardiomiocitos.
Sistema renina-angiotensina-aldosterona
Se activa posteriormente debido a:
- La actividad del sistema nervioso simpatico (incrementa la
produccién de renina).
- Menor perfusion renal.
- La disminucion del sodio sérico (por la restricciéon y los diu-
réticos).
La renina actta sobre el angiotensindgeno, liberando la angio-
tensina I, sobre la que actta la ECA, produciendo la angioten-
sina Il que es un vasoconstrictor muy potente. La angiotensina
Il es capaz de inducir hipertrofia, provoca sed y vuelve a reac-
tivar el simpatico. Por otro lado es capaz de aumentar la libe-
racion de:
1. Aldosterona, que por otra parte ya tiene alterado su meta-
bolismo en el higado debido a la insuficiencia cardiaca. La
aldosterona aumenta la reabsorcion de sodio y activa la sin-
tesis de coldgeno promoviendo la hipertrofia
2. Arginina-vasopresina (ADH), que también aumenta por el
incremento de la osmolaridad del plasma y produce reabsor-
cion de agua.
A medio y largo plazo, ambos mecanismos de compensacion
tienen efectos adversos importantes:
- Vasoconstriccion excesiva con aumento de la postcarga.
- Vasoconstriccion coronaria.
- Retencién de agua y sal.
- Anomalias electroliticas.
- Arritmias.
- Hipertension venocapilar que produce edema sistémico y
pulmonar.
Otros ajustes neurohumorales
- Aumento del PNA (péptido natriurético auricular) por la dis-
tension auricular (efecto vasodilatador, aumenta la excrecién
de aguay sal y disminuye la taquicardia)

Las manifestaciones clinicas de la insuficiencia cardiaca depen-
den de las consecuencias sistémicas de la hipertension auricu-
lar izquierda y/o derecha.

La disnea es la manifestacion mas frecuente de la insuficiencia
cardiaca izquierda y presenta progresivos niveles de gravedad:
1. Disnea de esfuerzo.
2. Ortopnea.
3. Disnea paroxistica nocturna.
4. Disnea en reposo.
5. Edema agudo de pulmon.
- Disnea de esfuerzo: es el sintoma mas frecuente e impor-
tante en la insuficiencia cardfaca izquierda. El grado de difi-
cultad respiratoria va a depender de la magnitud de la eleva-
cion de la presion en la auricula izquierda y del tiempo de ins-
tauracion de dicha elevacion. La hipertension auricular
izquierda progresiva permite cierto grado de compensacion
por parte de los sistemas de drenaje linfatico, por lo que sera
necesario un mayor incremento de la presién capilar para
ocasionar extravasacion, mientras que si la insuficiencia cardi-
aca es aguda con menores presiones habra extravasacion y
disnea.
- Ortopnea: el decubito ocasiona un aumento fisiolégico del



retorno venoso que el corazén izquierdo insuficiente es inca-
paz de bombear, con el consiguiente ascenso de la presién en
la auricula izquierda y la aparicion de disnea. Los pacientes
utilizan habitualmente varias almohadas para dormir y en los
casos mas avanzados deben permanecer siempre sentados.

- Disnea Paroxistica (DP): suele aparecer de noche y des-
pierta al paciente con una sensacion disneica intensa. Suele
persistir durante varios minutos a pesar de adoptar una posi-
Cion erecta.

- Edema Agudo de Pulmén (EAP): es la forma mas grave de
disnea paroxistica y cursa con dificultad respiratoria extrema
e hipoxia tisular. Es un cuadro grave que puede llevar a la
muerte.

Figura 4. Edema agudo de pulmon. Notese los datos de redistribucion vascular
hacia los campos superiores y el engrosamiento de ambos hilios pulmonares
por la congestion "en alas de mariposa".

Cuando el enfermo con insuficiencia cardiaca izquierda des-
arrolla insuficiencia derecha, las formas mas graves de disnea
(DP y EAP) tienden a disminuir en intensidad y frecuencia, ya
gue el ventriculo derecho insuficiente no es capaz de "mandar
sangre" al circuito pulmonar.

La compresiéon de los bronquios por el edema intersticial y la
edematizacion de su mucosa por la congestion pasiva de la cir-
culacion bronquial originan obstruccion bronquial, que deter-
mina la aparicion de sibilancias (asma cardial).

- Ingurgitacién yugular: por transmision de la hipertension
de la auricula derecha a las venas del cuello. En pacientes con
insuficiencia cardiaca moderada la presiéon venosa yugular
puede ser normal en reposo pero aumenta al comprimir la
region hepatica (reflujo hepatoyugular), siendo la insuficien-
cia cardiaca derecha la causa mas frecuente de este signo.

- Hepatomegalia: precede al desarrollo de edema periférico
y puede condicionar dolor o pesadez en hipocondrio derecho
por distension de la capsula hepatica. No suele ser dolorosa
en la congestion cronica. La disfuncién hepatica secundaria
se manifiesta por un aumento ligero de la bilirrubina, de la
ASAT (GOT) y la LDH. En casos de congestion hepdatica aguda
pueden elevarse muy significativamente (hasta 10 veces los
valores normales), produciéndose también un ascenso de fos-
fatasas alcalinas y un alargamiento del tiempo de protrombi-
na . La congestién hepética puede emular cual-
quier tipo de hepatopatia y puede ocasionar cirrosis cardiaca
(higado en nuez moscada).

- Edemas periféricos: constituye una de las grandes mani-

festaciones clinicas de insuficiencia cardiaca. Tienden a distri-
buirse por efecto de la gravedad en las regiones declives.

- Congestion de la mucosa gastroentérica: anorexia, nauseas,
adelgazamiento y pesadez postprandial por absorcién intesti-
nal insuficiente, llegando incluso hasta una verdadera entero-
patia pierdeproteinas.

- Ascitis: por el aumento crénico de presion en las venas
hepdticas y peritoneales.

- La insuficiencia cardiaca aguda cursa con descenso brusco
del gasto cardiaco dando lugar a una alteracion severa del
estado general y manifestaciones clinicas de shock.
- Los pacientes con insuficiencia cardiaca crénica pueden
referir debilidad y astenia por la pobre perfusion de los mus-
culos esqueléticos. También es frecuente la frialdad de extre-
midades y otra serie de sintomas, fundamentalmente renales
y cerebrales:
- Sintomas renales:
e QOliguria: es consecuencia de la disminucién del filtrado
glomerular y del aumento de la reabsorcion tubular de
sodio y agua secundarios a la disminucion de la perfusion
renal. En los casos mas avanzados, la alteracién en la dina-
mica del sodio (ADH, diuréticos...) ocasionara hiponatre-
mia, que se asocia a mal pronoéstico.
e Nicturia: se presenta en fases tempranas de la insuficien-
cia cardiaca y es atribuible a que durante la noche disminu-
yen las necesidades de oxigeno, disminuye el tono simpati-
co y mejora la perfusion renal.
- Sintomas cerebrales: confusién, somnolencia, agitacion,
nerviosismo, etc. Son debidos a la disminucion del flujo san-
guineo cerebral. En casos graves puede aparecer la respira-
cion periddica de Cheyne-Stokes debida a la alteracion fun-
cional del centro respiratorio por la isquemia.

- Cardiomegalia: es un signo inespecifico que ocurre en la
mayoria de los enfermos con insuficiencia cardiaca crénica.
No aparece en las patologias restrictivas ni en los procesos
agudos.

- Galope ventricular (3R): coincide con el llenado répido de
un ventriculo, que en insuficiencia cardiaca, puede hallarse
distendido.

- Galope auricular (4R): indicador menos especifico de insufi-
ciencia cardiaca. Suele acompanar a las sobrecargas de pre-
sion y refleja la contraccion auricular enérgica contra un ven-
triculo rigido.

- Soplos: pueden ser la manifestacion de la patologia desen-
cadenante del cuadro de insuficiencia cardiaca, o bien ser
soplos sistélicos funcionales de insuficiencia mitral y/o tricus-
pidea (secundarias a la dilatacion ventricular).

- Disminucion de la presion diferencial: disminucién de la pre-
sion sistélica con aumento relativo de la diastélica por las
modificaciones cardiovasculares de la insuficiencia cardiaca.
- Pulso alternante: se caracteriza por la alternancia de una
contraccién enérgica y otra débil. Se reconoce en la amplitud
del pulso y no es mas que el reflejo de la alternancia del volu-
men sistélico, por una disminucion en la contractilidad en el
latido débil a causa de una recuperacion incompleta de las
fibras del venticulo izquierdo tras un latido méas vigoroso

- Arritmias: las alteraciones del ritmo son muy frecuentes en
la insuficiencia cardiaca, tanto auriculares (FA) como ventri-
culares, llegando incluso a la muerte subita, responsable de la
mitad de las muertes de estos pacientes. La taquicardia
sinusal es un signo ominoso en estos pacientes.



Clinica
Los datos de la anamnesis y de la exploracion fisica son sufi-
cientes para establecer el diagndstico de insuficiencia cardiaca.
Radiografia de térax
Puede haber alteraciones antes de que aparezcan las manifes-
taciones clinicas. Cuando la presion venosa pulmonar es nor-
mal en posicidon erguida, las bases pulmonares estan mejor per-
fundidas que los vértices y los vasos son mas gruesos que los
que irrigan los lébulos superiores. Cuando aumenta la presion
capilar aparece:
- Edema septal que aparece como densidades lineales deno-
minadas lineas de Kerley. Las lineas B son las mas comunes y
son lineas finas horizontales en las bases pulmonares. Las
lineas A de Kerley son densidades irregulares en disposicion
radiante desde los lébulos superiores hacia el hilio. A veces
aparece un infiltrado reticular fino compuesto por las lineas C
de Kerley.
- Edema perivascular y peribronquial que produce pérdida de defi-
nicién y borrosidad de los vasos y bronquios de mediano calibre.
- Edema subpleural (se hacen radioldgicamente visibles las
cisuras interlobares). También se le ha denominado "tumor
fantasma" pues desaparece con el tratamiento diurético.
- Edema alveolar que se manifiesta como un infiltrado bilate-
ral de predominio central en "alas de mariposa". Esta ima-
gen es tipica del edema agudo de pulmén.
Gasometria
Hipocapnia e hipoxemia. Si la situacion se mantiene puede pro-
ducirse agotamiento muscular e hipoventilacion con retencién
de CO, (hipoxemia e hipercapnia). Dato este ultimo de mal
pronostico, que obliga a instaurar ventilacién mecanica invasi-
va o, preferiblemente, no invasiva.
ECG
Puede aportar datos que sugieran la existencia de alguna pato-
logfa (miocardica, valvular, etc.) o detectar arritmias producidas
en el seno de la enfermedad.
Determinaciones analiticas
El BNP (Brain Natriuretic Peptide) es un nuevo marcador hor-
monal que puede determinarse como ayuda al diagnéstico de
insuficiencia cardiaca. Puede encontrarse elevado en otras
patologias distintas del fallo ventricular (insuficiencia renal cro-
nica, EPOC, TEP e IAM), por lo que su especificidad no es muy
alta. Si es bastante sensible, por lo que valores normales del
mismo hacen muy improbable el diagnéstico de insuficiencia
cardiaca . Se ha establecido ademas un valor pro-
nostico en su determinacion, encontrandose valores menores
en aquellos pacientes con disfuncién ventricular en situacion
estable que en aquéllos con mala evolucién de la
enfermedad. Tiene utilidad también en la monitorizacién del
tratamiento debido a que la terapeutica adecuada tiende a dis-
minuir sus niveles.
Ecocardiografia-doppler
Es extraordinariamente Util en la evaluacién de los pacientes
con insuficiencia cardiaca. Permite valorar la masa ventricular,
el tamano de las cdmaras, la funcién sistélica y diastoélica y
detectar causas con tratamientos especificos. Permite evaluar
la respuesta al tratamiento en cuanto a la mejoria de la FE y ver
el remodelado del ventriculo izquierdo.
Coronariografia
Debe realizarse en todos los pacientes con disfuncién ventricu-
lar izquierda no filiada para descartar cardiopatia isquémica. La
ventriculografia aportard datos complementarios a la ecocar-
diografia sobre las valvulas y la FE.

Figura 5. Comparacion de ecocardiografia de un ventriculo izquierdo normal
(arriba) y un ventriculo izquierdo insuficiente (abajo). Notese como el ventricu-
lo izquierdo insuficiente ha perdido la morfologia normal, tornandose en una cavi-
dad dilatada y esférica (remodelado).

Disnea paroxistica nocturna Disnea de esfuerzo

Edema agudo de pulmén Edema en miembros

Crepitantes Tos nocturna

Distension venosa yugular Derrame pleural

Aumento de la presion venosa

(>16 cm H20) Capacidad vital disminuida en un tercio

Reflujo hepatoyugular positivo Hepatomegalia

Ritmo de galope por tercer tono (3R)
Taquicardia (>120 Ipm)
Cardiomegalia

Adelgazamiento=4.5 Kg después de 5 dias de tratamiento

Tabla 2. Criterios de Framingham.

La valoracién de la capacidad funcional es fundamental en los
pacientes con insuficiencia cardiaca ya que la mejorfa de dicha
capacidad es uno de los objetivos basicos del tratamiento y
supone un importante factor predictor de la mortalidad. La
tolerancia al ejercicio puede medirse con un test de esfuerzo o
interrogando al paciente sobre su capacidad para realizar acti-
vidades rutinarias (caminar, subir escaleras, etc.).

La New York Heart Association (NHYA) establece una clasifica-
cion funcional de los pacientes con insuficiencia cardiaca con-
siderando el nivel de esfuerzo fisico requerido para la aparicion



de los sintomas descritos. A pesar de sus limitaciones, esta cla- o ARAII:
sificacion es Util, pues permite comparar grupos de pacientes, - Se dan en pacientes con intolerancia a los [ECAS.
asi como a un mismo paciente a lo largo del tiempo. - No son mas eficaces que los IECAS.

- Clase I: no hay limitacion fisica.
e La actividad fisica habitual no causa fatiga, disnea o palpi-
taciones.

- Clase II: limitacion ligera de la actividad fisica.
e El enfermo no presenta sintomas en reposo. La actividad
fisica habitual produce fatiga, disnea, palpitaciones o angi-
na de pecho.

- Clase III: limitacion moderada de la actividad fisica.
e El enfermo no presenta sintomas en reposo. Estos apare-
cen con actividad fisica menor de lo habitual.

- Clase IV: limitacion severa de la actividad fisica.
e E| enfermo presenta sintomas en reposo.

Medidas generales
- Restriccion de sal: es una medida bésica y reduce la necesi-
dad de tratamiento diurético.
- Ejercicio fisico regular: dentro de las limitaciones impuestas
por la enfermedad.
- Limitar o evitar, especiamente en la miocardiopatia alcohé-
lica, el consumo de alcohol, y en todos de AINES

, que pueden provocar deterioro de la funcién renal y
ventricular.
- Control riguroso de la tension arterial, del peso, como dato
de aumento de la congestion, y del resto de factores de ries-
go cardiovascular.

Tratamiento etiologico

- Se debe intentar tratar, en la medida de lo posible, la causa
de la disfuncion cardiaca: persequir la revascularizaciéon com-
pleta en la cardiopatia isquémica, cirugia en las valvulopatias,
control estricto de la tension arterial en la cardiopatia hiper-
tensiva, etc.

Tratamiento farmacolégico
Los principios del tratamiento de la insuficiencia cardiaca son:
- Prevenir el deterioro de la funcién cardiaca.
- Disminuir el trabajo cardiaco.
- Mejorar la contractilidad.
- Prevenir la muerte subita (sobre todo por arritmias ventriculares).
- Identificar a los pacientes candidatos a transplante.
1. Prevenir el deterioro de la funcion cardiaca: la activa-
cion de los diferentes sistemas que se produce en la insufi-
ciencia cardiaca como mecanismo de compensacion, tiene a
largo plazo efectos deletéreos. Se deben emplear los farma-
COs que antagonicen estos sistemas:
e [ECAS:
- Son vasodilatadores mixtos (arteriales y venosos): dismi-
nuyen la precarga por efecto venodilatador (por lo que
mejoran la congestién) y disminuyen la postcarga al redu-
cir la tensién arterial.
- Mejoran la supervivencia .
- Disminuyen la progresién a insuficiencia cardiaca e
pacientes asintomaticos con disfuncién ventricular izquier-
da i
- Frenan el remodelado y disminuyen la muerte subita.
- Son tratamiento de eleccion en la miocardiopatia dilata-
da .
- Su uso debe ser precoz, incluso en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca aguda siempre y cuando la tensién arterial
lo permita.
- Se comienza con dosis bajas y se van subiendo progresi-
vamente para mejorar la tolerancia.

- Menor incidencia de tos y angioedema que los I[ECAS (no
de hiperpotasemia).
¢ Betablogueantes:
- Mejoran la supervivencia . Los que lo han
demostrado son el carvedilol, bisoprolol, metoprolol y
nebivolol.
- Mejoran la funcion ventricular y, al igual que los IECAS, fre-
nan el remodelado y disminuyen el riesgo de muerte subita.
- Se debe comenzar con dosis bajas e ir titulando progre-
sivamente. Debe comenzarse su administracién cuando el
paciente se encuentre estable, porque, al ser inotropos
negativos, pueden precipitar o exacerbar una insuficiencia
cardiaca aguda.
- En los pacientes con insuficiencia cardiaca reagudizada
que toman betabloqueantes, si la situacion clinica lo per-
mite, es preferible disminuir la dosis del farmaco a retirar-
lo completamente.
Espironolactona, eplerrenona:
- Aumentan la supervivencia sobre todo en clases avanza-
das (insuficiencia cardiaca grave).
2. Disminucién del trabajo cardiaco:
e Disminucion del la postcarga: vasodilatadores: Hidralazina
+ nitratos. Se utilizan cuando no se toleran los IECAS ni los
ARAII. Disminuyen la mortalidad cuando se administran
combinados.
e Disminucién de la precarga: diuréticos. Son el tratamiento
sintomatico, ya que no han demostrado aumentar la super-
viviencia (excepto la espironolactona, que lo hace a dosis
bajas por bloqueo neurohormonal, con escaso efecto diuré-
tico). Por tanto, su uso debe ajustarse en funcién del sobre-
carga de volumen del paciente. Dosis excesivas pueden lle-
var a deplecion de volumen, con bajo gasto e hipotension
. Existe el riesgo de trastornos electroliticos;
especialmente frecuentes son la hipopotasemia, secundaria
a tiazidas y diuréticos de asa, y la hiperpotasemia por trata-
miento con espironolactona.
3. Aumento de la contractilidad: inotropos positivos:
e Digoxina: especialmente indicada en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca y FA. En pacientes con insuficiencia cardia-
cay en ritmo sinusal no muestra beneficio en cuanto a mor-
talidad pero si una reduccién en los ingresos hospitalarios

¢ Dobutamina o dopamina: cuando existe retencién hidro-
salina severa con refractariedad al tratamiento diurético (la
dopamina a dosis bajas tiene efecto diurético) y en situacio-
nes de hipotension sostenida o shock cardiogénico. Se usan
en infusiéon iv. (+/- furosemida en perfusién continua). Su
uso prolongado se asocia a aumento de la mortalidad,
sobre todo en relacién a arritmias cardiacas.
4. Prevenir la muerte subita:

e Antiarritmicos: no existen datos que justifiquen el trata-
miento de las arritmias ventriculares asintomaticas

. Los pacientes con sintomas secundarios a taqui-
cardias ventriculares, bradicardias o sincopes cardiacos
deben ser sometidos a estudios especificos. Pueden usarse
la amiodarona y los betabloqueantes como antiarritmicos (el
resto aumenta la mortalidad), aunque su papel en la insufi-
ciencia cardiaca no esta todavia claramente establecido.
e Desfibrilador automatico implantable (DAI): en casos
seleccionados también puede considerarse la implantacion
de un desfibrilador automatico. Esta indicado en pacientes
recuperados de muerte subita por fibrilacién ventricular,
taquicardia ventricular sincopal o con mala tolerancia hemo-
dindmica y en los pacientes con infarto previo con FE seve-
ramente deprimida. Es un dispositivo que ha demostrado



disminuir la mortalidad, pero dado su elevado coste, la
seleccion de los pacientes debe ser adecuada.
5. Otros:

e Disfuncion diastélica: es la insuficiencia cardiaca que apa-
rece en individuos con corazén no dilatado y con FE normal,
en los que el problema es el llenado diastélico ventricular
por disminucion de distensibilidad y restriccion miocardica
(hipertrofia ventricular en la cardiopatia hipertensiva, mio-
cardiopatias restrictiva e hipertréfica...) . La
distincion entre fallo sistélico y diastélico no es solo Util para
comprender la fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca,
sino también para orientar la terapéutica. En la insuficiencia
cardiaca por fallo diastdlico el objetivo es mejorar la relaja-
cion ventricular sin una reduccion significativa del gasto car-
diaco. Para ello es preciso utilizar con cautela los diuréticos
y nitratos, para evitar disminuir en exceso la precarga. Los
bloqueantes del calcio y betabloqueantes son los farmacos
de eleccion (disminuyen la frecuencia cardiaca y relajan el
miocardio favoreciendo el llenado diastélico) .
La entrada en fibrilacion auricular suele tener un efecto par-
ticularmente deletéreo en estos pacientes (el llenado suele
depender en gran medida de la contraccion auricular).

. A la luz de los Ultimos estudios el candesartan
(ARAII) se posiciona también como un farmaco de eleccién
en la insuficiencia cardiaca diastolica aislada.
¢ Dicumarinicos: se recomienda en pacientes con insuficien-
cia cardiaca con alto riesgo emboligeno: trombo intraventri-
cular y/o fibrilacién auricular crénica.
e Calcioantagonistas: se usan como antianginosos o antihi-
pertensivos en pacientes con insuficiencia cardiaca, pero
habitualmente empeoran la sintomatologia y tienen efectos
adversos en la supervivencia. Por tanto, no pueden conside-
rarse farmacos seguros ni efectivos para el manejo de la
insuficiencia cardiaca

Nuevo tratamiento: resincronizacion cardiaca

En los pacientes con insuficiencia cardiaca es frecuente la pre-
sencia de alteraciones de la conduccion del impulso eléctrico
(bloqueo de rama izquierda, QRS ensanchado) que provocan
una contraccion no coordinada del corazén (asincronia), con
consecuencias hemodindmicas perjudiciales y que se asocian a
un peor prondstico. Para mejorar esta situacion se idearon los
dispositivos de resincronizacién cardiaca. El dispositivo es un
marcapasos tricameral (con un cable en auricula derecha, ven-
triculo derecho y otro en el ventriculo izquierdo a través del
seno coronario) que produce una estimulacion biventricular
gue reduce la asincronia tanto intra como interventricular. El
resincronizador cardiaco esta indicado en pacientes con baja FE
y QRS ancho, con mala clase funcional a pesar del tratamiento
médico y que no son candidatos a trasplante o como alterna-
tiva a éste. El resincronizador cardiaco ha demostrado mejorar
la clinica, disminuir el nimero de ingresos y, segun los Gltimos
estudios, la mortalidad. El resincronizador puede llevar asocia-
do un desfibrilador automatico.

Tratamiento quirargico

La cirugia esta justificada en los pacientes con episodios recu-
rrentes de isquemia y en aquellos con deterioro sintomatico
progresivo por valvulopatias.

El transplante cardiaco es un tratamiento efectivo pero restrin-
gido a aquellos pacientes con insuficiencia cardiaca severa
refractaria al tratamiento habitual, en los que el riesgo y el
gasto estén realmente justificados.

Unidades de insuficiencia cardiaca

Son unidades multidisciplinares compuestas por cardiélogos,
médicos de atencién primaria, internistas, psicélogos y enfer-
meras especializadas. Su objetivo es realizar un seguimiento

estrecho de los pacientes, educandoles en su enfermedad,
para tratar y detectar precozmente las reagudizaciones. Se le
explica al paciente los sintomas a los que debe estar atento, la
importancia de llevar un registro correcto de su peso y, en oca-
siones, se le adiestra para ajustar ellos mismos el tratamiento
diurético si se produce elevacion del peso. Los resultados son
asombrosos, con una notable disminuciéon del ndmero de
ingresos estimandose que hasta 2/3 de los ingresos podrian ser
evitados. Los pacientes que reingresan lo hacen mas precoz-
mente por lo que disminuye también la estancia media, los cos-
tes sanitarios y mejoran la situacién funcional.

Los tres pilares donde reside el tratamiento farmacolégico
de la insuficiencia cardiaca son los betabloqueantes, los diu-
réticos y los IECAs (MIR 04, 201).

Han demostrado disminuir la mortalidad en la insuficiencia
cardiaca sistolica:
- IECAS, ARAII e hidralacina mas nitratos.
- Betabloqueantes.
- Espironolactona.
- Resincronizacion cardiaca.
- Desfibrilador automatico implantable.

La digoxina, aunque mejora la clinica y disminuye el nimero
de ingresos, no ha demostrado disminuir la mortalidad.

La monitorizacion basica inicial incluye el registro electrocar-
diografico continuo, la toma frecuente de la presion arterial, la
pulsioximetria y un registro horario de la diuresis. Debe canali-
zarse inmediatamente al menos una vena periférica y extraer
muestras para el examen bioquimico (incluyendo CPK y tropo-
nina), hemograma y estudio de la coagulacién. Cuando la
situacion clinica lo permita, se efectuara una puncién arterial
para analisis gasométrico y, en algunos casos seleccionados de
hipotensién refractaria, un cateterismo de la arteria pulmonar
con un catéter de Swan-Ganz.

Figura 6. Catéter de Swan-Ganz. El extremo del catéter va provisto de un globo
que, al hincharlo en la arteria pulmonar, avanza hasta enclavarse en los capi-
lares pulmonares y registra la presion capilar pulmonar (por este motivo la pre-
sion capilar pulmonar también se llama presion de enclavamiento).

Tratamiento
- Reposo y posicién semisentada, si es posible con las piernas
colgando.



- Sedoanalgesia: importante en los pacientes con disnea o
dolor toracico. La morfina se recomienda en el tratamiento
del edema agudo de pulmoén ya que disminuye el nivel de
catecolaminas circulantes y tiene un efecto venodilatador,
con lo que mejora la congestion y la disnea.

- Oxigeno: la FiO2 debe regularse para mantener saturacio-
nes en torno al 95%.

- Furosemida iv.: el efecto comienza 15 minutos tras la
administracion intravenosa; el efecto venodilatador se consi-
gue con dosis menores y no es dosis dependiente. Si se pre-
tende una diuresis mayor puede anadirse un diurético tiazidi-
co o similar que, al disminuir la reabsorcion tubular de sodio,
amplifican el efecto de la furosemida en el asa de Henle
(ambos diuréticos tienen efecto sinérgico).

- Si PAS >90-100 pueden ser Utiles la nitroglicerina iv. que
disminuye la presién venosa y el retorno venoso. El nitropru-
siato tiene, como la nitroglicerina, efecto vasodilatador mixto
pero con ligero predominio sobre el lecho arterial. A diferen-
cia de aquélla, su efecto coronariodilatador favorece el fené-
meno de "robo coronario”, por lo que en la insuficiencia car-
diaca aguda de origen isquémico es preferible el uso de nitro-
glicerina.

- Inotropos: aumentan la contractilidad miocardica. Existen
distintos grupos farmacoldgicos:

1. Aminas simpaticomiméticas (dobutamina, dopamina,
noradrenalina): actlan sobre los receptores 3, aumentando
el AMPc que induce la entrada de calcio en la célula. La
dopamina posee ademas cierto efecto diurético. El proble-
ma de las aminas simpaticomiméticas es que su uso prolon-
gado se asocia a mayor mortalidad, en relacion a arritmias car-
diacas.

2. Los inhibidores de la fosfodiesterasa (milrinona, amrino-
na): inhiben la degradacion del AMPc.

3. Glucosidos cardiotodnicos (digital).

4. Agentes sensibilizantes del calcio (levosimendan): en los
ultimos tiempos se ha extendido el uso del levosimendan en
la insuficiencia cardiaca crénica reagudizada. No parece ser
tan proarritmico como las aminas simpaticomiméticas y no
parece aumentar la mortalidad. No debe utilizarse en casos
de hipotensién arterial mantenida.

Otros:

e Betabloqueantes: han sido utilizados en algunos casos
de edema agudo de pulmdn por estenosis pulmonar severa.
En general, estan contraindicados en la insuficiencia cardfa-
ca aguda.

¢ Antiarritmicos: no han demostrado disminuir la mortalidad.
e Balon de contrapulsaciéon aértico: se utiliza en casos
muy graves de fallo miocardico severo refractario a las otras
medidas farmacolégicas, como es el caso del shock cardio-
génico, las complicaciones mecanicas del IAM, como la
rotura del tabique o de los musculos papilares con insufi-
ciencia mitral severa, etc. Consiste en la introduccién a tra-
vés de la arteria femoral de un catéter provisto de un balén
hasta la aorta descendente, distal a la salida de la subclavia
izquierda. El balén permanece en reposo durante la sistole,
permitiendo el paso de sangre hacia la circulacién general,
y se hincha en la diastole, desplazando la sangre por detréas
hacia las coronarias (mejorando asi la perfusion miocardica)
y por delante hacia el sistema periférico. Al desinflarse pro-
duce un efecto de reduccion de la postcarga y eleva el gasto
cardiaco . Al mejorar el riego coronario, tam-
bién esta indicado en pacientes con angina refractaria al tra-
tamiento no susceptible de revascularizacion o en espera de
ésta. Debido a su lugar de colocacion, esta contraindicado
en presencia de insuficiencia adrtica y en la diseccion de
aorta
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Figura 7. Baldn intraadrtico de contrapulsacion.

Corazon artificial

Son mecanismos complejos que hacen las veces de bomba de
perfusion, impulsando artificialmente el gasto cardiaco desde
las auriculas hacia las arterias correspondientes. Han de ser
colocados en quiréfano, por lo que su uso queda restringido a
situaciones muy especiales, como los fallos post-quirtrgicos.
Tienen una duracion limitada.

Se deben tener siempre presentes aquellas situaciones patolé-
gicas que precisan una intervencion inmediata. Es fundamen-
tal, por su frecuencia, el diagnéstico de los sindromes corona-
rios agudos (infarto agudo de miocardio y angina de pecho),
que podrian beneficiarse de la revascularizacion farmacolégica
(fibrinoliticos) o instrumental (angioplastia o bypass).

Cuando la respuesta de la insuficiencia cardiaca a las medidas
comentadas anteriormente no es adecuada, se considera
refractaria al tratamiento y obliga a estudiar la posibilidad del
transplante cardiaco. Las causas mas frecuentes de insuficien-
cia cardfaca subsidiarias de transplante son la miocardiopatia
dilatada de origen isquémico y la idiopatica.
El paciente debe encontrarse en insuficiencia cardiaca grave e
irreversible (clase V), con una expectativa de vida a corto plazo
inferior a 6 meses y un limite de edad que suele fijarse en los
50 afos (contraindicacion relativa). También serédn candidatos
los pacientes con insuficiencia cardiaca en clase funcional de la
NYHA [I-lll con factores de mal pronéstico :

- Aumento de catecolaminas circulantes.

- Hiponatremia.

- FE =20%.

- Aumento de la presion capilar pulmonar y de la presion tele-

diastolica del ventriculo izquierdo.

- Aumento de las resistencias vasculares periféricas.

- Arritmias graves.

- Consumo de O, <14 ml/Kg/min (el mas importante).

- Hipertensién pulmonar severa e irreversible con vasodilatadores
(pues produciria insuficiencia cardiaca derecha en el postoperato-
rio inmediato al tratarse de un ventriculo derecho no adapta-
do a esas presiones).

- Enfermedades del parénquima pulmonar: EPOC o enferme-
dades restrictivas severas.

- Infecciones por VIH (para algunos grupos no es una con-
traindicacion absoluta).

- Diabetes mellitus insulino-dependiente con lesion de 6rga-
no diana (retinopatia, nefropatia o vasculopatia periférica).

- Consumo activo de alcohol o drogas.



- Enfermedades extracardiacas potencialmente letales: insufi-
ciencia hepatica o renal graves, neoplasias malignas.

- Contraindicaciones relativas: infarto pulmonar reciente,
infeccion por VHC en ausencia de hepatopatia grave, diabe-
tes mellitus sin lesion de 6rgano diana, insuficiencia renal
moderada, infeccion activa, ulcus activo, obesidad morbida,
caquexia, factores psicosociales, etc.

Rechazo
- Hiperagudo: por anticuerpos preformados contra el sistema
ABO o HLA.
- Agudo: infiltrado de linfocitos T en el endocardio; suele ser
asintomatico o provocar clinica inespecifica leve. Aparece
antes del primer afno.
- Crénico: se produce por alteracion de la circulacién corona-
ria. Aparece mas tardiamente.
El diagndstico del rechazo se realiza mediante la biopsia endo-
miocardica periédica del ventriculo derecho.
Para prevenir y tratar el rechazo utilizamos distintos inmunosu-
presores como ciclosporina A, azatioprina, micofenolato mofe-
tilo, tacrolimus o corticoides . El inconveniente
de estos farmacos radica en el aumento de la incidencia de
apariciéon de infecciones, tumores (cutédneos, linfomas no
Hodgkin tipo B, extraganglionares relacionados con el VEB),
osteoporosis, HTA insuficiencia renal, etc. Ultimamente tam-
bién se ha usado el diltiazem y estatinas.

Infecciones
- Primer mes: infecciones bacterianas debidas al uso de inmu-
nosupresores.
- 1-6 meses: infecciones oportunistas, de las que destaca el
CMV. Otras son VEB, VVZ, VHS, Candida, Aspergillus...
- Mas de 6 meses: infecciones similares a cualquier otra pato-
logfa debilitante.

Arterioesclerosis coronaria del injerto

En forma de muerte subita o infarto silente (el corazén trans-
plantado es un corazén denervado por lo que la isquemia no
produce dolor). Aumentan su incidencia la existencia de recha-
zo previo, la infeccion previa por CMV vy las dislipemias.
Reducen su aparicion el tratamiento con pravastatina y con dil-
tiazem.

Tu esfuerzo debe dirigirse al estudio de las caracteristicas clini-
cas de la pericarditis aguda, la etiologia mas frecuente, asi
como a identificar y tratar el taponamiento. No olvides el diag-
néstico diferencial entre la pericarditis constrictiva y la miocar-
diopatia restrictiva.

Se llama pericarditis al proceso inflamatorio que afecta al peri-
cardio. En la fase aguda se produce un exudado que puede
engrosar y fibrosar el pericardio, cronificandose el proceso.

Pericarditis aguda viral o idiopatica
- Quizas la forma mas frecuente.

- Preferentemente en sujetos jovenes del sexo masculino.

- Estd en relacién con infecciones por virus de las familias
Coxsackie B (el mas frecuente), Echo, Influenza, adenovirus, y
mononucleosis.

- Clinica: se caracteriza por una infeccion virica de las vias res-
piratorias altas manifestada por un sindrome pseudogripal
(malestar general, fiebre y mialgias) en las semanas previas, al
que se le suman los sintomas producidos por la inflamacion
pericardica.

- Presenta una gran tendencia a la recidiva (25% de los
Casos).

Pericarditis post-infarto (sindrome de Dressler)
- Visto en las complicaciones del IAM.

Sindrome de postpericardiotomia (post injuria)
- Tiene una base probablemente inmunoldgica.
- Aparece en pacientes que han sido sometidos a cirugfa car-
diaca.
- Cursa con fiebre, dolor precordial de tipo pericardico, artral-
gias y roce pericardico que puede aparecer en un periodo
variable de 10 dias a varias semanas. Se asocia a pleuritis y
neumonitis.
- Presenta una evolucién favorable la mayoria de los casos.
- Suele recidivar

Pericarditis bacteriana (purulenta)
- Los factores predisponentes mas importantes son el derra-
me pericardico en pericarditis urémica y la inmunosupresion
condicionada por quemaduras extensas, inmunoterapia, lin-
foma, leucemia o SIDA.
- Tienen una mortalidad muy alta (70%), generalmente con
una evolucién fulminante en pocos dias.
- El dolor pericardico esta ausente en la mayoria de los casos.
El cuadro clinico lo dominan la sepsis y el taponamiento cardiaco.
- Son signos diagnoésticos de utilidad: importante leucocitosis
con neutrofilia, cardiomegalia radioldgica, ensanchamiento
mediastinico.

Pericarditis por conectivopatias
- Aparece preferentemente en:
e LES (20 a 40% de los casos).
e Artritis reumatoide (menos del 10% de los casos).
e Esclerodermia.
® PAN y otras vasculitis.
e Dermatomiositis.

Pericarditis urémica
- Aparece en:
® 32-42% de los pacientes urémicos crénicos.
® 15% de los pacientes sometidos a hemodialisis crénica.
- La pericarditis urémica constituye un criterio de tratamiento
renal sustitutivo.

Pericarditis neoplasica
- Se puede observar en 5-15% de los pacientes con neopla-
sias malignas (cancer broncogénico, cancer de mama, leuce-
mia, linfoma de Hodgkin y otros linfomas).
- Se manifiesta clinicamente por derrame pericardico hemo-
rragico y taponamiento cardiaco.

Pericarditis post-radiacion

Es una complicacion frecuente en el tratamiento con radiote-
rapia del linfoma de Hodgkin y del cancer de mama.

La forma de presentacion es una pericarditis aguda en el curso
de los 12 meses siguientes a la radioterapia.



- Dolor pericardico (procedente del pericardio parietal
): es precordial, continuo, con duracién hasta de

varios dias. Puede ser intenso, opresivo 0 como sensacion de
guemadura y en ocasiones irradia hacia las regiones supra-
claviculares (sobre todo hacia la izquierda). Sus caracteristicas
mas importantes son:

e Exacerbacion franca con los movimientos respiratorios

(sobre todo con la inspiracion profunda), con los movimien-

tos laterales del torax y el decubito dorsal.

e Mejora al inclinarse hacia delante.

e Se irradia hacia trapecio .
- Roce (o frote) pericardico: es un signo patognomaonico de
pericarditis. Desafortunadamente no se escucha en todos los
pacientes con inflamacién pericardica, o puede escucharse
solo en alguna etapa de la evolucién. Se ausculta mejor cerca
del borde paraesternal izquierdo, con el paciente inclinado
hacia adelante y en espiracion.
- Derrame pericardico: la inflamacién del pericardio de cual-
quier etiologia puede condicionar la acumulacién de liquido
en la cavidad pericérdica y la sintomatologia dependera de la
cantidad y de la velocidad con que se acumule liquido en el
saco pericardico.
- Puede haber fiebre.

- El cuadro clinico ayuda a sospechar el compromiso peri-
cardico por las caracteristicas del dolor y la aparicién del roce
pericardico.
- Electrocardiograma:
e Es caracteristico la elevacion del segmento ST en "colga-
dura", es decir, céncavo hacia arriba en todas las derivaciones.
e A lo largo de los dias, el segmento ST vuelve a la norma-
lidad, y se negativizan las ondas T.
e Descenso del segmento PR (signo mas especifico).
e Disminucion del voltaje del QRS.
- Radiografia de torax: cardiomegalia global con pérdida de
los bordes normales del corazén. Si el derrame pericardico es
muy importante, condiciona la tipica "imagen en cantimplo-
ra o en tienda de campafna"”, muy sugestiva.
- Ecocardiograma: es el estudio mas usado y eficaz para el
diagnéstico de derrame pericardico , Y puede
ayudar a dilucidar con toda certeza si la presencia de una car-
diomegalia radiolégica se debe a dilatacion de las cavidades
0 a la presencia de derrame pericardico y su cantidad en
forma aproximada.
- Laboratorio: puede haber elevacion de la CPK e incluso de
la troponina por afectacion del miocardio subyacente.

Figura 1. Pericarditis. Elevacion difusa del ST "en colgadura" (flechas).
Apréciese también el descenso del ST.

- El tratamiento debera ser etioldgico, siempre que sea posible.
- En la pericarditis viral y en el sindrome postpericardiotomia,
ofrece buenos resultados el tratamiento antiinflamatorio (3-4 g
de aspirina diarios, 600-800 mg/dia de ibuprofeno, o 75 mg de

indometacina diarios). En casos rebeldes al tratamiento se pue-
den administrar esteroides: prednisona 30 a 60 mg/dia, duran-
te 5 dias y luego reducir gradualmente la dosis. El faArmaco mas
eficaz para la prevencién de recidivas es la colchicina y, en caso
de que éstas sean frecuentes y rebeldes, esta indicada la peri-
cardiectomia. Debe evitarse el uso de anticoagulantes porque
incrementan el riesgo de transformacién hemorragica.

- En la pericarditis postinfarto el tratamiento es sintomatico
con analgésicos, ya que la administracién de esteroides o
antiinflamatorios evita la cicatrizacién y complica la evolucion
del infarto porque favorece la expansién del infarto y la rup-
tura de la pared ventricular.

- En la pericarditis urémica con derrame debe hacerse pun-
cion y administracion de antiinflamatorios no esteroideos o
corticoesteroides. En caso de recidiva sera necesaria la decor-
ticacion pericardica (20% de los casos).

La causa principal de pericarditis aguda es la infeccién
por Coxsackie B.

En el MIR, ante un paciente con dolor torécico + elevacion
del ST, debes pensar en tres entidades posibles:
- Pericarditis aguda: 1 ST concavo y difuso, descenso del PR
(signo mas precoz).
- IAM: 1 ST convexo, localizado.
- Angina de Printzmetal: el ST vuelve a la posicién basal tras
la administracion de nitroglicerina.

El mejor método para diagnosticar:
- Derrame pericardico — ecocardiograma.
- Pericarditis aguda — ECG.

Recuerda que en la pericarditis aguda no deben
administrarse anticoagulantes por el riesgo de
transformacion hemorragica.

Es un sindrome producido por un aumento de la presion intra-
cardiaca secundario al acimulo de liquido en el saco pericardi-
co que dificulta el llenado de los ventriculos y compromete el
gasto cardiaco.

Las causas son las mismas que en la pericarditis aguda, aunque
las mas frecuentes son las neoplasias, la pericarditis urémica y
las idiopaticas.

Cuando el derrame pericardico llega a ser importante, impide
la dilatacion diastolica del corazén y con ello el llenado ventri-
cular, lo que trae como consecuencia:
- Elevacién de la presion venosa sistémica.
- Disminucién de la precarga: produce como consecuencia la
caida del gasto cardiaco. Al principio es compensada con
taquicardia e incremento de las resistencias periféricas por
reaccion adrenérgica, pero si el taponamiento aumenta, el
llenado diastélico disminuye tanto que aparece un franco
estado de colapso circulatorio con hipotension y bajo gasto.

- Hipertension venosa sistémica:
e Ingurgitacion yugular (96%).
e Plétora de las venas de la cara.
e Importante elevacion de la presion venosa central. Pulso



yugular con "x" prominente e "y" disminuida o ausente. - Ecocardiograma: es el estudio mas sensible y especifico
- Hipotension arterial: para confirmar el diagnéstico . Detecta un movi-

e Colapso circulatorio. miento paraddjico de la pared del corazon.

e Obnubilacién mental.
- Reaccién adrenérgica: taquicardia, sudoracion, palidez, oliguria.
- Pulso paradojico - consiste en el descenso mayor de 10
mmHg en la presion arterial sistolica durante la inspiracion. Es
importante tener en cuenta que, aunque este signo es muy
tipico del taponamiento cardiaco, también puede aparecer en o
la pericarditis constrictiva, TEP, asma grave, EPOC, etc. Pericardio ' S
- Signo de Kussmaul: aunque es tipico de la pericarditis cons-
trictiva, también puede aparecer en el taponamiento.

Figura 4. Ecocardiografia de un taponamiento cardiaco.

Figura 2. Presion venosa yugular aumentada en paciente con taponamiento

cardiaco.
Para recordar las manifestaciones del TAPONAMIENTO
. L CARDIACO, recuerda la siguiente frase:
- Cuadro clinico: diagnostico de sospecha. " PePe toca el Xilofono en los bares de ALTERNE
- Radiografia de térax: gran aumento de la silueta cardia- con un TAPON en la boca"
ca, con forma de "cantimplora”. Pulso Paradéjico
X profunda en el pulso venoso
ALTERNANCIA eléctrica

TAPONAMIENTO CARDIACO

Pericardiocentesis

- Fines diagnosticos: el aspecto macroscopico del liquido peri-
cardico orienta al diagnostico

- Fines terapéuticos: la evacuacion de un derrame pericardico
es una medida de urgencia y salvadora en el taponamiento
cardiaco. Se ha demostrado que el taponamiento cardiaco se
puede resolver en aproximadamente el 60% de los casos con
tan solo realizar una puncién pericardica. En otras ocasiones

Figura 3. Radiografia de torax de un taponamiento cardiaco. Silueta cardiaca
con morfologia "en cantimplora”.

- Electrocardiograma:
e Alternancia eléctrica (alternancia en la amplitud de las
ondas P, QRS y T).

e Disminucion de la amplitud del complejo QRS que varia
latido a latido. Figura 5. Pericardiocentesis. Puncion pericardica (izquierda) y ventana pericar-

dica (derecha).




es necesario abrir una ventana pericardica. El resto de los
pacientes requiere tratamiento quirdrgico, sea por falta de
mejorfa del cuadro clinico o por recidiva.

Los diuréticos y los vasodilatadores estan absolutamente con-
traindicados en el taponamiento cardiaco ya que, al disminuir
la precarga, reducen el gasto cardiaco, pudiendo desencade-
nar un shock circulatorio.

Si que es importante, como medida complementaria, expan-
dir la volemia con suero salino, sangre o dextrano.

Como consecuencia de los procesos inflamatorios (virales, bac-
terianos, radiaciones, etc.) puede producirse como complica-
cion el engrosamiento, fibrosis y calcificacion del pericardio.
Este se torna rigido y puede llegar a interferir con el llenado del
corazén constituyendo una enfermedad de evolucion crénica:
la pericarditis crénica constrictiva.

En general, la causa mas frecuente es desconocida (pericarditis
constrictiva idiopatica). Pero la pericarditis que mas frecuente-
mente evoluciona hacia pericarditis constrictiva es la tuberculosa.

- Alteraciones hemodinamicas: el pericardio fibrosado consti-
tuye una "coraza" que aprisiona el corazén impidiéndole su
distension diastolica. El impedimento al llenado diastolico
ventricular derecho tiene dos consecuencias:
¢ Es un obstaculo para el retorno venoso y condiciona una
elevacion de la presion venosa.
e El ventriculo derecho no puede aumentar su gasto cardia-
co, lo que explica la ausencia de hipertensiéon pulmonar.
El impedimento al llenado diastélico ventricular izquierdo
tiene dos consecuencias:
e Hipertension telediastolica, que puede causar hipertension
venocapilar pulmonar.
e Disminucién del gasto cardiaco con caida de la presion
arterial.
- Alteraciones de la funcién auricular.
- Alteraciones de la funciéon ventricular: en la pericarditis
constrictiva el corazén no puede aumentar su volumen dias-
tolico, se altera el mecanismo de Starling y no puede aumentar
el gasto cardiaco.

Las manifestaciones caracteristicas son producidas por la insu-
ficiencia cardiaca derecha.
- Sintomas generales: es frecuente la astenia, adinamia y ano-
rexia.
- Exploracion fisica:
e Signos centrales:
- El corazén suele ser de tamafo normal.
- Es caracteristica la ausencia de soplos y la presencia de
un ritmo de 3 tiempos por aparicién de un chasquido pro-
todiastolico pericardico (Lyan).
e Signos periféricos de hipertension venosa sistémica:
- Ingurgitacion yugular y de las venas de la cara.
- Hepatomegalia congestiva dolorosa.
- Derrame pleural derecho o bilateral (60%).
- Ascitis recidivante.
- Edema de miembros inferiores.
- Red venosa colateral del abdomen.
- Pueden existir sintomas secundarios a la hipertension
venocapilar (disnea de esfuerzo progresiva, incluso ortopnea).
e Signos de disminucion del gasto cardiaco:
- Pulso de baja amplitud.
- Disminucion de la presion sistolica con cifras normales de
presion arterial diastélica (disminucion del pulso).
- Pulso paradojico de Kussmaul . Consiste en

el aumento de la presion venosa central con la inspiracion.
Aunque es un signo tipico de la pericarditis constrictiva,
también puede observarse en la miocadiopatia restrictiva y
en el infarto del ventriculo derecho.

e Alteracion del estado general:
- Adelgazamiento.
- Atrofia muscular.
- Otros signos de desnutricion crénica.

- Electrocardiograma: las alteraciones no son patognomo-
nicas pero con mayor frecuencia aparecen:

e Complejos de bajo voltaje.

e Alteraciones de la repolarizacién ventricular (isquemia

subepicdrdica en derivaciones precordiales).

e Signos de crecimiento auricular y fibrilacién auricular.
- Radiografia de torax: el hallazgo de calcificacion pericar-
dica (50%), junto a un cuadro clinico sugestivo, establece con
gran certeza el diagndstico de pericarditis constrictiva.
- Ecocardiograma: permite el diagndéstico diferencial con la
miocardiopatia restrictiva.
- RM: ve con mas precision el engrosamiento.
- Cateterismo: la presion diastélica en el ventriculo tiene una
morfologia de raiz cuadrada o "dip platteau", siendo esto
muy similar a la miocardiopatia restrictiva, precisando a veces
biopsia para diferenciarlas

Figura 6. Radiografia de torax que muestra una calcificacion del pericardio en
una pericarditis constrictiva.

Fundamentalmente debe hacerse con la miocardiopatia restric-
tiva y la insuficiencia cardiaca, siendo procedimientos auxiliares
importantes la radiografia de térax, la TAC, la RM, el ecocar-
diograma y el cateterismo cardiaco.

El tratamiento definitivo consiste en la pericardiectomia, de la
que la pericarditis constrictiva es la indicacion mas frecuente.
Se extirpa, habitualmente, el pericardio parietal comprendido
entre ambos nervios frénicos. Generalmente, puede realizarse



sin cirugia extracorpérea . La mortalidad quirurgi-
ca se encuentra en torno al 11% vy se relaciona con la clase
funcional preoperatorio. Algunos pacientes mejora inmediata-
mente tras la cirugia, aunque otros tardan semanas o meses en
hacerlo por cierto grado de atrofia miocardica.

Tema de escasa importancia en el MIR por lo que te lo ofrece-
mos de la manera mas resumida posible. Centra tu estudio en
las trombosis venosas profundas (clinica, diagndstico y, sobre
todo, profilaxis y tratamiento). Del resto de los apartados con
dos ideas generales de cada uno es mas que suficiente.

El sistema venoso de los miembros inferiores (MMII) esta cons-
tituido por tres sistemas:

- Venas profundas:

e Contienen la sangre de musculos y huesos, que constitu-
ye el 80% del retorno venoso de los MMII. Tienen un reco-
rrido subaponeurético y circulan paralelas a las arterias res-
pectivas con las que comparten nomenclatura (femoral,
poplitea, peroneas y tibiales posteriores).

e Su estenosis u obstruccién producira dificultad del retorno
venoso con edemas pero, debido a su situacion profunda,
practicamente no habra signos directos locales.

Venas superficiales:

e Contienen la sangre del tejido celular subcutaneo y tegu-
mentos.

e Constituyen un sistema de reserva para las situaciones en
las que es necesario un aflujo adicional de sangre.

e El sistema venoso superficial estd constituido por la safe-
na interna y la externa. La safena interna nace en la cara
interior del pie y contintia por la cara interna de la pierna hasta
desembocar en la ingle en el cayado de la safena interna.

e La safena externa nace en el borde externo del pie y sigue
un trayecto posterior hasta desembocar en el hueco popli-
teo en el cayado de la safena externa.

Figura 1. Sistema venoso de MMII.

¢ El flujo en condiciones normales es escaso, por lo que su
lesion aislada dard pocos sintomas de insuficiencia venosa
(edema) pero si signos externos directos.

Venas perforantes:

e Comunican las venas superficiales con las profundas de

manera que, a través de ellas, las superficiales drenan en las
profundas.

e E| flujo es unidireccional, ya que estan provistas de valvu-
las que impiden el paso de sangre de la profundas a las super-
ficiales.

e Si se lesionan dichas valvulas puede invertirse el flujo y
producir dilatacion de las venas superficiales condicionando
insuficiencia venosa con venas varicosas.

En la exploracion del sistema venoso se debe observar y palpar
el sistema venoso, valorar la temperatura local, el aspecto de la
piel y faneras, descartar la presencia de edemas y ver si pre-
sentan o no fovea. Es muy importante hacer una comparacion
de ambas extremidades en busca de asimetrias. En caso de
apreciarse venas varicosas se deben realizar distintas pruebas
exploratorias para localizar el origen del problema.

Sirve para valorar la insuficiencia valvular de las perforante y del
cayado de la safena interna en la desembocadura de la femo-
ral. Se realiza vaciando las venas superficiales (colocandolas
elevadas con respecto al cuerpo, pasando la sangre de las
venas superficiales a las profundas) y se coloca un manguito de
presion en raiz de muslo (que comprima la safena interna por
debajo del cayado). Al ponerse el paciente de pie pueden darse
distintas situaciones:
- Si se rellenan réapidamente las varices (superficiales), la san-
gre habra pasado por las perforantes, que seran insuficientes:
Trendelemburg negativo.
- Si no se rellenan rapidamente pero al quitar la compresion
si que se rellenan rapidamente de forma descendente, se tra-
tarad de una insuficiencia en el cayado de la safena interna,
estando las perforantes sanas: Trendelemburg positivo.
- Si se rellenan rapidamente y mas todavia al soltar la com-
presion, habra insuficiencia venosa de ambas (venas perfo-
rantes y safena interna): Trendelemburg doble.
- Si no se rellenan rapidamente, sino lentamente en medio
minuto, es fisiolégico, la sangre proviene de la periferia:
Trendelemburg nulo.

Figura 2. Valvula semilunar.

Sirve para explorar la permeabilidad de sistema venoso pro-



fundo. Se realiza una compresién en muslo para excluir el sis-
tema venoso superficial y se hace caminar al paciente: si apa-
rece relleno de las varices y dolor, es porque el sistema pro-
fundo no es del todo permeable. Si por el contrario esto no se
produce, se debe a que el sistema profundo tiene buena per-
meabilidad y no le afecta que se excluya el superficial.

La prueba de Perthes sirve para valorar
la permeabilidad del sistema venoso Profundo

Sirve para valorar el estado valvular de la safena interna y exter-
na. Las venas varicosas son como un tubo inerte que deja pasar
la sangre en todas direcciones. Por tanto, al percutir las varices,
si las valvulas son competentes se transmitird una onda sélo en
sentido ascendente, mientras que si son incompetentes se
transmitird en ambos sentidos.

Trombosis de venas superficiales

Clinica

Al ser superficiales daran clinica florida externa. Suele apreciar-

se un corddn indurado y doloroso a lo largo del trayecto de la

vena afecta, asi como rubefaccién y calor local. No habré insu-

ficiencia venosa periférica ni riesgo de embolismos.

Etiologia
- En los brazos, lo mas frecuente es que sea secundaria a la
inyeccion intravenosa de sustancias irritantes, mientras que
en las piernas suele ser secundaria a inflamacién de una variz.
También puede estar asociada a tromboangeitis obliterante.
- Existen algunos tipos especificos de trombosis de venas
superficiales, siendo el mas caracteristico el sindrome de
Trousseau: tromboflebitis migratoria que se asocia a neopla-
sias (también puede dar TVP).

Tratamiento
- Mantener la extremidad elevada, antinflamatorios, reposo y
calor local.
- No es necesario el tratamiento anticoagulante, salvo que la
vena afecta sea la safena mayor a nivel de la cadera, dada la
proximidad de la vena femoral y consecuente riesgo emboligeno.

Varices

Son dilataciones anormales de venas superficiales. Se localizan
mas frecuentemente en las piernas. Pueden ser primarias (con-
génitas) o secundarias. Las secundarias se producen general-
mente tras tromboflebitis profundas que alteran las valvulas
con lo que aumenta el flujo en las superficiales, que se dilatan
con la bipedestacién. Es mas frecuente en mujeres y el factor
mas importante es el aumento de presion venosa en determi-
nadas posturas (trabajos que exigen bipedestaciones prolonga-
das, embarazo, obesidad, compresion extrinseca por masas...).
Generalmente, la clinica es mas por deformidad estética, pero
puede producirse dolor, pesadez o calambres que mejoran al
tener la pierna elevada.

Diagnéstico

Se realiza mediante las maniobras exploratorias anteriormente
expuestas. En caso de dudas, el doppler o la venografia nos
aportan mas informacion.

Tratamiento

En la mayoria de los casos es suficiente con medidas higiénicas:
elevar piernas, cambios posturales frecuentes y ejercicio fisico
regular. Si no es suficiente o existen complicaciones pueden
realizarse escleroterapia, ligadura o fleboextraccion. La esclero-

terapia en varices pequenas (variculas) es tan efectiva como la
ligadura y extraccion

Complicaciones

Generalmente frecuentes. Van desde alteraciones cutaneas por
el estasis venoso (dermatitis, pigmentacion...) hasta la indura-
cion y ulceraciéon maleolar interna o varicorragia.

Trombosis Venosa Profunda (TVP)
Consiste en la formacion de trombos en el sistema venoso pro-
fundo, con oclusién total o parcial de la luz e inflamacion.
Puede producir insuficiencia venosa crénica y suelta del trom-
bo con produccién de tromboembolismos (es la causa mas fre-
cuente de TEP). El riesgo de embolismo es mayor cuanto mas
proximales sean las trombosis.
Los principales factores que la favorecen constituyen la triada
de Virchow (estasis, traumatismo o hipercoagulabilidad): enca-
mamientos prolongados, cirugia (mas la ortopédica, sobre
todo la cirugia de cadera), insuficiencia cardiaca, neoplasias,
alteraciones congénitas de la coagulacion...
Clinica
Puede pasar desapercibida, hasta en un 50% de los casos
segun algunas series, ya que ocasiona pocos sintomas cutane-
os. El sintoma mas frecuente es el dolor en pantorrilla y signos
locales de inflamacion: calor, rubor y tumefaccion. Ademas, la
estenosis aumenta la presion en sistema venoso produciendo
estasis y desaturacion de la hemoglobina que puede ocasionar
cianosis en la extremidad (flegmasia cerulea dolens). Si la pre-
sién es mayor, se transmite a los capilares que dejan de relle-
narse y se produce palidez (flegmasia alba dolens).
Diagnéstico
- Exploracion: el signo de Homans es el dolor en pantorrilla
con la flexion dorsal del pie. En general es poco util, ya que
con mucha frecuencia esta ausente.
- Imagen: disponemos del eco-doppler con una excelente
sensibilidad y especificidad en TVP de venas proximales
(95%). Es una prueba muy disponible, inocua y econémica
. En la trombosis de las venas dis-
tales también es util, aunque presenta una menor sensibili-
dad. La pletismografia de impedancia y la RNM también son
Utiles pero dada la accesibilidad de la ecografia han sido des-
plazadas. La venografia es mas especifica pero cruenta, por lo
que se reserva para casos de duda.
Profilaxis
Debe realizarse en situaciones de riesgo. Se pueden aplicar
medidas fisicas (ejercicios pasivos o activos, medias de compre-
sion elasticas) asi como medidas farmacoldgias. En cuanto a la
profilaxis farmacolégica, es de eleccién la heparina de bajo
peso molecular (1 mg/kg en dosis Unica diaria administrada por
via subcutanea). En caso de contraindicacion por riesgo de san-
grado se utiliza la compresién neumatica intermitente.
Tratamiento
- Ingreso hospitalario, reposo en cama con miembro elevado.
- Anticoagulacién, primero con heparina : las
heparinas de bajo peso molecular (1 mg/kg cada 12 horas)
han demostrado una eficacia igual o mayor que la heparina
sodica con mayor comodidad de uso y menos efectos secun-
darios  (menos hemorragias 'y  trombocitopenia).
Posteriormente se continla el tratamiento con dicumarinicos
(INR entre 2-3):
e Si la causa es reversible o idiopatica, 6 meses de trata-
miento .
e Si la causa no es reversible o en casos recurrentes, valorar
anticoagulacién de por vida.
e Si existen contraindicaciones para la anticoagulacion, no
hay respuesta a tratamiento, se produce TEP de repeticion a
pesar de una correcta anticoagulacion o existe un trombo
flotante, se debe colocar un filtro de vena cava inferior (se



realiza de manera percutanea).

e Si hay tromboflebitis séptica pélvica: ligadura de vena

cava.
- Fibrindlisis: previene igual que la anticoagulacién del riesgo
de TEP, pero disminuye la frecuencia de insuficiencia venosa
cronica. Se utiliza junto con la anticoagulacién, aunque su
uso no estd muy extendido por el elevado riesgo de hemo-
rragias mayores.

Insuficiencia venosa cronica
Es el resultado final de la insuficiencia valvular de las venas,
lesionadas generalmente como consecuencia de una trombo-
flebitis antigua.
Al no existir valvulas competentes, con el ejercicio aumenta la
presion venosa pudiendo producir dolor a la marcha (claudica-
cion venosa) y extravasacion de liquido con edema (primero
blando y reversible con el reposo y elevacién del miembro, y
posteriormente duro e irreductible). Asimismo, el aumento de
presion produce extravasacion de hematies con depdsito de
hemosiderina, pigmentando la zona. Pueden ulcerarse, siendo
su localizaciéon mas frecuente el maleolo interno. Estas Ulceras
son indoloras (a diferencia de las de origen isquémico arterial
gue son dolorosas y distales en dedos del pie)
Diagnéstico
Mediante las maniobra exploratorias explicadas al inicio del
tema y con la ecografia-doppler.
Tratamiento
- Profilaxis: con las mismas medidas que en la trombosis veno-
sa profunda.
- Tratamiento ya establecida:
e Medidas higiénicas: reposo nocturno con miembro eleva-
do y medias elasticas por el dia, asi como caminar.
e Farmacos: los bioflavonoides disminuyen la permeabilidad
capilar y aumentan las resistencias de la pared.
e Tratamiento de las complicaciones: si hay Ulceras, reposo,
limpieza, desbridamiento y cura compresiva; si existe infec-
cion, tratamiento antibiotico, injertos si precisara, etc.
e Escleroterapia: crea una interrupcion de venas comuni-
cantes incompetentes. Se reserva para los casos graves y
resistentes, en los que es igual de efectiva al afo que la cirugia.

Obstruccion de vena cava superior, con aumento de presion
por encima el lugar de la obstruccion. Cursa con cefalea,
edema en cara y cuello (edema en esclavina) e ingurgitacion
yugular. Si se produce de forma crénica, puede crearse circula-
cion colateral que minimiza las manifestaciones clinicas e iran
apareciendo venas dilatadas en brazos, térax y cuello. Si es
aguda, la clinica es mas grave con visidn borrosa y congestion
cerebral. Si la obstruccién esta por debajo de la vena &cigos,
ésta no puede compensar y la circulacion colateral debe ir a la
vena cava inferior, apareciendo venas dilatadas en el abdomen;
si es por encima de la acigos, se abren las colaterales que lle-
van la sangre a ésta, que permanece permeable, y conduce
parte de la sangre a la vena cava superior.

Etiologia

La causa mas frecuente (90%) es la neoplasia pulmonar, espe-
cialmente en carcinoma de células pequenas (oat cell o en célu-
las de avena), aunque cualquier masa o fibrosis puede producirlo.

Tratamiento

Lo fundamental es el tratamiento de la causa primaria. Si es
neoplasica implica que el tumor ya no es resecable. En este
caso el tratamiento, aunque paliativo, constituye una urgencia
oncolégica debiendo utilizarse QT, RT, corticoides, diuréticos y
medidas fisicas (mantener elevada la cabecera de la cama). Si
la causa es benigna, sélo se realizara cirugia si los sintomas son

importantes y la circulacion colateral no es suficiente.

Es la acumulacion exagerada de linfa, generalmente en MMII.
Puede ser causado por alteraciones genéticas o adquiridas de los
vasos o ganglios linfaticos. Se produce un aumento de la presion
por debajo de la obstruccién produciendo edema, que primero
sera blando y luego de induracion lefiosa (duro y sin févea), pro-
duciendo posteriormente la piel de naranja clasica con aparicion
de Ulceras. Entre las causas mas importantes destaca:
- Primarias: enfermedad de Milroy (congénita), de Meige (en
pubertad)...
- Secundarias: cualquier causa que dafe u obstruya los linfa-
ticos: neoplasias (cancer de proéstata, vejiga, linfomas), fibro-
sis, cirugia ganglionar (frecuente en la linfadedectomia radi-
cal del cancer de mama), infecciones (frecuentemente estrep-
tococos). La causa mas frecuente en todo el mundo de linfe-
dema secundario es la filariasis.
A diferencia del edema venoso, el linfedema es duro, sin févea
y no mejora al levantar el miembro ni con diuréticos.

Diagnostico

Rara vez es necesaria la linfografia que nos diferenciaria las
causas primarias (linfaticos ausentes o hipoplasicos) de las
secundarias (dilatados y con obstruccion).

Tratamiento

Medidas higiénicas para evitar complicaciones locales: elevar el
miembro, medias elasticas, masaje neumatico, tratamiento de
las infecciones...

La cirugia queda reservada para casos muy severos (derivacio-
nes a sistema venoso).

Inflamacién, generalmente aguda, de los vasos linfaticos, cau-
sados mas frecuentemente por Streptococcus B-hemoliticos
del grupo A.

Suele haber linfadenitis asociada y pueden producirse abscesos
multiples, celulitis y pasar al sistema venoso y provocar una
sepsis.

Es caracteristica la aparicién de lineas subcuténeas rojas que
nacen en la puerta de entrada de la infeccion, distribuyéndose
segln el recorrido de los linfaticos.

Tratamiento
Mediante antibioterapia adecuada segun el microorganismo
responsable.

Este tema nunca ha sido preguntado como tal en el MIR. No
obstante, el sincope es una manifestacion clinica que acompa-
fia a multiples enfermedades cardiovasculares. Es suficiente
hacer una lectura comprensiva que sirva como repaso de las
enfermedades donde el sincope es una manifestacion caracte-
ristica.

El sincope es la pérdida brusca y transitoria del conocimiento,
acompafnada de pérdida del tono postural, con recuperacién



espontanea y completa, secundaria a la disminucién o inte-
rrupcion del flujo sanguineo cerebral. Puede representar un
hecho banal o ser la expresién de una enfermedad grave
potencialmente mortal.

Es un suceso relativamente comun y su prevalencia aumenta
con la edad.

El sincope resulta de una reduccién transitoria del flujo sangui-
neo cerebral. Existen tres posibles mecanismos responsables:
1. Inestabilidad vasomotora asociada con una disminucién en
la resistencia vascular sistémica, en el retorno venoso, o en
ambos.
2. Reduccion critica del gasto cardiaco, provocado por obs-
truccion del flujo o arritmias.
3. Disminucién generalizada o focal de la perfusion cerebral,
produciendo isquemia transitoria debida a enfermedad cere-
brovascular.
Pueden producirse alteraciones de conciencia cuando hay una
falta de nutrientes esenciales para el metabolismo cerebral
(hipoglucemia, hipoxemia); sin embargo, en estas circunstan-
cias el flujo cerebral es normal o estd aumentado.

Las causas mas frecuentes de sincope son las siguientes:
- Sincope vasovagal (1-29%).
- Hipotensién ortostatica (4-12%).
- Arritmias (5-30%).
- Enfermedades orgdnicas cardiacas (3-11%).
- Sincope inducido por drogas (2-9%).
- Sincope situacional (2-8%).
- Otras (5%).

Inestabilidad vasomotora e hipotension
- Vasovagal
- Sincope situacional: miccional, defecatorio, tusigeno
- Hipersensibilidad del seno carotideo
- Hipotensién ortostatica
- Hipotensién postprandial
- Secundario a drogas
- Neuralgias del trigémino o glosofaringeo
- Enfermedades psiquiatricas
- Malformacion de Arnold-Chiari tipo |
Sincope debido a hipotension sistémica o hipoperfusion
A. Hemodinamico
- Estenosis adrtica
- Disfuncion severa del VI
- Estenosis mitral
- Mixoma auricular
- Estenosis pulmonar
- Embolia pulmonar
- Hipertension pulmonar
- 1AM
- Taponamiento cardiaco
B. Arritmias
- Taquiarritmias
- Bradiarritmias
Disminucion focal del flujo cerebral
- Ataques isquémicos transitorios
- Sindrome del robo de la subclavia
Disfuncion global del SNC
- Hiperventilacion

Tabla 1. Causas de sincope.

El cuadro sincopal puede o no estar precedido por un prédro-
mos de debilidad generalizada y sensacién de pérdida inmi-
nente del estado de conciencia, que se denomina presincope.

Los cuadros secundarios a disminucion del aporte de nutrien-
tes (hipoglucemia, hipoxia) suelen ser frecuentemente presin-
copales, ya que si el trastorno es lo suficientemente intenso
como para llegar a la pérdida de conciencia, ésta rara vez se
recupera sin medidas farmacolégicas.

- Historia clinica: es, con mucho, la parte mas importante
para el diagnéstico del sincope. La mayoria de las veces per-
mite identificar las causas potenciales de sincope. Se debe
interrogar sobre:
e Circunstancias precipitantes:
- Sincope del seno carotideo: relacionado con actividades
que implican estiramientos del cuello, tales como el afei-
tado, anudarse la corbata con fuerza, etc.
- Sincope situacional: actividades que al desarrollar el
paciente o inmediatamente después provocan sincope:
tos, defecacion, miccién, buceo, etc.
- Sincope inducido por drogas: los farmacos que con mas
frecuencia provocan sincope son los nitratos, vasodilata-
dores y betabloqueantes.
- Sincope relacionado con el esfuerzo: sugiere una causa
obstructiva cardiaca, siendo las mas frecuentes la esteno-
sis adrtica y la miocardiopatia hipetrofica.
e Sintomas prodrémicos.
e Tiempo de comienzo.
e Tiempo de recuperacion.
- Exploracion fisica: en busca de datos exploratorios que
orienten a una enfermedad concreta (soplo sistélico de la
estenosis adrtica, ritmo cardiaco irregular o lento...).
- Pruebas de laboratorio: sobre todo para descartar anemia.
- Deteccion de arritmias: ECG, masaje carotideo, Holter,
estudio electrofisiolégico. Cabe destacar la realizaciéon de
masaje carotideo para identificar los sincopes causados por
una hipersensibilidad del seno carotideo. Se pueden obtener
dos tipos de respuesta, una cardioinhibidora (asistolia cardia-
ca superior a 3 segundos) o vasodepresora (caida de la pre-
sién arterial mayor o igual a 50 mmHg). La prueba se consi-
derara positiva si se reproducen los sintomas durante la reali-
zacion del masaje.
- Test de la mesa basculante (Tilt table test): se emplea
para identificar reacciones vasovagales en individuos que pre-
sentan cuadros sincopales. Se basa en colocar al paciente en
una mesa que tiene un apoyo para los pies e inclinarla duran-
te un cierto tiempo y a una cierta angulacién con el objetivo
de inducir una reaccién vasovagal. El sincope vasovagal suce-
de en pacientes que inicialmente tienen una respuesta nor-
mal, pero muestran una incapacidad para mantener la pre-
sion arterial y la perfusion cerebral debido a anormalidades

Figura 1. Test de la mesa basculante (tilt-test).



de la regulacion autondmica. La respuesta de un tilt-test se
considera positiva si los sintomas sincopales son reproducidos
por la provocacién de bradicardia o hipotensién, como resul-
tado del procedimiento.

El prondstico para la mayoria de los pacientes con episodios de
sincope es excelente. El sincope de origen cardiaco tiene el
peor pronoéstico, alcanzando una mortalidad que oscila entre el
20-30%. Sin embargo, la mortalidad en el grupo de pacientes
con sincope de causa no cardiaca es del 0-12%.

En los pacientes en los que se identifica claramente una enfer-
medad de base responsable del sincope (estenosis adrtica, mio-
cardiopatia hipertréfica, mixoma, etc.) se indicara el tratamien-
to correspondiente.
1. Medidas generales
La medida mas importante es evitar los factores desencade-
nantes y circunstancias favorecedoras, tales como el ortosta-
tismo mantenido. En pacientes no hipertensos se aconseja
una ingesta rica en sal y abundantes liquidos. Asimismo, si el
paciente presenta prodromos, debe realizar ejercicios isomé-
tricos, mantener la visién lejana en un punto y mantener posi-
cion de sentado con la cabeza baja o, preferiblemente, que
adopte el decubito para evitar traumatismos.
2. Tratamiento farmacolégico
Recientemente se ha publicado un metaandlisis donde pare-
ce gue ninguna medida farmacolégica es realmente eficaz.
No obstante, se han utilizado:
e Fludrocortisona o farmacos alfaadrenérgicos (efedrina): en
pacientes jovenes o con tendencia a la hipotensién basal.
e Inhibidores de la recaptaciéon de serotonina: en los pacien-
tes en los que los otros farmacos estan contraindicados o
han fracasado.
3. Marcapasos
En pacientes con sincopes vasovagales severos, recidivantes,
en los que hayan fracasado las otras alternativas terapéuticas.

Los tumores cardiacos primarios presentan una incidencia
muy baja, menos del 0.1%. El 90% son benignos, aunque
pueden producir graves trastornos hemodinamicos debido a su
localizaciéon. El tumor primario mas frecuente es el mixoma
, que ocurre en alrededor del 25% del total, y en
el nifo el méas frecuente es el rabdomioma.
Mas frecuentes que los primarios son las metdstasis, sobre
todo de pulmdén y mama, aungue el tumor que con mas fre-
cuencia metastatiza en el corazén es el melanoma.

El mixoma es un tumor histolébgicamente benigno del endo-
cardio parietal. No ocurre en las vélvulas. En el 75% de los
casos se localiza en la auricula izquierda, preferentemente en
el tabique interauricular junto a la fosa oval. Suelen ser tumo-
res pediculados, que protruyen hacia la valvula mitral durante
la diastole, provocando una pseudoestenosis mitral. La auscul-
tacion tipica es un soplo diastélico en 4pex, que puede ser

intermitente (en funcién de la posicion del tumor). En ocasio-
nes puede oirse el choque del tumor sobre la valvula mitral.
Ademas de sintomas de insuficiencia cardiaca, puede presen-
tar embolismos y sintomas sistémicos (fiebre, rash, elevacion
VSG...). El diagnéstico se realiza por una técnica de imagen
(ecocardiograma, resonancia magnética cardiaca) y el trata-
miento es quirdrgico.

Generalmente son nédulos ventriculares multiples, con mas fre-
cuencia intramurales, aunque pueden hacer relieve en cavida-
des e incluso ser pedunculados, en especial los que afectan al
tracto de salida de ventriculo izquierdo. Pueden condicionar
insuficiencia cardiaca y arritmias fatales. Pueden regresar espon-
tdneamente, por lo que es razonable el tratamiento conserva-
dor dentro de lo posible. Sélo son indicaciones para la cirugia:
el compromiso hemodindmico grave y las arritmias graves.
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