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La serie Cursos Crash empez6 a publicarse en 1997 y a dia de hoy, 15 afios
después, sigue adelante con fuerza. La medicina nunca se detiene, y el trabajo
de mantener esta serie, importante para los estudiantes de hoy en dia,

es un proceso constante. Esta cuarta edicion se basa en el éxito de las anteriores
e incorpora una gran cantidad de material nuevo y revisado, con el fin de lograr
un texto actualizado respecto a la mejor practica y las ultimas investigaciones
médicas y farmacologicas.

Como es habitual, escuchamos las opiniones de nuestros lectores, ya sea

en grupos de discusiéon o mediante revisiones realizadas por estudiantes.

En la cuarta edicién hemos reescrito completamente la parte de autoevaluacion
para dar cabida a los formatos actuales de «respuesta Unica» y «preguntas

de asociacion». También se han redisefiado en gran parte las ilustraciones

y la maquetacion de los libros para hacerlos mas atractivos durante las largas
sesiones de repaso.

A pesar de realizar una revision completa de los textos en cada nueva edicién,
seguimos manteniendo los principios en los que se basé la coleccién. Los Cursos
Crash siempre contendran la informacion imprescindible para los repasos

de ciencias bésicas y préctica clinica en un formato compacto y manejable.

Los libros siguen conservando el equilibrio entre claridad y concisién, y aportan
la profundidad suficiente para quienes aspiran a la excelencia. Los autores

son estudiantes de medicina y médicos noveles que han realizado hace poco

los exdmenes a los que tu te enfrentas ahora, y la exactitud de la informacion
ha sido comprobada por un equipo de asesores universitarios de todo el Reino
Unido.

iOs deseo todo lo mejor en vuestras futuras carreras!

Dr. Dan Horton-Szar
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Prefacios

Autor

Hace mucho tiempo que creo que un conocimiento profundo de los principios
en los que se basa lo que aprendemos es mucho mas util que recordar
simplemente los hechos relevantes. El sistema cardiovascular es un pilar
fundamental para la funcién de cada érgano en el cuerpo humano y es
imprescindible una buena comprensién de su estructura y su fisiologia. Ademas,
las enfermedades cardiovasculares constituyen la principal causa de muerte

en el mundo occidental y por ello su importancia resulta mas que evidente.

Espero que este libro aporte una explicacion clara de los principios basicos

de la fisiologia cardiovascular y una introduccién a los procesos patolégicos
comunes y a los farmacos utilizados para tratarlos. Puede servir como repaso
para el estudiante agobiado por el tiempo, pero también proporciona detalles
suplementarios para quienes aspiran a la excelencia. No espero que sustituya
a textos mas completos, pero si que sirva de complemento util en el estudio
para clarificar puntos confusos y para aprovechar al maximo el escaso
tiempo que hay antes de los examenes.

Jonathan Evans

Asesor académico

La excelente serie Cursos Crash resume los conceptos fundamentales

de la asignatura para el estudiante de medicina que ya sufre «sobrecarga
informativa». El formato de los libros facilita el aprendizaje gracias a la concisiéon
del texto y a los cuadros de puntos clave y de comprensién lectora. Los hechos
mas destacados se presentan de forma amena para una rapida asimilacién

de los datos bésicos de la especialidad.

Esta cuarta edicion de Lo esencial en Sistema cardiovascular se ha actualizado
para plasmar la situacion real de la especialidad con conceptos actuales sobre

las enfermedades y los nuevos tratamientos emergentes. Este libro incluye todos
los conocimientos basicos sobre los que se edifica la practica clinica. Comienza

con los fundamentos de la etiopatogenia y la clinica de la enfermedad cardiovascular
y concluye con la investigacion y el tratamiento de los trastornos cardiovasculares
mas comunes. Esta progresion secuencial l6gica potencia el aprendizaje

y el conocimiento del sistema cardiovascular en la medicina clinica.

Este libro es imprescindible para el estudiante con poco tiempo que perder

y que necesita llevar a cabo un repaso eficaz y eficiente en el marco del sistema
de educacién médica actual basado en sistemas.

David Newby
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Vision general del sistema

cardiovascular

Obijetivos

Deberias ser capaz de:

e Describir las funciones del sistema cardiovascular.
e Explicar como se organizan los dos sistemas circulatorios.
e Comprender cémo se controla el flujo y la distribucién de sangre a través de los dos sistemas

circulatorios.

¢POR QUE NECESITAMOS

UN SISTEMA CARDIOVASCULAR?

El sistema cardiovascular sirve para proporcionar un rapido
transporte de nutrientes a los tejidos del cuerpo y una rapi-
da eliminacion de los productos de desecho. En organismos
mads pequefnios y menos complejos que el cuerpo humano
no existe este sistema porque pueden cubrir sus necesidades
por simple difusion. La evolucion del sistema cardiovas-
cular ha proporcionado un medio que facilita el proceso de
difusion, permitiendo el desarrollo de organismos mayores.
El sistema cardiovascular permite a los nutrientes:

e Difundirse por el sistema desde sus fuentes (p. ej., oxi-
geno desde los alvéolos).

e Recorrer grandes distancias ripidamente.

e Difundirse en los tejidos en los que son necesarios
(p- ¢j., oxigeno en el misculo que trabaja).

Este tipo de proceso se denomina transporte por convec-
cién y es un proceso activo (necesita energia). Esta energia
es proporcionada por el corazén. Las funciones del sistema
cardiovascular se basan en un medio para el transporte. Este
medio es la sangre, que estd formada por células (principal-
mente eritrocitos y leucocitos) y plasma (agua, proteinas,
electrélitos, etc.).

FUNCIONES DEL SISTEMA

CARDIOVASCULAR

Las principales funciones del sistema cardiovascular son:

e Transporte ripido de nutrientes (oxigeno, aminodcidos,
glucosa, dcidos grasos, agua, etc.).

¢ Eliminacién de los productos de desecho del metabolis-
mo (diéxido de carbono, urea, creatinina, etc.).

e Control hormonal, transportando las hormonas a sus
organos diana y secretando sus propias hormonas
(p- ¢j., péptido natriurético auricular).

e Regulacion de la temperatura, controlando la distribu-
cion de calor entre el centro del organismo y la piel.

© 2013. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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e Reproduccién, dando lugar a la ereccion del peney ala
nutricién del feto a través de un complejo sistema de
flujo de sangre placentario.

e Defensa del huésped, transportando células inmunita-
rias, antigenos y otros mediadores (p. j., anticuerpos).

CORAZON Y CIRCULACION

El corazén es una doble bomba. Estd formado por dos bom-
bas musculares (los ventriculos izquierdo y derecho). Cada
bomba tiene su propio depésito (las auriculas izquierda y
derecha) y actda en un sistema circulatorio diferente. En
una persona sana, cada célula sanguinea fluye primero por
un sistema y luego pasa al otro.

El ventriculo derecho es la bomba del sistema circula-
torio pulmonar. Recibe la sangre de la auricula derechay a
continuacion la bombea a los pulmones a través de la ar-
teria pulmonar. En los pulmones se oxigena y se desprende
del didxido de carbono, tras lo cual se dirige a la auricula
izquierda del corazon a través de las venas pulmonares y
después al ventriculo izquierdo.

El ventriculo izquierdo es la bomba del sistema circula-
torio sistémico. La sangre es bombeada desde él al resto del
organismo a través de la aorta. En los tejidos del cuerpo se
intercambian nutrientes y productos de desecho. La sangre
(que ahora transporta menos oxigeno y mds diéxido de
carbono) vuelve a la auricula derecha por las venas cavas
superior e inferior. Los dos sistemas circulatorios funcionan
de forma simultdnea y estan dispuestos en serie. El flujo
unidireccional se asegura por la presencia de valvulas en el
corazén y las venas (fig. 1.1).

El sistema circulatorio esta formado por arterias, venas,
capilares y vasos linfaticos.

e Las arterias transportan la sangre desde el corazén a los
tejidos del organismo.

e Los capilares son el lugar donde se produce la difusién
de los nutrientes y los productos de desecho.

e Las venas devuelven la sangre desde los tejidos al co-
razén. (La vena porta hepdtica es una excepcion, pues
transporta la sangre desde los intestinos al higado.)
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Sistema circulatorio
pulmonar

Sistema circulatorio sistémico

=

— oxigenada
—* desoxigenada

Fig. 1.1 Sistemas circulatorios sistémico y pulmonar. El
flujo unidireccional se mantiene por las valvulas del corazén,
la diferencia de presion en el arbol arterial y las valvulas

del sistema venoso.

e Los vasos linfdticos devuelven a la sangre cualquier
exceso de agua y nutrientes que se hayan difundido
fuera de los capilares.

PUNTOS CLAVE ‘

Las arterias transportan sangre oxigenada y las venas
llevan sangre desoxigenada. Las dos Unicas
excepciones a esta regla son los vasos pulmonares

y umbilicales (que irrigan al feto), donde se produce
al revés.

La cantidad de sangre que expulsa el corazén durante
1 minuto se denomina gasto cardiaco. El gasto cardiaco
de cada ventriculo es aproximadamente igual, pero puede
haber variaciones ocasionales latido a latido. Todo el gasto
cardiaco del ventriculo derecho pasa por los pulmones y
vuelve al lado izquierdo del corazén. El gasto cardiaco del
ventriculo izquierdo pasa por la aorta y se distribuye a los
diversos 6rganos y tejidos, dependiendo de sus requeri-
mientos metabdlicos o funciones especiales (p. ej., el rinén
recibe el 20% del gasto cardiaco para que pueda mantener
su funcion excretora). Esta distribucién puede modificarse
para ajustarse a los cambios en la demanda (p. ¢j., durante
el ejercicio, el flujo al musculo esquelético aumenta de
forma considerable).

La sangre circula a través de los vasos impulsada por la
presion. Esta presion, que esta producida por la expulsion
de la sangre desde los ventriculos, es maxima en la aorta
(unos 120 mmHg mayor que la presién atmosférica) y mi-
nima en las grandes venas (casi igual a la atmosférica). Esta
diferencia de presion es la que impulsa la sangre a través del
arbol arterial, por los capilares y por las venas.
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Anatomia, histologia

y desarrollo del sistema
cardiovascular

Obijetivos

Deberias ser capaz de:

Describir las capas del corazén.

Describir las principales funciones del endotelio.

ANATOMIA

Mediastino

Es el espacio comprendido entre las dos cavidades pleurales.
Contiene todas las estructuras del térax salvo los pulmones
y la pleura. El mediastino se extiende desde la abertura
superior del térax hasta el diafragma y desde el esternén a
las vértebras. Se divide en las porciones superior e inferior
por el plano que pasa desde el dngulo esternal hasta el
disco intervertebral T4-T5. El mediastino inferior se sub-
divide ademas en las porciones anterior, media y posterior
(fig. 2.1). Los contenidos de cada porcién se muestran en
esquema (fig. 2.2). Las estructuras del mediastino estan
rodeadas por tejido conjuntivo laxo, nervios, asi como vasos
sanguineos y linfaticos. Puede adaptarse a los movimientos
y cambios de volumen.

El corazon estd en el mediastino medio y tiene las si-
guientes relaciones:

e DPor arriba, los grandes vasos y los bronquios.
Por debajo, el diafragma.

Lateralmente, por las pleuras y los pulmones.
Por delante, el timo.

Por detrds, el es6fago.

Las estructuras visibles en una radiografia simple de
térax se muestran en la figura 2.3.

Pericardio

Es una bolsa fibroserosa que rodea al corazén. Consta de
dos capas, entre las que existe una pequena cantidad de li-
quido pericardico (v. cuadro). El pericardio se fusiona con
el tenddn central del diafragma en su base, con el esternén

© 2013. Elsevier Espafa, S.L. Reservados todos los derechos
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Describir la anatomia del corazén y de los grandes vasos.

Describir la anatomia arterial y venosa de los principales lechos vasculares.
Describir el desarrollo del corazén y la vasculatura.

Comprender las anomalias congénitas habituales del sistema cardiovascular.

Describir la estructura de un miocito cardiaco y los componentes del aparato contractil.
Describir la clasificacion y estructura de los distintos tipos de vasos sanguineos.

Comprender las diversas formas por las que se puede alterar el tono del musculo liso vascular.

mediante el ligamento esternopericardico a nivel anterior
y con la tdnica adventicia de los grandes vasos.

La acumulacién de liquido en el saco pericardico

se denomina derrame pericérdico. Si se acumula

con rapidez y comienza a afectar a la funcién cardiaca
se denomina taponamiento cardiaco. (Ambos
procesos se describen en el cap. 8.)

mediastino  manubrio ~
anterior e
tHimo) esofago
traquea
grandes
I mediastino — vasos
superior timo
cuerpo
esternol
—mediastino
inferior
apofisis mediastino esofago
xifoides  diafragma posterior aorta toracica
mediastino
medio
(corazén y
pericardio)

Fig. 2.1 Vista lateral del mediastino.
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Fig. 2.2 Contenidos del mediastino nervio |ar\'r|geo nervio \aringeo cayado arteria carotida
- recurrente derecho recurrente adrtico comun izquierda
Superior Grandes vasos nervio vago izquierdo s
Timo 8
) derecho izquierdo
e tronco
Esofago . s arteria subclavia
braquiocefalico izquierda
Anterior Arteria toracica interna aorta ascendente nervio frénico
A vena cava izquierdo
Medio Corazén superior

Origenes de los grandes vasos oo pmenat
nervio frénico orejuela

derecho SR
Posterior Aorta descendente . izquierda
Esof arteria pulmonar
S01ago derecha Faa

circunfleja
arteria coronaria
izquierda

vena cardiaca
magna

ventriculo
izquierdo

Cadena simpética
orejuela derecha

arteria coronaria
derecha

auricula derecha
vena cardiaca

anterior ;
arteria

auriculoventr?cujlca?r descenoents
\ anterior
arteria marginal ventriculo  punta tzquierda
derecha derecho
Fig. 2.4 Vista esternocostal del corazén.
arteria carotida
comun izquierda cayado adrtico
tronco

) » braquiocefalico
arteria subclavia
izquierda vena cava

superior
vena acigos

bifurcacién
del tronco
pulmonar
venas
pulmonares

arteria circunfleja auricula derecha

izquierda
Fig. 2.3 Radiografia posteroanterior (PA) de térax normal. vena marginal
1, cayado adrtico; 2, clavicula; 3, orejuela auricular izquierda; izquierda
4, ctipula diafragmatica izquierda; 5, pulmén izquierdo; veri seno coronario
6, hilo izquierdo; 7, borde ventricular izquierdo; 8, tronco iterventicilar
pulmonar; 9, borde auricular izquierdo; 10, ctipula derecha posterior vena cava
del diafragma; 11, pulmoén derecho; 12, hilio derecho; izquierda inferior

13, apdfisis espinosa vertebral; 14, traquea. (Cortesia
del profesor Dame M. Turner-Warwick, Dr. M. Hodson,
profesor B. Corrin y Dr. I. Kerr.)

ventriculo vena cardiaca menor

izquierdo vena cardiaca media
arteria interventricular

posterior

Estructura externa del corazén Fig. 2.5 Vista posteroinferior externa del corazoén.
El corazon esta situado oblicuamente, con unos dos tercios

a la izquierda y un tercio a la derecha del plano medio
(figs. 2.4-2.6). Tiene las siguientes caras:

La cara esternocostal del corazon estd formada sobre
todo por el ventriculo derecho.
e La base del corazon se localiza a nivel posterior y estd e La cara diafragmatica esta formada sobre todo por el

formada en su mayor parte por la auricula izquierda. ventriculo izquierdo y parte del derecho.
e La punta estd formada por el ventriculo izquierdo y es e La cara pulmonar esta formada sobre todo por el ven-
posterior al quinto espacio intercostal. triculo izquierdo.



https://www.bmpdf.com

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

linea clavicular
media

manubrio
del esternon

5.2 espacio
intercostal

Fig. 2.6 Referencias de superficie del corazén

(a, vélvula adrtica; m, valvula mitral; p, vélvula pulmonar;
t, valvula trictspide). Se trata de relaciones anatémicas
(v. cap. 8 para consultar las dreas de auscultacion).

Los bordes cardiacos de la cara anterior son los si-
guientes:
e Derecha: auricula derecha.
e Izquierda: auricula y ventriculo derechos.
e Inferior: ventriculo derecho principalmente y parte del
ventriculo izquierdo.
e Superior: auriculas derecha e izquierda.

AN

Cuando se explora el sistema cardiovascular,

es esencial recordar que el ventriculo derecho se sitta
a nivel anterior y contacta con la superficie
esternocostal. En algunas enfermedades que causan
hipertension pulmonar, el ventriculo derecho

se ve sobrecargado y realiza un trabajo excesivo,

lo que puede dar lugar en la palpacion a un impulso
precordial llamativo.

PUNTOS CLAVE

Estructura interna del corazén

La estructura interna del corazén se muestra en la figu-
ra 2.7. La auricula derecha contiene los orificios de las venas
cavas superior e inferior y del seno coronario. El ventriculo
derecho estd separado de la auricula derecha por la valvula
tricispide (tres cispides o valvas) y de su tracto de salida
(el tronco pulmonar) por la vdlvula pulmonar, que tiene
tres valvas semilunares.

La auricula izquierda contiene los orificios de las cuatro
venas pulmonares en su pared posterior. Esta separada del
ventriculo izquierdo por la valvula mitral (bictspide, por-
que tiene dos cdspides o valvas). El ventriculo izquierdo

P® Param

Anatomia _

estd separado de su tracto de salida (la aorta) por la valvu-
la adrtica, que tiene también tres valvas semilunares.

En alrededor del 1% de la poblacién, la valvula
aortica es bictspide (sélo tiene dos cuspides o valvas).
Esto suele cursar sin sintomas, aunque conlleva
un mayor riesgo de desarrollar estenosis adrtica.

Arterias coronarias

Las arterias coronarias se muestran en las figuras 2.8 y 2.9.
La arteria coronaria izquierda se origina inmediatamente
distal a la caspide anterior izquierda de la valvula adrtica.
La arteria coronaria derecha se origina en el seno aértico
anterior derecho, justo por encima de la ctspide anterior
derecha de la vélvula adrtica. Las arterias coronarias son las
primeras ramas de la aorta; el corazén se proporciona a si
mismo irrigacién sanguinea antes que a cualquier otro 61-
gano.

Es esencial conocer la irrigacion arterial del miocardio
para determinar qué vaso estd afectado en la cardiopatia
isquémica, lo que permite predecir las secuelas

de un episodio isquémico. Los infartos inferiores
causados por una enfermedad de la arteria coronaria
derecha, por ejemplo, son mas propensos a causar
bradiarritmias, pues esa rama también irriga los nédulos
sinoauricular (SA) y auriculoventricular (AV).

Venas coronarias

Las venas coronarias drenan sobre todo en el seno coro-
nario, que lo hace directamente en la auricula derecha
(figs. 2.10 y 2.11). Hay algunas venas pequefias que dre-
nan directamente en las cavidades cardiacas. En general,
drenan en el lado derecho del corazon.

Grandes vasos

El término «grandes vasos» se utiliza para denominar a las
grandes arterias y venas que estan directamente relacionadas
con el corazon. Las grandes arterias son el tronco pulmonar
y la aorta (y en algunas ocasiones sus tres ramas principa-
les: el tronco braquiocefalico, la arteria car6tida comtn
izquierda y la subclavia izquierda). Las grandes venas son
las venas pulmonares y las venas cavas superior e inferior.
Los grandes vasos y sus ramas tordcicas se muestran en las
figuras 2.12-2.14.

Arbol vascular

La anatomia del sistema circulatorio se muestra en las
figuras 2.15-2.27.
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Fig. 2.7 Estructura interna de las cuatro cavidades cardiacas. (A) Auricula derecha. (B) Auricula izquierda. (C) Ventriculo
derecho. (D) Ventriculo izquierdo.



https://www.bmpdf.com

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Desarrollo del corazén y de los grandes vasos _
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: al nédulo  ascendent2  pylmonar
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izquierdo
auricula izquierda

rama auricular
izquierda

rama
auricular
derecha

auricula rama circunfleja
derecha ;
’ rama marginal
arteria izquierda
coronaria rama
derecha interventricular

arteria del nédule antetior

auriculoventricular ramas

diagonales

rama .
ventriculo

marginal S
AR izquierdo
punta
ventriculo rama
derecho interventricular
posterior

Fig. 2.8 Superficie anterior del corazén donde se visualizan
las arterias coronarias. La arteria coronaria izquierda tiene

dos ramas terminales: la rama interventricular anterior
(denominada también arteria descendente anterior, o «arteria
de la viuda») y la rama circunfleja. La rama interventricular
anterior irriga ambos ventriculos y el tabique interventricular.
La rama circunfleja irriga la auricula izquierda y la porcién
inferior del ventriculo izquierdo. La arteria coronaria derecha
irriga el noédulo sinoauricular (SA) mediante la rama auricular
derecha.

La enfermedad cerebrovascular es el problema
neurologico mas frecuente del mundo occidental.

Se produce por el depdsito de un codgulo o, en menos
ocasiones, por una hemorragia en el poligono

de Willis. Este circulo forma una anastomosis completa,
lo que permite que la sangre fluya con independencia
en caso de un bloqueo pequefio, lo que minimiza

la alteracion neurolégica debida a un ictus.

DESARROLLO DEL CORAZON

Y DE LOS GRANDES VASOS

El corazon se desarrolla a partir de la 3.2 semana en la
region cardiogénica del mesodermo. Esta region estd situada
en el extremo craneal del disco embrionario. Se desarro-
llan los cordones angiobldsticos (agregados de precursores
de células endoteliales) que confluyen aqui para formar
dos tubos endocardicos laterales. Durante la semana 4,
estos tubos se unen para formar el tubo cardfaco primitivo
y el corazén comienza a latir (fig. 2.28).

Entre las semanas 5y 8, el tubo cardiaco primitivo se
pliega y se remodela para formar el corazén con cuatro ca-
vidades. Inicialmente, el tubo cardiaco primitivo desarrolla
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auricula izquierda

rama
circunfleja
de la arteria
coronaria
izquierda
venas
pulmonares

ramas
ventriculares
: A
posteriores vena cava

inferior

arteria
coronaria
derecha
rama
interventricular
posterior arteria del nodulo
auriculoventricular

Fig. 2.9 Superficie posteroinferior del corazén donde

se visualizan las arterias coronarias. La arteria coronaria
derecha da origen a una rama marginal derecha (v. fig. 2.7)
y a una rama interventricular posterior grande. Cerca

de la punta, la rama interventricular posterior puede
anastomosarse con la rama interventricular anterior

de la arteria coronaria izquierda. La arteria coronaria derecha
irriga sobre todo la auricula derecha, el ventriculo derecho
y el tabique interventricular. También puede irrigar

parte de la auricula izquierda y del ventriculo izquierdo.

La rama nodal irriga el nédulo auriculoventricular (AV).

Venas vena
cardiacas cardiaca
anteriores magna
vena
Seno oblicua
coronario de la auricula
izquierda
vena vena
cardiaca cardfaca
menor media

Fig. 2.10 Vision anterior del corazén donde se visualizan
las venas coronarias.

una serie de expansiones separadas por surcos superficiales
(invaginaciones, fig. 2.29).

La auricula primitiva dard origen a algunas partes de
ambas futuras auriculas. El ventriculo primitivo formara la
mayor parte del ventriculo izquierdo. El bulbo del corazén
formara el ventriculo derecho. El tronco arterioso formara
la aorta ascendente y el tronco pulmonar.


https://www.bmpdf.com

- Anatomia, histologia y desarrollo del sistema cardiovascular

vena cardiaca
mayor

vena marginal
izquierda

seno
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vena cardiaca media

Fig. 2.11 Vision posteroinferior del corazén donde
se visualizan las venas coronarias.
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Fig. 2.12 Aorta toracica y sus ramas.
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Fig. 2.13 Venas del torax.
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Existen muchos términos dificiles en embriologia. Debes
intentar entenderlos teniendo en cuenta el proceso

que describe cada uno. Por ejemplo, el septum primum
es el primer (primus significa primero en latin) tabique
que se forma y el septum secundum es el segundo.

PUNTOS CLAVE

La sangre venosa entra inicialmente en las astas del seno
venoso desde las venas cardinales (rama de la vena umbi-
lical). En las semanas siguientes, todo el retorno venoso
sistémico estd desviado hacia el asta del seno derecho por
las venas cavas superior e inferior, recién formadas. El asta

8
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vena braquiocefalica lzquierda

B
AN

venas pulmenares izquierdas

del seno izquierdo se transforma en el seno coronario, que
drena en el miocardio.

En las semanas 5-6, el septum primum y el septum se-
cundum crecen y separan las auriculas derecha e izquierda
(fig. 2.30). Estos tabiques son incompletos y dejan dos
aberturas (cada una denominada orificio u ostium) que
permiten a la sangre pasar entre las auriculas. El septum
primum crece en sentido inferior desde la pared postero-
superior. El orificio (ostium primum) que permanece se
estrecha a medida que el tabique crece.

Mientras el septum primum crece, también empieza
a formarse un septum secundum, mas grueso, que no se
une con el septum intermedium, lo que deja una abertura
denominada foramen ovale cerca del suelo de la auricula
derecha.
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Fig. 2.14 Vision posterior de los vasos pulmonares.
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Fig. 2.15 Arterias del torax.
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Fig. 2.16 Venas del térax.
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Fig. 2.17 Arterias del abdomen.
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Fig. 2.18 Venas del abdomen.
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La sangre ahora tiene que pasar de la auricula derecha
a la izquierda a través de las dos aberturas solapadas del
tabique, el foramen ovale y el ostium secundum (fig. 2.31).
Al nacer, ambos tabiques se fusionan entre si para eliminar
cualquier comunicacion entre las dos auriculas.
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Fig. 2.19 Vasos de la pelvis.
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Fig. 2.20 Arterias del cuello y la cabeza.
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Las valvulas auriculoventriculares (tricispide y mitral) se
desarrollan durante las semanas 5-6. En el corazén tienen
lugar algunos cambios que llevan a las auriculas y los ven-
triculos a su posicién correcta y alinean los tractos de salida
con los ventriculos.
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Fig. 2.21 Venas del cuello y la cabeza.
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Fig. 2.22 Arterias cerebrales. El poligono de Willis es un bucle
anastomético constituido por las arterias comunicantes
anterior y posterior, asi como por las arterias cerebrales anterior
y posterior. También se muestran los nervios craneales.
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Fig. 2.23 Venas del cerebro.
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Fig. 2.25 Venas de las extremidades superiores.

La parte inferior del surco bulboventricular desarrolla
el tabique ventricular muscular. El crecimiento se detiene
en la semana 7 para esperar a que se desarrolle el tracto
de salida izquierdo, lo que deja un orificio interven-
tricular.

En las semanas 7-8, el tronco arterioso (el tracto de
salida comun del corazén) se divide por un proceso de ta-
bicacién central en espiral que lleva a la formacién de
la aorta y el tronco de la arteria pulmonar. Este tabique
se denomina tabique troncocénico y crece también por
los ventriculos formando el tabique ventricular mem-
branoso, que se une al tabique ventricular muscular. De
esta manera se termina la tabicacién de ambos ventriculos.
En el extremo inferior del tronco arterioso se desarrollan
unas protuberancias que dan lugar a las valvulas arteriales
(pulmonar y adrtica).

(N
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Fig. 2.26 Arterias de las extremidades
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Desarrollo de la vasculatura

La vasculatura se desarrolla a partir de los cordones angio-
blasticos del mesodermo. Los extremos adrticos del tubo
cardiaco primitivo se convierten en los arcos adrticos y
la aorta dorsal. Los arcos adrticos dan lugar a las grandes
arterias del cuello y el térax, mientras que la aorta dorsal
origina las siguientes ramas:

e Ramas ventrales (derivadas de los restos de las arterias
vitelinas), que irrigan el aparato digestivo.

e Ramas laterales, que irrigan las estructuras retroperito-
neales (p. ej., rinones).

e Ramas intersegmentarias, que irrigan al resto del cuerpo.
La aorta dorsal conecta con las arterias umbilicales. Estas

llevan sangre a la placenta. El sistema venoso consta de tres

componentes, que al principio son pares:

e Sistema cardinal, que drena la cabeza, el cuello, la pared
del cuerpo y las extremidades.
Venas vitelinas, que drenan el saco vitelino.
Venas umbilicales, que llevan sangre desde la placenta
al embrién.

Inicialmente, el sistema venoso drena en las astas de los
senos y, después, en las venas cavas y la auricula derecha.
En general, las venas derechas persisten mientras que las
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venas izquierdas regresan durante la gestacion, por lo que
el drenaje venoso sistémico se produce a través de la vena
cava al lado derecho del corazén.

En el higado, el sistema vitelino forma el conducto
venoso, que deriva la sangre desde la vena umbilical di-
rectamente a la vena cava inferior durante la gestacion. Esto
es crucial, pues permite que la sangre oxigenada entre en
la auricula derecha del corazén, pasando predominante-
mente por el foramen ovale, tras lo cual se bombea para
irrigar el feto. El agujero oval permite a la sangre oxigenada
de la auricula derecha pasar a la auricula izquierda y al-
canzar la circulacién sistémica, sin pasar por la circulacién
pulmonar.

El conducto arterioso (ductus arteriosus) se desarrolla
a partir del sexto arco adrtico. Conecta las arterias pulmo-
nares con la aorta descendente. Esto permite a la sangre
oxigenada bombeada a las arterias pulmonares (es decir,
la sangre que no se desvia por el foramen ovale) entrar
en la circulacidn sistémica, lo cual es necesario, pues los
pulmones no son funcionales durante la gestacion, lo que
evita la necesidad de una circulacién pulmonar amplia.
El conducto se mantiene abierto durante la vida fetal
por las prostaglandinas circulantes y esta estimulacién
puede continuarse de forma artificial durante el periodo
neonatal.
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Fig. 2.28 Tubo cardiaco primitivo a los 21 dias.
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Fig. 2.27 Venas de las extremidades
inferiores.
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ventriculo

Fig. 2.29 Tubo cardiaco primitivo durante su plegamiento
y expansion.
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secundum
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de la vena
cava supetior

septum
primum

ostium
secundum

auricula

orificio S
de la vena izquierda
cava inferior cojinete
orificio endocardico
del seno izquierdo
coronario

" ventriculo
cojinete
endocardico
derecho
septum
intermedium
seccionado

vena cava inferior 6.* semana (40 dias)

Fig. 2.30 Tabicacion inicial de las auriculas. El septum
primum se forma el dia 33 y finalmente deja un orificio

(el ostium secundum). El septum secundum se desarrolla
después, en el dia 40, y deja el defecto del foramen ovale.
(Redibujada con autorizacién de Larsen WJ. Human
embryology, 2.* ed. Edimburgo: Churchill Livingstone, 1997.)

vena cava
superior

septum primum

septum
secundum

flujo

e sangre
ostium

secundum
aurfcula
izquierda

aurfcula
derecha

foramen
ovale

ventriculo
septum |qu-J|erdo
intermedium tabique
seccionado _muscular
’ interven-
ventriculo e

derecho
principios de la 7.? semana (43 dias)

vena cava
inferior

Fig. 2.31 Tabicacion completa de las auriculas. El septum
primum deja un defecto a nivel superior: el ostium secundum.

El septum secundum deja un defecto inferior: el foramen ovale.

La sangre sigue un cortocircuito entre las auriculas derecha

e izquierda, pasando por estos dos orificios de los tabiques.
De este modo, la sangre evita pasar por los pulmones

en la circulacién fetal. Dado que estas dos aberturas estan
solapadas, la fusion del septum primum y del septum
secundum eliminara cualquier cortocircuito entre las auriculas.
(Redibujada con autorizacion de Larsen WJ. Human
embryology, 2.* ed. Edimburgo: Churchill Livingstone, 1997.)
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La cabeza recibe una irrigacién sanguinea preferente, por
lo que si se produce una disminucién del flujo por la arteria
umbilical seguira recibiendo un aporte de sangre adecuado
a expensas del resto del cuerpo (es decir, la cabeza crece,
pero el resto del cuerpo no).

La sangre desoxigenada vuelve a la placenta a través de
las arterias umbilicales, que se conectan con la aorta.

En las mujeres embarazadas se realizan multiples
mediciones mediante ecografia, como los estudios

de flujo con Doppler de los vasos umbilicales

y la proporcién de los perimetros cefalico y abdominal.
Si existe una disminucién del aporte arterial, se puede
predecir un crecimiento intrauterino retardado (CIR)

y llevar a cabo una monitorizacién mediante
mediciones seriadas que mostraran un retraso

del crecimiento del perimetro abdominal.

Adaptaciones circulatorias al nacer

Varios cambios convierten el sistema tnico de flujo san-
guineo fetal en unos sistemas duales al nacer (figs. 2.32
y 2.33). El flujo de sangre de los vasos umbilicales

conducto
arterioso

tronco aorta
pulmonar

venas
pulmonares

vena cava
superior

conducto
Vvenoso foramen
ovale
vena cava
inferior aorta
vena umbilical
placental*<
arteria ilfaca
comun
arterias
umbilicales

Fig. 2.32 Circulacion fetal en el periodo intrauterino
(AD, aparato digestivo).
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vena cava  tronco
superior pulmonar aorta
e
pulmén pulmén
vena cava
inferior el foramen
ovale

se convierte
en la fosa oval

vena porta
e hepatica
umbilical
se convierte

en el ligamento )
redondo i
ombligo ° \
o WA arteria iliaca
comun

las arterias umbilicales
se convierten

en los ligamentos
umbilicales mediales

Fig. 2.33 Circulacion neonatal poco después de nacer.
Obsérvese el cierre del foramen ovale, conducto arterioso,
conducto venoso y vasos umbilicales, lo que oblitera

los cortocircuitos fetales (AD, aparato digestivo).

disminuye drdsticamente en los primeros minutos tras el
parto debido a:

e Compresion del cordon.

e Vasoconstriccion en respuesta al frio, los estimulos me-
cdnicos y las catecolaminas fetales circulantes debido al
estrés del descenso por el canal del parto.

Al nacer, la resistencia vascular pulmonar disminuye con
rapidez debido a:

e La compresion del térax fetal durante el descenso, que
vacia el liquido amniético de los pulmones.

e El efecto mecanico de la ventilacién que abre los vasos
alveolares constrenidos.

* Laelevacién de la Po, y el descenso de la Pco, que pro-
vocan una vasodilatacion de los vasos pulmonares.

Esto produce un aumento del flujo sanguineo pul-
monar.

La interrupcion subita del flujo sanguineo umbilical
y la apertura del sistema pulmonar provocan un cambio
del balance de presiones en las auriculas. Se produce
un descenso de presion en la auricula derecha y un au-
mento en la izquierda (causado por un incremento del

P® Param

retorno venoso pulmonar a la auricula izquierda). Esto
modifica el gradiente de presion a través del tabique
auricular y empuja al septum primum flexible contra
el septum secundum rigido, lo que cierra el foramen
ovale. Estos dos tabiques se fusionan entre si alrededor
del 3. mes.

El conducto venoso se cierra poco después de nacer. El
mecanismo no estd claro, pero se cree que se debe a una
inhibicion de las prostaglandinas. El cierre no es funda-
mental para la vida, pues la vena umbilical ya no lleva
sangre. El vestigio del conducto venoso es el ligamento
Venoso.

El conducto arterioso se cierra 1-8 dias después del parto.
Se cree que, a medida que la resistencia vascular pulmonar
disminuye, la reduccién de presién en el tronco pulmo-
nar hace que la sangre fluya desde la aorta al tronco pul-
monar a través del conducto arterioso. Esta sangre estd
oxigenada y el aumento de Po, provoca que el misculo
liso de la pared del conducto se contraiga debido a la re-
duccién de la produccion de prostaglandinas, lo que obs-
truye el flujo en el conducto arterioso. Al final, la intima
del conducto arterioso se engruesa y la obliteracién com-
pleta del conducto da lugar a la formacién del ligamento
arterioso, que fija el tronco pulmonar a la aorta.

Anomalias congénitas

El desarrollo embriolégico del corazén es un proceso
complejo que implica numerosas fases coordinadas. Si el
proceso no tiene lugar correctamente, surgen los defectos.
Las cardiopatias congénitas tienen una incidencia de 6-8
por 1.000 lactantes nacidos vivos. Pueden presentarse en
el primer ano de vida, durante la infancia o permanecer
asintomaticas toda la vida. A la hora de pensar en los efec-
tos de una anomalia congénita, se deben considerar los
gradientes de presién que estan presentes en el sistema
cardiovascular, pues son los factores que determinardn a
dénde fluye la sangre y permiten comprender los sintomas
y signos que se observan.

Cortocircuitos izquierda-derecha

Los cortocircuitos izquierda-derecha provocan cianosis en
muy pocos casos, pues toda la sangre pasa por la circulacién
pulmonar y se oxigena.

Comunicacion interauricular

Una comunicacién interauricular (CIA) se debe a la ausen-
cia de un cierre adecuado del foramen ovale o a un defecto
del septum secundum. La sangre pasa de la auricula iz-
quierda a la auricula derecha debido al gradiente de presion
(fig. 2.34). Las comunicaciones interauriculares suponen el
10% de todas las cardiopatias congénitas.

Comunicacién interventricular

La comunicacién interventricular (CIV) es un defecto de la
fusion del tabique interventricular (fig. 2.35). La sangre se
desvia por un orificio en el tabique interventricular siguien-
do el gradiente de presion desde el ventriculo izquierdo
hacia el ventriculo derecho. Si existe un gran cortocircuito
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Fig. 2.34 Comunicacion interauricular. (Cortesia de Lissauer T,
Clayden G. lllustrated textbook of paediatrics, 2.* ed.
Londres: Mosby, 2001.)

Fig. 2.35 Comunicacion interventricular. (Cortesia
de Lissauer T, Clayden G. /llustrated textbook of paediatrics,
2.2 ed. Londres: Mosby, 2001.)

izquierda-derecha, llegard una gran cantidad de sangre
al ventriculo derecho y a la circulacién pulmonar, lo que
causara hipertensién pulmonar. Al final, la hipertension
pulmonar provocara una lesion irreversible de la vasculatu-
ra pulmonar. El aumento de las presiones en el lado derecho
del corazén puede acabar invirtiendo el cortocircuito de la
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Fig. 2.36 Sindrome de Eisenmenger. El cortocircuito se ha
invertido (y ahora va de derecha a izquierda). En este momento,
pasa menos sangre al tronco pulmonar y el paciente desarrolla
cianosis. (Cortesia de Lissauer T, Clayden G. /llustrated textbook
of paediatrics, 2.* ed. Londres: Mosby, 2001.)

derecha a la izquierda. Este fendmeno, denominado sin-
drome de Eisenmenger, es irreversible y provoca cianosis

(fig. 2.36).

Conducto arterioso permeable

El conducto arterioso permeable se produce porque dicho
conducto no se cierra, lo que permite una comunicacién
de sangre entre las circulaciones sistémica y pulmonar
(fig. 2.37). En los lactantes prematuros, el conducto acaba
por cerrarse, pero el cierre puede lograrse con la adminis-
tracién de indometacina (que inhibe la produccién de
prostaglandina), o puede requerir un cierre con un disposi-
tivo guiado por catéter.

A la hora de evaluar los trastornos

congénitos del corazon, es esencial visualizar

los cambios de presiéon que se producen en el

ciclo cardiaco para determinar qué mecanismo

de cortocircuito y qué soplo se producen con

cada defecto. Por ejemplo, en una comunicacion
interventricular, la presién ventricular izquierda es
mayor que la derecha, debido a su mayor masa
muscular, por lo que la sangre fluird de la izquierda
a la derecha. Debido a que este cortocircuito

se produce durante la sistole, se auscultard un soplo
pansistolico. La cianosis no se produce a menos

que la sangre desoxigenada «diluya» la sangre
oxigenada antes de entrar en la circulacion sistémica.
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Fig. 2.37 Conducto arterioso permeable. Se suele

observar en la coartacion adrtica (en la imagen). Permite

la mezcla de sangre sistémica y pulmonar. El flujo de sangre
en el conducto puede producirse en ambas direcciones,
dependiendo de las presiones relativas en la aorta y el tronco
pulmonar. (Cortesia de Lissauer T, Clayden G. /llustrated
textbook of paediatrics, 2. ed. Londres: Mosby, 2001.)

Cortocircuitos derecha-izquierda

Los cortocircuitos derecha-izquierda suelen provocar ciano-
sis en una etapa precoz de la vida. Los pacientes con cardio-
patias congénitas cianéticas suelen desarrollar acropaquias
(dedos en palillo de tambor).

Tetralogia de Fallot
La tetralogia de Fallot (fig. 2.38) es una combinacién de:

Comunicacion interventricular amplia.

Estenosis pulmonar.

Hipertrofia del ventriculo derecho.

Acabalgamiento de la aorta en el tabique interven-
tricular.

Esta cardiopatia requiere cirugia correctora, que puede
realizarse a los 4-6 meses de edad.

Transposicion de las grandes arterias

La transposicion de las grandes arterias se produce cuando
se desarrolla el tabique troncocénico, pero no forma una
espiral (fig. 2.39). El ventriculo izquierdo bombea sangre
al tronco pulmonar y el ventriculo derecho lo hace a la
aorta creando dos sistemas cerrados. También suele haber
una comunicacion interauricular, comunicacién interven-
tricular, o un conducto arterioso permeable, lo que permite
que la sangre de los dos sistemas se mezcle, pues de lo con-
trario esta anomalia serfa incompatible con la vida.

P® Param

Fig. 2.38 Tetralogia de Fallot. El cortocircuito
derecha-izquierda que se produce provoca cianosis. (Cortesia
de Lissauer T, Clayden G. /llustrated textbook of paediatrics,
2.2 ed. Londres: Mosby, 2001.)

Fig. 2.39 Transposicion de las grandes arterias. Esta anomalia
es incompatible con la vida a menos que exista una comunicacion
interventricular (CIV), una comunicacién interauricular (CIA)

o un conducto arterioso permeable. (Cortesia de Lissauer T,
Clayden G. /lllustrated textbook of paediatrics, 2.* ed. Londres:
Mosby, 2001.)

Cardiopatias congénitas obstructivas

Coartacion adrtica

La coartacién adrtica es un estrechamiento de la aorta al-
rededor del drea del conducto arterioso (fig. 2.40). Suele
asociarse con una comunicacién interventricular o una
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Fig. 2.40 Coartacion adrtica que produce estenosis.
(Cortesia de Lissauer T, Clayden G. Illustrated textbook
of paediatrics, 2. ed. Londres: Mosby, 2001.)

valvula adrtica bictispide y se debe sospechar en personas
jovenes con hipertension.

HISTOLOGIA

Capas tisulares del corazén
y el pericardio (fig. 2.41)

Pericardio

El pericardio estd formado por un saco pericardico exter-
no, fibroso, que encierra a todo el corazén, y una doble
capa interna de células mesoteliales planas, denominada
pericardio seroso. Las dos capas del pericardio seroso son:

e El pericardio parietal, que estd unido al saco fibroso.
e El pericardio visceral (o epicardio), que forma parte del
epicardio y recubre la superficie externa del corazo6n.

El pericardio seroso produce aproximadamente 50 ml de
liquido pericardico, que se encuentra en la cavidad pericar-
dica formada por las capas parietal y visceral. Este liquido
tiene principalmente por objetivo la lubrificacién, de modo
que el corazén pueda moverse en el interior del pericardio
durante el ciclo cardiaco.

Corazén
El propio corazén consta de tres capas:

e Epicardio.
*  Miocardio.
¢ Endocardio.

18
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Fig. 2.41 Capas tisulares del corazén y del pericardio
(TC, tejido conjuntivo).

Epicardio

El epicardio es una fina capa de tejido conjuntivo que
contiene tejido adiposo, nervios y las arterias y venas co-
ronarias.

Miocardio

El miocardio es la capa mads gruesa del corazén y estd
formada por células musculares cardiacas. El espesor del
miocardio es mdximo en el ventriculo izquierdo y minimo
en las auriculas. Todas las capas musculares se unen al es-
queleto fibrocartilaginoso del corazén, que proporciona
una base estable para su contraccion. Cuando se distiende,
el miocardio auricular secreta péptido natriurético auricular,
que estimula la excrecién de sal y agua. Sin embargo, el
miocardio ventricular secreta péptico natriurético cerebral
(BNP, brain natriuretic peptide) al distenderse. Aunque el
nombre de esta sustancia puede causar confusion, cada
vez se usa mds para monitorizar la disfuncién ventricular
izquierda en la insuficiencia cardiaca.

Endocardio

El endocardio tiene tres capas: una mds externa de tejido
conjuntivo (que contiene nervios, venas y fibras de Purkin-
je), una capa media de tejido conjuntivo y un endotelio de
células endoteliales planas.
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Fig. 2.42 Vista superior del esqueleto cardiaco. Los vasos
y las capas musculares externas se han eliminado.

Esqueleto fibroso del corazén

El esqueleto fibroso del corazon estd formado por anillos
fibrotendinosos (fibrocolageno) de tejido conjuntivo den-
so que rodean la base de la aorta y el tronco pulmonar, asi
como las aberturas auriculoventriculares (fig. 2.42). En
estos anillos se insertan las valvulas y el misculo cardiacos,
y forman una base sélida sobre la que puede contraerse el
corazon. La estructura fibrosa también aisla eléctricamen-
te las auriculas de los ventriculos. El tabique interventricu-
lar membranoso es una prolongacién hacia abajo del teji-
do fibrocoldgeno y contiene el haz de His. El nédulo
auriculoventricular y el haz de His constituyen la Gnica via
de conduccién a través del esqueleto fibroso en personas
sanas y, por tanto, el tnico vinculo eléctrico entre las au-
riculas y los ventriculos. El sindrome de Wolff-Parkinson-
White (descrito en el cap. 3) se debe a la existencia de una
via de conduccién adicional entre las auriculas y los ven-
triculos.

A\

Se debe recordar que, a pesar de que suele denominarse
esqueleto del corazdn, esta formado por tejido
conjuntivo fibroso, NO por hueso.

PUNTOS CLAVE

Valvulas

Las vdlvulas del corazén son avasculares (es decir, care-
cen de riego sanguineo) (fig. 2.43). Esto es importante
si hay una invasion bacteriana de las vdlvulas, porque
la reaccién inmunitaria es pequefa y se puede producir

® @ Para mas contenido ir
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Fig. 2.43 Estructura de una valvula cardiaca.

una endocarditis infecciosa. Su cardcter avascular también
significa que pueden sustituirse con tejido porcino (cerdo)
o bovino (vaca) sin provocar una respuesta inmunitaria
similar a un rechazo.

Miocitos cardiacos

Existen tres tipos de miocitos: miocitos de trabajo, células
nodales y fibras de conduccién:

e Los miocitos de trabajo son las principales células en-
cargadas de la contraccion cardiaca.

e Las células nodales constituyen los nédulos SA y AV, y
producen los impulsos eléctricos cardiacos.

e Las fibras de conduccién (de Purkinje) tienen un didme-
tro mayor que los miocitos de trabajo (70-80 wm) y
permiten la conduccién rapida de los potenciales de
accion por el corazon.

Ultraestructura del cardiomiocito tipico

El miocito cardiaco tipico (fig. 2.44) tiene las siguientes
caracteristicas:

e Longitud de 50-100 pm (mds corto que las fibras de

musculo esquelético).

Didametro de 10-20 pm.

Ncleo tnico central.

Estructura ramificada.

Unido a las células contiguas mediante discos inter-

calados en los puntos de ramificacién. Estas uniones

celulares estin formadas por desmosomas (que man-

tienen a las células juntas mediante puentes de proteo-

glucanos) y uniones comunicantes (que permiten la

conductividad eléctrica).

e Muchas mitocondrias dispuestas en filas entre las miofi-
brillas intracelulares.
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Fig. 2.44 Disposicion de los miocitos cardiacos. Los miocitos estan ramificados y se unen entre si mediante desmosomas
para formar fibras musculares. Las uniones comunicantes permiten una conductividad eléctrica rapida entre las células.

Existe un reticulo sarcoplasmico amplio, que es el depdsito interno de Ca?*. Los elementos contréctiles en cada célula producen
las bandas y lineas caracteristicas. Entre cada unidad miofibrilar hay filas de mitocondrias. Los vasos sanguineos asociados

y el tejido conjuntivo se sitlian a lo largo de cada fibra muscular. (Redibujada con autorizacién de Tortora GJ, Grabowski SR.
Principles of anatomy and physiology, 9.% ed. Nueva York: John Wiley & Sons, 2000.)

e Tdbulos T (transversos) organizados en diadas con cis-
ternas de reticulo sarcopldsmico (fig. 2.45), que permi-
ten una conduccién eléctrica rapida a la profundidad
de la célula, lo que activa todo el aparato contrictil.

e Un reticulo sarcopldsmico extenso, que almacena los
iones Ca** necesarios para la actividad eléctrica y la con-
traccion.

Cada miocito contiene muchas unidades de tipo miofi-
brilla (similares a las miofibrillas del musculo esquelético)
(fig. 2.45). Estas unidades estdn constituidas por sarcomeros
unidos extremo a extremo y recogidos en un haz. El sarc6-
mero es la unidad contractil bésica. Estd formado por dos
bandas, la banda A y la banda I, entre dos lineas Z.

e Labanda A (anisotrépica) estd formada por gruesos
filamentos de actina y algunos filamentos de actina
interdigitados.

e Labandal (isotrépica) estd formada por finos filamen-
tos de actina que no se superponen con los filamentos
de miosina. La troponina y la tropomiosina se encuen-
tran también contenidas en los filamentos finos.

e Lalinea Z es una estructura que se tine de color oscuro,
que contiene proteina a-actinina y que proporciona una
fijacion a los filamentos finos.

ESTRUCTURA DE LOS VASOS

Los vasos del sistema circulatorio se pueden clasificar desde
el punto de vista anatémico segtn su funcién.

20

Clasificacion anatomica

e Arterias eldasticas (p. ej., aorta y car6tidas comunes).
Arterias musculares (p. ej., arterias coronarias, cerebrales
y popliteas).

Arteriolas.

Capilares.

Vénulas poscapilares.

Vénulas musculares.

Venas.

Clasificaciéon funcional

Conductancia: arterias eldsticas y musculares.
Resistencia: arteriolas primarias.
Intercambio: capilares.

Capacitancia: vénulas y venas.

Todos los vasos sanguineos, excepto los capilares y las
vénulas, tienen paredes formadas por tres capas principales
(o tdnicas):

e Tunica intima: compuesta por una tnica capa de células
endoteliales muy especializadas que se asientan sobre
una membrana basal y una capa muy fina de tejido
conjuntivo.

e Tdanica media: estd compuesta sobre todo por células
musculares lisas y tejido eldstico. Existe una capa de teji-
do eldstico a cada lado de la porcién muscular, la lamina
elastica interna y la ldmina eldstica externa. La ttinica
media es mds prominente en las arterias. En las arterias
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Fig. 2.45 Aspecto en microscopia electrénica del musculo cardiaco. (A) Cada miocito tiene filas de mitocondrias

entre unidades similares a miofibrillas. También existe un amplio reticulo sarcoplasmico y un sistema de tubulos T. (B) Imagen
a gran aumento de una unidad similar a una miofibrilla en la que se observan las siguientes bandas: banda A (miosina con algo
de actina), banda | (actina), linea Z (punto de insercion de la actina), linea M (conecta las fibras de miosina). (Reproducida

con autorizacién de [A] Williams PL (ed.). Gray’s anatomy, 37.* ed. Edimburgo: Churchill Livingstone, 1989; [B] Davies A,
Blakeley AGH, Kidd C. Human physiology. Edimburgo: Churchill Livingstone, 2001.)

elasticas, el componente eldstico es mds prominente y
en las arterias musculares y las arteriolas, predomina el
musculo liso vascular.

e Tunica adventicia: estd compuesta por tejido conjuntivo
como colageno. En el seno de esta capa discurren los
nervios autonémicos que inervan el musculo liso vas-
cular. En los vasos de pared gruesa, existen pequenos
vasos sanguineos en la adventicia, denominados vasa

P® Param

vasorum, que envian ramas penetrantes a la media para
irrigar las células de musculo liso. La adventicia es la
capa mds prominente en las venas.

La figura 2.46 muestra la cantidad relativa de tejido
eldstico, muscular y fibroso en cada tipo de vaso, y las
figuras 2.47 y 2.48 muestran la estructura de un vaso
genérico y de una arteria eldstica, una arteria muscular
y una vena.
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capilar vénula vénula vena vena
poscapilar muscular cava
. o o O
8 pym 20 pm 20 pm 5 mm 30 mm
1 pm 2 pm 2pm 0,5 mm 1,5 mm
1 | ]
1 1] — 1

Fig. 2.46 Vasos de la circulacion. (Adaptada con autorizacion de Burton AC, Physiol Rev. 34: 619, 1954).

tlnica adventicia
(se mezcla con el tejido
conjuntive circundante)

vasa
vasorum

fibras
longitudinales lamina
elastica
externa

lamina
elastica

tejido conjuntivo tdnica intima

(lamina propia)

Fig. 2.47 Corte transversal de un vaso genérico que muestra
las distintas capas.

Conductancia

Estas arterias tienen una baja resistencia y unas paredes
predominantemente eldsticas. Su papel es el transporte de
la sangre a los vasos mads distales, aunque también tienen
un pequeno papel de resistencia.

Resistencia

Estos vasos son las pequenas arterias musculares y arteriolas,
que proporcionan la principal resistencia al flujo sanguineo
en el sistema circulatorio. Los vasos de resistencia controlan
el flujo sanguineo local. La dilatacién de estos vasos reduce
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la resistencia y aumenta el flujo sanguineo (vasodilatacion).
La constriccion de estos vasos aumenta la resistencia y redu-
ce el flujo sanguineo (vasoconstriccién). Por tanto, pueden
influir en los vasos de intercambio al regular la cantidad de
sangre que llega a ellos.

Intercambio

Estos vasos son los numerosos capilares que tienen pare-
des muy finas, lo que optimiza su funcion, consistente en
permitir una transferencia rdpida de moléculas entre la
sangre y los tejidos.

Capacitancia

Estos vasos son las vénulas y venas de pared fina y resis-
tencia baja. Actian como un reservorio variable de sangre
y contienen casi dos tercios del volumen sanguineo. Estas
venas estdn inervadas por fibras simpaticas venoconstric-
toras que, al estimularse, contraen las venas, desplazando
la sangre de vuelta al corazén. La presencia de vdlvulas
en las venas mds grandes ayuda al retorno de la sangre
al corazon.

Distensibilidad de los vasos de capacitancia

En el sistema arterial de alta presion, la relacion entre el
volumen y la presion en el interior de los vasos es casi lineal,
a diferencia de las venas y vénulas de baja presion. A voli-
menes bajos, las paredes de las venas no se distienden y las
venas se colapsan, adoptando una seccién eliptica. A me-
dida que el volumen del vaso aumenta, la vena se vuelve
redonda, pero la resistencia es muy baja, porque las venas
son muy distensibles en esta etapa. Cuando son redondas,
cualquier incremento adicional de volumen se enfrenta a
mas resistencia, pues la pared inesldstica se distiende y la
presién aumenta con rapidez. La contraccién del musculo
liso en el interior de la pared venosa reduce la distensibili-
dad de la pared y se produce un mayor incremento de
presién para un aumento dado de volumen. Esto se ilustra
en la figura 2.49.
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Fig. 2.48 Cortes transversales de la pared de una arteria elastica, una arteria muscular y una vena.
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Fig. 2.49 Curva de presion venosa. Para una presion
determinada, el volumen de sangre venosa es mayor cuando
el musculo de la pared venosa estd relajado que cuando

las venas estan contraidas. Los cambios en la tensién activa

de la pared pueden usarse para desplazar la sangre al corazén.

AN

Los componentes de un vaso reflejan su funcion.

Por ejemplo, si una pared arterial contiene mas fibras
elasticas que de coldgeno, serd mas distensible

que otros vasos y estard mas adaptada para funcionar
como vaso de conductancia.

PUNTOS CLAVE

Capilares

La pared de un capilar estd constituida por una dnica
capa de células endoteliales, que se asientan sobre una
membrana basal. Estas paredes finas estan bien adaptadas
a su funcién de vasos de intercambio y constituyen el
principal sitio de intercambio gaseoso y de solutos entre
la sangre y los tejidos. Los capilares pueden dividirse
en dos tipos, dependiendo de la conformacién de la
capa endotelial. En los capilares continuos, las células
endoteliales forman un revestimiento interno completo,
mientras que en los capilares fenestrados el revestimiento
endotelial estd interrumpido formando poros o fenes-
traciones, que permiten el paso de ciertas moléculas. La
estructura de estos dos tipos de capilares se muestra en
la figura 2.50.

Vasos linfaticos

La estructura de un capilar linfatico se muestra en la
figura 2.51.

Células endoteliales

Las células endoteliales estin muy especializadas y de-
sempefnan un papel clave en la funcién cardiovascular.
La caracteristica tipica de estas células en el estudio his-
toldgico es la presencia de organulos ovoides electrodensos,
denominados cuerpos de Weibel-Palade.
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Fig. 2.50 Cortes transversales

de capilares con paredes continuas

y fenestradas. Las paredes capilares
continuas son menos permeables que
las paredes capilares fenestradas.
(Redibujada con autorizacion

de Stevens A, Lowe J. Human
histology. Londres: Mosby, 1997.)

A

Capilar continuo

lamina
externa

pequena comunicacion
intercelular

= 5 Syt e
vesiculas de pinocitosis———

lamina basal
discontinua

fibrillas de anclaje

lamina basal
discontinua

célula
endotelial

cuerpos
superpuestos

Fig. 2.51 Corte transversal de un capilar linfatico. Los capilares
linfaticos s6lo permiten el flujo al interior de la luz,

pero no hacia fuera. Las células endoteliales solapadas

acttian como vélvulas unidireccionales para lograrlo.

Los filamentos de anclaje conectan las células endoteliales
con el tejido circundante. Cuando los tejidos circundantes
desarrollan edema por el exceso de liquido intersticial

(p. €j., en la inflamacion), los filamentos ejercen traccion
sobre las células para separarlas, con el fin de aumentar

el flujo linfatico. La lamina basal discontinua (membrana basal)
también permite un mayor movimiento de liquidos y solutos.

Las células endoteliales intervienen en:

e El control del tono vascular: produccién de varias sus-
tancias dilatadoras y constrictoras que actdan sobre el
tomo del musculo liso vascular adyacente.
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Capilar fenestrado

prelongaciones
de la célula
endotelial

lamina
externa
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e Transporte de sustancias entre el intersticio y el plasma.

e Constituir una superficie sin friccion.

e Regulacién de la funcién de las plaquetas y la fibriné-
lisis.

e Respuestas inflamatorias: el endotelio expresa moléculas
de adhesién leucocitaria.

Algunas de estas funciones requieren la secrecion de
diversas sustancias (fig. 2.52).

Musculo liso vascular

Estructura

La estructura del musculo liso vascular se muestra en la
figura 2.53. Una masa de musculo liso funciona como si
fuera una sola unidad.

Contraccion del musculo liso vascular

La contraccion se inicia por un aumento de la [Ca?*|
intracelular. Esto produce una interaccioén entre la actina
y la miosina, que provoca un acortamiento. El proceso
difiere del que se produce en el miocardio en varios as-
pectos:

e Fosforilacion de la cadena ligera de miosina: a
diferencia del musculo esquelético o cardiaco, la
miosina en el musculo liso vascular sélo se activa si
las cadenas ligeras se fosforilan. La enzima se activa
por un complejo calcio-calmodulina, que depende
de una elevaciéon de la [Ca?*| intracelular para su
formacion.

e Unas interacciones actina-miosina sostenidas permiten
al masculo liso vascular mantener la tensién con un
0,3% de la energia que necesita el musculo esquelético.
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Fig. 2.52 Factores secretados a partir de las células endoteliales y sus funciones

Factor secretado Funcién

Componentes estructurales Formar la lamina basal

Prostaciclina Vasodilatacion; inhibe la agregacion plaquetaria

Oxido nitrico Vasodilatacion; inhibe la adherencia y agregacion plaquetarias
Enzima convertidora de angiotensina Transforma la angiotensina | en IlI; degrada la bradicinina

y la serotonina

Factor activador de las plaquetas Activa las plaquetas y los neutréfilos
Activador tisular del plasminégeno (tPA) Regula la fibrindlisis
Tromboplastina Estimula la coagulacion
Factor von Willebrand Estimula la adhesién plaquetaria y la coagulacion
‘“‘"n_\ reticulo ’,»"’——_’_
= cuerpo denso sa.rcoplé.smicg), o

banda densa

cavéola

miosina actina

Fig. 2.53 Estructura de una célula muscular lisa. Los filamentos de actina-miosina se han aumentado de tamafio. (Adaptada
de Levick R. Introducing cardiovascular physiology. Butterworth-Heinemann, 1995. Reproducida con autorizacién de Edward

Arnold Ltd.)
Las interacciones actina-miosina son duraderas debido lo que disminuye la concentracién intracelular de Ca*
a la lenta cinética de la miosina. y causa relajacién.

e Vasodilatacion mediada por adenosinmonofosfato ci-
. So . . clico (AMPq) (fig. 2.55).
Efecto de la inervacion Slmpatlca e Vasodilatacion mediada por guanosinmonofosfato ci-

La figura 2.54 muestra el mecanismo de la inervacién clico (GMPc) (fig. 2.56).

simpdtica.

L. ; . Los vasa nervorum son vasos de pequefio calibre
Relajacion del musculo liso vascular que irrigan los nervios del cuerpo. En algunas
La relajacién del musculo liso vascular puede lograrse por ~ enfermedades, como la diabetes, se afectan
tres mecanismos distintos. Todos ellos dependen de la estos vasos, de modo que los nervios se lesionan
reduccion del [Ca?*] intracelular: y se desarrolla una neuropatia. Esta predispone
¢ Hiperpolarizacion: la hiperpolarizacién de la membrana a la aparicion posterior de lesion articular y ulceracion.
en reposo reduce el nimero de canales de Ca**abiertos,

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.
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Fig. 2.54 Liberacion de noradrenalina (NA)/norepinefrina a partir de una unién simpatica y su efecto sobre la célula
de musculo liso vascular (MLV). La estimulacién simpética produce la liberaciéon de NA de las prolongaciones terminales
simpaticas. La NA actta (entre otros) sobre receptores de las células de MLV. Esto aumenta el Ca?* intracelular al abrir
directamente canales de Ca*" y a través de un sistema de segundo mensajero que libera Ca** del reticulo sarcoplasmico.
El aumento del Ca?* intracelular produce la contraccion (COMT, catecol-O-metiltransferasa; DAG, diacilglicerol;

IP,, inositol trifosfato; MAO, monoaminooxidasa; PA, potencial de accién; PIP,, fosfatidil inositol bisfosfato).
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Fig. 2.56 Vasodilatacién mediada por GMPc

Fig. 2.55 Vasodilatacion mediada por AMPc como se
muestra por la accion de la adrenalina (Ad)/epinefrina
(ATP, adenosintrifosfato; RS, reticulo sarcoplasmico).
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como se muestra por la accién de mediadores vasoactivos
(ADP, adenosindifosfato; célula MLV, célula de musculo
liso vascular; GTP, guanosintrifosfato; NO, éxido nitrico).
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Electrofisiologia cardiaca

Obijetivos

Deberias ser capaz de:

y arritmia

e Describir las propiedades electrofisiolégicas del corazén y de su sistema de conduccion.

asi como los factores que influyen en ellos.

INTRODUCCION

A diferencia del musculo esquelético, el corazén posee
actividad eléctrica intrinseca y no requiere un estimulo ner-
vioso externo para iniciar la contraccion. Esta actividad se
origina en el nédulo sinoauricular (SA), un conglomerado
de miocitos especializados que se despolarizan de forma
espontdnea y que suele denominarse marcapasos cardiaco.
Los cardiomiocitos pueden dividirse de manera general en
dos categorias dependiendo de su comportamiento elec-
trofisiolégico y de su funcion, asi como de las caracteristicas
de sus potenciales de accion:

e Células de despolarizacion rdpida, como los cardiomio-
citos auriculares y ventriculares, asi como las células del
sistema de His-Purkinje. Estas células suelen denomi-
narse miocitos de trabajo.

e Células de despolarizacion lenta, como las que forman
el nédulo SAy el nédulo auriculoventricular (AV). Estas
células suelen denominarse células marcapasos o células
nodales.

SISTEMA DE CONDUCCION

Para que el corazon funcione con eficacia, el impulso
eléctrico/potencial de accion generado por el nédulo SA
debe propagarse por el corazén de forma coordinada. Es-
to se facilita por un sistema de conduccién especializado
(fig. 3.1), asi como por la presencia de uniones comunican-
tes de baja resistencia, que permiten la propagacion directa
de la despolarizacién entre las células adyacentes. Por tanto,
se suele considerar que el corazén es un sincitio eléctrico
(funcional). El nédulo SA se localiza en la pared posterior
de la auricula derecha, en la unién con la vena cava supe-
rior. Desde el nédulo SA, el impulso atraviesa el miocardio
auricular hasta el nddulo AV, donde la conduccion se retrasa

© 2013. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

Describir como se genera el potencial de membrana en reposo.
Conocer qué iones y canales i6nicos intervienen en la generacion del potencial de accién cardiaco.
Conocer las caracteristicas de los potenciales de accién de las células nodales y miocardicas,

Conocer cémo el potencial de accién desencadena la contraccién.

Comprender los principios de la electrocardiografia.

Describir los mecanismos de aparicién de las arritmias y cémo se pueden clasificar.
Conocer los farmacos usados en el tratamiento de las arritmias.

unos 100 ms para permitir que se complete la contraccion
auricular antes de despolarizar los ventriculos. El nédulo
AV, situado en la parte superior del tabique interventricular,
es el unico punto donde la corriente puede atravesar el
esqueleto fibroso desde las auriculas a los ventriculos (en
un corazon sano). La funcién secundaria del nédulo AV es
actuar como marcapasos de reserva en las situaciones donde
el nédulo SA deje de funcionar o en las que se interrumpa
la comunicacién entre los nédulos SA y AV. A continuacion,
el impulso entra en el haz de His, que se divide en las ramas
derecha e izquierda. La rama izquierda se vuelve a dividir en
un hemifasciculo anterior y otro posterior. Estos fasciculos
dan origen a fibras finas compuestas por cardiomiocitos es-
pecializados, denominados fibras de Purkinje, que penetran

en el miocardio ventricular.

Se debe recordar que las células que forman
los sistemas de conduccién son células musculares
cardiacas especializadas, NO nervios.

PUNTOS CLAVE

POTENCIAL DE MEMBRANA

EN REPOSO

El potencial eléctrico existente a través de una membrana
plasmatica depende de dos factores principales:

e Ladistribucién de iones a ambos lados de la membrana.
e La permeabilidad selectiva de la membrana celular.

En los cardiomiocitos, los iones K* (potasio) son el prin-
cipal determinante del potencial de membrana en reposo,
porque hay muchos canales de K* abiertos de forma cons-
titutiva. Estos canales de K* «permeables» explican la alta
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vena cava

nédulo
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auricula
derecha :
nédulo Av \ LN haz de His
ventriculo
ventriculo izquierdo
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de Purkinje
rama
izquierda
rama
derecha

Fig. 3.1 Via de conduccion cardiaca. El potencial de accién

se inicia en el nddulo sinoauricular (SA) y se propaga por ambas
auriculas. Luego discurre por el nédulo auriculoventricular (AV),
donde se retrasa, tras lo que pasa al haz de His. Desde

aqui, desciende por las ramas izquierda y derecha del haz

y por las fibras de Purkinje. A continuacién, el potencial

de accién se propaga por los ventriculos.

permeabilidad al K* y la salida constante de K*, denominada
«corriente de fondo de salida». La permeabilidad al Na*
(sodio) de la membrana en reposo es muy débil, unas
40 veces menor que al K*, y debido a que tanto el gradiente
eléctrico como el quimico favorecen la entrada de iones
Na*, existe una corriente de entrada muy pequena de Na*,
que suele denominarse «corriente de fondo de entrada». Las
concentraciones intra y extracelular de estos iones (fig. 3.2)
se mantienen por la actividad de la Na*/K*ATPasa en la
membrana sarcolémica.

extracelular intracelular
[Na*]= 140 mt4 [Na*] = 10 mh
cofriente )
de fondo Na* proteinas
de enirada intracelulares
con carga
negativa
K* corriente
de fondo
K*. de salida
(K] = 4 mh [K*] = 120 mi

Na*/K*ATPasa

Fig. 3.2 Distribucién y movimiento de iones a través
de la membrana plasmatica en reposo. Se muestran
las concentraciones intra y extracelular de sodio [Na*]
y potasio [K*]. Estas concentraciones se mantienen
por la accién de la Na*/K*ATPasa.
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En el interior de las células existe una carga negativa fija,
debido a la presencia de las proteinas intracelulares. Esta
carga negativa atrae a los iones K* al interior celular a favor
de un gradiente eléctrico, mientras que el K* se ve forzado
a salir de la célula debido a su gradiente de concentracion.
Si la membrana s6lo fuese permeable al K*, el potencial de
membrana en reposo en equilibrio podria predecirse por
la ecuacién de Nernst:

Ek =-65 |0g (I:K+]extracelular /|:K+:|intracelular)

Esto produciria un potencial de membrana de —90mV,
que es el potencial de equilibrio del K*. En realidad, debido
a la presencia de la corriente de fondo de entrada de Na* a
través de los canales lentos de Na*, el verdadero potencial de
membrana en reposo en los cardiomiocitos es de alrede-
dor de —80mYV, salvo en las células nodales, donde es de
alrededor de —60 mV (se explica mds adelante).

POTENCIAL DE ACCION

CARDIACO

Un potencial de accién es la despolarizacion transitoria de
la membrana celular. Los potenciales de accién se originan
cuando la membrana se despolariza (es decir, se vuelve me-
nos negativa) a un potencial umbral, lo que puede suceder
de forma espontdnea (en las células nodales), pero suele
verse estimulado por la transmisién desde los miocitos
adyacentes a través de las uniones comunicantes.

Potencial de accion de las células rapidas

Los potenciales de accion en las células que se despolarizan
deprisa (fig. 3.3) constan de cinco fases (0-4, descritas a
continuacién) y se originan por un potencial de accién de
una célula adyacente. La forma del potencial de accién no
es uniforme en los miocitos de trabajo de las distintas re-
giones del corazon, y la velocidad de conduccién de los
potenciales de accién también varia (fig. 3.5).

e Fase 0: despolarizacién rapida (ascenso). Cuando
la membrana se despolariza al alcanzar el potencial
umbral (entre —60 y —65mV), los canales rapidos de
Na* activados por voltaje se abren, lo que permite la
entrada rapida de Na* a favor de su gradiente electro-
quimico. Esto desplaza el potencial de membrana hacia
el potencial de equilibrio del Na* (+70 mV) y provoca la
despolarizacion. La rapidez de esta despolarizacién se
debe a un efecto de retroalimentacién positiva en el que
la despolarizacion produce la apertura de mads canales
de Na* activados por voltaje, lo que provoca una mayor
despolarizacion.

e Fase 1: repolarizacion inicial. A medida que el poten-
cial de membrana alcanza un valor de unos +20 mV,
los canales de Na* activados por voltaje se inactivan
(autoinactivacién), de modo que finaliza la corriente
de entrada rdpida de Na*. Mientras, la corriente de
fondo de salida persistente de K* provoca una ligera
repolarizacion. La fase 1 es mds marcada en las fibras
de Purkinje.
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Fig. 3.3 Potencial de accion de las células rapidas.

Se muestran las fases del potencial de accion (0-4).

Debajo se representan los cambios de la conductancia iénica
de la membrana durante el potencial de accién. (PRA, periodo
refractario absoluto; PRR, periodo refractario relativo).

e Fase 2: meseta. La fase de meseta estd mediada por
la apertura de canales de Ca?* de tipo L, que son ca-
nales de Ca** activados por voltaje cuya activacion se
produce lentamente después de que el potencial de
membrana supere aproximadamente los —35mV (du-
rante la fase 0). La corriente lenta de entrada de Ca**
se equilibra por la salida de K*, por lo que el potencial
de membrana permanece relativamente estable. Hacia
el final de la fase 2, a medida que los canales de Ca?
se cierran, el potencial de equilibrio se mantiene por
una corriente de entrada producida por la accién del
intercambiador Na*/Ca?* (proporcién 3:1). La presencia
de esta fase de meseta es una diferencia clave entre el
potencial de accién cardiaco y el de las neuronas. Evita
una repolarizacion rapida y la corriente sostenida de
Ca?* es fundamental para permitir que se produzca la
contraccién. Mientras que los potenciales de acciéon
neuronales duran menos de 10 ms, la meseta prolonga
el potencial de accién cardiaco unos 150-300 ms, cuya
relevancia se explica a continuacion.

e Fase 3: repolarizacion. Una vez que termina la co-
rriente de entrada de Ca*, se abren mads canales de K*
(incluidos los activados por voltaje y los activados por
ATP), lo que aumenta la salida de K*. Esto produce la
repolarizacién de la membrana hasta su potencial de
reposo. Un retraso o un defecto de la apertura de estos
canales de K* debido a un defecto genético retrasa a su
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Fig. 3.4 Potencial de accién de las células lentas. Se muestran
las fases del potencial de accién (0-4). Debajo se representan
los cambios de la conductancia iénica de la membrana
durante el potencial de accién. (PRA, periodo refractario
absoluto; PRR, periodo refractario relativo).

vez la repolarizacion y se manifiesta como un sindrome
de QT largo.
e Fase 4: potencial de reposo.

Cuando la repolarizacién se completa, el potencial de
membrana vuelve a su valor de reposo y el ciclo se repite
cuando se produce la estimulacién por una célula adya-
cente.

Potencial de accion de las células lentas
(fig. 3.4)

Las células de los nédulos SA y AV (células nodales) no
tienen un potencial de membrana en reposo estable. La den-
sidad relativamente menor de los canales de K* permeables
que estan abiertos de forma constitutiva en comparacién
con las células de despolarizacion rapida/miocitos de trabajo
hace que el potencial de reposo inicial de estas células sea de
alrededor de —60 mV. Este potencial de membrana se reduce
(se despolariza) despacio hasta que alcanza su potencial
umbral a unos —40mV, cuando se genera de forma espon-
tdnea un potencial de accion. Esta reduccién del potencial
se debe a una disminucién espontanea y gradual de la per-
meabilidad del K, lo que disminuye la salida de K*, junto
con un incremento de la entrada de Na* y Ca**a través de
canales lentos. Este potencial marcapasos inestable (fase 4)
significa que si un potencial de accién no se estimula por
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A
Diametro de la fibra y velocidad de conduccion
Célula muscular Diametro Velocidad de
(miocito) (mm) conduccién (mm/s)
Célula de trabajo 10 1
auricular
Nédulo AV 3 0,05
Fibras de Purkinje 25 4
Célula de trabajo 10-20 1
ventricular
Fig. 3.5

en distintos miocitos cardiacos (SA, sinoauricular).

la despolarizacién transmitida desde una célula adyacente,
se produce un potencial de accién de forma espontanea.

Las células nodales no expresan canales de Na* activados
por voltaje rapidos funcionales, y el ascenso del potencial
de accién (fase 0) se produce por una corriente lenta de
entrada de Ca’* a través de canales de Ca’* de tipo L. Como
resultado, el ascenso del potencial de accion nodal es mu-
cho mas lento que el de las células rapidas. El potencial
de umbral relativamente menor de estas células nodales
se debe a que los canales de Ca?* de tipo L se activan a un
voltaje mayor que los canales de Na* activados por voltaje.
Después de la fase de ascenso, los canales de K* se abren y
la corriente de salida de K* resultante produce la repolariza-
cion (fase 3). El potencial de accién de las células nodales
carece de la fase de meseta que muestran las células de
despolarizacion ripida.

Periodo refractario

Durante un potencial de accion, las células cardiacas son
refractarias a la excitacién, es decir, no se puede generar
otro potencial de accién. Existen dos periodos refractarios
diferentes:

e Periodo refractario absoluto, durante el que no se puede
desencadenar otro potencial de accion, con independen-
cia de lo intenso que sea el estimulo.

e Periodo refractario relativo, durante el que se puede ini-
ciar un potencial de accién s6lo con estimulos intensos.

Ambos se muestran en las figuras 3.3 y 3.4. El periodo
refractario absoluto comienza al principio de la fase 0 y
dura hasta que la membrana se ha repolarizado a unos
—50mV. Este periodo refractario es crucial e impide que
se inicie un nuevo potencial de accién durante el previo,
lo que deja el tiempo suficiente para el llenado ventricular
antes de la siguiente contraccién. El periodo refractario
absoluto en los miocitos ventriculares es de unos 250 ms
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(A) Diametro de la fibra y velocidad de conduccién de las distintas células cardiacas. (B) Potenciales de accién

en un corazon sano, por lo que la méaxima frecuencia a la
que puede latir el corazén de forma coordinada es de 240
latidos por minuto (Ipm).

Cuando el potencial de accién baja de —50mV, algunos
de los canales de Na* rapidos activados por voltaje se reini-
cian y estdn preparados para volver a activarse; sin embargo,
s6lo unos pocos estan preparados, por lo que se requiere
un estimulo intenso. Este es el periodo refractario relativo,
que, en los miocitos de trabajo, dura hasta que se alcanza
el potencial de membrana en reposo y puede durar hasta
la fase 4 en las células nodales.

Control de la frecuencia cardiaca

Las células nodales, asi como algunas células del sistema
de His-Purkinje, son capaces de despolarizarse de forma
espontdnea. En las células nodales, la frecuencia a la que se
produce la despolarizacion espontanea depende de la pen-
diente del potencial marcapasos, es decir, del tiempo que
tarda en alcanzar el potencial umbral tras la repolarizacion.
Los nédulos SA 'y AV estan inervados por fibras simpdticas 'y
parasimpadticas que ejercen una estimulaciéon cronotrépica
opuesta (efectos sobre la frecuencia cardiaca) al alterar
la pendiente del potencial marcapasos. En un corazén
denervado, el nédulo SA se despolariza espontdneamente
a una frecuencia aproximada de 100 lpm y el nédulo AV a
30-50 I[pm. Por tanto, en circunstancias normales, el nédu-
lo SA es el marcapasos dominante y determina la frecuencia
cardiaca. Si el n6dulo SA deja de funcionar o se interrumpe
la conduccién desde el nédulo SA al nédulo AV, este tltimo
se convierte en el marcapasos dominante.

Las fibras simpaticas liberan noradrenalina/norepinefrina,
que actian sobre los receptores 3, lo que aumenta la
permeabilidad de la membrana plasmatica de las células
nodales al Na*y al Ca*. Esto acentda la pendiente del po-
tencial marcapasosy, de este modo, aumenta la frecuencia de
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A
simpatico — NA — receptor f; — TpNa* tpCa+

Fig. 3.6

Acoplamiento excitacién-contraccién m

parasimpatico — ACh — receptor M2 — TpK+

Influencias autondmicas sobre el potencial de accién nodal. (A) La estimulacion simpatica aumenta la pendiente

del potencial marcapasos al actuar sobre los adrenorreceptores B, y aumentar la permeabilidad al Na* y Ca?*. La estimulacién
parasimpatica disminuye la pendiente del potencial marcapasos e hiperpolariza la membrana plasmaética al actuar sobre
los receptores M2 y aumentar la permeabilidad al K*. Las lineas de puntos representan el trazado basal y las lineas continuas,
el potencial después de una alteracién de la actividad autonémica (ACh, acetilcolina; NA, noradrenalina/norepinefrina).

disparo del nédulo SA, lo que incrementa la frecuencia car-
diaca y reduce el retraso de la conduccién en el nédulo AV.

Las fibras parasimpaticas liberan acetilcolina, que acttia
sobre los receptores muscarinicos M2, incrementando la
permeabilidad al K*y reduciendo la correspondiente al Na*
y al Ca?*. Esto reduce la pendiente del potencial marcapasos,
de modo que disminuye la frecuencia cardiaca. Ademas,
el incremento de la actividad parasimpdtica produce una
ligera hiperpolarizacién al final de cada potencial de accién,
lo que aumenta la cantidad de despolarizacién que debe
producirse antes de alcanzar el potencial umbral y de esa
forma disminuye atin mds la frecuencia cardiaca.

En condiciones de reposo, predomina la influencia para-
simpdtica sobre el nédulo SA a través del nervio vago, lo que
da lugar a una frecuencia cardiaca en reposo de alrededor
de 70 Ipm. Los efectos de la inervacién autonémica sobre
el potencial de accién en los nédulos SA y AV se muestran

en la figura 3.6.

La temperatura afecta a la frecuencia del
marcapasos. Esto explica que la frecuencia
cardiaca aumente cuando una persona tiene fiebre.
Se estima que la frecuencia se incrementa unos

10 Ipm por cada grado centigrado de aumento

de temperatura.

PUNTOS CLAVE

ACOPLAMIENTO

EXCITACION-CONTRACCION

El acoplamiento excitacion-contraccion (fig. 3.7) es el pro-
ceso que acopla el potencial de accién con la contraccién
del musculo cardiaco, un proceso basado en el aumento
de la concentracién de Ca** (|Ca*|) citosélica. Durante la
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cuando la membrana se despolariza
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indueida por calcio) de CaZ+
del RS

cantraccion

Fig. 3.7 Excitacion y sus efectos sobre el miocito
(RS, reticulo sarcoplasmico).

fase de meseta del potencial de accién cardiaco (fase 2), el
Ca?* entra en el citosol a través de canales de Ca** de tipo L.
Esta entrada de Ca?* estimula a continuaciéon una mayor
liberacidn a partir del reticulo sarcopldsmico (RS), proceso
denominado liberacion de Ca?* inducida por Ca?". Se cree
que alrededor del 20% del incremento del Ca** citosdlico
procede del espacio extracelular y el resto del RS. Una vez
en el citosol, los iones Ca?* se unen a la troponina C, lo
que modifica la posicién de la tropomiosina y expone las
cabezas de miosina, de modo que pueden unirse a los fila-
mentos de actina, lo que permite que se produzca la con-
traccién. Cuanto mayor es la [Ca?*| citosélica, mayor es el
nimero de puentes cruzados actina-miosina que se forman,
y mas fuerte es la contraccion. Por tanto, la cantidad de en-
trada de Ca**y el grado de incremento de la [Ca**| citosélica
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durante
la repolarizacién

CATP

Ca+ (secuestro
del CaZ+ de vuelta

K+ . @> al Rs)

o=
Ca2+
Na+ estos intercambios también
Na+ estan activos en reposo
2 entre latidos
ATP K+
o (aP

Fig. 3.8 Intercambios idnicos que se producen durante
la relajacion (RS, reticulo sarcoplasmico).

determinan la contractilidad del miocito. La contractilidad
se define como la fuerza generada por el musculo cardiaco
para una longitud determinada de la fibra. Los factores que
influyen en la contractilidad se denominan factores ino-
trépicos y tienen un efecto positivo o negativo. Se describen
con mads detalle en el capitulo 4.

Después de la contraccion del miocito, es crucial que
exista un sistema eficaz para reducir la [Ca®*] citosdlica,
con el fin de producir relajacién y permitir el llenado ven-
tricular durante la didstole (fig. 3.8). La Ca**ATPasa del RS
se activa por el aumento de la [Ca?!] citosélica y bombea
alrededor del 89-90% del Ca** de vuelta al RS. El resto se
elimina de la célula por el intercambiador Na*/Ca?* de
la membrana plasmadtica, que utiliza el gradiente de Na*
creado por la actividad de la Na*/K*ATPasa para eliminar
el Ca?* de la célula. Los factores que afectan a este proceso
también pueden tener efectos inotrépicos.

ELECTROCARDIOGRAFIA

El electrocardiograma (ECG) es un registro de la actividad
eléctrica del corazon, que se obtiene midiendo las variaciones
de la diferencia del potencial eléctrico a través de la superficie
corporal. Suele ser el primer estudio utilizado para diagnos-
ticar arritmias y la causa subyacente del dolor tordcico.

A medida que una onda de despolarizacién se propaga a
través del miocardio, en cualquier momento habra dreas de
miocardio que se habran excitado y otras que no se habran
excitado. Como resultado, se produce una diferencia de
potencial entre ellas: un drea tiene carga negativa (excitada),
mientras que la otra es positiva (no excitada) respecto a la
carga del espacio extracelular. Estas dreas pueden conside-
rarse como dos polos eléctricos que constituyen el dipolo
cardiaco. Este dipolo depende del tamano de la carga (que
depende a su vez de la cantidad de musculo excitado) y de la
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Fig. 3.9 Influencia de la direccién de la despolarizacion
en el trazado del ECG. La repolarizacién produce
una deflexion en la direccion opuesta.

direccion de la onda de despolarizacién que se desplaza. Si
no existiese actividad eléctrica en el corazén y en el musculo
esquelético, el potencial eléctrico a través de la superficie
del cuerpo seria uniformemente positivo. El dipolo car-
diaco (actividad eléctrica en el corazén) altera el potencial
eléctrico a través del cuerpo y, si se colocan electrodos en
determinadas zonas, se pueden medir el dipolo cardiaco y
otros cambios de potencial en distintas direcciones. Esto
constituye la base de la electromiografia.

En la figura 3.9 se muestra el modo en el que una onda
de despolarizacion afecta a la diferencia de potencial entre
dos electrodos y el modo en el que esto se refleja en el tra-
zado del ECG. Hay que recordar que, debido a que el dipolo
tiene tanto carga (amplitud) como direccién, la forma del
ECG varia dependiendo de la posicién del electrodo de
registro. Cuando la corriente viaja hacia el electrodo posi-
tivo, se produce un ascenso de la onda del ECG. Cuando la
corriente viaja hacia el electrodo negativo (o alejandose del
positivo), se produce un descenso de la onda del ECG. Si
la corriente se mueve en perpendicular al par de electrodos
de registro, se observa una onda bifésica.

Por lo general, el ECG se registra usando 12 derivaciones
(fig. 3.10). El término «derivacion» se usa para referirse
a la direccién en la que se mide el potencial y no es un
electrodo fisico (s6lo se usan 9 electrodos para obtener
las 12 derivaciones). Los tres trazados de las derivaciones
adicionales se obtienen usando las «derivaciones» estan-
dar, que muestran la diferencia de potencial entre pares
especificos de electrodos. Estas derivaciones nos permiten
visualizar la direccién y la magnitud de la actividad eléctrica
en los planos frontal y transverso, asi como en cualquier
direccién en estos planos.

Derivaciones bipolares
de las extremidades

La diferencia de potencial que muestran estas derivaciones
suele medirse de:

e Derivacion I: brazo derecho (aVR) al brazo izquier-
do (aVL); brazo izquierdo positivo.



https://www.bmpdf.com

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Electrocardiografia m

anterior

Fig. 3.10 Colocacion de los electrodos electrocardiograficos. Los electrodos del brazo derecho (BD), brazo izquierdo (BI)

y pierna izquierda (PI) producen el trazado electrocardiografico de las derivaciones frontales (I, II, Ill, aVL, aVR y aVF).

Se muestra el tridngulo de Einthoven alrededor del corazén. La colocacién a nivel toracico anterior se muestra en los planos
frontal y transverso. V, se coloca en el cuarto espacio intercostal en el borde derecho del esternén y V, en el borde izquierdo
del mismo. V, se sitda en el quinto espacio intercostal, en la linea clavicular media, V, en la linea axilar anterior y V, en la linea
axilar media. V, se coloca entre V, y V, (VD, ventriculo derecho, VI, ventriculo izquierdo).

e Derivacién II: brazo derecho (aVR) a la pierna izquier-
da (aVF); pierna izquierda positiva.
e Derivacién III: brazo izquierdo (aVL) a la pierna izquier-
da (aVF); pierna izquierda positiva.
Estas derivaciones bipolares de las extremidades visuali-
zan el corazon en el plano frontal y constituyen el tridngulo
de Einthoven alrededor del corazén.

Derivaciones monopolares
de las extremidades

Las derivaciones monopolares miden cualquier diferencia
de potencial dirigida hacia su electrodo positivo aislado
desde una estimacion del potencial cero. Son aVL, aVR
y aVE También visualizan el corazén en el plano frontal.

Derivaciones toracicas

Seis electrodos tordcicos, denominados V| a V, miden
cualquier cambio de potencial en el plano transverso y se
disponen alrededor del lado izquierdo del térax. También
son derivaciones monopolares.

® @ Para mas contenidoira

Los trazados del ECG de cada derivacion de las extre-
midades y de las derivaciones toracicas se muestran en las
figuras 3.11 y 3.12, respectivamente.

Electrocardiograma normal

La figura 3.13 muestra un trazado de ECG cldsico. Los ele-
mentos de un ECG son:

e Onda P: debida a la despolarizacién auricular.

e Intervalo PR: desde el inicio de la onda P al inicio del
complejo QRS (unos 120-200 ms). Representa el tiempo
que tarda la despolarizacién en propagarse a través de las
auriculas y el impulso en conducirse a través del nédu-
lo AV hasta el haz de His.

e Complejo QRS: debido a la despolarizacién ventri-
cular. Suele durar menos de 100 ms. Las definiciones
de cada onda del complejo QRS se muestran en la
figura 3.14.

e Segmento ST: coincide con la fase de meseta del poten-
cial de accién ventricular y la contraccién ventricular.
Suele ser isoeléctrico (plano), pues los ventriculos estin
despolarizados durante todo el mismo.

e OndaT: debida a la repolarizacién ventricular.
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Fig. 3.11 Direcciones de las derivaciones en el plano

anterior.
(Redibujada con autorizacién de Epstein O y cols. Clinical

examination, 2.* ed. Nueva York: Mosby International, 1997.)
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Fig. 3.14 Definiciones de las ondas del ECG. Si la onda

que sigue a la onda P es negativa, es una onda Q (A).

Si la onda P se sigue de una deflexion positiva, se denomina
onda R, tanto si se precede de onda Q como si no (B).
Cualquier deflexion negativa posterior se denomina onda S,
tanto si se ha precedido de onda Q como si no (C).

Las ondas Q anormalmente grandes tienen una relevancia
patolégica adicional e indican un infarto de miocardio previo.
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Fig. 3.12 Las distintas derivaciones toracicas anteriores muestran diferentes trazados del QRS debido a las direcciones
cambiantes de la actividad eléctrica. La derivacién V, suele situarse sobre el tabique interventricular, por lo que suele mostrar
unas ondas Ry S iguales. Obsérvese la variacion de las alturas relativas de las ondas Q, Ry S entre las derivaciones.

La variacion de la altura de la onda R de V, a V, se denomina «progresion de la onda R».

34

P @ Para ma


https://www.bmpdf.com

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

PUNTOS CLAVE

A N

Los siguientes pardmetros del ECG deben aprenderse
de memoria:
e Intervalo PR: alrededor de 120-200 ms.
e Duracion del QRS: alrededor de 80 ms
(pero, por lo general, no supera los 100 ms).
e Duracion del QT: alrededor de 400 ms.

¢Por qué la onda T tiene la misma
direccion que la onda R?

Después de atravesar las auriculas, la onda de despolari-
zacion viaja descendiendo desde el nédulo AV hasta la
punta del corazén. Esta es la causa de la onda R del ECG.
Si la repolarizacion del corazén se produjese en la misma
direccion que la onda T, tendria lugar en la direccion opues-
ta ala onda R. Sin embargo, la repolarizacion se efectia en
realidad desde la punta del corazén hacia la parte superior
del tabique, debido a las diferencias de duracién de los
potenciales de acciéon (mads cortos en la punta). Por tanto, la
onda de repolarizacién se produce en la direccién opuesta
a la onda de despolarizacién, por lo que la onda T es as-
cendente. Esto implica un doble proceso negativo: la repo-
larizacién es una despolarizacion negativa y se produce en
una direccion negativa, por lo que tiene la misma apariencia
que si fuese positiva.

Eje cardiaco

La direccién promedio de la onda de despolarizacion es el
eje eléctrico del corazon, que suele denominarse eje cardiaco
(fig. 3.15). Dicho eje suele situarse mds cerca de la deriva-
cién 11, pero sus limites normales estdn entre —30° y +90°.
Cualquier desviacion de este rango se denomina desviacién
derecha o izquierda del eje. Una desviacién derecha del eje
puede deberse a una hipertrofia ventricular derecha y una
desviacion izquierda a una hipertrofia ventricular izquierda.

+80

Fig. 3.15 Eje cardiaco (DDE, desviacion derecha del eje;
DIE, desviacion izquierda del eje).
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Electrocardiografia m

A la hora de interpretar el ECG, debe determinarse si esto
es normal o no.

Cuando la onda de despolarizacion de los ventriculos
se dirige a una derivacion, la onda R sera mas amplia que
la onda S en dicha derivaciéon. Cuando la onda de despola-
rizacion ventricular se aleja de una derivacién, la onda S
serd mds amplia que la onda R en esa derivacion. Si las
ondas S y R son iguales, la despolarizacién se desplaza
(como promedio) en perpendicular a dicha derivacién. La
forma mas sencilla de evaluar el eje cardiaco es mirar las
derivaciones I y II. Si la desviacién global en las derivacio-
nes I y II es positiva, el eje es normal. Si la derivacién I es
positiva y II es negativa, hay una desviacién izquierda del
eje. Si la derivacion I es negativa y II es positiva, existe una
desviacion derecha del eje. Si ambas son negativas, hay
que comprobar que se hayan colocado bien los electrodos.

AN

No hay que confundir la orientacion del corazén

con el eje cardiaco. Dicho eje es una entidad eléctrica
y es el angulo en el que se genera la maxima amplitud
de la onda R del ECG.

PUNTOS CLAVE

Derivaciones toracicas anteriores
(V,-v)

Las derivaciones tordcicas anteriores visualizan el térax en el
plano horizontal (o transverso). La onda de despolarizacion de
los ventriculos comienza en el tabique y se propaga por los ven-
triculos izquierdo y derecho (fig. 3.12). Debido a que el ventri-
culo izquierdo suele ser mayor que el derecho, el promedio
de la despolarizacion se orienta hacia el ventriculo izquierdo.
Esto significa que V, y V, tendrdn una onda S predominante (es
decir, deflexion negativa) y una onda R pequena, mientras que
V. yV, tendrdn una onda R predominante (es decir, deflexion
positiva) con una onda S pequena. El tabique interventricular
se sitiia en el punto donde hay deflexiones positivas y negativas
iguales (es decir, ondas Ry S), y suele estar en V, o V,. Este
incremento constante del tamafo de la onda R se denomina
en ocasiones progresion de la onda R. Si es normal, se dice que
existe una «buena» progresion de la onda R.

Evaluacion de la frecuencia

La velocidad del papel suele ser de 25 mm/s, lo que significa
que en 1 segundo el papel se desplaza cinco cuadrados
grandes (es decir, 0,2 s por cuadrado grande). Cada cua-
drado pequeno corresponde a 0,04 s. La frecuencia se puede
determinar de varias formas:

e Dividiendo 300 entre el nimero de cuadrados grandes
que hay entre dos complejos QRS. Esto proporciona la
frecuencia en latidos por minuto (Ipm).

e Un intervalo inicial entre ondas R de 1 cuadrado grande
corresponde a una frecuencia de 300 Ipm, de 2 cuadrados
grandes a 150 Ipm, de 3 a 100 Ilpm, de 4 a 75 lpm, de
5a60lpmyde 6 a50lpm (es decir, se divide 300 entre
el nimero de cuadrados grandes entre cada latido).

35


https://www.bmpdf.com

- Electrofisiologia cardiaca y arritmia

Evaluacion del ritmo

Esto suele realizarse mirando la derivacién II, pero tam-
bién puede analizarse la derivacion V,, pues no siempre se
visualizan ondas P en la derivacion II. Hay que observar si
la distancia entre los picos de las ondas R es constante. Si
no, hay que determinar si su irregularidad es homogénea
o heterogénea.

A N

Al leer un ECG, es util seguir un método sistematico
para asegurarse de no pasar por alto ninguna
anomalia. A continuacion se presenta un ejemplo
de método, pero con la experiencia se puede
desarrollar un sistema propio:
e Nombre, edad y sexo del paciente.
e Fecha y hora a la que se realiza
el electrocardiograma.
¢ Frecuencia.
® Ritmo.
° Eje.
A continuacion, hay que anotar cualquier anomalia
y en qué derivacién aparece:
e Ondas P: anchura y altura.
e Intervalo PR.
e Complejo QRS: anchura y altura.
e Intervalo QT.
e Segmento ST: selevado?, deprimido?
e Ondas T: negativas/positivas y altura.

PUNTOS CLAVE

El trazado del ECG también se puede afectar
por alteraciones de las concentraciones de los iones
plasmaticos:
e Hiperpotasemia: T alta, QRS ancho, P ausente.
¢ Hipopotasemia: intervalo QT prolongado,
T pequefa, onda U.
e Hipercalcemia: intervalo QT corto.
e Hipocalcemia: intervalo QT largo.

ARRITMIA

Definiciones y clasificacion

Una arritmia es cualquier desviacion del ritmo sinusal nor-
mal del corazon. Las arritmias pueden pasar desapercibidas
al paciente, pero pueden causar palpitaciones (la sensaciéon
de notar el propio latido cardiaco) o incluso muerte sibita.
Los trazados de todas las arritmias que se describen a conti-
nuacion se muestran en las figuras 3.16-3.18. Las arritmias
pueden clasificarse de varias maneras, como por ejemplo:

e Taquiarritmia (>100 Ipm) O bradiarritmia (<60 lpm).
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Bloqueo de primer grado {prolongacion constante del intervalo PR)
0365
—

__VL_V\__A'/\.___V/\_A_V‘

Cada complejo QRS tiene una onda P precedente, pero
el intervalo PR es de 0,36 s {lo normal es de 0,12-0,21 s),
que es prolongade

Bloqueo de segundo grado (Mobitz tipo 11} (intervalo PR
constante, perc algunas ondas P no tienen QRS)

Hay un intervalo PR normal y constante, pero se observan
ondas P aisladas sin complejos QRS siguiéndolas

Bloqueo de segundo grado (Mobitz tipe |, Wenkebach)
{el intervale PR aumenta con cada latido y luego se produce
una onda P aislada)

026 028 032s 026 028 032s
= e — H — =

A 4
El intervalo PR aumenta progresivamente y luego se produce
una cnda P aislada sin un complejo QRS siguiéndola;

a continuacion, el intervalo PR vuelve a lo normal y comienza
a prolongarse de nuevo

Bloqueo de tercer grado (completo) (los complejos QRS
son independientes de las ondas P)

Ondas P
vy v v v v

Y v
Hay 90 ondas P/min. No hay relacion entre las ondas P
y los complejos QRS

Fig. 3.16 Clasificacion de los bloqueos cardiacos. Obsérvese
que sélo se muestran los cuadrados grandes del ECG
por motivos de claridad.

e Supraventricular (originada en la auricula o en el né-
dulo auriculoventricular) O ventricular (originada en
el ventriculo).

e De complejo estrecho (arritmia supraventricular) O de
complejo ancho (arritmia ventricular).

e Persistente O paroxistica (ataques intermitentes).

e Bloqueo cardiaco.
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Bloqueo de rama derecha

punto _"A r
del bloqueo :Q:\g:
de la rama
derecha Vs
R
g
retraso de la despolarizacion
Yy del ventriculo derecho

Bloqueo de rama izquierda
punto del

bloqueo R
de la rama
izquierda

=

retraso de la despolarizacién
1 del ventriculo izquierdo

Fig. 3.17 Bloqueo de ramas izquierda y derecha.

La alteracién del sistema de conduccion retrasa la activacion
del musculo ventricular, lo que provoca un pico bifido
caracteristico en el ECG.

Alteraciones del ritmo sinusal

La taquicardia y bradicardia sinusales se deben a la actividad
nerviosa autondmica y se manifiestan como cambios de la
frecuencia con un ritmo y conduccién regulares.

La taquicardia sinusal (>100 Ipm en adultos) suele
deberse a:

e Ejercicio.
e Ansiedad o excitacion.
e Fiebre.

La bradicardia sinusal (<60 lpm) suele producirse en:

e Deportistas.
e Hipertension intracraneal.
e Hipotermia

Mecanismos de la arritmia

De forma general, las arritmias pueden deberse a cualquiera
de los siguientes elementos, por separado o combinados:

e Interrupcion de la via de conduccién normal.
e Anomalias de la produccion del impulso.
e Presencia de una via de conduccion anémala.

Las arritmias pueden deberse a muchos factores, que
pueden ser de tipo cardfaco (isquemia, lesién estructural,

P® Param

Arritmia m

vias de conducciéon aberrantes o valvulopatia mitral)
0 no cardiacos (desequilibrio electrolitico, firmacos o
cafeina).

Bloqueo cardiaco (fig. 3.16)

Consiste en una interrupcién de la conducciéon normal a
través del tejido de conduccion auriculoventricular. Puede
clasificarse como bloqueo de primer, segundo o tercer
grado:

e En el bloqueo cardiaco de primer grado, todos los
impulsos auriculares llegan al ventriculo, pero la con-
duccién por el tejido auriculoventricular tarda mas de
lo normal (el intervalo PR en el electrocardiograma es
>0,2s).

e En el bloqueo cardiaco de segundo grado, algunos
impulsos auriculares no logran pasar a los ventriculos
y otros si (no todas las ondas P se siguen de complejos
QRS). El bloqueo de segundo grado puede dividirse en
los tipos I'y IT de Mobitz. En el tipo I (Wenckebach), el
grado del bloqueo aumenta durante unos pocos lati-
dos (el intervalo PR se incrementa a lo largo de 3-4 la-
tidos, seguido de una onda P aislada). Esto es analo-
go a un nédulo AV «vago» que atn puede funcionar.
El tipo II se caracteriza por la ausencia de conduccién
inesperada de un impulso auricular. Por tanto, los
intervalos PR y RR entre los latidos conducidos son
constantes. Esto es andlogo a una fractura del sistema
de His-Purkinje que esta a punto de quedar comple-
tamente interrumpido. Este cuadro suele progresar a
un bloqueo cardiaco completo y se asocia con muerte
subita cardiaca.

e En el bloqueo cardiaco de tercer grado, las auriculas
y los ventriculos laten independientemente entre si.
La frecuencia ventricular suele ser de 20-40 Ipm (las
ondas P y los complejos QRS no tienen una relaciéon
fija).

Bloqueo de rama (fig. 3.17)

Cuando la conduccién se bloquea en una de las ramas en el
tabique interventricular, las dreas afectadas del miocardio se
estimularan mads tarde por la conduccién procedente de las
dreas no afectadas del miocardio. Esto provoca un ensan-
chamiento y una alteraciéon de los complejos QRS (>0,12s).
Al observar las derivaciones V, y V, en el bloqueo de rama
derecha (BRD) se aprecia:

® Unasegunda onda R (R’) en V, y una onda S mds pro-
funda y mds anchaen V.

* Laultima parte del QRS en la derivacion V, es positiva.
Esto se debe a un retraso de la despolarizacién ven-
tricular derecha.

En el bloqueo de rama izquierda (BRI):

* Hayunaonda Q conunaondaSenV,.

* Hay una muesca enlaondaRenV,.

e Ladltima parte del QRS en la derivacion V, es negativa.
Esto refleja el retraso de la despolarizacion del ventriculo
izquierdo.
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P sin

Extrasistole supraventricular

& & 2 4

onda P
ondaP esperada

Taquicardia auricular

A

Fluter auricular (bloqueo 4:1)

fe jamsileasyieaseealesal o6t 8

7y

Fibrilacién auricular
derivacion Il

o dd e e e

Extrasistole ventricular (latido extraventricular)

v

Taquicardia ventricular

Fibrilacién ventricular v

WWWW

Fig. 3.18 Arritmias auriculares y ventriculares frecuentes.
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Tres latidos normales se siguen de un complejo QRS precoz
adicional (extrasistole). No hay onda P previa y no se ve una
onda P tras un intervalo de tiempo esperado. Existe una pausa
compensatoria y después la siguiente onda P es tardia

Hay tres latidos normales y después una taquicardia auricular
a 150/ min. Las ondas P estan superpuestas en la parte alta
de las ondas T. La forma de los complejos QRS es igual a

la de los latidos normales

Hay numerosas ondas P (casi 300/min), que producen

un aspecto en «dientes de sierra». Hay cuatro ondas P

por cada complejo ORS, pero la frecuencia de complejos QRS
es normal

No hay ondas P y la linea basal es muy irregular. La frecuencia
de complejos QRS es irregular, pero su forma es normal.
Hay ondas de fluter en V1.

Hay cinco latidos sinusales y después se produce
una extrasistole ventricular, que es un complejo QRS
ancho con una onda T anémala

La frecuencia de los complejos QRS es de casi 300/min.
Los complejos QRS son anchos y su forma es anémala.
No hay ondas P previas. Esto suele desembocar

en una fibrilacién ventricular

Se produce después de cinco complejos QRS. No hay complejos
QRS, la linea basal es oscilante y no hay regularidad en el ECG.
La pared ventricular esta fibrilando y no hay contraccion
organizada. Es necesaria una intervencién inminente

y el fallecimiento puede producirse en breve
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Para determinar el tipo de bloqueo de rama, mira
las derivaciones V. y V. y usa la regla nemotécnica
WiLLiaM MaRRoW (L = left, izquierda, R = right,
derecha). En el BRI hay un patrén en W en la
derivacién V, y un patron en M en V, (WiLLiaM).
En el BRD, hay un patrén en M en la derivacion V,
y un patrén en W en V, (MaRRoW).

PUNTOS CLAVE

Extrasistole (latidos ectopicos)

Cuando un latido anémalo se genera en un drea del
miocardio antes del siguiente latido sinusal, se produce
una extrasistole. El impulso que se genera se propaga y
contrae el ventriculo. Puede producirse una extrasistole
auricular (estrecha e irregular) o ventricular (ancha e
irregular), dependiendo de dénde se origine el impulso.
La contraccion iniciada por la extrasistole suele ser dé-
bil, debido a que la recaptacién de Ca** hacia el reticulo
sarcopldsmico no se ha completado cuando se estimula
la contraccion, lo que no permite que se produzca el in-
cremento normal de [Ca*| citosélica. Por lo general, exis-
te un intervalo antes del siguiente latido sinusal normal;
dicho intervalo, o el latido posterior (a menudo muy
enérgico debido a la acumulacién de sangre en el ven-
triculo que no se ha expulsado por la débil contraccion
extrasistolica y el llenado ventricular prolongado) es lo
que advierte el paciente.

Sindrome
de Wolff-Parkinson-White

El sindrome de Wolft-Parkinson-White es un buen ejemplo
de arritmia supraventricular causada por la presencia de una
via de conduccién accesoria (adicional) (el haz de Kent)
entre las auriculas y los ventriculos. Esta via adicional puede
provocar una arritmia al causar una preexcitacion y/o un
fenomeno denominado reentrada. La via adicional conduce
mds rdpido que el nédulo AV, por lo que ciertas dreas del
miocardio ventricular se excitardn antes que otras; esto se
denomina preexcitacién. La reentrada se produce cuando
la despolarizacion del miocardio ventricular se propaga
en sentido retrégrado a través de la via adicional y reexcita
las auriculas.

Taquicardias
supraventriculares

La taquicardia auricular y el fltter auricular se deben a un
foco anémalo en la auricula o a una via de conduccién
an6émala que provoca reentrada y da lugar a una contracciéon
auricular a una frecuencia rapida.

En el fluter auricular, la frecuencia suele ser de unos
300 lpm, pero no todos los impulsos auriculares se con-
ducen al ventriculo. A menudo, la proporcién de latidos
entre la auricula y el ventriculo es de 2:1 o 3:1. Esta arritmia

P @ Para mas
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suele caracterizarse por un ritmo regular a una frecuencia
de 140-220 Ipm con complejos QRS estrechos.

Fibrilacion auricular

La fibrilacién auricular (FA) es una arritmia frecuente y una
causa significativa de mortalidad, sobre todo en ancianos.
Se produce en alrededor del 10% de los mayores de 75 afos.
En la FA, la actividad eléctrica de las auriculas es cadtica
y la despolarizacion se produce a una frecuencia de 300-
600 Ipm. Esto no origina una contraccién auricular eficaz,
sino un simple efecto ondulatorio en el musculo (fibrila-
cién). La actividad ventricular también se ve afectada, porque
los impulsos se conducen de forma esporadica a través del
nédulo AV, lo que deja un tiempo variable para el llenado
ventricular entre latidos y da lugar a un pulso caracteristico
«irregularmente irregular» en cuanto a frecuencia y volumen.
La FA puede ser persistente, permanente o paroxistica.
Esta actividad cadtica se debe a:

e La presencia de muchos focos ectépicos para la produc-
cién de impulsos.

e La presencia de muchos circuitos de reentrada que se
excitan de forma repetida en las auriculas.

Suele deberse a una valvulopatia mitral, cardiopatia
isquémica, tirotoxicosis, hipertension y alcoholismo. La
falta de contraccion auricular eficaz y la estasis resultante
de sangre predispone al desarrollo de trombos (codgulos de
sangre) en la auricula izquierda, que puede dar lugar al paso
de émbolos hacia el cerebro, lo que causa ictus isquémicos,
0 a otros 6rganos viscerales, donde se producen cuadros
de isquemia o infartos. La FA es la causa principal de ictus
en ancianos y no debe pasarse por alto. Algunos pacientes
con FA presentan palpitaciones o pueden tener mareos o
sincope (desmayo).

Hay dos métodos de tratar la fibrilacién auricular y no
existe acuerdo sobre cudl es mejor. Estos métodos son:

e Control de la frecuencia, con la finalidad de reducir la
frecuencia ventricular. Los firmacos usados para con-
trolar la frecuencia son, entre otros, los calcioantagonis-
tas (p. j., verapamilo), betabloqueantes y digoxina.

e Control del ritmo, con la intencién de recuperar el ritmo
sinusal. Esto puede lograrse eléctricamente mediante
cardioversién con corriente continua o con farmacos
como la flecainida (bloqueante de los canales de Na*)
o la amiodarona.

En la actualidad, parece que si los pacientes estdn asinto-
madticos el control de la frecuencia es mejor que el control
del ritmo. Si el ritmo sinusal no se puede recuperar, los
pacientes con FA crénica deberian recibir un tratamiento
anticoagulante con warfarina para reducir el riesgo de epi-
sodios embdlicos, como ictus. La escala CHADS2 predice
el riesgo de ictus, por lo que es ttil a la hora de decidir si se
anticoagula o no a estos pacientes (fig. 3.19).

Arritmias ventriculares

Taquicardia ventricular

La taquicardia ventricular se produce cuando los impulsos se
originan en un foco ectépico o por un circuito de reentrada
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Fig. 3.19 Escala CHADS2*

Factor Puntuacion

Insuficiencia cardiaca 1

congestiva
Hipertension
Edad >75
Diabetes mellitus
Ictus o AIT

N = s

0 = bajo riesgo — aspirina
1 = riesgo moderado — warfarina
2 0 mas = riesgo alto — warfarina

*La escala CHADS?2 se usa para guiar la toma de decisiones
sobre la anticoagulacion en pacientes con fibrilacion auricular (FA).
Se aplica a los pacientes con FA persistente y paroxistica

(AIT, accidente isquémico transitorio).

en los ventriculos. Se caracteriza por la presencia de com-
plejos QRS anchos (duracién >100 ms) en el ECG a una
frecuencia superior a 120 Ipm.

Fibrilacion ventricular

Es una contracciéon ondulante, descoordinada e irregular
de los ventriculos. No existe gasto cardiaco eficaz, lo que
provoca una pérdida rapida del conocimiento, debido a
la interrupcién de la perfusion cerebral. Si no se aplica un
tratamiento eficaz de inmediato, el paciente fallece. Esta
arritmia suele ser secundaria a un infarto de miocardio y
se cree que es la arritmia subyacente en la mayoria de los
casos de muerte sibita cardiaca.

Parada cardiaca

La parada cardiaca se produce cuando existe ausencia de
gasto cardiaco. Se deberia comenzar un soporte vital béa-
sico de inmediato mientras se llama al equipo de parada
cardfacay conectar un monitor cardiaco al paciente. Existen
dos tipos principales de parada cardiaca: desfibrilable o
no desfibrilable, dependiendo de si responden o no a la
desfibrilacion.
Los ritmos «desfibrilables» son:

e Fibrilacién ventricular.
Taquicardia ventricular.

Los ritmos «no desfibrilables» son:

e Actividad eléctrica sin pulso: la actividad eléctrica del
corazon es compatible con la existencia de gasto car-
diaco, pero no hay pulso.

e Asistolia: ausencia de actividad eléctrica cardiaca.

Una vez que se ha determinado el tipo de parada car-
diaca, se sigue un algoritmo estricto, que se muestra en la
figura 3.20.

La parada cardiaca en un ritmo desfibrilable suele de-
berse a una causa cardiaca. Con la desfibrilacion se intenta
detener la actividad eléctrica andmala con la esperanza de
que el nédulo SA recupere el control.
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La parada cardiaca en un ritmo no desfibrilable suele
deberse a una causa no cardiaca, que se dividen en cua-
tro «H» y cuatro «I»:

Hipovolemia.

Hipotermia.

Hipotension.

Hipo/hiperpotasemia y trastornos metabdlicos.
Neumotoérax a tension.

Taponamiento (pericdrdico).
Tromboembdlica.

Toxica y terapéutica.

Las paradas cardiacas se producen con regularidad en

el contexto hospitalario, aunque en algunas ocasiones
en la historia del paciente hay una orden de no
reanimacion cardiopulmonar, o no RCP. Dicha indicacién
estd escrita por el personal médico més experimentado
cuando hay un pronéstico de fallecimiento, cuando las
medidas de reanimacién en determinadas circunstancias
serian indtiles, o cuando la calidad de vida posterior

del paciente seria muy mala. Como es evidente, se trata
de decisiones muy dificiles de tomar y es esencial contar
con unos conocimientos sélidos de los principios éticos
y de los aspectos medicolegales.

Farmacos antiarritmicos

Los objetivos del tratamiento farmacoldgico son, entre otros:

e Disminuir la excitabilidad del miocito.
e Prolongar el periodo refractario.
e Enlentecer la conduccién.

Los farmacos antiarritmicos se clasifican segtn el sistema
de Vaughan Williams, que se basa en sus acciones.

Clase I: bloqueantes de los canales
de sodio

Estos firmacos pueden subdividirse en los de clase IA (p. ¢j.,
quinidina, procainamida), clase IB (p. ej., lidocaina, to-
cainida) y clase IC (p. €j., flecainida). Todos ellos acttian
bloqueando los canales de Na* rapidos activados por vol-
taje y se considera que tienen un efecto estabilizador de
la membrana, de modo que incrementan el umbral de la
despolarizacién y frenan el ascenso del potencial de accién.
También prolongan el periodo refractario absoluto.

Clase II: betabloqueantes

Los farmacos de clase II (p. ej., propranolol y atenolol)
bloquean el incremento de la actividad marcapasos y au-
mentan la velocidad de conduccién que se produce por la
estimulacion simpadtica de los adrenorreceptores 3.

Los betabloqueantes se pueden utilizar para tratar las extra-
sistoles, la fibrilacién auriculary la taquicardia auricular. Estdn
indicados cuando hay un exceso de catecolaminas circulantes
(p- €j., después de un infarto de miocardio y en la tirotoxicosis).
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¢Ppaciente sin respuesta a estimulos?
no respira o solo
jadeos ocasionales

llamar al equipo
de reanimacién

RCP 30:2
conectar desfibrilador/monitor
minimizar las interrupciones

S

evaluar
el ritmo

desfibrilable no desfibrilable
(FV/TV sin pulso) {EASP/asistolia)

retorno
de la circulacion
espontanea

(tratamiento inmediato
posparada cardiaca
* usar estrategia ABCDE
oxigenacién y ventilacién

controladas
e ECG de 12 derivaciones
reanudar de inmediato * tratar la causa precipitante reanudar de inmediato
RCP durante 2 minutos « control de la temperatura/ RCP durante 2 minutos
minimizar las interrupciones hipotermia terapéutica minimizar las interrupciones
\ 7

' . 5 N

durante la RCP causas reversibles

* asegurar RCP de alta calidad: * hipoxia
frecuencia, profundidad, reexpansién « hipovolemia

* planificar las acciones antes * hipo/hiperpotasemia/metabélicas
de interrumpir la RCP ¢ hipotermia

+ administrar oxigeno v frsmbose i I

¢ considerar una via aérea avanzada - t;om it c:)r_cmarclja} o LHIRInE
Yol . ponamiento: cardiacas

+ compresiones del térax continuas cuando e "

¢ neumotérax a tension

esté colocada la via aérea avanzada
acceso vascular (intravenoso, intradseo)
administrar adrenalina cada 3-5 minutos
corregir las causas reversibles

.

Fig. 3.20 Algoritmo de parada cardiaca. (Reproducida con autorizacion del Resuscitation Council [Reino Unido].)

‘ Clase llI: bloqueantes de los canales
de potasio

Los farmacos de clase III (p. ej., amiodarona) bloquean
los canales de K*, lo que frena la repolarizacion (fase 3),

PUNTOS CLAVE

Hay que tener mucho cuidado a la hora de prescribir
betabloqueantes en pacientes con asma, porque

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

el bloqueo de los (B IEE b El los bronquios de modo que dan lugar a una prolongacién del potencial de
provoca broncoconstriccion. accion y del periodo refractario. La amiodarona tiene unos
efectos secundarios significativos, frecuentes y que afectan a
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multiples 6rganos. Entre ellos, hay que citar la enfermedad
pulmonar intersticial, el hiper o hipotiroidismo y la altera-

cién de la funcion hepatica.

Clase IV: calcioantagonistas

Los farmacos de clase IV (p. ej., verapamilo) bloquean los
canales de Ca’* de tipo L, lo que disminuye el gradiente del
potencial marcapasos. Esto frena la velocidad de despolari-
zacién del nédulo SA y prolonga el retraso de conduccién
en el nédulo AV. También tienen efectos inotrépicos nega-
tivos al limitar la entrada de Ca?* durante la fase de meseta.

Otros farmacos no incluidos
en esta clasificacion

e Digoxina: tiene un efecto central, con estimulacion del
nervio vago y aumento de la estimulacion parasimpa-
tica, lo que reduce la frecuencia cardiaca. De forma si-
multdnea, ejerce un efecto inotrépico positivo al inhibir

la Na*/K*ATPasa.

e Adenosina: provoca hiperpolarizacion en el nédulo AV
al aumentar la permeabilidad al K*. Esto ocasiona un
bloqueo cardiaco completo transitorio en el nédulo AV.
Se puede utilizar con fines diagndsticos para desenmas-
carar arritmias supraventriculares o para interrumpirlas.

Farmacos usados para tratar bradiarritmias

Los farmacos que pueden utilizarse en el tratamiento de las

bradiarritmias son, entre otros:

e Anticolinérgicos (p. ej., atropina): antagoniza los efec-
tos parasimpaticos sobre los nédulos SA y AV, lo que

aumenta la frecuencia cardiaca.

e Simpaticomiméticos (p. j., isoprenalina): estimula los
receptores [3, en los nédulos SAy AV, lo que incrementa

la frecuencia cardiaca.

Estos farmacos son dtiles en el contexto agudo, pero
ofrecen escasos beneficios a largo plazo. La atropina pro-
voca efectos secundarios, como sequedad de boca y es-
trenimiento. La isoprenalina debe administrarse por via

intravenosa, por lo que resulta poco practica.

Otros tratamientos
para las arritmias

Masaje del seno carotideo

La aplicaciéon de un masaje en los senos carotideos del
cuello provoca un aumento mediado por barorreceptores
de la actividad parasimpadtica (se explica en el cap. 6) que
frena la frecuencia de disparo del nédulo SA y prolonga el
retraso en el nédulo AV. Este método puede interrumpir
algunas taquicardias supraventriculares.

Cardioversion con corriente continua (CC)

La cardioversion se utiliza para devolver el corazén al ritmo
sinusal. Esto puede lograrse utilizando corriente eléctrica
(cardioversion con CC) o farmacolégicamente. La desfibri-
lacién, como su nombre sugiere, es el uso de una corriente
eléctrica para finalizar una fibrilacién ventricular.

La cardioversion se puede utilizar en varias arritmias,
como la FA, el fliter auricular y la taquicardia ventricular
rdpida, con el fin de restaurar un ritmo sinusal normal. En
la cardioversién con CC, la descarga debe sincronizarse
con la onda R del ECG, lo que asegura que no se aplica
durante el periodo refractario relativo y, de ese modo, se
disminuye el riesgo de inducir una fibrilacién ventricu-
lar. Se dispone de desfibriladores cardiacos implanta-
bles (DCI) para su uso en pacientes. Estos DCI detec-
tan las arritmias ventriculares y actdan aplicando una
pequena descarga para devolver el corazén a un ritmo
sinusal, o realizando una sobreestimulacién, en la que el
ventriculo se estimula a un ritmo rdpido para sacarle de
la arritmia, tras lo que se vuelve a enlentecer hasta una
frecuencia normal.

Ablacion con radiofrecuencia

En este procedimiento, se introduce un catéter hasta el cora-
zOn a través de la vena o arteria femoral y se utiliza energia
de radiofrecuencia para causar una lesiéon del miocardio. Se
puede utilizar para eliminar focos de actividad ectépica o
para interrumpir vias de conduccién aberrante. Se emplea
sobre todo en el tratamiento de arritmias supraventriculares,
como la fibrilacién auricular. Muchos de los focos ectépicos
causantes de FA en corazones normales desde el punto de
vista estructural se originan en los ostium de las venas pul-
monares. Al eliminar el miocardio situado entre las venas
pulmonares y las auriculas, se interrumpe la conduccién
entre ambas. Esta técnica, denominada aislamiento de las
venas pulmonares, puede anular la FA en muchos casos y
cada vez se utiliza mas.

Marcapasos

La implantacién de marcapasos es el tratamiento principal
de la bradicardia y permite controlar la frecuencia cardia-
ca. Los marcapasos se utilizan en el sindrome del seno
enfermo, en el que existe un trastorno del nédulo sinusal
(isquemia, infarto o degeneracion) que provoca pausas de
la funcién del nédulo sinusal y bradicardia. También se
emplean para el bloqueo cardiaco completo y el bloqueo
de Mobitz tipo II (pues suele progresar con frecuencia
a un bloqueo cardiaco completo). Los marcapasos mas
utilizados son los bicamerales, que tienen un electrodo
en la auricula derecha y otro en el ventriculo derecho.
Esto permite un control independiente de las auriculas y
los ventriculos, que se pueden manipular para optimizar
la funcién cardiaca.
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Ciclo cardiaco y control

del gasto cardiaco

Obijetivos

Deberias ser capaz de:

e Describir las fases del ciclo ventricular y los cambios de presién/volumen que tienen lugar.

valvulares habituales.

CICLO CARDIACO

El ciclo cardiaco es la secuencia de cambios de presion y
volumen que se producen durante la actividad del corazén
(figs. 4.1 y 4.2). Con una frecuencia cardiaca en reposo de
unos 70 latidos por minuto (Ipm), el ciclo cardiaco dura
0,85 segundos. Dicho ciclo se divide en la didstole (que
dura 0,6 s) y la sistole (que dura 0,25 s). Al analizar el ciclo
cardiaco, es ttil recordar que:

e La sangre fluye a favor de un gradiente de presion.
e El estado de una vélvula depende del gradiente de pre-
sién a su través.

Ciclo ventricular

El ciclo ventricular consta de 4 fases. La duracion y el orden
de cada una se muestran en la figura 4.2.

1. Llenado ventricular (diastole)

Las auriculas y los ventriculos estdn relajados al principio
y se produce un llenado pasivo de ambas cavidades debido
a la presion venosa central y a la presion venosa pulmonar
(lados derecho e izquierdo, respectivamente). El volumen
aumenta hasta que se alcanza un volumen ventricular neu-
tro. Un llenado adicional distiende el ventriculo, lo que
provoca un aumento de la presion ventricular. Este llenado
ventricular pasivo se detendrd cuando la presion ventricular
se iguale con la presién venosa/pulmonar. La contraccién
auricular aumenta atiin mas el llenado de los ventriculos,
aunque corresponde s6lo a un 15-20% del llenado ventri-
cular en reposo. Sin embargo, durante el ejercicio, cuando
aumenta la frecuencia cardiaca, la contracciéon auricular se
vuelve mads relevante, ya que el tiempo para que se produz-

© 2013. Elsevier Espafa, S.L. Reservados todos los derechos
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Describir las fases del ciclo auricular y los cambios correspondientes de la presién venosa yugular.
Describir los ruidos cardiacos normales y adicionales.

Comprender qué es un soplo y por qué se produce.

Describir las causas comunes, los cambios hemodindmicos, los sintomas y los signos de las anomalias

Comprender los principios y las indicaciones frecuentes de la ecocardiografia.
Comprender la definicién y la relevancia de la precarga, poscarga y contractilidad.
Comprender los factores fisiolégicos y farmacolégicos que afectan a la contractilidad.
Describir la ley de Starling del corazén y sus implicaciones.

ca el llenado ventricular pasivo se reduce. El volumen de
sangre en el ventriculo al final de la didstole se denomina
volumen telediastélico (VID).

AN

Esta «patada auricular» estd ausente en los pacientes
con fibrilacién auricular, debido a la ineficacia

de la contraccion auricular. Esto tiene un efecto
escaso sobre el gasto cardiaco en reposo.

PUNTOS CLAVE

2. Contraccion isovolumétrica (sistole)

La contraccién de los ventriculos aumenta la presién ven-
tricular, que supera a la presion auricular, lo que cierra las
valvulas auriculoventriculares al principio de la sistole.
Esto crea una cdmara cerrada, pues todas las vdlvulas estan
cerradas. A medida que la contraccién ventricular prosigue,
la tensién de la pared aumenta, lo que provoca un rapido
aumento de la presion ventricular. La velocidad de la ele-
vacion de la presion es una medida de la contractilidad
cardiaca. Durante esta fase isovolumétrica, no se expulsa
sangre de los ventriculos, porque la presion aértica/pulmo-
nar es mayor que la de los ventriculos, lo que mantiene las
vélvulas adrtica y pulmonar en su posicion cerrada.

3. Eyeccion (sistole)

Cuando la contraccién continda, la presién ventricular
acaba por superar a la presion arterial, lo que abre las vél-
vulas arteriales (adrtica y pulmonar). Esto provoca una
eyeccion rapida de sangre desde los ventriculos y una ele-
vacién rapida inicial de la presion arterial. El impulso de la
sangre impide el cierre inmediato de las vélvulas, incluso
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curva de Starling

Fig. 4.1 Ciclo de presiéon-volumen
del ventriculo izquierdo. Los cambios
mas significativos de presion

se producen en los ventriculos
durante las fases isovolumétricas.

presién-volumen

P
e
120 /
b: cierre
de la valvula “.C: eyeccion
] aortica
o)
I 80— a: apertura de la vélvula adrtica
E volumen sistélico
5 o
fg D: relajacion B: contraccion isovolumétrica
o isovolumétrica
o
40— curvas pasivas de
del ventriculo relajado
= C: apertura
de la vélvula mitral ; - .
) d: cierre de la valvula mitral
E: llenado A: contraccién auricular
0— ventricular pasivo (llenado ventricular activo)
1
40 120
volumen (ml)

Fig. 4.2 Tabla resumen de las fases del ciclo cardiaco

Diastole Sistole Diastole
Fase Llenado ventricular Contraccién Eyeccién Relajacion isovolumétrica
isovolumétrica
Duracion (s) 05 0,05 03 0,08
Valvulas AV Abiertas Cerradas Cerradas Cerradas
Vilvulas arteriales Cerradas Cerradas Abiertas Cerradas

Presion ventricular Disminuye y luego

aumenta despacio

Elevacion rapida

Aumenta y luego
disminuye despacio

Disminucion répida

Volumen ventricular Aumenta Constante

Disminuye Constante

de los ventriculos (AV, auriculoventricular).

Observacion: las variaciones a un volumen fijo se denominan isovolumétricas y preceden a la contraccién o dilatacién posterior

cuando la presién ventricular disminuye por debajo de la
presion arterial. Al final, las vélvulas arteriales se cierran, lo
que crea un breve ascenso de la presion arterial, denomi-
nado escotadura dicrota. Hay que sefialar que el ventriculo
no se vacia por completo, sino que mantiene un volumen
telesistolico de alrededor del 40-50%, que puede emplear-
se para aumentar el volumen sistélico cuando sea necesario.
La proporcién de volumen telediastélico eyectado durante
la sistole se denomina fraccion de eyeccion y suele ser del
50-60%.
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Retorno venoso = volumen de entrada y de salida
del corazén derecho = flujo sanguineo pulmonar =
volumen de entrada y de salida del corazén izquierdo =
flujo sanguineo sistémico. Esto se debe a que todos
estos elementos estan en serie y la idea de que todo
lo que entra debe salir se denomina principio de Fick.

PUNTOS CLAVE
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4. Relajacion isovolumétrica (diastole)

También en esta fase, ambos grupos de vilvulas estan cerra-
dos a medida que los ventriculos se relajan, lo que crea una
cdmara cerrada. Cuando la presién ventricular disminuye
por debajo de la presion auricular, las valvulas auriculoven-
triculares se abren y el ciclo se repite.

Ciclo auricular

Los cambios de presién en las auriculas durante el ciclo
cardiaco son diferentes a los de los ventriculos. La auricula
derecha se comunica con ambas venas yugulares inter-
nas (VYI) de manera directa, y la ausencia de valvulas entre
las dos hace que las variaciones de la presion auricular dere-
cha se reflejen en las modificaciones de la presién venosa
yugular (PVY). La onda de la PVY se evaltia cuando se ex-
plora el sistema cardiovascular y se muestra en la figura 4.3.
La onda de la PVY tiene cinco componentes:

e Laonda A se debe a la contraccién auricular. Aunque
la vélvula tricispide estd abierta, atin se produce una
presion retrograda transitoria hacia la vena cava y la VYI.

e Laonda C coincide con el cierre de la valvula tricispide.

e El descenso X se produce después de la onda C cuando
las auriculas se relajan, lo que reduce la presion.

e LaondaV se produce durante la sistole debido al llena-
do auricular. A medida que la presion auricular se eleva
contra una vélvula cerrada, crea una presion retrégrada,
lo que da origen a la onda V.

e El descenso Y se produce por el llenado ventricular
pasivo durante la didstole.

Ruidos cardiacos

Ruidos cardiacos normales (fig. 4.4)

e Primero (S1): producido por el cierre de las valvulas
mitral y tricispide.

e Segundo (S2): producido por el cierre de las vdlvulas
aortica y pulmonar.

Desdoblamiento del segundo ruido cardiaco

(fig. 4.5)

Durante la inspiracion, se puede producir un desdobla-
miento fisiolégico del segundo ruido cardiaco. La inspira-
cién reduce la presion intratordcica, lo que incrementa el
retorno venoso y la precarga ventricular derecha. De forma
simultanea, los pulmones se expanden, lo que reduce el

PVY normal

Fig. 4.3 Onda de la presidn venosa yugular (PVY) normal
(a, onda a; ¢, onda c; v, onda v; x, descenso x; y, descenso y).

Ciclo cardiaco _

I

$q Sy S3 Sy S
lub dup lub

Fig. 4.4 Ruidos cardiacos normales (S,, primer ruido
cardiaco; S,, segundo ruido cardiaco) y ruidos cardiacos
adicionales (S, tercer ruido cardiaco; S,, cuarto ruido
cardiaco).
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inspiracion espiracion

Sq A P 51 Ay Py

Fig. 4.5 Desdoblamiento del segundo ruido cardiaco.
S, puede mostrar un desdoblamiento fisiolégico en A, y P,
(A, componente adrtico; P,, componente pulmonar).

retorno a la auricula izquierda y disminuye la precarga
ventricular izquierda. Como resultado, la sistole ventricular
derecha dura mds que la sistole ventricular izquierda y la
valvula pulmonar se cierra después que la vdlvula adrtica.
Esta diferencia puede auscultarse como un desdoblamiento
de S2.

Ruidos cardiacos adicionales (fig. 4.4)

e Tercer ruido (S3): se puede auscultar al principio de
la didstole y se debe al llenado ventricular rapido. Un
tercer ruido cardiaco es frecuente en personas jovenes
y deportistas. También puede auscultarse en pacientes
con insuficiencia cardiaca.

e Cuarto ruido (S4): se produce justo antes del primer
ruido cardiaco y se debe a la contraccién auricular forza-
da contra un ventriculo rigido. Siempre es patolégico y
puede producirse en presencia de hipertrofia ventricular,
que disminuye la distensibilidad del ventriculo.

En la figura 4.6 se muestran juntos el ciclo auricular, el
ciclo ventricular y los ruidos cardiacos, para apreciar su

relacién temporal entre si.

Para hacerte una idea de la distribucién temporal

del tercer y cuarto ruido cardiaco, pronuncia en inglés
las palabras Tennessee y Kentucky, cuyos sonidos son
similares a dichos ruidos, respectivamente.

PUNTOS CLAVE
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A: llenado ventricular

B: contraccién isovolumétrica
D: relajacion isovolumétrica
E: llenado ventricular pasivo

C: eyeccidn

120 — presion

escotadura dicrota
causada

por el cierre
de la valvula

100

e la valvula aértica

\ aorta

80 —

(mmHg)

presién

d: apertura de la valvula mitral
. ---"aurcula izquierda
ventriculo izquierdo

a: cierre de la valvula mitral

®
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presion venosa
yugular (PVY)
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diastole ‘ sistole | diastole

Fig. 4.6 En la parte superior del diagrama se muestran las presiones de la auricula izquierda, ventriculo izquierdo y aorta
durante el ciclo cardiaco. La presion del ventriculo izquierdo aumenta ligeramente durante la contraccion auricular (A).

El aumento mas rapido de presion se produce durante la contraccion isovolumétrica (B). El incremento de presion causado
por la contraccién ventricular cierra la valvula mitral (a). Justo cuando la presion ventricular izquierda supera a la presion
aortica, la vélvula aértica se abre (b), lo que produce la eyeccion (C). La presion asciende hasta un maximo y después
disminuye, lo que provoca el cierre de la véalvula adrtica (c). A continuacion, se produce la relajacién isovolumétrica (D) y al
final la presion ventricular izquierda es justo inferior a la presion auricular izquierda, lo que produce la apertura de la valvula
mitral (d). Esto permite el llenado pasivo de los ventriculos (E). En la parte inferior se muestra el electrocardiograma normal,
relacionado con el ciclo cardiaco. La presion venosa yugular (PVY), representada a continuacion, refleja la presion auricular
derecha debida a la estrecha proximidad de las venas centrales con la auricula derecha. Por Gltimo, se muestran los ruidos
cardiacos (S, cierre de las valvulas mitral y tricispide, que suena como «lub»; S, cierre de las vélvulas adrtica y pulmonar,
que suena como «dup»).
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Soplos

Los soplos se pueden auscultar con un estetoscopio y se
deben a la presencia de un flujo sanguineo turbulento.
Aunque en la mayoria de los casos se deben a una enferme-
dad valvular, no siempre es asi. Un soplo benigno (no
perjudicial) puede estar presente en personas jovenes o en
aquellas que tienen un estado de alto gasto cardiaco, como
durante el embarazo o debido a anemia. También pueden
aparecer en cardiopatias congénitas como las comunicacio-
nes interventricular o interauricular, o en el ductus arterio-
so permeable. A la hora de describir un soplo, se debe tener
en cuenta en qué fase del ciclo cardiaco aparece (sist6lico
o diastélico), sus caracteristicas y donde se oye mas fuerte.

Si el flujo es muy turbulento, los soplos intensos
pueden palparse en ocasiones con la mano sobre
la pared del térax. Esto se denomina frémito.

A N

El volumen de un soplo no indica la gravedad
de una valvulopatia cardiaca.

PUNTOS CLAVE

VALVULOPATIA CARDIACA

Las valvulopatias pueden manifestarse como estenosis o
insuficiencia, o en ocasiones de ambos modos simulta-
neamente. La estenosis es una obstruccion del flujo normal
por la vdlvula y puede asimilarse a un estrechamiento de
la misma. La insuficiencia es la incapacidad de la valvula
para evitar el flujo retrégrado de sangre, a semejanza de una
vélvula con fugas (también se puede denominar incompe-
tencia o regurgitacién valvular).
Las valvulopatias pueden deberse a:

e Lesion directa de las valvas valvulares (lo que suele
suceder en las estenosis).

e Lesion del anillo valvular (el annulus).

e Lesion de las estructuras de soporte (musculos papilares,
cuerdas tendinosas).

Las vdlvulas que se afectan con mads frecuencia son la
aortica y la mitral, debido a las elevadas presiones a las que
estdn expuestas (en comparacion con las del lado derecho).
Las caracteristicas clinicas y los hallazgos de la exploracion
de las valvulopatias frecuentes se muestran en la figura 4.7.

Estenosis mitral

La estenosis mitral se produce sobre todo como conse-
cuencia de una cardiopatia reumadtica. La estenosis limita
el llenado pasivo del ventriculo izquierdo durante la dids-
tole, lo que incrementa la contribucién de la sistole auricu-
lar. También provoca un incremento de la presion auricular
izquierda, de modo que ocasiona una distensién de la
auricula (que suele provocar fibrilacién auricular) y una
elevacién de la presién venosa pulmonar.

P @ Para ma

Valvulopatia cardiaca _

Insuficiencia mitral

La insuficiencia mitral puede deberse a una endocarditis
infecciosa, una lesion isquémica de las cuerdas tendinosas
o de los musculos papilares, o a dilatacién ventricular. El
volumen de sangre que fluye de forma retrégrada hacia la
auricula izquierda durante la sistole provoca la dilatacién
de la auricula (lo que a menudo ocasiona fibrilacién au-
ricular) y eleva las presiones venosas pulmonares, lo que
puede causar edema pulmonar. Con el tiempo, el ventriculo
izquierdo también se dilata.

Estenosis aodrtica

La estenosis adrtica suele deberse a una calcificacién de
una vdlvula adrtica normal o a una valvula adrtica bicts-
pide de forma congénita (ésta tiende a ocurrir a una edad
mads temprana). También se puede deber a una cardiopatia
reumadtica. La vdlvula estenosada aumenta la poscarga en el
ventriculo izquierdo, lo que incrementa la fuerza necesaria
para eyectar la sangre a la aorta. Esto provoca una hipertrofia
del ventriculo izquierdo. La reduccién del gasto cardiaco
puede causar disnea y una perfusién inadecuada de tejidos
como el cerebro (lo que puede provocar un sincope). La
reduccion de la perfusiéon miocdrdica combinada con el
aumento de la demanda miocdrdica de oxigeno también
puede provocar angina.

Insuficiencia aortica

La insuficiencia adrtica se puede deber a una endocarditis
infecciosa, a dilatacién de la raiz adrtica (p. ej., en el sin-
drome de Marfan) o a una cardiopatia reumatica. El flujo
retrégrado de sangre hacia el ventriculo izquierdo provoca
dilatacion ventricular y, para mantener el gasto cardiaco,
se produce una hipertrofia ventricular izquierda. Si el cua-
dro comienza de forma aguda, estos cambios estructurales
compensatorios no pueden producirse y el aumento de la
presién ventricular izquierda provoca el cierre prematuro
de la vélvula mitral e impide el llenado diast6lico.

Ecocardiografia

La ecocardiografia se suele utilizar para el diagnodstico y la
evaluacion de la cardiopatia valvular. En el procedimiento
se emplea un transductor ecogrifico, que se coloca sobre la
pared anterior del térax (ecocardiografia transtordcica, ETT).
Las ondas ultrasénicas generadas por el transductor se re-
flejan de vuelta en las interfases tisulares y son captadas por
el transductor. Los ecos de los tejidos mds lejanos al trans-
misor tardan mads en volver y los distintos tejidos reflejan las
ondas de forma diferente, lo que permite elaborar la imagen.
De forma tradicional, la ecografia produce una imagen 2D,
pero cada vez se dispone mds de aparatos de ecografia en 3D.

Las ventajas de la ecocardiografia para la investigacion
cardiovascular son:

e Es un procedimiento no invasivo, indoloro e inocuo.

e Se puede utilizar para estudiar el movimiento del cora-
z6n y de las vélvulas.

e Se puede emplear para medir la velocidad de la sangre
(usando el fenémeno de la desviacion Doppler) y para
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Fig. 4.7 Causas, sintomas y signos de valvulopatias frecuentes

Causas comunes Sintomas Signos
Estenosis adrtica Calcificacion de una valvula Sincope Ascenso lento del pulso
normal o vélvula bictspide Angina S, silente
Disnea Soplo sistolico de eyeccion

irradiado al cuello

s |

59 52 59

Latido de la punta prominente

Dilatacién aortica
Endocarditis

Insuficiencia adrtica

Pulso saltén
Soplo diastélico precoz

|

51 52 53

Disnea (se produce con la
aparicién de insuficiencia
cardiaca) |

Estenosis mitral Fiebre reumética

Rubefaccién malar
S, intenso
Soplo diastélico leve

|| -

5, S5 3

Disnea de esfuerzo
Fatiga
Palpitaciones (debido a FA)

Dilatacién ventricular
IM

Endocarditis

Prolapso valvular

Insuficiencia mitral

Disnea de esfuerzo
Palpitaciones (debido a FA)

Soplo pansistélico irradiado a
la axila

||

5

estimar la gravedad de la estenosis gracias a la acelera-
cién de la sangre a través de una vélvula.

e Se puede emplear para evaluar el tamano y la funcién
del ventriculo izquierdo, asi como para evaluar la insu-
ficiencia cardiaca.

e Puede usarse para analizar la raiz adrtica y los derrames
pericardicos.

Entre sus inconvenientes, hay que citar el hecho de que
las costillas y los pulmones (debido al volumen de aire)
no permiten el paso de las ondas ultrasénicas a su través,
por lo que se deben usar sitios especiales (o ventanas).
La mayoria de la exploracidn ecografica atn se realiza
a través de la pared anterior del torax, pero, cuando es
necesario, se puede utilizar un transductor ecogréfico
para realizar una ecocardiografia transesofagica (ETE). En
las figuras 4.8 y 4.9 se muestran ejemplos de ETT y ETE,
respectivamente.

Cardiopatia reumatica

La cardiopatia reumatica es secundaria a la fiebre reuma-
tica, que puede haberse producido muchos anos antes. El
proceso agudo puede causar cicatrices y deformaciones
de las valvulas, lo que provoca una cardiopatia reumatica
crénica.
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La fiebre reumatica aguda es una enfermedad inflamato-
ria causada por una reaccién autoinmunitaria. Esta se inicia
por una infeccién causada por estreptococos del grupo
A, generalmente en la faringe. Suele afectar a ninos de 5-
15 anos, pero ahora es infrecuente en paises industrializados,
debido a las mejoras de las condiciones higiénico-sanitarias
y al uso de antibidticos para tratar de un modo eficaz las
infecciones estreptococicas. Afecta al corazon, la piel, las ar-
ticulaciones y el sistema nervioso central. Los criterios de
Duckett Jones para su diagndstico consisten en:

e Carditis que afecta a las tres capas cardiacas (pancarditis).

e Corea de Sydenham (baile de San Vito, consistente en
movimientos involuntarios y rdpidos, sin finalidad).

e Poliartritis que afecta a articulaciones grandes.

e FEritema marginado (exantema macular con borde eri-
tematoso).

e Nodulos subcutaneos.

También suele haber fiebre, artralgias y leucocitosis.

La carditis consiste en la aparicién de lesiones granulo-
matosas con un area necrética central (nédulo de Aschoff),
al principio con un infiltrado inflamatorio que al final se
sustituye por tejido fibroso. Por lo general, afecta a la vél-
vula mitral (65%) o a las valvulas mitral y adrtica (25%).
A largo plazo, puede provocar una fusiéon comisural (fusién
de las valvas valvulares), acortamiento/engrosamiento de
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Fig. 4.8

Valvulopatia cardiaca _

(A) Ecocardiograma normal en la proyeccion longitudinal paraesternal (Ao, aorta; Al, auricula izquierda; PP, pared

posterior del VI; TIV, tabique interventricular; VA, vélvula adrtica; VD, ventriculo derecho; VI, ventriculo izquierdo; VM, vélvula
mitral). (B) Ecocardiograma de la estenosis mitral (proyeccién longitudinal). Las valvas de la valvula mitral (VM) presentan
un engrosamiento denso y la auricula izquierda (Al) muestra una dilatacién intensa.

(Cortesia de los doctores A. Timmis y S. Brecker.)

NUR

*\ STOBHILL N.H

Fig. 4.9 Ecocardiografia transesofdgica (ETE).

las cuerdas tendinosas y fibrosis de las valvas (deformidad
denominada en boca de pez o en ojal). Esto puede provocar
estenosis o insuficiencia de las valvulas mitral o adrtica.

Endocarditis infecciosa

La endocarditis infecciosa es una infeccién del endocar-
dio que suele afectar a las vdlvulas cardiacas. Previamente,
la endocarditis se clasificaba como aguda o subaguda; en
la actualidad, se clasifica segtn el microorganismo causal.
Su incidencia en el Reino Unido es de 6-7/100.000, pero
es mds frecuente en paises en vias de desarrollo.

La endocarditis infecciosa se produce con mds frecuencia
en vélvulas que han sufrido una lesién previa o que pre-
sentan alguna anomalia congénita. La inflamacién de la
valvula provoca destruccion y formacion de cicatrices. Se
suelen desarrollar vegetaciones (compuestas por fibrina,
plaquetas y el microorganismo infeccioso) en las valvulas,
lo que provoca lesiones y, a menudo, insuficiencia valvular.
Estas vegetaciones también pueden desprender émbolos
hacia otros 6rganos, como los rinones y el cerebro, don-
de provocan isquemia. Hasta que se demuestre lo con-
trario, cualquier paciente con fiebre y un soplo de reciente
aparicién deberia someterse a estudios para descartar una
endocarditis y recibir tratamiento empirico para ésta. El
objetivo principal del tratamiento es resolver la infeccién
utilizando antibiéticos intravenosos (i.v.), pero se deberfan
tomar multiples muestras para hemocultivo de diversos
sitios antes de comenzar los antibidticos, para aumentar
las probabilidades de identificar al microorganismo res-
ponsable. Cualquier anomalia valvular aguda (si es grave)
puede requerir tratamiento quirtrgico. Los microorganis-
mos causales frecuentes son, entre otros:

e Streptococcus viridans: subaguda; frecuente después de
procedimientos dentales, amigdalectomia o broncos-
copia.

e Staphylococcus aureus: aguda; frecuente en pacientes con
catéteres permanentes y en consumidores de drogas
intravenosas.

e Enterococcus faecalis: habitual en pacientes con infeccio-
nes pélvicas o sometidos a cirugia pélvica.

e Coxiella burnetii (fiebre Q): subaguda.

e Staphylococcus epidermidis, Aspergillus, Candida, Brucella,
Histoplasma: mads frecuente en consumidores de drogas
i.v. y en pacientes con valvulas cardiacas protésicas.
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CONTROL DEL GASTO CARDIACO

Definiciones y conceptos

El gasto cardiaco (GC) es la cantidad de sangre eyectada
por el corazén en 1 minuto. Es el producto del volumen
sistolico (VS) y la frecuencia cardiaca (FC) (GC =VS X FC).
En un adulto sano, es de 4-71/min en reposo, pero aumenta
durante el ejercicio (hasta 201/min) y disminuye durante el
suefo, a la par que los requerimientos metabdlicos corpo-
rales. Antes de considerar cémo se regula el gasto cardiaco,
se deben comprender una serie de definiciones:

e Volumen sistélico (VS): es el volumen de sangre eyec-
tada en una contraccién ventricular.

e Trabajo sist6lico (TS): es la cantidad de energia externa
que se consume en una contraccion ventricular. E1 TS es
la presion arterial media (PAM) multiplicada por el VS.

e Contractilidad: es la fuerza de contraccién para una
longitud de fibra determinada.

e Volumen telediastélico (VID): es el volumen de sangre
presente en el ventriculo justo antes de la contraccion.

e DPresion telediastélica (PTD): es la presion de la sangre
en el ventriculo justo antes de la contraccion.

e Volumen telesistélico (VIS): es el volumen de sangre
que queda en el ventriculo después de la contraccion.

e Presion venosa central (PVC): es la presion de la sangre
en las grandes venas, en su entrada en la auricula derecha.

e Retorno venoso (RV): es el volumen de sangre que
vuelve al corazén derecho en 1 minuto. En un corazén
sano, RV = GC.

e Resistencia periférica total (RPT): es la resistencia al flujo
de sangre en todo el sistema (PAM/GC).

e Resistencia vascular sistémica (RVS): es la resistencia al
flujo de sangre que ofrece toda la vasculatura sistémica
(se excluye la vasculatura pulmonar). Se calcula como
(PAM — PVC)/GC.

e Fraccion de eyeccion es la proporcion del VID que se
eyecta durante la sistole.

El volumen sistélico y, por tanto, el gasto cardiaco
se ven influidos por tres factores:

® Precarga.

® Poscarga.

e Contractilidad.

Precarga

La precarga se define como el grado de elongacién del mio-
cito ventricular al final de la didstole y estd determinada
por el VID. Cuanto mayor sea el VID, mas elevada serd la
precarga y viceversa. El VTD estd influido por:

e Retorno venoso: depende del volumen sanguineo, el
tono venoso, la gravedad, la respiracion y la contraccion
del musculo esquelético (pueden consultarse mds deta-
lles en el cap. 5).

e Frecuencia cardiaca: cuando la frecuencia cardiaca es
elevada, la duracién de la diastole (y, por tanto, el tiem-

po para el llenado ventricular pasivo) se reduce, lo que
disminuye el VID.

e Contraccion auricular: una contraccion auricular ineficaz,
como sucede en la fibrilacion auricular, reducird el VTD.

Algunas personas se plantean la precarga en términos
de presion telediastolica y otras en términos de
volumen telediastolico. El VTD es el factor

que determina la longitud de la fibra al inicio

de la contraccién vy, por tanto, la fuerza de contraccion,
pero cuando la distensibilidad ventricular es normal,

la presion telediastolica es igual de precisa. La distincion
solo es relevante cuando la distensibilidad ventricular
esta alterada.

Poscarga

La poscarga se define como la fuerza o la tension ejercida
sobre los miocitos durante la sistole. Se puede considerar
como la fuerza contra la que el ventriculo debe contraerse.
Estd determinada por la resistencia al flujo de salida del
ventriculo. En el ventriculo izquierdo, la presién adrtica
es el principal determinante y, en el ventriculo derecho,
es la presién de la arteria pulmonar. La poscarga también
aumenta en caso de estenosis valvular.

Contractilidad

Como se describe en el capitulo 3, la contractilidad es la
fuerza de contraccion para una longitud de fibra concreta
y estd determinada por el grado de entrada de Ca** durante
la fase de meseta (fase 3) del potencial de accién cardiaco.
Los factores que afectan a la contractilidad se denominan
factores inotrépicos. Entre los ejemplos de factores ino-
trépicos positivos y negativos, se pueden citar:

Inotrépicos positivos

e Catecolaminas: la noradrenalina/norepinefrina libera-
da por los nervios simpaticos, asi como la adrenalina/
epinefrina y la noradrenalina/norepinefrina circulantes
se unen a receptores 3, en los miocitos cardiacos. El
aumento resultante de las concentraciones de AMPc
abre canales de Ca** de tipo L, lo que aumenta la entrada
de Ca?* al citosol durante la fase de meseta del potencial
de accién. Las catecolaminas también incrementan la
actividad de la Ca?*ATPasa del reticulo sarcopldsmi-
co (RS), lo que incrementa la cantidad disponible para
la liberacién de Ca?* inducida por Ca?* durante el si-
guiente potencial de accion.

e Beta-agonistas (p. ej., dobutamina): por los mecanismos
descritos previamente.

¢ Inhibidores de la fosfodiesterasa (p. ej., milrinona):
estos farmacos inhiben la degradacion del AMPcy au-
mentan la apertura de canales de Ca** de tipo L.

e Sensibilizadores al Ca** (p. ej., levosimendan): estos
farmacos aumentan la sensibilidad de las proteinas
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contractiles al Ca*, lo que incrementa la fuerza de con-
traccién para un aumento dado de [Ca?**] citosélica.

e Glucosidos cardiacos: la digoxina es un inhibidor de la
Na*/K*ATPasa y ejerce una influencia inotrépica positi-
va. Al inhibir la Na*/K*ATPasa, la [Na*] en el interior del
miocito aumentard, lo que reducira el gradiente para la
expulsion de Ca** por el intercambiador, de modo que
se incrementard la [Ca?*] citosélica.

Inotrépicos negativos

e Betabloqueantes (p. ej., propranolol): inhibe la accién
de las catecolaminas sobre los receptores f,.

e Calcioantagonistas (p. j., verapamilo): bloquean los
canales de Ca** de tipo L en los miocitos ventriculares,
lo que reduce la entrada de Ca?*.

e Hipoxia.

Aunque la estimulacién simpética aumenta

la contractilidad, la estimulacion parasimpatica

NO disminuye la contractilidad, porque la inervacién
parasimpética del miocardio ventricular es escasa.

Ley de Starling del corazén

«La energia liberada durante la contraccién depende de
la longitud inicial de la fibra» (fig. 4.10). Cuanto mds se
distiende el corazon por el llenado (precarga), mayor serd
la energia liberada por la contraccién. Este fenémeno se
debe a la sensibilidad (dependiente de la elongacién) de las
proteinas miocdrdicas contrdctiles al Ca*, que influye en el
nimero de puentes cruzados actina-miosina que se forman,
y se denomina ley de Starling. Se debe distinguir este feno-
meno de la contractilidad, que es la fuerza de contraccién
para una longitud de fibra y estd determinada por el grado
de aumento de la [Ca*| citosdlica.

Aunque la distension inicial del miocardio ventricular (la
precarga) se debe al VTD, la presion telediastélica (PTD) es
mas facil de medir, y la relacion entre ambas es casi lineal
(siempre que la distensibilidad miocardica sea normal). En
el ventriculo derecho, la PTD se relaciona estrechamente
con la presion venosa central (PVC). La representacién
grifica de la PTD frente al VS produce la curva de Starling
(fig. 4.11). Unas presiones de llenado excesivamente altas
provocaran una elongacién excesiva del miocito y la rela-
cién ya no serd vilida, de modo que cuando se supera una
PTD determinada, cualquier aumento adicional reducird
el VS.

En un sistema cerrado como el corazon, en el que las
cavidades estdn dispuestas en serie, el volumen que en-
tra debe salir. Este es el principio de Fick, que ya se ha
mencionado antes, pero es fundamental recordarlo. La ley
de Starling es el principio que iguala los volimenes sis-
télicos ventriculares derecho e izquierdo y su comprension
es esencial para saber cémo se controla el gasto cardiaco. A
continuacion, se describe como se mantiene este balance
en las siguientes situaciones, asumiendo una frecuencia
cardiaca y una contractilidad constantes.
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Fig. 4.10 Longitud del sarcémero en relacion con la tension.
El aumento de la longitud inicial del sarcémero incrementa

la tensién hasta la maxima elongacién posible para un miocito
individual.

contractilidad
(p. €., con

el ejercicio)
normal

VS ; # contractilidacd
(p. €j., enla
insuficiencia
cardiaca)

PTD

Fig. 4.11 Volumen sistélico (VS) en relacién con la presion
telediastolica (PTD). Esto produce la curva de Starling,
segun la cual un aumento de la PTD (y, por tanto, del
volumen telediastolico [VTD], pues tienen una relaciéon
casi lineal) aumenta el VS. Sin embargo, existe un limite

en el que la curva desciende y la relacién ya no es vélida.

El mecanismo de esta reduccién es complejo y refleja sobre
todo una elongacién excesiva de los miocitos ventriculares.
Las variaciones de la contractilidad se caracterizan por

un desplazamiento ascendente (inotrépico positivo) y
descendente (inotrépico negativo) de la curva de Starling.

Modificacién de la precarga

Un aumento de la precarga, que estd determinada sobre
todo por el retorno venoso, aumentarad el gasto cardiaco
segtin la ley de Starling. El incremento del VID (precarga)
del ventriculo derecho aumenta la distension inicial del
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miocardio ventricular derecho. En unos pocos latidos, la
mayor fuerza de contraccién y el incremento del VS ven-
tricular derecho aumentaran las presiones pulmonares, lo
que incrementard el llenado del ventriculo izquierdo y el
VTD ventricular izquierdo. Esto aumentara el VS ventricular
izquierdo (y, por tanto, el GC). Aunque el incremento del
VS no es instantdneo, el desequilibrio entre el RV y el VS
s6lo es momentdneo. Una reduccion de la precarga dis-
minuird el GC segiin el mismo principio.

Modificacién de la poscarga

Un incremento de la poscarga reducird la cantidad de san-
gre eyectada por el ventriculo izquierdo, lo que disminuye
inicialmente el VS y aumenta el VTS. Si se asume que las
presiones de llenado son constantes, esto provocara un
mayor VID durante el siguiente ciclo. El aumento de la
precarga incrementard la fuerza de la siguiente contracciéon
para restaurar el volumen sistélico a pesar del aumento de
la poscarga.

Para ilustrar la relevancia de una correspondencia
precisa entre los volumenes sistélicos ventriculares
derecho e izquierdo, se puede considerar

la consecuencia de que el VS derecho sea ligeramente
mayor que el izquierdo. Aunque no es problemético
si es transitorio, si este desequilibrio persiste,

el volumen de sangre pulmonar (y, en consecuencia,
la presion venosa pulmonar) aumentara,

lo que ocasionara congestion y edema pulmonares.
Esto puede producirse en la insuficiencia cardiaca
ventricular izquierda.

Los experimentos de Starling se llevaron a cabo en una
preparacion aislada de corazén-pulmon en 1914. Aunque
no se pueden monitorizar los determinantes del GC del
modo en el que lo hizo Starling mediante el aislamiento del
corazon y los pulmones, los cardidlogos pueden insertar un
catéter desde la arteria femoral para llegar a la aorta y al ven-
triculo izquierdo, pasando de forma retrégrada a través de la
vélvula adrtica. El catéter contiene sensores de conductancia
para medir el volumen ventricular y un sensor de presiéon
en su extremo, con lo que se pueden medir libremente los
bucles de presién-volumen. En la figura 4.12 se muestra
el bucle de presion-volumen del ventriculo izquierdo y como
se afecta por los cambios del VID y de la contractilidad.

Los hallazgos de Starling en la situaciéon controlada de
una preparacion aislada de corazén-pulmon son esenciales
para que los clinicos comprendan la relevancia de:

e Elllenado adecuado, pero no excesivo, de los ventricu-
los (p. €j., en la insuficiencia cardiaca, un VID elevado
puede ser patoldgico).

e Mantener las resistencias periféricas lo mas bajas posi-
bles para maximizar el GC (reduccién de la poscarga).
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Fig. 4.12 Bucles de presion-volumen (1, estado normal;

2, el aumento del volumen telediastélico [VTD] incrementa
el volumen sistolico [VS] si la presion arterial es constante;
3, el aumento del VTD y de la PAM disminuyen el VS).

Los puntos telesistélicos de los bucles producen la curva

de Starling mientras la contractilidad permanezca constante.

e Mantener un nivel de contractilidad suficiente para lo-
grar un soporte vital cuando los determinantes previos
se han optimizado.

Estos factores son fundamentales a la hora de considerar

el tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardiaca y

se describirdn en detalle en el capitulo 8.

AN

Recuerde que el gasto cardiaco esta limitado por el
retorno venoso. Sin la regulacién integrada del sistema
cardiovascular, un aumento de la frecuencia cardiaca
se compensara por la reduccién del volumen sistélico.

PUNTOS CLAVE
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y funcién vascular

Obijetivos

Deberias ser capaz de:

e Comprender los principios del flujo de sangre, la viscosidad y la resistencia.

Describir la ley de Poiseuille.

Describir la onda arterial normal y sus variaciones.
Explicar los fundamentos de los cambios de la resistencia vascular a lo largo del arbol vascular y el modo

en el que estos cambios afectan a la presion arterial y al flujo sanguineo.

HEMODINAMICA

DE LOS VASOS SANGUINEOS

Flujo y velocidad de la sangre

En las arterias y venas normales, el patron del flujo sangui-
neo se describe como un flujo laminar (fig. 5.1), en el que
la sangre fluye en varios planos paralelos, de modo que los
situados en el centro lo hacen mds deprisa que los situados
hacia la pared del vaso. Esto se debe a que existe una fuerza
de cizallamiento entre las capas de sangre y entre la capa
mds externa de sangre y la pared estdtica, lo que provoca
resistencia y frena el flujo de sangre en la periferia del vaso.
En los ventriculos se produce un flujo turbulento y en los
capilares, donde el didmetro del vaso es el mismo (o a
menudo menor) que el de los eritrocitos y leucocitos, el
flujo es en «fila india». Aunque ésta es una visién simplista,
es suficiente para la mayoria de los propésitos bésicos.

A\

Se puede producir una alteracién del flujo laminar
en los puntos de ramificacion (p. ej., la bifurcacion
de las arterias carétidas) o de estrechamiento de
los vasos. Esto es fundamental, porque este patrén
alterado del flujo favorece la aterosclerosis.

PUNTOS CLAVE

El flujo sanguineo se define como el volumen de sangre
que atraviesa un tejido concreto en un tiempo determinado.

© 2013. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

Medir la presion arterial manualmente e interpretar los sonidos de Korotkoff.

Recordar los factores intrinsecos que influyen en la presién arterial.

Conocer las complicaciones de la hipertension y sus opciones terapéuticas.

Describir los factores que influyen en el tono del musculo liso vascular.

Describir los procesos implicados en el transporte de solutos y liquidos en los capilares.

Conocer qué factores afectan al flujo venoso y linfatico.

Conocer los factores que regulan el flujo sanguineo en los lechos vasculares de érganos especificos.

La ley de Darcy (que es equivalente a la ley de Ohm) afirma
que:

Flujo = presion de perfusion/resistencia

En un tnico lecho vascular, el flujo sanguineo estd deter-
minado por la presion arterial menos la presion venosa (la
presion de perfusion), dividido por la resistencia al flujo en
dicho lecho vascular. Cuando se considera la circulacién
en su conjunto, el flujo sanguineo total es igual al gasto
cardiaco y:

Gasto cardiaco = (presion arterial media presién
venosa central)/resistencia
vascular sistémica

La velocidad del flujo de sangre se relaciona inversamen-
te con la seccion transversal total (fig. 5.2). La naturaleza
ramificada del sistema circulatorio significa que la secciéon
transversal total de los capilares es mucho mayor que la de
las arterias o venas de gran calibre, lo que disminuye en
gran medida la velocidad en los capilares y permite de ese
modo que se produzca la difusion.

Resistencia vascular
Ley de Poiseuille

Poiseuille determiné que la resistencia (R) a un flujo
laminar constante de un liquido a través de un tubo es
proporcional a la longitud del tubo (1) y a la viscosidad
del fluido (m), e inversamente proporcional a la cuarta
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perfil parabélico

— maximo

— medio

— cero

capa de plasma marginal

Fig. 5.1 Dinamica del flujo laminar. La sangre fluye en ldminas, de modo que la situada en el medio se desplaza mas deprisa
que la de los lados, donde la friccion frena dicho flujo. La linea de puntos indica el perfil parabdlico de las distintas
velocidades en el vaso. Las células tienden a acumularse en el centro del flujo, dejando una capa marginal de plasma

con menos eritrocitos en la periferia.

area
transversal
total
N velocidad |1
S [ il
| 4 8 ) | 8 LI
= i = & = @ o
= c S >
COE R z § f¥ g%
s U o U
9= g >
3]

Fig. 5.2 Area transversal total y velocidad media

en las distintas clases anatémicas de vasos. La velocidad

en la parte arterial varia durante el ciclo cardiaco. Se muestra
la velocidad media.

potencia del radio del tubo (1), lo que se expresa con la
siguiente ecuacion:

R =8nl/mr*
Usando la ley de Darcy, se puede deducir que:
Flujo = (diferencia de presién), nr* /81l

A partir de estas ecuaciones se puede explicar el elemento
de resistencia de la figura 5.3:

e La resistencia total de la vasculatura es mayor en las
arteriolas, mediante una combinacién de su longitud y
de su radio reducido, sin un cambio significativo de la
seccién transversal total.

e La resistencia vascular es menor que la resistencia arte-
riolar, porque los capilares son mds cortos (0,5 mm),
hay un gran nimero de capilares dispuestos en paralelo
y tienen un flujo en fila india en lugar de laminar. Sin
embargo, hay que recordar que, debido a su menor

resistencia relativa

\ny

presién
arterial

aorta
arterias
vénulas
venas
venas
cavas

arteriolas
capilares

Fig. 5.3 Variaciones de la presion arterial y de la resistencia
vascular a lo largo del sistema vascular. La presién en el lado
arterial y en las venas de gran calibre varia con el ciclo
cardiaco.

radio, una longitud determinada de capilar tendra una
resistencia mayor que la misma longitud de arteriola.

e Laresistencia total depende del radio arteriolar, que esta
estrechamente controlado por muchos factores, que se
describen en detalle mas adelante.

Viscosidad sanguinea

La viscosidad, que Newton definié como la «falta de capa-
cidad de deslizamiento», es el parametro correspondiente a
la friccién interna en un fluido en movimiento. Segun la ley
de Poiseuille, la resistencia es proporcional a la viscosidad,
por lo que la viscosidad de la sangre interviene a la hora
de determinar la resistencia y, por tanto, el flujo. La vis-
cosidad de la sangre estd influenciada por los componentes
del plasma y por los constituyentes celulares de la sangre,
pero el principal factor determinante es el hematocrito (el
porcentaje de eritrocitos del volumen sanguineo).

Un valor normal del hematocrito del 47% hace que
la viscosidad sanguinea sea unas cuatro veces mayor que la
del agua, y es el nivel 6ptimo para el transporte de oxigeno.



https://www.bmpdf.com

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Un hematocrito elevado aumenta el transporte de oxigeno,
pero incrementa la viscosidad, lo que dificulta el flujo y
aumenta el trabajo cardiaco. El término policitemia se em-
plea para referirse al aumento del hematocrito y puede
deberse a una adaptacion fisioldgica a la hipoxia crénica
0 a una enfermedad mieloproliferativa que incremente la
produccién de eritrocitos por la médula 6sea (policitemia
rubra vera). También puede deberse a una deshidratacién
grave, cuando se reduce el volumen circulante sin pérdida
de eritrocitos.

La viscosidad plasmatica estd determinada por la concen-
traciéon de proteinas plasmaticas (sobre todo albiminas y
globulinas) y aumenta en afecciones como el mieloma, en
el que existe una mayor produccién de inmunoglobulina.
Ademads de incrementar la viscosidad plasmatica, este au-
mento de las proteinas plasmaticas favorece la agregacién
de los eritrocitos, lo que eleva atin mads la viscosidad. El
didmetro vascular y la velocidad del flujo también influyen
en la agregacion de los eritrocitos y, como resultado, la
viscosidad sanguinea es diferente en distintos puntos del
sistema vascular.

ARTERIAS

Onda del pulso
En la figura 5.4 se muestra la onda de la presion arterial
durante el ciclo cardfaco:

e Durante la fase inicial de la eyeccion ventricular, la
velocidad de la sangre que fluye hacia la aorta es mayor

120 4 diastole sistole diastole
- escotadura
aorta 3
- presién dicrota
E 20 diferencial
E 4
0

onda de presién a lo largo del arbol arterial

Fig. 5.4 Onda del pulso. La escotadura dicrota se debe
al cierre de la valvula aortica.

presién arterial
(mmHg)
2
=)

Arterias m

que la de la que fluye a la circulacién periférica. Esto
aumenta el volumen de sangre en la aorta y, por tanto,
la presion. La mdxima presion que se alcanza se deno-
mina presion arterial sistélica (PAS).

* A medida que la eyeccion declina y durante la didstole,
el flujo de la aorta hacia los vasos periféricos es mayor
que el flujo hacia la aorta, por lo que la presion dis-
minuye. La presion al final de la didstole (que es la mas
baja del ciclo) se denomina presion arterial diastéli-
ca (PAD).

e El cierre de la valvula adrtica provoca un aumento tran-
sitorio de la presion adrtica, denominado «escotadura
dicrota».

Durante la sistole, cuando la presién adrtica aumenta, las
paredes de estas arterias elasticas se distienden y almacenan
parte de la energia generada por la contraccion ventricular.
Después, su retroceso eldstico durante la diastole mantiene
la presion arterial y convierte el flujo intermitente del ven-
triculo izquierdo hacia la aorta en un flujo mds continuo
en la vasculatura periférica, lo que mantiene la presién
de perfusion. Esta distension y el retroceso eldstico pos-
terior de la pared de las arterias eldsticas de gran calibre se
denomina efecto Windkessel.

Los factores que alteran la fracciéon de eyeccién ven-
tricular o el flujo desde la aorta a la circulacion periférica
modificardn la forma de la onda del pulso. La estenosis
aortica, por ejemplo, disminuye la fraccion de eyeccion y
provoca lo que se denomina un «pulso lento», mientras que
la insuficiencia adrtica, en la que la sangre fluye de forma
retrégrada hacia el corazon a través de la valvula adrtica,
provoca un pulso «salton». Estas alteraciones se muestran
en la figura 5.5.

Presion arterial

La presion arterial se determina en las arterias eldsticas,
como la aorta y sus ramas principales, y en presencia de
presiones venosas constantes dicta cual es la presion de per-
fusion para los tejidos corporales. La presion arterial se
expresa como PAS/PAD.

Medicion de la presion arterial

La medicién no invasiva de la presion arterial se realiza
con un esfigmomandémetro. En la prdctica clinica, suele
medirse utilizando un esfigmomandémetro automatico (una
maquina), pero hay que ser capaz de medirla de forma con-
vencional utilizando un esfigmomanémetro manual y un

Fig. 5.5 Ondas del pulso normal,
lento y saltén.

normal
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estetoscopio. También es esencial conocer la teoria en la
que se basa esta técnica.
El esfigmomandémetro se usa del siguiente modo:

1. Un manguito del tamafio adecuado se coloca alrededor
del brazo del paciente, quien deberia estar sentado o
tumbado con el esfigmomandmetro a nivel de su cora-
zon.

2. Se palpa el pulso radial o braquial, y el manguito se infla
hasta que el pulso ya no sea palpable. Esto proporciona
una estimacion de la presion arterial sistélica.

3. La arteria braquial se ausculta en el lado medial de la
fosa antecubital con un estetoscopio. No deberia oirse
ningdn sonido.

4. La presion del manguito se reduce de forma gradual
(1-2mmHg/segundo) hasta escuchar un sonido de
golpeteo mate. La medicion tomada en ese momento
es la presion sistdlica.

5. Al seguir reduciendo la presién del manguito se es-
cuchan sonidos mds intensos, hasta que de repente se
vuelven mds silenciosos. La medicién tomada en este
momento es la presion diastélica.

Cuando se mide la presion arterial de forma manual,
hay varias fases audibles, denominadas sonidos de Ko-
rotkoff:

I. Ruido sordo nitido (que se considera la presion arterial

sistolica).

II. Sonido intenso sibilante.

III. Ruido sordo suave.

IV. Sonido suave sibilante (en ocasiones se considera la
presion arterial diastélica, p. ej., en el embarazo).

V. Comienzo del silencio (que se considera la presion
arterial diastdlica).

Presion arterial normal

La presion arterial normal de un varén adulto sano en re-
poso es de 120/80 mmHg. Sin embargo, este valor puede
variar con muchos factores, que deben tenerse en cuenta a
la hora de evaluar la presion arterial de un paciente:

e El envejecimiento provoca una elevacion de la presién
arterial sistolica debido a la disminucién de la disten-
sibilidad arterial secundaria a la arteriosclerosis. Como
regla general, la presion sistélica deberia ser igual a
100 mmHg mads la edad en anos.

e Durante el suefio, la presién arterial disminuye de-
bido a la reduccion de las demandas metabdlicas
corporales.

e El enfado, la excitacion sexual y el estrés aumentan la
presién arterial, debido a respuestas mediadas por el
sistema simpatico.

Otros factores que pueden modificar la presion arterial
son:

e Respiracién: en los jévenes, la presion arterial media
disminuye una pequena cantidad durante la inspira-
cién, debido a la reduccién transitoria del volumen
sistolico.

e Embarazo: la presion arterial se reduce gradualmente en
el primer trimestre, alcanzando un minimo en el segun-
do trimestre, tras lo que asciende hasta normalizarse en
el tercer trimestre.
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Presion arterial media (PAM)

La presion arterial media no es simplemente la media de
las presiones sistélica y diastélica. Se puede estimar con la
siguiente ecuacion:

PAM = PAD + 1/3(PASP — AD)

Al reordenar la ley de Darcy, se puede deducir:

Presién arterial media =
gasto cardiaco/resistencia periférica total

El gasto cardiaco determina el flujo de llegada de sangre
a la aorta y, por tanto, de él depende la velocidad a la que
aumenta la presion adrtica. La resistencia periférica to-
tal (RPT) determina el flujo de salida de sangre de la aorta
y, por tanto, la velocidad a la que desciende la presion
durante la didstole. Como regla general, la PAS depende
del volumen sistélico y la PAD de la RPT. La PAD también
se ve afectada por la frecuencia cardiaca, pues a medida
que aumenta dicha frecuencia la duracién de la didstole se
acorta, asi como el periodo durante el que la presion dis-
minuye antes del inicio de la sistole.

Presion diferencial

La diferencia entre la PAS y la PAD se denomina presion di-
ferencial. Para una PA normal de 120/80 mmHg, la presién
diferencial es de 40 mmHg. La presion diferencial puede
alterarse en distintas circunstancias, por ejemplo:

e Envejecimiento: a medida que envejecemos, la pared
de la aorta pierde elasticidad y, como consecuencia, el
aumento de presion durante la eyeccion ventricular es
mayor, porque las paredes son menos distensibles, de
modo que la PAS es mds elevada. Por otra parte, la PAD
se reduce, porque la falta de retroceso eldstico hace que
la presién disminuya mds deprisa durante la didstole.
Esto aumenta la presién diferencial.

e Hemorragia: después de una hemorragia significativa,
cuando disminuye el volumen de sangre se suele
reducir el volumen sistélico debido a un descenso de
la precarga, lo que disminuye la presién diferencial.
(Este ejemplo se describird con mas detalle en el
cap. 6.)

e Valvulopatia adrtica: véase la figura 5.5. La presion di-
ferencial disminuye en la estenosis adrtica y aumenta
en la insuficiencia adrtica.

ARTERIOLAS

Las arteriolas constituyen el punto de mdxima resistencia al
flujo sanguineo del sistema circulatorio. La abundancia de
musculo liso en la pared de estos vasos permite un control
estrecho del didmetro luminal. La contraccién del musculo
liso vascular disminuye el didmetro de la luz del vaso y su
relajacion lo aumenta. Segiin las ecuaciones de Poiseuille,
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la resistencia al flujo es proporcional a la cuarta potencia
del radio. Esto significa que una variacién muy pequena del
radio de la luz tendrd un impacto considerable sobre la
resistencia y, por tanto, sobre el flujo.

El control del didmetro arteriolar se logra mediante una
serie de mecanismos estrechamente regulados, que se des-
cribirdn con detalle mds adelante, y tiene tres funciones
esenciales:

e La constriccién o dilatacion coordinada de una gran
proporcion de arteriolas modificard la resistencia peri-
férica total y, por tanto, la presion arterial.

e La constriccion o dilatacion de las arteriolas en 6rganos
individuales permitird regular la distribucién del gasto
cardfaco a los distintos 6rganos. La dilatacién de las
arteriolas a un érgano concreto disminuird la resistencia
y aumentara el flujo a ese 6rgano.

e La constriccién o dilatacion de las arteriolas influye en
las fuerzas hidrostdticas ejercidas sobre los capilares
y, como resultado, tiene efectos sobre la filtracién de
liquido (se explica mds adelante). La constriccién de las
arteriolas aumenta la resistencia y provoca una mayor
reduccién de la presion, lo que disminuye la presion en
los vasos distales, incluidos los capilares.

Control del tono del musculo liso
vascular (MLV)

El control estrecho del tono del musculo liso vascular ar-
teriolar se logra mediante muchos mecanismos. Muchos
de los mismos factores también influyen sobre el mus-
culo liso vascular de los vasos de capacitancia venosos.
Estos mecanismos pueden dividirse a grandes rasgos
en influencias locales y sistémicas. Los mecanismos de
contraccién y relajacion del MLV se han descrito en el
capitulo 2, pero, en resumen, se debe recordar que la
vasoconstriccién es un proceso activo que tiene lugar
por la contraccion del musculo liso vascular, que, al igual
que para el musculo cardiaco, requiere un aumento de
la [Ca?*] citosoélica. La vasodilatacién se produce cuando
el MLV se relaja y la presion de la sangre en el interior de
ese vaso lo distiende.

Influencias locales

Tono miogénico

Es la respuesta constrictora del musculo liso vascular al
estiramiento de la pared vascular debido al aumento de la
presion interna. Desempefa un papel relevante en la auto-
rregulacion y también contribuye al tono basal. Cuando
mayor es la presion hidrostdtica interna, mayor serd el grado
de constriccion miogénica.

Sustancias derivadas del endotelio

Las células endoteliales desempenan un papel relevante en
la regulacion local del flujo sanguineo. Aunque carecen de
funcién contractil, liberan varias sustancias dilatadoras y
constrictoras, que actdan sobre las células del musculo liso
adyacente e influyen en el tono arteriolar.

® @ Para mas contenido ir
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La relevancia del equilibrio entre las influencias
dilatadoras y constrictoras sobre el MLV

en reposo puede demostrarse por la administracion
de un inhibidor de la 6xido nitrico (NO) sintasa,

lo que provoca un aumento del 30% de la presién
arterial al elevar la resistencia periférica total.

Este aumento se debe a la pérdida de la liberacion
basal de NO.

Factores dilatadores derivados
del endotelio

Los factores dilatadores derivados del endotelio son el
6xido nitrico (NO), la prostaciclina (PGI2) y el factor hi-
perpolarizante derivado del endotelio (EDHF). E1 NO es
la principal sustancia dilatadora. En el endotelio, el NO
se produce por la 6xido nitrico sintasa endotelial (eNOS).
La eNOS se activa por un incremento de la [Ca?*] intrace-
lular, que puede producirse en respuesta a factores como
la bradicinina, la acetilcolina y la sustancia P. También se
activa por las fuerzas de cizallamiento que se ejercen sobre
las células endoteliales por el flujo de sangre a través del
vaso. Después de su produccion por la eNOS, el NO se
difunde a las células de musculo liso vascular adyacentes
y activa a la enzima guanililciclasa, lo que incrementa la
concentracion de GMPc y provoca dilatacion (v. fig. 2.56).
Ademads de sus propiedades vasodilatadoras, el NO tiene
otros efectos, como la inhibicién de la funcién plaquetaria
y la inhibicién de la adhesién leucocitaria al endotelio.
Las sustancias dilatadoras derivadas del endotelio, sobre
todo el NO, proporcionan un efecto vasodilatador ténico
que contrarresta la vasoconstriccién miogénica ténica 'y
el balance de estos factores determina el tono en reposo
del vaso.

Factores constrictores derivados
del endotelio

Los factores constrictores derivados del endotelio son la
endotelina 1, el tromboxano A, y la prostaglandina H,.
La endotelina 1 es el principal constrictor liberado por el
endotelio. Se libera en respuesta a las sustancias vasocons-
trictoras, como la adrenalina/epinefrina, la vasopresina y
la angiotensina II. A continuacién, se difunde a las células
musculares lisas adyacentes y provoca constriccién median-
te mecanismos acoplados a proteina G similares a los que
se activan cuando la noradrenalina/norepinefrina se une a
los adrenorreceptores a (v. fig. 2.54).

Factores metabdlicos

Los productos metabdlicos sintetizados a nivel local se
difunden a la tinica media de las arteriolas y provocan
relajacion del MLVy, por tanto, vasodilatacion. La cantidad
de estos factores liberados se correlaciona con la tasa meta-
bdlica local y, por consiguiente, este proceso acopla el flujo
de sangre con los requerimientos metabdlicos del tejido y
es fundamental en el miocardio y el masculo esquelético.
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Las sustancias responsables de esta hiperemia (aumento
del flujo sanguineo) denominada funcional o metabdlica
no se han determinado por completo y son distintas en
cada 6rgano, pero entre los candidatos se encuentran los
iones H* y K*, la hipoxia, la adenosina, los iones fosfato y
las prostaglandinas.

Otro proceso que se basa en estos factores metabdli-
cos liberados a nivel local es la hiperemia reactiva, que
se produce cuando se restaura el flujo de sangre a un
tejido después de un periodo de interrupcién del mis-
mo. La cantidad de sangre que llega al tejido es mayor
que en condiciones de reposo, incluso aunque el tejido
no haya modificado su tasa metabdlica. Esta respuesta
se instaura para ayudar a eliminar los subproductos
metabdlicos que se han acumulado durante el periodo
sin flujo y para restaurar el aporte de oxigeno lo antes
posible. El efecto es temporal y disminuye de forma
exponencial a medida que los factores metabdlicos son
retirados por la sangre, lo que reduce su concentracién
y su efecto vasodilatador.

En ambos procesos, los metabolitos acttian sdlo sobre el
musculo liso vascular de las arteriolas en ese tejido. Aunque
dichas arteriolas se dilatan a continuacién, para que el
flujo sanguineo a ese tejido aumente, también debe haber
vasodilatacion de las arterias y arteriolas proximales, que no
tienen por qué estar en el tejido que irrigan. Esto se produce
por un proceso denominado vasodilatacién mediada por
el flujo, en el que la fuerza de cizallamiento (friccién de la
sangre contra la pared vascular) sobre las células endote-
liales las estimula a liberar factores que relajan las células
musculares lisas adyacentes.

Otros factores locales

Varias sustancias adicionales que se sintetizan, se segregan
y actdan localmente influyen en el tono del musculo liso
vascular. Entre ellas hay que citar:

e Histamina: es un mediador inflamatorio que provoca
vasodilatacion arteriolar (mediada por receptores H ).
En las venas provoca vasoconstriccién y un aumento de
la permeabilidad (mediados por receptores H,).

e Bradicinina: este mediador inflamatorio provoca va-
sodilataciéon dependiente del endotelio y aumenta la
permeabilidad vascular.

e Tromboxano A,: es un activador plaquetario que pro-
voca vasoconstriccién; estd implicado en la hemos-
tasia.

¢ Leucotrienos: son mediadores inflamatorios sintetizados
a partir del dacido araquidénico por la enzima lipo-
xigenasa. Se producen por los leucocitos y provocan
vasoconstriccién y un aumento de la permeabilidad
vascular.

e Factor activador de plaquetas (PAF): es un mediador
inflamatorio que provoca vasodilatacién y un aumento
de la permeabilidad vascular.

El efecto neto de estos mediadores inflamatorios es la
vasodilatacién y un aumento de la permeabilidad vas-
cular. Estos cambios provocan rubor, calor y tumefaccion
(debido al edema), que son tres de las caracteristicas de la
inflamacion.
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Influencias sistémicas

Las influencias locales descritas previamente sélo satisfacen
las necesidades de los tejidos locales, sin tener en cuenta
los requerimientos del cuerpo en su conjunto, incluido el
mantenimiento de la presién arterial. Si se considera una
situacion en la que todos los tejidos corporales tuviesen un
aumento de los requerimientos, de modo que los factores
locales provocaran vasodilatacion en todos los tejidos de
forma simultdnea, se causaria una disminuciéon masiva
de la resistencia periférica total, lo que reduciria la presién
arterial. Para mantener la presion arterial, el sistema ner-
vioso central ejerce un efecto sobre el tono vascular que
se superpone a los factores locales. También hay factores
hormonales que acttian a nivel sistémico para influir en el
tono vascular.

Influencias nerviosas autonémicas

Nervios vasoconstrictores simpaticos

Los nervios vasoconstrictores simpaticos inervan el mus-
culo liso vascular de las arteriolas y de los vasos venosos.
En las arteriolas, el tono vascular en reposo se debe, en
parte, a un nivel basal de actividad de estos nervios. El
neurotransmisor implicado es la noradrenalina/
norepinefrina, que actda sobre los receptores «, del mus-
culo liso vascular y provoca contraccién. Esta contraccién
se debe a una respuesta acoplada a proteina G que au-
menta la [Ca**] citosdlica en las células del MLV en res-
puesta a su unién a la noradrenalina/norepinefrina. Una
reduccién de la actividad nerviosa parasimpadtica tiene
el efecto contrario y provoca relajacién del MLV y vaso-
dilatacion.

En circunstancias normales en la mayoria de los lechos
vasculares, la disminucién de la actividad de los nervios
simpéticos que acttian sobre los adrenorreceptores o,
(y no la mayor actividad sobre los receptores B,)

es el factor que provoca vasodilatacion.

La cantidad de neurotransmisor liberado depende sobre
todo del grado de actividad simpdtica, pero también esta
modulada por otros factores, como los metabolitos produ-
cidos a nivel local (p. ej., adenosina y K*, que disminuyen
la cantidad de noradrenalina/norepinefrina liberada). La
angiotensina II tiene el efecto contrario, al aumentar la li-
beracién de noradrenalina/norepinefrina y aumentar la

vasoconstriccion.

Se debe recordar que la actividad simpética dirigida
a las distintas partes del cuerpo se puede ajustar
de forma independiente. No es un sistema de todo
o nada.

PUNTOS CLAVE
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Nervios vasodilatadores simpaticos

En algunas especies (aunque no en el ser humano), algunos
tejidos, incluido el musculo esquelético, también estan
inervados por nervios vasodilatadores simpaticos. En el
ser humano, esta inervacion dilatadora simpatica sélo esta
presente en las glandulas sudoriparas. En el musculo esque-
lético, la estimulacion del lecho vascular por estos nervios
(que emplea acetilcolina como neurotransmisor y actia
sobre receptores muscarinicos) provoca vasodilatacién. La
estimulacion sélo se produce como parte de una «respuesta
de alerta», y se inicia en el prosencéfalo sin ninguna in-
fluencia del tronco del encéfalo. El efecto vasodilatador s6lo
es transitorio y no interviene en la regulacion de la presion
arterial. La estimulacién de estos nervios en las glandulas
sudoriparas, en la que probablemente también intervenga el
péptido intestinal vasoactivo (VIP) como neurotransmisor,
produce sudoracién y vasodilatacion cutanea.

Nervios vasodilatadores parasimpaticos

Los nervios vasodilatadores parasimpdticos inervan los
vasos sanguineos de:

Genitales.

Piel.

Glandulas salivales.
Péancreas.

Mucosa digestiva.

Los neurotransmisores implicados son la acetilcolina,
el VIP y el potente vasodilatador 6xido nitrico. El efecto de
estos nervios sobre la resistencia periférica total es pequeno,
debido a que su inervacion es limitada. Estos nervios son
cruciales para iniciar una ereccién. Tras la estimulacion,
producen vasodilatacién de las arteriolas que irrigan el
cuerpo cavernoso del pene, lo que aumentan el flujo san-
guineo a este 6rgano.

Influencias hormonales

Aunque la vasculatura se ve influenciada por hormonas
circulantes, el control a corto plazo se logra sobre todo por
el sistema nervioso auténomo bajo condiciones basales.
Muchas de estas hormonas (excepto las catecolaminas)
tienen un papel significativo en la regulacion de la excreciéon
de liquidos en los rifiones, asi como efectos sobre el tono
vascular.

Catecolaminas

Las catecolaminas (adrenalina/epinefrina y noradrenalina/
norepinefrina) son secretadas en la médula suprarrenal.

La cantidad secretada de adrenalina/epinefrina es el tri-
ple que la de noradrenalina/norepinefrina; sin embargo, la
concentracién plasmadtica de noradrenalina/norepinefrina
es mayor que la de adrenalina/noradrenalina, debido a su
difusion a partir de las terminaciones nerviosas simpaticas.
La secrecion de ambas catecolaminas aumenta en respuesta
al ejercicio, la hipotension y las situaciones estresantes de
«lucha o huida».

P @ Para ma

Arteriolas m

Tanto la adrenalina/epinefrina como la noradrenalina/
norepinefrina se unen a receptores 3, en el miocardio, lo
que incrementa la frecuencia cardiaca y la contractilidad.
También se unen a adrenorreceptores «, en el musculo liso
vascular, lo que produce vasoconstriccién, pero sus afinida-
des por estos receptores son distintas. La adrenalina/
epinefrina, a diferencia de la noradrenalina/norepinefrina,
tiene una alta afinidad por los receptores B,, que estdn
presentes en el musculo esquelético y el miocardio. La
unién de la noradrenalina/norepinefrina a estos receptores
provoca vasodilatacién. Las catecolaminas circulantes no
tienen un efecto tan intenso como la adrenalina/epinefrina
liberada en las terminaciones nerviosas simpaticas, porque
la adrenalina/epinefrina liberada a nivel neural se dirige de
forma especifica a los receptores apropiados.

AN

Recuerda que la adrenalina/epinefrina no

provoca vasodilatacién en todos los tejidos, sino

sélo en los que expresan receptores .. Incluso

en estos tejidos también se une a los receptores «,
pero el efecto dilatador de la activacién del receptor B
predomina.

PUNTOS CLAVE

Hormona antidiurética (ADH)

La ADH (denominada también vasopresina) es un péptido
producido en el hipotdlamo y que se libera en la adenohi-
pofisis directamente al torrente sanguineo. La elevacion de
la osmolalidad plasmatica es el estimulo principal para su
secrecion. La disminucion de la presion arterial y la angio-
tensina II también son estimulos para la liberacién de ADH,
pero en menor grado. La ADH estimula la retencién de
agua en los tibulos renales y unos niveles elevados de ADH
también provocan vasoconstriccién en la mayoria de los
tejidos. Por el contrario, los vasos cerebrales y coronarios
experimentan una dilatacién mediada por 6xido nitrico en
respuesta a la ADH.

Angiotensina ll

La renina es una enzima producida por las células yuxta-
glomerulares renales. Convierte el angiotensindgeno circu-
lante en angiotensina I (fig. 5.6). La produccién de renina
aumenta por:

e Una disminucién de la presion hidrostatica en la arte-
riola aferente que irriga los glomérulos renales.

e Unaumento de la actividad simpadtica sobre las arterio-
las renales.

* Launién de adrenalina/epinefrina a receptores 3, en el
rinoén.

e La disminucién de Na* en la mdcula densa del tibulo
distal adyacente.
La enzima convertidora de angiotensina (ECA) convierte

la angiotensina I en el péptido angiotensina II (fig. 5.6),

sobre todo en el endotelio del lecho vascular pulmonar. La

angiotensina II es el componente activo del denominado
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(angiotensinégeno)——( angiotensina | J—{ angiotensina I!J

ECA

(sobre todo
en los pulmones)

Fig. 5.6 Formacion de angiotensina Il. El higado segrega
angiotensinégeno, sobre el que actda la renina
(segregada por el rifién) y al final se convierte en la forma
activa, angiotensina Il, por la enzima convertidora

de angiotensina (ECA).

sistema renina-angiotensina (SRA) y ejerce las siguientes
acciones:

e Aumenta la secrecion de aldosterona a partir de la cor-
teza renal, que provoca la retencion de sal y agua en los
tabulos distales de los rifiones.

e Provoca vasoconstriccion al actuar directamente sobre
el musculo liso vascular, lo que incrementa la liberacion
de noradrenalina/norepinefrina desde las terminaciones
nerviosas simpdticas y aumenta las eferencias simpaticas
desde el tronco del encéfalo.

e Estimula la liberaciéon de ADH desde la neurohipéfisis.

Péptidos natriuréticos

En las auriculas existen miocitos especializados que secretan
péptido natriurético auricular en respuesta a unas presio-
nes de llenado cardiaco altas a medida que se estiran. De
forma similar, los miocitos ventriculares secretan péptido
natriurético cerebral en respuesta al estiramiento. Estos
péptidos natriuréticos aumentan la excrecion de sal y agua
en los tibulos renales y tienen un efecto vasodilatador leve.

Autorregulacion

La autorregulacion es el proceso por el que la presion ti-
sular se mantiene relativamente constante a lo largo de un
rango de presiones de perfusién. Esto ayuda a mantener la
presion de filtracion capilar en un valor estable. La auto-
rregulacion es fundamental para la regulacion del flujo de
sangre en la circulacién cerebral, pero no estd presente en
la mayoria de los lechos vasculares.

El flujo estd determinado por la presion de perfusion y la
resistencia. Por tanto, para mantenerlo constante, cualquier
cambio de la presion de perfusion debe asociarse a un cam-
bio de la resistencia. Un aumento de la presion de perfusion
provoca vasoconstriccion arteriolar, lo que incrementa la
resistencia. Asimismo, una disminucién de la presiéon de
perfusién provoca vasodilatacion arteriolar y disminuye la
resistencia. Se requieren unos 30-60 segundos para que el
efecto se produzca, por lo que existe un incremento inicial
del flujo con un aumento de presion antes de que se alcance
el equilibrio estacionario.
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La autorregulacién sélo se produce en un rango de
presion limitado. Si la presion de perfusion disminuye
por debajo del rango de autorregulacién o aumenta por
encima del mismo, el flujo de sangre no se puede mantener
a su nivel de ajuste. Es una caracteristica intrinseca de los
vasos y es independiente del control nervioso. Sin embargo,
no significa que la perfusién tisular sea constante en todo
momento in vivo. La autorregulacion se puede reajustar
para que funcione a un nuevo nivel, por ejemplo, por un
aumento de la estimulacién simpdtica. Algunos de los me-
canismos de la autorregulacién son:

Respuesta miogénica: descrita previamente.

Lavado de los vasodilatadores: esta idea se basa en
el efecto del flujo sanguineo sobre los niveles de los
metabolitos producidos a nivel local. Cuando el flujo
sanguineo aumenta, existe una mayor eliminacién de
metabolitos vasodilatadores, lo que permite la cons-
triccién de las arteriolas y restaura el flujo a su nivel de
ajuste.

HIPERTENSION

Las directrices actuales de la British Hypertension Society
definen la hipertensién como una presion arterial en reposo
mayor de 140 mmHg de sistélica y/o de 90 mmHg de dias-
télica. Sin embargo, estos criterios son un tanto arbitrarios,
pues la presién arterial aumenta con la edad y los niveles
son variables en las poblaciones. El riesgo de enfermedad
cardiovascular aumenta con el incremento de la presién
arterial, incluso en el rango normal.

Clasificacion y causas

La hipertension se clasifica en funcién de su causa subya-
cente. La hipertensién primaria (esencial) supone el 95% de
los pacientes hipertensos; la etiologia precisa se desconoce,
pero es probable que sea multifactorial. Debe recordarse
que para que aumente la presion arterial tiene que haber
un incremento del gasto cardiaco, de la resistencia periférica
total o de ambos. Los factores predisponentes son:

Edad (la presién arterial aumenta con la edad).
Obesidad.

Ingesta excesiva de alcohol.

Ingesta excesiva de sal.

Susceptibilidad genética.

La hipertensién secundaria supone el 5% restante de
los pacientes. En este caso, la hipertension se debe a otro
proceso patolégico. Entre las causas de hipertension secun-
daria, pueden citarse:

e Renales: la lesion parenquimatosa puede provocar un
aumento de la PA. La aterosclerosis de las arterias rena-
les que provoca una estenosis de la arteria renal también
causa hipertension al reducir la perfusion renal, lo que
estimula el sistema renina-angiotensina.

e Endocrinas.

e Sindrome de Conn (hiperaldosteronismo primario):
causa una retencién de sal y agua, lo que aumenta el
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volumen sanguineo, la precarga y, por tanto, el gasto
cardiaco.

e Feocromocitoma: es un tumor de la médula supra-
rrenal que libera catecolaminas.

e Coartacion adrtica: un estrechamiento de la aorta, por
lo general justo distal a la arteria subclavia izquierda,
aumenta la resistencia al flujo adrtico, lo que incrementa
la resistencia periférica total y la presion arterial.

e Embarazo: en el 10% de los primeros embarazos se
desarrolla un cuadro de hipertension.

e Farmacos: la pildora anticonceptiva oral provoca hiper-
tension en alrededor del 5% de las mujeres.

Hipertension maligna

En este trastorno, la presién arterial aumenta con rapidez
a niveles muy elevados, con cifras de presion diastélica
superiores a 130-140 mmHg. Es mads frecuente en la hiper-
tension secundaria, sobre todo en el feocromocitoma, y
provoca una lesion rdpida de los 6rganos afectados.

AN

La distincién entre hipertension primaria y secundaria
tiene una gran relevancia clinica, puesto que sélo

la tltima es susceptible de recibir tratamiento de la causa
subyacente. Cuando mas jévenes sean los pacientes

y menos factores de riesgo existan, mayores deberan
ser los esfuerzos por encontrar una causa subyacente.

PUNTOS CLAVE

Complicaciones
de la hipertension

e Aterosclerosis: la hipertension aumenta el riesgo de
desarrollar placas aterosclerdticas con repercusion cli-
nica. Esto incrementa el riesgo de ictus, de vasculopatia
periférica y de infarto de miocardio.

e Lesion renal: en la hipertension se desarrolla una dis-
funcion renal de forma gradual, sobre todo si estd mal
controlada. El patrén de enfermedad renal que produce
la hipertensién suele denominarse nefrosclerosis hiper-
tensiva.

e (Cardiacas: el aumento de la poscarga provocado por
el incremento de la presion arterial requiere un mayor
trabajo ventricular y provoca hipertrofia ventricular
izquierda. Esto puede causar insuficiencia cardiaca.

e Arritmias: el riesgo de fibrilacién auricular es mayor en
pacientes hipertensos.

e Lesion retiniana: las hemorragias retinianas y el pa-
piledema (en las fases avanzadas) causan trastornos
visuales.

Debe senalarse que la propia hipertension suele ser
asintomadtica, y en la hipertension esencial no se puede
encontrar una causa evidente. Esto puede afectar al cum-
plimiento terapéutico, sobre todo si los fairmacos tienen
efectos secundarios no deseados.

Hipertension m

Efectos vasculares de la hipertension

La hipertensién no sé6lo acelera la aterosclerosis, sino que
también provoca modificaciones caracteristicas de las arte-
riolas y las pequenas arterias, lo que se denomina arteriolos-
clerosis. Todos estos cambios se asocian con un estrecha-
miento de la luz vascular. Los cambios de la hipertensién
benigna consisten en:

e En las arterias: hipertrofia muscular de la media, redu-
plicacion de la lamina externa y engrosamiento de la
intima.

e En las arteriolas: arteriosclerosis hialina (depédsitos
proteicos en las paredes).

* En los vasos cerebrales: se pueden formar microaneuris-
mas (aneurismas de Charcot-Bouchard).

Farmacos antihipertensivos

Inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA)

Los IECA (p. €j., captopril, enalapril, perindopril) inhi-
ben la conversién de angiotensina I en angiotensina II
por la ECA (fig. 5.7). También inhiben la degradacion de
la bradicinina (un vasodilatador) por la ECA. Los efectos
secundarios consisten en hipotensién con la primera
dosis, exantema cutdneo y tos seca (en alrededor del 10%
de los pacientes). No deberian utilizarse para tratar a
pacientes con estenosis grave de la arteria renal, porque
la inhibicién de la produccién de angiotensina II evitara la
constriccion de la arteriola aferente que mantiene la fil-
tracién glomerular en presencia de una estenosis de la
arteria renal.

célula endotelial

A fragmentos de BK
blequeo O bloqueo
de los IECA—RECA ECA de——de los [ECA
A I l l BK
/ NO PGl B,
provoca
vasoconstriccion todos causan
| vasodilatacion
bloqueo
de los ARAI

célula de muscule liso vascular

Fig. 5.7 Accion de los inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA) y de los antagonistas del receptor de
angiotensina Il (ARAII) (A, angiotensina I; A, angiotensina Il;
AT, receptor de angiotensina Il tipo 1; B,, bradicinina
activada-activada por la célula endotelial; BK, bradicinina;
NO, ¢xido nitrico; PGL, prostaciclina).
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Antagonistas del receptor
de angiotensina Il

Los antagonistas del receptor de la angiotensina II (p. €j.,
losartan) inhiben la unién de la angiotensina II a su recep-
tor. Son ttiles cuando los IECA causan una tos intolerable
(debido a la elevacién de la bradicinina).

Diuréticos

Por lo general, se utiliza un diurético de tipo tiazidico
(p- ¢j., bendroflumetiazida). Estos farmacos inhiben la re-
absorcion de sodio en el tibulo distal, lo que incrementa la
excrecion de sal y agua, de modo que se reduce el volumen
sanguineo y, por tanto, disminuye la presién arterial. Aun-
que los diuréticos de asa (p. ej., furosemida) producen una
diuresis mds marcada, no se emplean en la hipertension.
Los diuréticos tiazidicos también tienen un efecto vasodi-
latador directo, que reduce aiin mas la presion arterial. Un
efecto secundario destacado que debe tenerse en cuenta es
la hipopotasemia, que aumenta el riesgo de arritmia.

Alfabloqueantes

Los alfabloqueantes (p. ej., prazosina y doxazosina)
son antagonistas de los adrenorreceptores a. Producen
un bloqueo postsindptico de los adrenorreceptores «,
que impide la contracciéon del MLV mediada por el es-
timulo simpatico y dan lugar a vasodilatacién. También
provocan una reduccion de la resistencia periférica total
y, por tanto, una disminucién de la presion arterial. La
doxazosina suele emplearse para la hipertension labil
(mediada por catecolaminas). El bloqueo de los recepto-
res o también impide la liberacién renal de renina media-
da por el simpdtico.

Entre los efectos secundarios de los alfabloqueantes
puede citarse la hipotension postural causada por la pérdida
de vasoconstriccion simpdtica, especialmente marcada des-
pués de la primera dosis.

Calcioantagonistas

Los calcioantagonistas (p. ej., verapamilo, nifedipino,
amlodipino, diltiazem) bloquean los canales de calcio
activados por voltaje en el miocardio y el musculo liso vas-
cular. Esto disminuye la contractilidad, la conductancia eléc-
trica y el tono vascular. Los calcioantagonistas interfieren
con la accién de varios agonistas vasoconstrictores (p. €j.,
noradrenalina/norepinefrina, angiotensina II, trombina).
El verapamilo actiia predominantemente sobre el corazén
y disminuye la frecuencia cardiaca al inhibir la conducciéon
por el nédulo AV. También actta sobre el miocardio, donde
ejerce un efecto inotrépico negativo. Deberia utilizarse s6lo
con mucho cuidado junto a los betabloqueantes, pues la
combinacién podria causar un bloqueo cardiaco. El nife-
dipino y el amlodipino (dihidropiridinas) actdan a nivel
periférico sobre las arteriolas, relajando el musculo liso
vascular arteriolar y provocando vasodilatacion. Estos cal-
cioantagonistas dihidropiridinicos no reducen la frecuencia
cardiaca. El diltiazem actda tanto sobre el corazén como
en las arteriolas.
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Dianas y efectos de los distintos calcioantagonistas:

e Verapamilo: actta sobre las células
miocérdicas y del nédulo AV, disminuyendo
la frecuencia cardiaca y la contractilidad.

e Diltiazem: actta sobre el corazén y las arteriolas,
disminuyendo la frecuencia cardiaca y provocando
vasodilatacion.

e Amlodipino y nifedipino: actdan sobre las arteriolas,
causando vasodilatacion.

Betabloqueantes

Los betabloqueantes son antagonistas de los adrenorrecep-
tores B. Bloquean la actividad simpdtica en el corazon (B,),
la vasculatura periférica (8,) y en otros tejidos, incluidos los
bronquios ($3,). En el corazén, esto disminuye la frecuencia
cardiaca y la contractilidad miocardica, lo que reduce el
gasto cardiaco y la presion arterial.

El efecto de los betabloqueantes sobre la vasculatura pe-
riférica produce una pérdida de la vasodilatacién mediada
por receptores B, lo que da lugar a una vasoconstric-
cién a sin oposicion. Esto puede provocar inicialmente un
incremento de la resistencia vascular, lo que eleva la presién
arterial, pero, cuando se usan a largo plazo, la resistencia
vascular vuelve a los niveles preterapéuticos. Algunos beta-
bloqueantes pueden actuar preferentemente sobre adreno-
rreceptores 3, por lo que son mds cardioselectivos; sin
embargo, incluso estos firmacos tienen un cierto efecto
bloqueante sobre los adrenorreceptores ,. Entre los tipos
de betabloqueantes se distinguen:

* Propranolol, atenolol (actian sobre receptores 3,y B,).
* Metoprolol, bisoprolol (bloqueantes selectivos B,).

Los principales efectos secundarios de los betabloquean-
tes son la broncoconstriccién y la bradicardia. Por tanto, no
deberian utilizarse en personas con asma o con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, pues pueden agravar los
sintomas.

Eleccion de los farmacos

La eleccion de los agentes antihipertensivos en los pacien-
tes recién diagnosticados deberia basarse en el algoritmo
de la British Hypertension Society, que se muestra en la
figura 5.8.

CAPILARES

En la mayoria de los tejidos, los grupos de capilares (que
suelen denominarse unidad capilar) estdn irrigados por una
Gnica arteriola terminal y el tono del musculo liso vascular
de dicha arteriola determina la perfusién de esta unidad
capilar. En algunos lechos vasculares, como la circulacién
mesentérica, los capilares se ramifican a partir de vasos que
discurren directamente desde las pequenas arteriolas a las
vénulas. El flujo sanguineo a través de los capilares esta re-
gulado por pequenos anillos de musculo liso denominados
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Fig. 5.8 Directrices de la British Hypertension Society
para el tratamiento de la hipertension.

«esfinteres precapilares» (fig. 5.9). El musculo liso vascular
de estos microvasos tiene una inervacion relativamente
escasa y el tono estd controlado de forma predominan-
te por factores locales como los que se han descrito con
anterioridad. En condiciones normales, el tono en estas
arteriolas terminales y esfinteres precapilares fluctaa entre la

esfinteres precapilares
arteriola

lecho
capilar

vénula y : -
flujo reversible cuando el esfinter 1

estd abierto y el 2 estd cerrado
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comunicacion
de gran didmetro

Capilares m

constriccién y la dilatacién, proceso denominado vasomo-
tricidad. Esto significa que el flujo sanguineo a través de
los capilares es intermitente cuando se altera la presién
de perfusion de las unidades capilares individuales. Los
cambios de didmetro de la arteriola terminal y de la presion
de perfusién capilar también influyen sobre la filtracion de
liquido (se explica mas adelante).

El didmetro capilar suele ser menor que el de los eri-
trocitos (3-6 wm frente a 8-10 wm), pero gracias a que es-
tas células pueden deformarse, atin pueden atravesar la
microvasculatura. En ciertas afecciones patoldgicas, como
la drepanocitosis, los eritrocitos se vuelven mas rigidos
cuando la concentracion sanguinea de oxigeno disminuye
(como sucede durante el transito capilar) y pueden obstruir
la microvasculatura, lo que precipita las crisis vasooclusivas.

Intercambio de solutos

El intercambio de solutos en la microvasculatura suele pro-
ducirse por difusion a favor de gradientes de concentracion.
Los procesos implicados se muestran en la figura 5.10 y
consisten en:

1. Difusién a través de las células endoteliales: las sus-
tancias liposolubles, como el oxigeno y el didxido de
carbono, difunden a través de las membranas lipidicas
de las células endoteliales y hacia el espacio extracelular.
La velocidad de difusién cumple la ley de Fick, que
afirma que la difusion es igual a la constante de difusiéon
de la barrera (es decir, la pared capilar) multiplicada
por la superficie disponible para la difusién y por el
gradiente de concentracion de la sustancia.

2. Difusién a través de poros y fenestraciones en la pared
capilar: el agua y las sustancias hidrosolubles (p. ej.,
glucosa, aminodcidos, iones) difunden a través de
pequenos «poros» que constituyen las hendiduras in-
tercelulares entre las células endoteliales. Este proceso
se denomina también flujo masivo. El grado de flujo
masivo varia en los distintos 6rganos, dependiendo
de la estructura de los capilares (v. cap. 2). Los lechos

Fig. 5.9 Circulacion capilar. El flujo
puede ser reversible en algunos
vasos (vasomotricidad), dependiendo
del cierre de los esfinteres
precapilares.

anastomosis
arteriovenosas
(regulacion
de la temperatura)
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Fig. 5.10 Diversos mecanismos

de transporte capilar.
luz

transendotelial
(poro de gran calibre)

poro
fenestrado

intersticio

vasculares con capilares continuos limitan el flujo ma-
sivo, mientras que algunos lechos vasculares, como las
glandulas exocrinas, el higado y el bazo, tienen grandes
discontinuidades en la pared capilar (debido a su es-
tructura fenestrada o discontinua), tienen una permea-
bilidad relativamente alta y permiten un mayor flujo
masivo. También hay algunos poros de gran tamano
para las moléculas mayores, sobre todo en el higado y
el bazo, donde las células endoteliales son discontinuas.
En el cerebro, las uniones de las células endoteliales
tienen una disposicion compleja de fibras que las con-
vierten en impermeables a las moléculas lipofébicas.
Esto constituye la barrera hematoencefalica, que ejerce
un control estrecho del transporte de moléculas hacia
y desde el cerebro.

3. Transporte vesicular. Algunas moléculas (p. ej., protei-
nas plasmadticas) se transportan a través de las células
endoteliales por vesiculas de transcitosis. A diferencia
de los procesos descritos previamente, que son todos
pasivos, este proceso de transporte es activo y requiere

energia.

La difusion del oxigeno puede favorecerse

por el aumento de su concentracién sanguinea,

el aumento del flujo sanguineo, el incremento

de la superficie, o la disminucién de la concentracion
tisular de oxigeno. La constante de difusion del diéxido
de carbono es mucho mayor y su difusién sélo

se ve limitada por el flujo sanguineo.

PUNTOS CLAVE

Intercambio de liquidos

Cuando se evalia el intercambio de liquidos en la mi-
crocirculacion deben considerarse dos compartimentos.
El compartimento intravascular (capilar) y el compar-
timento intersticial (tisular) (los dos componentes del
liquido extracelular). El liquido puede pasar con libertad
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conducto
vesiculas de transcitosis

hendidura intercelular
(poro de pequefio calibre)

moléculas  moléculas pequenas
liposolubles lipofébicas
(O,, CO,) (H,0, glucosa, iones)

macromoléculas
lipofébicas
(p. €j., proteina)

entre el compartimento intravascular de los capilares
y las vénulas poscapilares, por una parte, y el espacio
intersticial que rodea a estos vasos, por otra, mediante
flujo masivo. Este movimiento de liquido, denominado
filtracion de liquido, estd regido por dos fuerzas opuestas
segin la hipoétesis de Starling de la formacién de liquido
tisular.

1. Presion hidrostatica

La presion hidrostdtica es la presion ejercida sobre la pared
de un vaso por el liquido situado en su interior. La presién
hidrostética neta es la diferencia entre la presién hidrostati-
ca en el espacio intravascular (presion hidrostatica capi-
lar, PHC) y la presion hidrostdtica en el liquido intersticial
(presion hidrostatica tisular, PHT). La PHC suele ser de
37mmHg en el extremo arterial del capilary de 17 mmHg
en el extremo venoso, con una disminucién continua a lo
largo de la longitud del vaso. La presién en el extremo arte-
rial variard con la vasomotricidad secundaria a los cambios
del tono vascular en las arteriolas terminales. La presiéon
hidrostatica del liquido intersticial es baja, de alrededor de
2mmHg, y permanece estable a lo largo de todo el capilar.
Como resultado, la presion hidrostética neta hacia fuera
del vaso disminuye de 35 a 15 mmHg a lo largo de toda la
longitud del capilar y provoca la filtracién de liquido desde
los capilares al intersticio.

2. Presién oncotica

La presion oncética (denominada también presién osmoti-
ca coloidal) estd determinada por la concentracién de las
proteinas plasmadticas de gran tamano que, por lo general,
no pueden difundirse a través de las paredes capilares. Unas
concentraciones mucho mayores de estas proteinas en el
plasma producen una presion oncética capilar de alrededor
de 25 mmHgy una presién oncética tisular (intersticial) de
1 mmHg. Estas fuerzas provocan un movimiento neto de li-
quido (reabsorcién) desde el intersticio hacia el espacio
vascular, porque el agua siempre se mueve por 6smosis
desde las areas de baja concentracion de solutos a las de
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alta concentracion. La presiéon oncética neta empuja el
liquido desde el compartimento intersticial a los capilares
y se mantiene relativamente constante a lo largo de la lon-
gitud del vaso. Sin embargo, si la permeabilidad de la pared
capilar a las macromoléculas aumenta, las proteinas difun-
dirdn hacia el intersticio y se producira un incremento de
la presion oncética tisular, lo que disminuird la presion
oncotica neta. Este incremento de la permeabilidad capi-
lar se produce en respuesta a la liberaciéon de mediadores
inflamatorios locales, como la histamina, bradicinina y
leucotrienos.

Filtracion neta

El movimiento neto de liquido hacia dentro o fuera del
capilar en cualquier punto depende del balance de la pre-
sion hidrostdtica neta y de la presién oncética neta. En el
extremo arterial del capilar existe una filtraciéon neta de
liquido (hacia fuera del capilar), mientras que en el ex-
tremo venoso se produce una reabsorcién neta (hacia el
capilar) (fig. 5.11). En condiciones basales en el organismo
en su conjunto se filtran alrededor de 201 de liquido hacia
fuera de los capilares y se reabsorben 161 hacia ellos cada
24 horas. Esta pérdida neta desde el espacio vascular se
recupera por el sistema linfatico. El balance de estas fuerzas
y, por tanto, la cantidad neta de filtracion de liquido estan
influidos por varios factores, de los que algunos se mues-
tran en la figura 5.12.

Si se filtra una gran cantidad de liquido hacia el espacio
intersticial y el drenaje linfdtico no basta para reabsorberlo,
provoca una tumefaccion tisular denominada edema. Esto
suele producirse en los tobillos, donde la presion hidros-
tatica capilar es médxima debido al efecto de la gravedad.
La filtracion de liquido en la circulaciéon pulmonar es

| 1
40— i (extremo arteriolar) i
I/ presién hidrostatica i
I neta =35 mmHg i
_ 307 | presién
* 4 ‘ f oncotica
E | 1 heta
E 20+ | | =24 mmHg
| == | =1
:g 4 } (extremo venular)
i) I 0 1
£ presion
=10 i hidrostatica i
i ! neta =15 mmHg :
1 |
: T = T =
arteriola capilar vénula
= Presion hidrostatica neta > presién oncética neta
— el liquido sale del capilar
Presion hidrostatica neta < presién oncética neta
— el liquido entra al capilar
Fig. 5.11 Presiones hidrostética y oncética que influyen

en la filtracién capilar.
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fundamental. Una filtracién excesiva de liquido hacia el
intersticio (denominada edema pulmonar) restringe el in-
tercambio gaseoso en los alvéolos y puede provocar una
insuficiencia respiratoria. Esto puede producirse cuando las
presiones venosas pulmonares se elevan en la insuficiencia
ventricular izquierda, o cuando existe una amplia respues-
ta inflamatoria local o sistémica, durante la que aumenta
la permeabilidad vascular, lo que incrementa la presién
oncatica tisular.

LINFA Y SISTEMA LINFATICO

Distribucion de los tejidos
linfaticos

El liquido, las proteinas y los glébulos de grasa que no se
reabsorben hacia los capilares vuelven al sistema vascular a
través del sistema linfético (fig. 5.13). Existe una red de capi-
lares linfaticos, conductos y ganglios linfiticos que drenan
el exceso de liquido tisular/intersticial y que confluyen para
formar el conducto torécico, que drena el liquido recogido
en la vena subclavia izquierda. Algunas areas especializadas
de tejido linfético se asocian con la respuesta inmunitaria,
pero esto queda fuera del ambito de este libro.

Los liquidos y las proteinas del espacio intersticial pasan
a los capilares linfaticos impulsados por la presién hidros-
tatica del liquido intersticial (presion hidrostatica tisular).
La linfa se desplaza a lo largo de los vasos linfticos por
contracciones del misculo liso de la pared vascular, que
aumentan con el volumen, asi como por la propulsién
extrinseca debida a la bomba del mtsculo esquelético y el
peristaltismo intestinal. La presencia de valvulas impide

el flujo retrégrado.

Los vasos linfaticos son el sistema de limpieza

del cuerpo, pues recogen cualquier exceso de filtrado
y lo devuelven al sistema circulatorio principal.
También llevan antigenos extraiios desde la sangre

a las células del sistema inmunitario localizadas

en los ganglios linfaticos.

PUNTOS CLAVE

VENAS Y VENULAS

Las vénulas y venas son vasos distensibles de pared fina que
devuelven la sangre desde los capilares a la auricula derecha,
aunque no se debe subestimar su relevancia considerando-
los inicamente como conductos pasivos. Una caracteristica
significativa de los vasos venosos es la presencia de vélvulas.
Estas vélvulas evitan el flujo retrogrado de la sangre en las
venas y son cruciales, porque sin ellas el retorno venoso se
verfa limitado. Los efectos de la insuficiencia valvular en las
extremidades inferiores se reflejan por la aparicion de venas
varicosas (se describe en el cap. 9). Los vasos venosos tienen
otras funciones e influencias relevantes:
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Fig. 5.12 Factores que alteran
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Fig. 5.13 Drenaje linfatico corporal. Los vasos linfaticos
drenan en las venas subclavias izquierda y derecha.

e La presion venosa es uno de los factores determinantes
de la filtracién de liquido al alterar la presion hidros-
tatica capilar.

e Debido a su gran distensibilidad, los vasos venosos
pueden actuar como reservorios para la sangre, cuyo
volumen puede controlarse por muchos factores.

e Los vasos venosos determinan las presiones de llenado
del corazén y, por tanto, el volumen telediastolico y el
volumen sistdlico segin la ley de Starling.

La presion en las venas (presion venosa) depende del
volumen de sangre que contienen y del estado del musculo
liso de sus paredes. Es un pardimetro fundamental, porque
determina el retorno venoso al corazén y, por tanto, el
volumen telediastélico ventricular derecho. Estos factores
pueden afectarse por influencias pasivas y activas. Siem-
pre hay que tratar de considerar los efectos anterégrados
(presion venosa central y presiones de llenado cardiaco) y
retrogrados (presion hidrostdtica capilar) de las variaciones
del volumen y la presién venosos. Las relaciones entre el
volumen y la presién de los vasos venosos pueden revisarse
en la figura 2.49.

Influencias pasivas

Volumen sanguineo

Como se explica en el capitulo 2, los vasos venosos son
muy distensibles hasta un punto, a partir del cual la presién
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aumenta deprisa si el volumen sigue incrementandose.
Cuando el volumen sanguineo aumenta, se produce una
elevacion de la presion venosa, lo que incrementa tanto
la presion hidrostatica capilar como la presién venosa
central.

Postura
Las presiones venosas en dectbito supino son:

e 12-20mmHg en las vénulas.
e 8-10mmHg en las venas femorales.
e 0-6mmHg en las venas centrales y la auricula derecha.

Aunque estas presiones son bajas, la resistencia también
es pequena, y la presion es suficiente para impulsar la san-
gre hasta la auricula derecha. El ortostatismo (el paso del
dectibito supino a la bipedestacién) incrementa la presién
arterial en cualquier vaso situado por debajo del nivel
del corazon y reduce la presion de cualquier vaso situado
por encima. Esto se debe al efecto de la gravedad sobre la
columna de la sangre intravascular. Se debe recordar que
el efecto de la gravedad se produce en los vasos venosos y
arteriales por igual. El aumento de la presion en las arterias
y venas es igual, por lo que pese al incremento absoluto de
las presiones, la presion de perfusién no varia, de modo
que se mantiene la perfusion tisular y no se dificulta el
retorno de sangre al corazén. Sin embargo, el aumento de
la presion venosa distiende las venas, lo que provoca una
acumulacién de sangre (unos 500 ml), con la consiguiente
disminucién del gasto cardiaco secundaria a una reduccién
«aparente» del volumen circulante. También se produce
una elevacién de la presién hidrostatica capilar (tanto en
el extremo arterial como en el venoso), que incrementa la
filtracion neta de liquido desde el compartimento vascular,
lo que reduce el volumen circulante. Estas modificaciones
no suelen provocar cambios hemodindmicos prolongados,
porque se ponen en marcha mecanismos compensadores
(explicados en el cap. 6).

Bomba del musculo esquelético

El ejercicio ritmico, sobre todo en los musculos de las
piernas, produce un efecto de bombeo que aumenta el
movimiento de la sangre venosa hacia las venas centrales,
lo que mantiene el retorno venoso (fig. 5.14). El bombeo de
la sangre fuera del musculo activo reduce la presién venosa
en dicho musculo, lo que eleva la presion de perfusion e in-
crementa el flujo de sangre a través de los musculos activos.
También disminuye la presién hidrostatica capilar en el
extremo venoso de las unidades capilares, lo que reduce
la tumefaccion muscular. La incompetencia de las valvulas
venosas hace que la bomba del musculo esquelético sea
ineficaz. El ejercicio estatico (mds que el dindimico) no
actia como bomba, pero si incrementa la presién venosa
central, porque impide la acumulacién de sangre venosa al
comprimir las venas.

Bomba respiratoria

Durante la inspiracion, se reduce la presion intratoracica
y aumenta la presion intraabdominal a medida que el
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Fig. 5.14 Bomba del musculo esquelético. La contraccion
del musculo circundante impulsa la sangre hacia el corazén.
El cierre de las valvulas venosas impide su flujo retrégrado.

diafragma desciende. Esto aumenta el flujo sanguineo hacia
el térax, lo que incrementa las presiones de llenado del lado
derecho y el volumen sistélico. Sin embargo, el volumen
sistélico ventricular izquierdo disminuye con la inspiracién,
porque las venas pulmonares se distienden y tienen una
mayor capacitancia durante la inspiracion, que reduce el
llenado ventricular izquierdo. Durante la espiracion se
produce el fenémeno contrario. De forma global, el gasto
de ambos ventriculos es igual a lo largo de todo el ciclo
respiratorio.

Influencias activas

La mayoria de los factores descritos previamente que con-
trolan el musculo liso vascular de las arteriolas tienen el
mismo efecto sobre el MLV de las venas, aunque hay algunas
diferencias: por ejemplo, la angiotensina II no tiene un
efecto constrictor directo sobre las venas, a diferencia de
lo que sucede en las arteriolas. La histamina, que provoca
vasodilatacién arteriolar, provoca constriccién venosa.
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Inervacion simpatica

Las venas (pero no las vénulas) estan inervadas por nervios
noradrenérgicos simpdticos. Cuando estos nervios se es-
timulan, liberan noradrenalina/norepinefrina en el mus-
culo liso vascular, lo que provoca venoconstriccién al actuar
sobre adrenorreceptores a. Esto aumenta la presién venosa
y reduce la acumulacion venosa de sangre, de modo que
aumenta el retorno venoso.

Catecolaminas circulantes

La noradrenalina/norepinefrina y la adrenalina/epinefrina
circulantes pueden provocar venoconstriccion al actuar
sobre adrenorreceptores a en el musculo liso venoso.

REGULACION DEL FLUJO

SANGUINEO EN TEJIDOS
ESPECIFICOS

En la figura 5.15 se muestra la proporcién de flujo sangui-
neo que reciben los principales 6rganos del cuerpo. Aunque
los principales lechos vasculares del organismo comparten
muchas caracteristicas, presentan una serie de adaptaciones
gracias a las que estin mejor adaptados a su funcién.

Circulacion coronaria

La demanda miocdrdica de oxigeno es muy alta, de unos
8ml O,/min/100g, y puede aumentar hasta cinco veces
durante el ejercicio. Incluso en reposo, la circulacién
coronaria recibe el 3-5% del gasto cardiaco total, lo que
supone 10 veces el flujo sanguineo promedio por gramo
de tejido. Los niveles de oxigeno en la sangre venosa co-
ronaria son muy bajos (debido a una elevada extraccién
de oxigeno, >70%), por lo que el aumento de la demanda
s6lo puede satisfacerse incrementando el flujo arterial.
Durante la sistole, las ramas de las arterias coronarias del
miocardio se comprimen por los gradientes elevados de
presién transmural a través del miocardio, lo que dificulta
en parte el flujo sanguineo. Estas presiones disminuyen
durante la didstole y el flujo se recupera. Es esencial re-
cordar esto, porque las situaciones en las que aumenta la
frecuencia cardiaca reducen la duracién de la didstole y,
por tanto, el tiempo de médximo flujo sanguineo coronario
(fig. 5.16).

El transporte de oxigeno se ve facilitado por la elevada
densidad capilar (con una gran superficie y una distancia
corta para los intercambios). El flujo de sangre estd con-
trolado sobre todo por los niveles tisulares locales de la
adenosina (sustancia vasodilatadora), producida por la es-
cision del ATP cuando la concentracion local de oxigeno
se reduce. Un aumento de la concentraciéon de adenosina
provoca hiperemia metabdlica, lo que incrementa el flujo
sanguineo y el aporte de oxigeno. Se puede producir una
vasoconstriccién noradrenérgica o, simpdtica, pero se ve
superada por las influencias vasodilatadoras metabdlicas
locales.
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Regulacién del flujo sanguineo en tejidos especificos m

Fig. 5.15 Distribucion del gasto cardiaco a los distintos sistemas corporales
Organo Masa (kg) Flujo sanguineo Flujo sanguineo por Proporcion del gasto

(ml/min) 100g (ml/min/100 g) cardiaco (%)

Cerebro 14 750 54 13,9 [18,4]

Corazén 03 250 84 4,7 [11,6]

Higado 15 1.500* 100* 27,8 [20,4] *

Aparato digestivo 2,5) (1.170) (46,8) (21,7 [16])

Rifiones 0,3 1.260 420 23,3[7,2]

Musculo esquelético 31 840 2,7 15,6 [20]

Piel 3,6 460 12,8 8,6 [4,8]

Resto del cuerpo 22,4 340 .5 6,1[17,6]

Todo el cuerpo 63 5.400 8,6 700 [100]

Obsérvese que el flujo de sangre al aparato digestivo (entre paréntesis) también fluye a través del higado por la circulacién portal.

Los valores para el higado marcados con un asterisco (*) incluyen la circulacion portal y arterial a dicho érgano. Los valores entre corchetes

indican el porcentaje de consumo de oxigeno por los diversos sistemas.

100+

flujo
coronario
(ml/min)

sistole diastole

Fig. 5.16 Flujo sanguineo coronario durante el ciclo
cardiaco. Obsérvese que el maximo flujo de sangre
se produce durante la didstole.

Las arterias coronarias son arterias terminales funciona-
les, con pocas interconexiones entre ellas. Esto significa que
si se ocluyen existe una escasa irrigaciéon sanguinea colateral
y la perfusion a dicha zona esta casi abolida.

Circulacion cerebral

La sustancia gris tiene un consumo de oxigeno elevado y
supone alrededor del 20% de todo el consumo de oxigeno
del organismo en reposo. Dado que la sustancia gris tiene
una tolerancia muy baja a la hipoxia, la consciencia se
pierde tras unos pocos segundos de isquemia, por lo que
una de las principales funciones del sistema cardiovascular
es mantener un aporte adecuado de oxigeno al cerebro.
La autorregulacion es crucial y estd muy desarrollada en
la circulacién cerebral (v. pdg. 62), pero acaba por fallar
cuando la presién disminuye por debajo de 50 mmHg o si
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supera los 170 mmHg. Los vasos cerebrales son muy sensi-
bles a la Pco, arterial:

e La hipercapnia causa vasodilatacion (fig. 5.17).
e La hipocapnia causa vasoconstriccion.

La reduccién de la Pco, arterial mediante la hiper-
ventilacion puede provocar vasoconstriccion cerebral, e
incluso una pérdida transitoria del conocimiento. Por
este motivo, a las personas que estdn hiperventilando se
les suele indicar que espiren y reinhalen el aire en una
bolsa de papel, para evitar el desarrollo de hipocapnia.
Los vasos cerebrales no intervienen en la vasoconstriccion
por barorreflejo.

La autorregulacién determina la cantidad total de flujo
sanguineo que entra en la circulacién cerebral, pero se
deben poner en marcha mecanismos para asegurar que
la sangre se dirige a las areas de actividad metabdlica del
cerebro. Este proceso se denomina acoplamiento flujo-
metabolismo y es muy preciso. El mecanismo exacto que
subyace a esto no se conoce, pero entre las sustancias
que intervienen se encuentran los iones K, el neurotrans-
misor glutamato y los productos del metabolismo del
dcido araquidoénico.

En las personas jévenes, el poligono de Willis permite
que se mantenga el aporte sanguineo si una arteria carétida
estd ocluida. Estas anastomosis que conectan las arterias
entre si son menos eficaces en los ancianos. La presencia
de una barrera hematoencefilica (BHE) controla estre-
chamente el entorno neuronal al permitir que las moléculas
liposolubles difundan con libertad, mientras que impide
la difusion de solutos i6nicos. La BHE controla de forma
estrecha el transporte de agua, lo que resulta crucial, pues un
exceso de agua en el intersticio cerebral provocaria edema
cerebral, lo que incrementaria la presion intracraneal, ya
que el cerebro estd encerrado en un recipiente rigido (el
craneo).
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Fig. 5.17 Curvas de presion-flujo de la vasculatura cerebral
en las que se observa la autorregulacion a una Pco, arterial
normal y el efecto de la hipercapnia.

Circulacion pulmonar

Todo el gasto cardiaco del ventriculo derecho entra en la
circulacién pulmonar. Una circulaciéon bronquial separada
que se origina de la aorta descendente cubre las necesidades
metabdlicas de los bronquios y las vias aéreas de menor
calibre. La densidad capilar es muy elevada y la interfase
entre la sangre y el alvéolo es muy delgada para maximizar
el intercambio gaseoso. Dicho intercambio en el pulmoén se
ve limitado por la perfusién, porque un aumento del flujo
sanguineo incrementa la tasa de captacion de oxigeno, pues
mantiene el gradiente de concentracién para la captacién
de dicho gas entre los alvéolos y los capilares.

Las arterias y arteriolas pulmonares son mds cortas, tie-
nen paredes mds delgadas y son mas distensibles que los va-
sos sistémicos (comparten muchas caracteristicas con los
vasos venosos). Esto significa que la resistencia vascular
es muy baja y las presiones arteriales son mucho menores
que las presiones sanguineas sistémicas (22/8 mmHg).
Debe recordarse que, debido a que el gasto cardiaco de los
ventriculos derecho e izquierdo debe ser igual, las menores
presiones de los vasos pulmonares han de deberse a una
menor resistencia vascular pulmonar (andloga a la resis-
tencia periférica total). Estas presiones bajas mantienen
unas presiones capilares bajas, lo que impide la filtracion
de liquido al intersticio alveolar.

En bipedestacion la presion arterial media en el vérti-
ce pulmonar es de unos 3 mmHg, en la base es de unos
21 mmHgy a nivel del corazén es de 15 mmHg. Estos valo-
res se deben al efecto de la gravedad. En la base pulmonar, la
presion elevada distiende los vasos de pared fina y aumenta
el flujo sanguineo, mientras que en el vértice, el flujo sélo
se produce durante la sistole. La proporcién ventilacion-
perfusion (V/Q) determina la eficacia de la transferencia de
oxigeno. En un escenario ideal, la proporciéon V/Q deberia
ser 1, lo que significa que la ventilacion y la perfusion
alveolares son proporcionales en todas las partes de los
pulmones. Aunque la ventilacién también es mayor en las
bases que en el vértice, la discrepancia no es tan grande
como la diferencia de perfusién (fig. 5.18). Esto provoca
que la V/Q sea mayor que 1 en el vértice y menor que 1 en
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las bases. En los pulmones en su conjunto, la proporcién
V/Q es de alrededor de 0,8.

Una adaptacion de la circulacién pulmonar dirigida a
mejorar la V/Q es la denominada vasoconstricciéon pulmo-
nar hipéxica. En este proceso, los vasos de las dreas poco
ventiladas del pulmén, en las que la pO, es baja, presentan
una vasoconstriccion para limitar el flujo sanguineo a la
zona hipoventilada. Este mecanismo ayuda a optimizar las
proporciones V/Q. Esta respuesta a la hipoxia contrasta con
la de la circulacion sistémica, en la que la hipoxia tiende a
provocar vasodilatacion.

Circulacion cutanea

La piel tiene unas necesidades metabdlicas bajas y su vas-
culatura interviene sobre todo en la regulacion de la tempe-
ratura corporal central. En ciertas dreas especificas de la piel
existen anastomosis arteriovenosas (AV) (fig. 5.19). Esas
dreas expuestas tienen una proporcion area/volumen ele-
vada y son los dedos de las manos y de los pies, las palmas,
las plantas, los labios, la nariz y las orejas. El tono del MLV
en estas anastomosis esta controlado por nervios vasocons-
trictores simpdticos, cuya actividad esta determinada por
el tronco del encéfalo. Estas eferencias simpdticas desde el
tronco del encéfalo estan influidas por el drea reguladora
de la temperatura del hipotilamo. Cuando la temperatura
es baja, las eferencias simpadticas a la piel aumentan, lo que
provoca constriccion de las anastomosis AV, con derivacion
de la sangre a los vasos venosos internos y reduccion de la
perfusion cutdnea. La temperatura de la piel es muy varia-
ble, pues se ve influenciada por la temperatura ambiente.
Tiene un efecto directo sobre el tono vascular cutineo:

e El calentamiento local provoca vasodilatacion, que
aumenta el flujo sanguineo cutdneo.

e El enfriamiento local ocasiona vasoconstriccién, que
reduce el flujo sanguineo cutaneo.

Cuando las extremidades se exponen al frio prolongado,
se produce una vasodilatacion paradéjica por frio. Después

perfusion (Q)
ventilacion
o en este punto
perfusién | T TTSm=ae LTS
ventilacién (V)  \OR T m-———___
I ]
I 1
bases vértices
pulmenares pulmonares

Fig. 5.18 Relacion entre la ventilacién y la perfusion
en distintas areas pulmonares.
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Regulacién del flujo sanguineo en tejidos especificos m

temperatura corporal
demasiado alta

temperatura corporal
demasiado baja

t pérdida de calor

| pérdida de calor

anastomosis AV
abiertas

anastomosis AV \
cerradas

arteria
| flujo sanguineo a la piel

arteria

» Hlujo sanguineo
a la piel

Fig. 5.19 Control de la temperatura por las anastomosis
arteriovenosas (AV).

de la vasoconstriccion inicial, se desarrolla la vasodilata-
cidn. Esto se atribuye a que el frio altera la vasoconstriccion
simpdtica.

La circulacion cutdnea es una diana relevante de la va-
soconstriccion mediada por barorreceptores en respuesta a
una disminucién de la presion arterial. Esta constriccion se

® @ Para mas contenido ir

produce por nervios simpdticos, catecolaminas circulantes,
ADH y angiotensina II, y es responsable de la frialdad y
palidez de las manos que se observan en los pacientes en
estado de shock. Las emociones pueden provocar una res-
puesta hiperémica en la piel (rubefaccién), asi como en
la mucosa gastrica y del colon. La compresién de la piel
durante periodos prolongados (p. ej., durante la sedes-
tacion) altera el flujo sanguineo. La hiperemia reactiva y
la elevada tolerancia de la piel a la hipoxia evitan la lesion
isquémica.

En un clima cdlido, la vasodilatacién cutdnea puede
reducir el retorno venoso, lo que puede causar desmayos
debido a la reduccién del gasto cardiaco y a la hipoperfu-
sion cerebral. Cuando los soldados permanecen de pie un
dia cédlido, deben utilizar los musculos esqueléticos a modo
de bomba para mantener el retorno venoso desde sus pier-

nas y evitar que esto suceda.

El fenémeno de Raynaud es un trastorno en el que la
exposicion de las extremidades (dedos de las manos
o de los pies, nariz) causa una vasoconstriccion

que altera la perfusion de las extremidades,

lo que ocasiona isquemia.

PUNTOS CLAVE
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Obijetivos

Deberias ser capaz de:

a la hemorragia.

BARORRECEPTORES ARTERIALES

Y BARORREFLEJO

El reflejo barorreceptor desempena un papel clave en el
control inmediato de la presion arterial. Los barorrecep-
tores arteriales son receptores de estiramiento localizados
en la pared de los senos carotideos y del cayado aértico.
Generan impulsos de forma continua, cuya frecuencia
depende del grado de distension de la pared arterial. Un
aumento de dicha distension (debido al incremento de
la presion), que también se denomina aumento de la
carga del barorreceptor, eleva la frecuencia de disparo,
mientras que la disminucion de la distension (reduccién
de la carga del barorreceptor) disminuye la frecuencia de
disparo. Los impulsos generados por los barorreceptores
se transmiten al nidcleo del tracto solitario (NTS) situado
en el bulbo raquideo por los nervios glosofaringeo (se-
no carotideo) y vago (cayado adrtico). En el NTS, estos
impulsos aferentes interactian con otras vias centrales
que regulan la actividad del sistema nervioso auténomo.

Cuando la presion arterial disminuye, la carga de los
barorreceptores baja (la distension se reduce) y la frecuen-
cia de disparo hacia el bulbo raquideo disminuye, lo que
reduce la estimulacién parasimpdtica (SNP) y aumenta la
simpatica (SNS). Esto produce:

e Aumento de la frecuencia y contractilidad cardfacas, lo
que incrementa el gasto cardiaco (SNSy SNP).

e Vasoconstriccion periférica, que aumenta la resistencia
periférica total (SNS).

e Venoconstriccién, que disminuye la estasis venosa y
aumenta el retorno venoso y la precarga (SNS).

e Secrecion de catecolaminas (SNS).

e Aumento de la secrecién de renina y activacién del
sistema renina-angiotensina, lo que provoca vasocons-
triccién y aumenta el volumen circulante (SNS).

© 2013. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

Conocer la funcién y la relevancia de los barorreceptores y del reflejo barorreceptor.

Describir las vias centrales que influyen en el sistema cardiovascular.

Describir los reflejos cardiorrespiratorios principales y su relevancia.

Conocer los cambios que se producen durante la maniobra de Valsalva.

Describir las causas cardiovasculares del sincope.

Comprender los cambios cardiovasculares que tienen lugar durante el ejercicio dindmico y estatico.
Describir los distintos tipos de shock y los cambios compensatorios que se producen en respuesta

Estas respuestas se ilustran en la figura 6.1.

El efecto de todo esto es un incremento del gasto car-
diaco y de la resistencia periférica total, lo que devuelve la
presion arterial a su nivel normal. El barorreflejo es muy
rdpido y es fundamental en la hipotension y hemorragia
agudas. El incremento de la secrecién de renina aumenta la
produccién de angiotensina I y aldosterona, con el consi-
guiente incremento del volumen circulante. Sin embargo,
este efecto es mucho mds lento que los otros cuatro. El
aumento de la carga de los barorreceptores tiene el efecto
contrario, al disminuir el gasto cardiaco y la resistencia
periférica total.

Los lechos vasculares mds afectados por la vasocons-
triccién mediada por barorreceptores son los del mus-
culo esquelético y el aparato digestivo. La circulacién
cutdnea también es relevante si la temperatura es neutra.
Las circulaciones cerebral y coronaria se ven respetadas en
su mayor parte por estas modificaciones de la actividad
simpadtica.

El nivel de presién arterial que los barorreceptores inter-
pretan como «normal» (el punto de ajuste) puede reajus-
tarse por procesos centrales o periféricos:

e Reajuste central: durante situaciones de ejercicio o
de «lucha o huida», el aumento de la presion arterial
que se produce no ocasiona una bradicardia, porque
hay influencias centrales que modifican el punto
de ajuste y permiten el incremento de la presién
arterial.

e Reajuste periférico: la hiper o hipotension crénica pro-
voca una modificacién del punto de ajuste a esta nueva
presion, lo que permite que el barorreflejo actiie en su
rango 6ptimo. Por este motivo, el barorreflejo no es muy
atil para la homeostasis de la presion arterial a largo
plazo.

La sensibilidad de los barorreceptores a una modifica-
cién de la presion arterial disminuye por:

73


https://www.bmpdf.com

| presién arterial

| aferencias
del barorreceptor al NTS

I

- Control integrado del sistema cardiovascular y reflejos cardiovasculares

T tono
simpatico

1 tono
parasimpatico

T activacién secrecion
de la renina-angiotensina de catecolaminas

!

T frecuencia cardiaca T contractilidad

T gasto cardiaco

T presion arterial

vasoconstriccion
periférica

T resistencia
periférica total

Fig. 6.1 Reflejo barorreceptor. Respuesta a la disminucion de la carga de los barorreceptores arteriales para restaurar la
presion arterial a los puntos de ajuste (NTS, ntcleo del tracto solitario).

e Edad: la distensibilidad de la pared arterial dismi-
nuye con la edad, por lo que las paredes arteriales
requieren un mayor incremento de la presion para
distenderse.

e Hipertension crénica: la arteriosclerosis disminuye la
distensibilidad arterial.

Vias centrales

Las vias centrales que influyen en el sistema cardiovascular
implican una interaccién compleja entre el bulbo raquideo,
el hipotdlamo y la corteza cerebral.

Bulbo raquideo

Se solia considerar que habia un centro vasomotor es-
pecifico en el bulbo, pero ahora se cree que existen senales
complejas entre el hipotdlamo, la corteza y el cerebelo, asi
como sefiales en el seno del centro vasomotor del bulbo
raquideo.

e Laporcién ventrolateral rostral del bulbo es responsable
de las eferencias simpaticas.

e El nicleo ambiguo es responsable de las eferencias
parasimpadticas (vagales).

En conjunto, estas dos dreas median el control neural del
tono vasculary de la frecuencia cardiaca. La informacién de
los barorreceptores y de otros receptores cardiovasculares
se recibe en el ntcleo del tracto solitario en el bulbo. La
informacién aferente se integra y se transmite a otras dreas
del cerebro.

74

Hipotalamo
El hipotdlamo contiene cuatro dreas de interés:

o Area depresora: recibe aferencias del NTS y puede producir
el barorreflejo, pero no es vital para que se produzca éste.

o Area de defensa: es responsable de la alerta, o de la res-
puesta de «lucha o huida», por lo que interviene en el
control de las eferencias simpdticas.

o Area reguladora de la temperatura: controla el tono
vascular cutdneo y la sudoracién para regular la tempe-
ratura corporal.

o Area secretora de ADH: produce hormona antidiurética
(vasopresina), que viaja por los axones neuronales hasta
la neurohipéfisis, donde se libera al torrente sanguineo.

INTERACCIONES

CARDIORRESPIRATORIAS

La primera interaccion cardiorrespiratoria se describe en
el capitulo 4. Durante la inspiracién, la reduccién de la
presion intratordcica aumenta el retorno venoso. Esto eleva
el retorno venoso por la ley de Starling. Ademads de esta
interaccion mecdnica, también hay interacciones cardiorres-
piratorias mediadas por mecanismos neurales.

Arritmia sinusal (fig. 6.2)

Una arritmia sinusal es el incremento de la frecuencia
cardiaca que se produce durante la inspiracion y es un
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fenémeno normal. Es mds marcada en personas jévenes y
tiende a atenuarse con la edad. Hay dos mecanismos que
subyacen a esta arritmia:

1. El primero es una influencia del SNC. Las motoneuronas
que estimulan los musculos inspiratorios ejercen una
accion inhibitoria sobre el niicleo ambiguo. Esto reduce
la actividad vagal hacia el corazén, lo que incremen-
ta la frecuencia cardiaca.

2. El segundo es un proceso mediado por via refleja, ini-
ciado por los receptores de estiramiento pulmonares
en las vias respiratorias. A medida que se produce la
inspiracion y el térax se expande, la actividad de estos
receptores de estiramiento aumenta. Esto también tiene
un efecto inhibitorio sobre el nticleo ambiguo (a través
del nervio vago), lo que nuevamente reduce el estimulo
vagal y aumenta la frecuencia cardiaca.

Ademds de producir arritmia sinusal en condiciones de
reposo, estos dos mecanismos también son responsables
del incremento de la frecuencia cardiaca que se produce
en cualquier situacién en la que aumente la frecuencia
respiratoria, como en la hipoxia sistémica, el ejercicio y el
estrés. Lo inverso también es cierto, pues la reducciéon de
la frecuencia respiratoria disminuye la frecuencia cardiaca.

Quimiorreceptores arteriales

Existen quimiorreceptores periféricos en los cuerpos caroti-
deo y adrtico. Intervienen en la regulacion de las concentra-
ciones de oxigeno y diéxido de carbono en la sangre arterial
y del pH de la sangre arterial. Sus fibras discurren con fibras
aferentes de los barorreceptores en los nervios glosofaringeo

Interacciones cardiorrespiratorias _

y vago. Su actividad aumenta por el incremento del diéxido
de carbono, la reduccién del oxigeno y la disminucién del
pH en la sangre arterial.

El principal reflejo cardiovascular provocado por el au-
mento de la estimulacién de estos quimiorreceptores es un
incremento del estimulo parasimpdtico hacia el corazon, lo
que reduce la frecuencia cardiaca, asi como un incremento
del estimulo simpatico a las arteriolas, lo que provoca va-
soconstriccion. Este reflejo tiene como finalidad reducir los
requerimientos de oxigeno; sin embargo, s6lo se manifiesta
si la frecuencia respiratoria no puede incrementarse, como
en caso de pardlisis, de ventilacién artificial o durante la
vida intrauterina.

PUNTOS CLAVE
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En el feto, una reduccién de la frecuencia cardiaca
sugiere un cuadro de hipoxia. Este fenémeno se debe
al reflejo quimiorreceptor.

En circunstancias normales, cuando la frecuencia res-
piratoria puede aumentar, el incremento de la estimulacion
de los quimiorreceptores aumenta las eferencias desde el
centro inspiratorio, lo que eleva la frecuencia respiratoria y
el volumen corriente. Como se ha descrito previamente,
esto aumenta la frecuencia respiratoria, y la mayor estimu-
lacién de los receptores de estiramiento pulmonares que
acompana a la elevacion del volumen corriente aumentara
alin mads esta respuesta. Estas respuestas se superponen

A
neuronas © nicleo | aferencias T frecuencia
inspiratorias ambiguo parasimpaticas cardiaca
al corazdn
(=) = influencia inhibitoria
T actividad
de los receptores
de estiramiento
pulmonares
Arritmia sinusal (cambio de la frecuencia cardiaca debido a la inspiracion y espiracién)
inspiracion Cada complejo QRS se precede de una onda P. El intervalo PR
es normal, pero la frecuencia cardiaca aumenta durante la inspiracién.
Esto se observa por una reduccion del intervalo RR. Este fenémenc
es normal, sobre todo en nifies y en adultos sanos
Fig. 6.2 (A) Vias neurales que explican la arritmia sinusal y el aumento de la frecuencia cardiaca en respuesta a un incremento

de la frecuencia respiratoria o del volumen corriente. (B) Trazado de ECG de una arritmia sinusal (NTS, ntcleo del tracto

solitario).

P® Param

75


https://www.bmpdf.com

sobre el reflejo cardiovascular primario y, en circunstancias
normales, la hipoxemia (reduccién de la concentraciéon
sanguinea de oxigeno) provoca taquicardia. Se debe recor-
dar que la hipoxemia también provoca vasodilatacion en
algunos lechos vasculares, como el musculo esquelético y
el cerebro a través de los efectos locales de la reduccion de
la presién parcial de oxigeno en la sangre.

Otros receptores
cardiopulmonares

Hay muchos receptores cardiopulmonares en el corazon,
las grandes venas y las arterias pulmonares, con aferencias
al NTS. Hay otras tres clases de receptores atin no descritas,
cada una de las cuales tiene funciones diferentes: recepto-
res de estiramiento auricular, fibras mecanorreceptoras no
mielinizadas y fibras quimiosensibles.

Receptores de estiramiento auricular

Son terminaciones nerviosas ramificadas que se localizan
en la unién de las grandes venas con las auriculas y estan
conectadas con fibras vagales mielinizadas de gran calibre.
Se estimulan por el estiramiento auricular, que se incremen-
ta cuando aumenta el volumen sanguineo. Su estimulacién
produce una taquicardia refleja (reflejo de Bainbridge) al
aumentar de forma selectiva la estimulaciéon simpatica
del nédulo sinoauricular. También reduce la secrecion de
hormona antidiurética, lo que favorece la excrecion de agua
para reducir el volumen circulante.

Fibras mecanorreceptoras no mielinizadas

Estdn presentes en ambas auriculas y en el ventriculo iz-
quierdo. Las fibras aferentes discurren por los nervios vago
y simpdtico. Un alto grado de distensién de las cavidades
cardiacas estimula a estos receptores, lo que provoca una
bradicardia refleja y una vasodilatacién periférica.

Fibras quimiosensibles

Estas aferencias vagales y simpdticas no mielinizadas son
quimiosensibles. Se estimulan por la bradicinina y por
otras sustancias liberadas por el miocardio isquémico. Se
cree que el dolor de la angina y del infarto de miocardio
estd mediado por estas fibras. Su estimulaciéon aumenta la
respiracién y provoca bradicardia refleja y vasodilatacion
periférica.

RESPUESTAS CARDIOVASCULARES

COORDINADAS

Ortostatismo

Al pasar del dectbito supino a la bipedestacién (ortos-
tatismo), el efecto de la gravedad provoca una acumulacién
de sangre venosa en cualquier vaso situado por debajo del
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corazon, de modo que la presion venosa aumenta y las
venas se distienden. Esto ocasiona una disminucién del
volumen circulatorio aparente y del retorno venoso. El
llenado cardiaco se reduce y se produce un descenso del
volumen sistolico y del gasto cardiaco. La presion arterial
disminuye, pero esta hipotension sélo es transitoria, pues
el reflejo barorreceptor la corrige casi de inmediato. Si ya
existe un cierto grado de vasodilatacion periférica, debido
a una temperatura elevada, por ejemplo, esta hipotensién
transitoria puede ser suficiente para provocar hipoperfusién
cerebral y hacer que la persona se desmaye.

Después de adoptar la bipedestacién, los barorrecep-
tores y los receptores cardiopulmonares disminuyen su
frecuencia de disparo en respuesta a la reduccién del vo-
lumen sanguineo cardiaco. Esto incrementa las eferencias
simpdticas y disminuye la estimulacién parasimpadtica, lo
que aumenta la frecuencia cardiaca (unos 20 lpm) y la
contractilidad. La vasoconstriccion periférica incrementa la
resistencia periférica total, lo que ayuda a restaurar la pre-
sion arterial. La venoconstriccién también ayuda a revertir
la acumulacién venosa de sangre, en especial en las venas
espldcnicas. La filtracion capilar en las piernas aumenta
debido al incremento de la presion venosa, lo que puede
provocar una disminucién del volumen plasmatico con el
tiempo. La reduccion de la actividad en los barorreceptores
y los receptores cardiopulmonares también aumenta la
secreciéon de ADH y aldosterona (a través de la via renina-
angiotensina), lo que estimula la retencién de sal y agua
para incrementar el volumen plasmadtico. El efecto global
es el mantenimiento de la presién arterial y, por tanto, de
la perfusion cerebral.

El fallo de este mecanismo provoca hipotensién pos-
tural, que se define como una reduccién de la presion sis-
télica de mds de 15 mmHg al adoptar la bipedestaciéon y que
puede asociarse con sintomas de mareo o incluso de shock.

Maniobra de Valsalva

La maniobra de Valsalva es una espiracion forzada contra la
glotis cerrada. Suele producirse al toser, defecar o levantar
pesos. Provoca un aumento de la presion intratordcica, lo
que genera una respuesta cardiovascular que tiene lugar en
cuatro etapas (fig. 6.3).

e FEtapa 1: el aumento de la presién intratordcica incre-
menta el flujo de sangre desde la circulaciéon pulmonar a
la auricula izquierda. Esto aumenta el volumen teledias-
t6lico del ventriculo izquierdo y el volumen sistélico.
También se produce una compresién de la aorta, lo que
incrementa la presién arterial.

e Etapa 2: la elevacion de la presion intratordcica difi-
culta el retorno venoso y la reduccion resultante de las
presiones de llenado disminuye el volumen sistélico y,
por tanto, la presion arterial. Durante este periodo se
produce un aumento mediado por barorreceptores de
la frecuencia cardfaca.

e Etapa 3: cuando la maniobra se interrumpe, la compre-
sion sobre la aorta se detiene y las presiones de llenado
ventricular se reducen temporalmente a medida que los
vasos pulmonares se reexpanden. Esto reduce la presion
arterial.
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maniobra de Valsalva

presion
arterial

fase 1 2 3 4

frecuencia
cardiaca

phase 1 PA }: compresién de la aorta toracica
2 PA §: la presion intratoracica elevada dificulta
el retorne vencso, la presién de llenado
y el volumen sistélico
3 PA {: la compresion stbita de la aorta se interrumpe
4 PA {: { retono venoso, ¥ volumen sistélico,
bradicardia refleja

Fig. 6.3 Respuesta a la maniobra de Valsalva (PA, presién
arterial).

e Etapa 4: el retorno venoso se recupera, lo que incre-
menta las presiones de llenado cardiacas y el volumen
sistolico. De este modo aumenta la presion arterial y se
produce una bradicardia mediada por el reflejo baro-
rreceptor.

Esta maniobra es ttil para evaluar la competencia de los
barorreceptores. Si la disminucién de presion de la fase 2
contintdia y no se produce una bradicardia en la fase 4, el
barorreflejo estd interrumpido y el paciente tendra un riesgo
de hipotension postural.

Reflejo de inmersion

El reflejo de inmersion se produce cuando el agua fria es-
timula los receptores sensitivos del nervio trigémino en la
cara, asi como receptores en la nasofaringe y la orofaringe.
El cuerpo se prepara ante la expectativa de una inmersion en
el agua y de un periodo sumergido. Se instaura una respues-
ta para conservar el aporte de oxigeno limitado disponible
durante la inmersién y para desviarlo preferentemente al
corazén y el cerebro. El reflejo provoca tres cambios:

e Apnea (interrupcién de la respiracién): durante la ap-
nea, la variacién de las concentraciones de oxigeno y
dioxido de carbono en la sangre estimulan los quimio-
rreceptores, lo que disminuye la frecuencia cardiaca al
incrementar la estimulacion vagal.

e Bradicardia: estd causada por una inhibicién vagal inten-
sa del potencial de marcapasos y disminuye el consumo
de oxigeno.

e Vasoconstriccion periférica: se produce en los lechos
vasculares espldcnico, renal y del musculo esquelético.
La intensa vasoconstriccién mediada por el simpdti-
co supera cualquier dilatacién metabdlica que puede
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producirse en el musculo activo y el aumento de la
resistencia periférica total permite mantener la presion
arterial a pesar de la intensa bradicardia.

AN

Este reflejo puede aprovecharse en clinica

como método para interrumpir las arritmias
supraventriculares. La colocacién de una compresa

de hielo en la cara o la inmersion en agua fria provoca
esta respuesta y disminuye la frecuencia cardiaca.

PUNTOS CLAVE

Respuesta de alerta/defensa

Esta respuesta la pone en marcha el cuerpo ante un estimulo
estresante, que puede ser el dolor, un ruido atemorizante,
0 una situacion de estrés, o bien en prevision al ejercicio.
También se denomina respuesta de «lucha o huida». Los
componentes de esta respuesta son los siguientes:

e Se produce un incremento de las eferencias simpdticas
y una disminucién de las eferencias parasimpaticas al
corazén. Esto incrementa la frecuencia cardiaca y la
contractilidad, lo que aumenta el gasto cardiaco.

e Elaumento de las eferencias simpadticas al aparato diges-
tivo, los rifnones y la piel provoca vasoconstriccion.

e La disminucion de las aferencias simpdticas al mus-
culo esquelético reduce el tono arteriolar y provoca
vasodilatacion.

e Liberacién de adrenalina/epinefrina a partir de la mé-
dula suprarrenal, que incrementa la frecuencia cardiaca
y la contractilidad al unirse a receptores miocardicos B,.
También acttia sobre los receptores «, y provoca va-
soconstriccion cutdnea e intestinal, asi como en los
receptores B, del misculo esquelético, donde provoca
vasodilatacion.

El resultado neto es un aumento de la frecuencia cardiaca
y de la presion arterial, asi como un incremento del flujo
sanguineo del musculo esquelético. Se debe recordar que
durante esta respuesta el reflejo barorreceptor se inhibe, de
modo que el aumento de la presién arterial no se corrige.
Los cambios de la actividad autonémica también causan
dilatacion pupilar y piloereccion. La magnitud de estos
cambios depende de la intensidad tanto del estimulo como
de la respuesta. Las respuestas de dos personas distintas ante
un mismo estimulo pueden ser muy diferentes.

Sincope (desmayo)

Un sincope es una pérdida subita y transitoria del conoci-
miento debido a una alteracion de la perfusién cerebral.
Puede iniciarse por el ortostatismo, la hipovolemia grave,
una arritmia o por estrés psicolégico (p. ej., miedo, dolor
u horror). En el sincope psicégeno suele haber un periodo
de presincope, con taquicardia, vasoconstricciéon cutdnea,
hiperventilacién y sudoracion, producido por la respuesta
de alerta descrita previamente. Durante este periodo, la
hiperventilacién disminuye la concentracién sanguinea
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de dioxido de carbono y puede provocar parestesias en
los dedos y alrededor de la boca. Este prodromo se sigue
del episodio vasovagal que produce la pérdida de conoci-
miento.
Un episodio vasovagal se produce del siguiente modo:
1. Un aumento intenso y subito de las eferencias vagales
provoca una bradicardia.
2. Se produce una vasodilatacion periférica marcada debi-
do a la disminucién de la estimulacién simpdtica.
3. Esto provoca una disminucién de la presion arterial, lo
que reduce el flujo sanguineo cerebral.
4. Si todo esto se produce, la pérdida de conocimiento
tiene lugar en unos segundos.

AN

Los vahidos, desmayos y mareos son formas muy
frecuentes de presentacion de la enfermedad
cardiovascular. Se deben tener en cuenta varias
enfermedades de los sistemas nervioso, cardiovascular
y respiratorio antes de establecer el diagnéstico

de una causa psicolégica. Una anamnesis exhaustiva
y una buena capacidad de andlisis ayudaran a evitar
que se cometan errores.

PUNTOS CLAVE

La causa de los cambios subitos se desconoce. En los
desmayos psicogenos, podria ser una respuesta primitiva
de «hacerse el muerto». En el sincope hipovolémico y las
arritmias, podria desencadenarse por la actividad de los
mecanorreceptores ventriculares, que se activan con
fuerza por la contraccién del ventriculo izquierdo casi
vacio.

Cuando una persona se desmaya, se cae al suelo y
acaba en dectbito supino, lo que aumenta el volumen
intratordcico de sangre y las presiones de llenado cardia-
co, ademds de descender la cabeza al mismo nivel que
el corazén. Asociado al barorreflejo, esto incrementa a
continuacion el gasto cardiaco y la presion arterial, lo que
restaura la perfusion cerebral. La consciencia se recupera
en menos de 2 minutos. Nunca se debe mantener erguida
a una persona que se ha desmayado, pues se evitarian
los efectos beneficiosos del aumento del volumen in-
tratordcico de sangre y puede mantener la hipoperfusion
cerebral. Si se elevan las piernas de la persona, se produce
un mayor incremento del retorno venoso y, por tanto, del
gasto cardifaco.

Respuesta cardiovascular
al ejercicio

Durante el ejercicio se ponen en marcha varias respuestas
cardiovasculares para aumentar el flujo de sangre a los mus-
culos activos a la vez que la presion arterial se mantiene
estable.

Los requerimientos iniciales durante el ejercicio son:

e Aumento del intercambio gaseoso en la circulacion
pulmonar.
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e Incremento del flujo sanguineo a los musculos activos y
reduccién del flujo sanguineo a los musculos inactivos
y a otros tejidos.

e Mantenimiento de una presion arterial estable.

Ejercicio dinamico

Durante el ejercicio dindmico (p. ej., caminar, correr o
montar en bicicleta), hay una mayor produccién de me-
tabolitos vasodilatadores en los musculos activos que es-
timulan una hiperemia metabdlica. Esta vasodilatacion
aumenta el aporte de oxigeno y nutrientes al musculo
activo, pero en los sitios donde se produce de forma aislada
reducird la resistencia periférica y disminuird la presién
arterial. El reflejo del ejercicio se superpone a la hiperemia
funcional mediada a nivel local y se pone en marcha para
permitir que todos los requerimientos previos se satisfagan
de forma simultdnea.

El reflejo del ejercicio se estimula por las aferencias
procedentes de los metaborreceptores del musculo acti-
vo, que incrementan su funcionalidad en respuesta a los
metabolitos de la respiracién celular y a los receptores
articulares activados por el movimiento de las articu-
laciones. Estas sefales viajan hasta el drea locomotora
hipotalamica encefilica, que inicia los cambios cardiorres-
piratorios que constituyen el reflejo del ejercicio. Entre
ellos se encuentran:

e Aumento de las aferencias simpaticas y reduccién de
las parasimpadticas al corazon, lo que incrementa la
frecuencia cardiaca y la contractilidad. Esto aumenta
el gasto cardiaco, de modo que se incrementa el flujo
de sangre pulmonar, la oxigenacion y la perfusién
tisular.

e Elevacion de la frecuencia respiratoria, lo que aumenta
la oxigenacién en la vasculatura pulmonar y también
disminuye ain mads las aferencias vagales al corazon, con
el consiguiente incremento de la frecuencia cardiaca.

e El aumento de las aferencias simpaticas a los vasos del
musculo esquelético, aparato digestivo, bazo, rinones
y circulacién cutdnea produce vasoconstriccién. Sin
embargo, el incremento de las aferencias simpaticas a
los musculos activos se ve superado por la hiperemia
metabdlica local. La vasoconstriccion cutdnea persis-
te hasta que se eleva la temperatura corporal central,
momento en el que los vasos cutdneos se dilatan para
regular la temperatura corporal. También se produce
una venoconstriccion simpdtica (sobre todo en el bazo),
que aumenta el retorno venoso.

e Elincremento de las concentraciones de catecolaminas
circulantes provoca una vasodilatacion selectiva en el
musculo esquelético y una constriccion de otros lechos.
Esto también eleva el gasto cardiaco.

Durante el ejercicio dindmico también tienen lugar
varios cambios pasivos:

e El bombeo del musculo esquelético reduce la presiéon
venosa en los musculos activos, lo que incrementa la
presion de perfusion muscular. Este bombeo también
aumenta el retorno venoso y, por tanto, el volumen
sistolico.

e Ademads de aumentar el flujo sanguineo, la vasodilata-
cién metabdlica incrementa la proporcién de unidades
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capilares que se perfunden, lo que aumenta la superficie
disponible para el intercambio de sustratos metabdlicos
en los musculos activos.

Ejercicio estatico

Durante el ejercicio estatico, la contracciéon prolongada del
musculo esquelético comprime los vasos sanguineos situados
en el interior de los musculos activos, lo que incrementa
la resistencia al flujo. Este concepto es similar a lo que se
produce en las arterias coronarias cuando el flujo sanguineo
tiene lugar durante la didstole en lugar de durante la sistole,
cuando los vasos sanguineos estin comprimidos. Este efecto
evita el aumento del flujo sanguineo muscular que estd es-
timulado por la produccion local de metabolitos. El musculo
liso vascular de las arteriolas se relaja, pero la compresion
extrinseca de los vasos los mantiene ocluidos. Si no aumenta
el flujo sanguineo a los musculos que se estan contrayendo,
los niveles de metabolitos en el musculo aumentan atin mds,
lo que incrementa la estimulacion de los metaborreceptores
musculares, fenémeno que provoca un reflejo de ejercicio
exagerado (como se ha descrito previamente) en compara-
cién con lo que se produce durante el ejercicio dindmico.

frecuencia
cardiaca

presion
arterial

e

flujo
sanguineo
muscular

Respuestas cardiovasculares coordinadas _

Cuando la contraccidn se relaja, y los vasos ya no se com-
primen, se produce una vasodilatacién intensa y el flujo
sanguineo a los musculos aumenta de forma significativa.

Presion arterial durante el ejercicio
estatico y dinamico (fig. 6.4)

Durante el ejercicio dindmico, la presion arterial media se
mantiene bastante estable y puede elevarse ligeramente.
El aumento del gasto cardiaco y de la vasoconstriccién
mediada por mecanismos simpdticos y estimulada por
el reflejo del ejercicio se combinan para incrementar la
presién arterial (y elevan la presién sistélica), mientras
que la vasodilatacion metabdlica en los musculos activos
y la vasodilatacion cutdnea (producida para regular la
temperatura corporal) disminuyen la resistencia periférica
total y la presion diastélica. El aumento de la presién sis-
tolicay la reduccion de la diastdlica dan lugar a un cambio
relativamente pequeno de la presién arterial mediay a un
marcado incremento de la presién diferencial.

Durante el ejercicio estdtico, la presion arterial sist6li-
ca (PAS) aumenta debido al reflejo del ejercicio, pero la
compresion de los vasos en los musculos activos evita la

/L

media _ ——

diastélica w

-

contraccion relajacion

ejercicio estatico

T I = tiempo

inicio 5 minutos — interrupcién

ejercicio dinimico

Fig. 6.4 Cambios de la frecuencia cardiaca, presion arterial y flujo sanguineo del musculo esquelético durante el ejercicio

estatico y dindmico.
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disminucién de la resistencia periférica total y, de he-
cho, aumenta la resistencia, lo que incrementa la presién
arterial diastdlica (PAD). Las elevaciones de la PAS y de
la PAD incrementan la presion arterial media de forma
significativa.

Ejercicio anaerébico

Durante el ejercicio aerébico, la vasodilataciéon meta-
bélica en el musculo activo, combinada con el reflejo
de ejercicio, mantiene un aporte de oxigeno adecuado
a dicho mdasculo. Durante el ejercicio anaerébico, que
se define como aquél en el que la respuesta cardiovas-
cular es inadecuada para satisfacer las demandas de los
tejidos activos, la produccién de diéxido de carbono y
de lactato aumenta. Esto disminuye el pH sanguineo, lo
que estimula a los quimiorreceptores arteriales. Como se
ha descrito antes, el aumento de la estimulacion de los
quimiorreceptores incrementa la frecuencia respiratoria y
el volumen corriente, lo que eleva la ventilacién alveolar.
Esto produce un aumento de la ventilacién mayor del
necesario para mantener la oxigenacién, lo que permite
la eliminacién de mds diéxido de carbono, con la consi-
guiente reduccion de la Pco, y correccion del pH arterial.

SHOCK Y HEMORRAGIA

Hemorragia

Una hemorragia es una pérdida de sangre del comparti-
mento vascular y puede ser externa (a partir de una herida
abierta) o interna (a la cavidad abdominal o toracica, por
ejemplo). El cuerpo pone en marcha varias respuestas para
compensar inicialmente la reduccién del volumen circu-
lante y, al final, reemplazar dicho volumen. Una hemo-
rragia aguda puede clasificarse segtn la cantidad de sangre
perdida o por el porcentaje de volumen sanguineo total
perdido. En la figura 6.5 se muestra esta clasificacion y los
cambios de los pardmetros fisiolgicos que se producen
en cada etapa.

Si no se produjesen modificaciones cardiovasculares
compensatorias, la hemorragia reduciria el volumen

- Control integrado del sistema cardiovascular y reflejos cardiovasculares

circulante y la presién arterial debido a la ley de Starling,
lo que disminuiria el volumen sistélico. El descenso de
la presion arterial dependera de la cantidad de sangre
perdida, pues ésta determina el grado de disminucién
del llenado ventricular (precarga). Sin embargo, en rea-
lidad si se producen cambios, que pueden dividirse en
tres tipos, segtin el marco temporal en el que tienen lugar
(fig. 6.6):

Respuesta inmediata
(segundos a minutos)

La respuesta inmediata estd mediada por barorreceptores
y estimulada por la disminucién de la presion arterial.
El aumento de las aferencias simpaticas y la reduccién
de la perfusion renal estimulan la liberacion de renina'y,
por tanto, la produccién de angiotensina I y ADH. Las
concentraciones circulantes de adrenalina/epinefrina y
noradrenalina/norepinefrina también se incrementan.
Todas estas hormonas ejercen un efecto vasoconstrictor
adicional, lo que respalda la respuesta mediada por baro-
rreceptor. La disminucién del volumen sistélico y el au-
mento de la resistencia periférica total pueden mantener
la presion arterial media, pero es probable que reduzcan la
presion diferencial (debe recordarse que el VS influye en
la PAS y la RPT influye en la PAD). Se debe tener en cuenta
que en esta respuesta inmediata, los cambios simplemen-
te tienen como finalidad mantener la presion arterial y la
perfusion cerebral y cardiaca; de ninglin modo corrigen
la pérdida de volumen circulante. La intensa vasocons-
triccion arteriolar puede (si es lo bastante grave) alterar
la perfusion de los tejidos periféricos y provocar acidosis
metabolica (debido a la mayor produccién de lactato).
Esto se producird de forma inevitable si la pérdida de
volumen circulante no se corrige y estimulard los quimio-
rreceptores arteriales, lo que incrementara la frecuencia
respiratoria.

Respuesta inmediata (minutos a horas)

La vasoconstriccién y venoconstriccién intensas descritas
previamente disminuyen la presién hidrostdtica capilar
tanto en el extremo arteriolar como en el venoso de los

Fig. 6.5 Cambios de los signos vitales en respuesta a una hemorragia aguda
Parametro Clase | Clase Il Clase 1l Clase IV
Pérdida de sangre (%) 0-15 15-30 30-40 >40
Pérdida de sangre (ml) 0-750 750-1.500 1.500-2.000 >2.000
Pulso PN T T 0
Frecuencia respiratoria PN ) ) ™
Tiempo de relleno capilar “ o T "
Presion arterial “ “ Pinzamiento de la 3
presion diferencial
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capilares. Esto reducird la presion hidrostatica capilar y
provocard una mayor absorcion de liquido a partir del
compartimento intersticial. Este efecto se puede aumentar
por un pequenio incremento de la osmolalidad plasmatica
causado por una elevacion de la glucemia secundaria a la es-
timulacién de la glucdlisis hepdtica por la adrenalina/epine-

P® Param

k trPT

efectos a largo plazo

Shock y hemorragia _

Fig. 6.6 (A) Respuesta inmediata
a la hemorragia (ADH, hormona
antidiurética; FC, frecuencia
cardiaca; GC, gasto cardiaco;

PA, presion arterial; RPT, resistencia
periférica total; VS, volumen
sistolico). (B) Respuesta intermedia
a la hemorragia. (C) Respuesta a
largo plazo a la hemorragia

(ADH, hormona antidiurética).

tvs
trC

piel sudorosa
y pegajosa.

- y ' b ion de liquid
resién capilar absorcion de liquido
[w—capb
Tglucosa
(Yosmolaridad)

frina, que incrementa la presion oncética. Este movimiento
de liquido desde el intersticio al compartimento vascular
se puede considerar una autotransfusion. Esta respuesta
de autotransfusion no es un cambio compensatorio, sino
que corrige la pérdida de volumen circulante, aunque es
improbable que lo logre por completo.
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Respuesta a largo plazo (horas a dias)

La activacién del sistema renina-angiotensina y el aumento
de las concentraciones de ADH y aldosterona estimulan
la retencion de sodio y de agua en los tibulos renales, lo
que incrementa el volumen plasmatico. La angiotensina II
estimula la sed, de modo que aumenta la ingesta de agua
si el paciente es capaz de beber. Aunque estas respuestas
aumentan el volumen circulante (si se da tiempo para
ello), lo hacen con agua, sin reemplazar los eritrocitos, los
factores de la coagulacion, las proteinas plasmadticas y otros
componentes humorales de la sangre que se han perdido.
Esto provoca una reduccién dilucional de la hemoglobi-
na (Hb), que se corrige mediante una mayor liberacién de
eritropoyetina (que estimula la produccién de eritrocitos
en la médula dsea) a partir del rinén.

Hay que tener en cuenta qué le sucede a la
concentracion sanguinea de hemoglobina (Hb) durante
la hemorragia y con los cambios compensatorios
posteriores. Al principio, cuando se pierde sangre, la
concentracion de Hb permanecerd igual (aunque la
cantidad total se reduce). Después, la autotransfusion
reducird un poco la concentracién de Hb al diluirla
ligeramente. A medida que se repone el volumen
plasmético, con liquidos intravenosos, liquidos orales

o mediante reabsorcion renal, la Hb continuara
diluyéndose, de modo que su concentracion disminuira
alin mas. La produccion de eritropoyetina aumentara
la produccion de eritrocitos (y, por tanto, la de Hb),
pero este efecto es mucho mas lento que la
restauracion del volumen.

Los objetivos principales del tratamiento de la hemorra-
gia son, en primer lugar, detener el sangrado y, en segundo,
reponer el volumen circulante con liquidos intravenosos
seglin sea preciso. Se debe recordar que la reposicién no
tiene por qué ser con sangre; la clave es restaurar el volumen
circulante con el fin de asegurar un gasto cardiaco suficiente
para mantener la perfusién de los érganos vitales.

Shock

El shock es la insuficiencia aguda del sistema cardiovascular
para perfundir de forma adecuada los tejidos corporales.
Se puede clasificar en cuatro categorias dependiendo del
factor causal:

Shock hipovolémico.
Shock cardiogénico.
Shock obstructivo.
Shock séptico.

El shock (excepto el séptico, que se describe por
separado) provoca un cuadro clinico caracteristico, cu-
yos componentes pueden predecirse si se conocen los
cambios compensatorios que se producen en respuesta
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a la reduccién del gasto cardiaco y de la presion arterial.
Pueden englobar los siguientes elementos:

e DPiel pélida, friay pegajosa, debido a la vasoconstriccién
cutdnea causada para intentar mantener un flujo san-
guineo adecuado a los érganos vitales.

e Sudoracién secundaria a la estimulacién simpatica.

e Pulso rdpido y débil debido a la taquicardia compensa-
doray a la reduccién del volumen sistdlico.

e Reduccién de la presion diferencial debido a la dis-
minucién del volumen sistélico (reduccion de la PAS)
y al aumento de la resistencia periférica total (aumento
de la PAD).

e Respiracion rapida y superficial debido a la estimula-
cion de los quimiorreceptores por la reduccion del pH
sanguineo debida a la acidosis metabdlica causada por
la respiracion celular anaerébica (en presencia de un
aporte de oxigeno inadecuado).

e Reduccién de la diuresis debido a la hipoperfusion renal
y a la disminucién del filtrado glomerular.

Shock hipovolémico

Se debe a una disminucién del volumen de sangre circu-
lante debido a:

e Pérdida externa de liquidos (p. ej., vomitos, diarrea,
hemorragia), o

e DPérdida interna de liquidos (p. j., pancreatitis, hemo-
rragia interna).

Shock cardiogénico

Es secundario a una alteracion de la funcién cardiaca, como
la imposibilidad del corazén de mantener un gasto cardia-
co adecuado (es decir, fallo de la bomba). Su inicio suele
ser agudo, pero puede deberse al empeoramiento de una
insuficiencia cardiaca. Entre otras causas pueden citarse:

e Infarto de miocardio.
e Arritmias.
¢ Insuficiencia cardiaca grave.

Shock obstructivo

En el shock obstructivo se produce una obstruccion directa
de la entrada o la salida de la sangre del corazén o de los
grandes vasos, por ejemplo:

e Taponamiento cardiaco (se describe en el cap. 8).

e Embolia pulmonar masiva, que restringe el flujo sangui-
neo pulmonar, lo que impide a la sangre alcanzar el lado
izquierdo del corazon. Esto altera el llenado ventricular
izquierdo y limita la precarga.

Shock séptico

La sepsis se debe a la liberaciéon de toxinas (p. €j., endo-
toxina) por ciertas bacterias durante una infeccién. Esto
inicia una intensa respuesta inflamatoria sistémica, con
produccion de citocinas y mediadores inflamatorios, lo
que provoca una vasodilatacién generalizada y un aumento
de la permeabilidad capilar. La resistencia periférica total
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disminuye y la salida de proteinas plasmadticas al liquido
intersticial provoca un movimiento de liquido desde el
compartimento vascular al intersticio, con la consiguiente
disminucion del volumen circulante, del retorno venoso y
del volumen sist6lico. La combinacién de estos tres factores
con la disminucion de la resistencia periférica total dis-
minuye en gran medida la presion arterial. Aunque el reflejo
barorreceptor provoca una taquicardia y aumenta la con-
tractilidad cardiaca, con un incremento del gasto cardiaco,
la vasoconstriccion periférica es ineficaz. El paciente tendrd
taquicardia, pero con piel caliente e hipotensién debido a
la vasodilatacién generalizada. El tratamiento consiste en la
reposicion de liquidos, antibidticos y, en casos graves, puede
anadirse noradrenalina/norepinefrina para provocar una
vasoconstriccién y normalizar la presion arterial.

Anafilaxia

La anafilaxia es una reaccién de hipersensibilidad de tipo I
grave, que se desarrolla con rapidez y es potencialmente
mortal. Se trata de una respuesta inmunitaria inmediata
mediada por IgE contra un antigeno que penetra en el
cuerpo y ante el que el paciente es «alérgico». Provoca un
colapso circulatorio (shock) rdpido, disnea y puede causar
el fallecimiento. La respuesta inmunitaria de IgE consiste

P @ Para ma

Shock y hemorragia _

en la activacion de los baséfilos y los mastocitos, con la
consiguiente liberacién de histamina y de otros factores.
También se sintetizan y se liberan prostaglandinas, leuco-
trienos, tromboxano y factores de activacién plaquetarios.
Los efectos son los siguientes:

e Vasodilatacién periférica generalizada.

e Aumento de la permeabilidad vascular, que provoca
la salida de proteinas plasmaticas al intersticio, lo que
incrementa la presion oncética tisular, que produce un
movimiento del liquido hacia el intersticio y reduce el
volumen plasmatico.

e Constriccion del musculo liso bronquial, lo que dis-
minuye la ventilacion.

e Edema oral, laringeo y faringeo, que puede comprome-
ter la via aérea.

e Urticaria y rubefaccion.

La medida fundamental en el tratamiento de la ana-
filaxia es la administracién de adrenalina/epinefrina in-
tramuscular. Esto revierte la broncoconstriccion al actuar
sobre los receptores B, y aumenta la presion arterial al
incrementar el gasto cardiaco (por su accion sobre los
receptores f3,) y la vasoconstriccion al actuar sobre recep-
tores «,. La administracién de antihistaminicos (p. ej.,
clorfenamina) y de hidrocortisona intravenosa atenda la
respuesta inmunitaria.
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Aterosclerosis

y cardiopatia isquémica

Obijetivos

Deberias ser capaz de:

e Comprender las bases anatomopatolégicas de la arteriosclerosis y aterosclerosis.
e Enumerar los factores de riesgo modificables y no modificables de la arteriosclerosis

y la cardiopatia isquémica.

e Comprender el fundamento de la prevencién primaria y secundaria, asi como su aplicacién

en la cardiopatia isquémica.

e Describir cdmo se transportan y se metabolizan los lipidos y el modo en el que esto se modifica

por los farmacos.

de cada uno.

Comprender las bases de la angina estable y las pruebas disponibles para su evaluacion.
Describir las opciones terapéuticas para la angina estable y el fundamento de su uso.
Comprender el proceso de activacion plaquetaria y de la formacion del trombo.

Conocer la clasificacion de los sindromes coronarios agudos y las caracteristicas patologicas

Describir las pruebas para evaluar los sindromes coronarios agudos y el fundamento de su uso.

Conocer las opciones terapéuticas para los sindromes coronarios agudos y el fundamento de su uso,
en especial de los agentes antiagregantes plaquetarios y tromboliticos.

ARTERIOSCLEROSIS

Y ATEROSCLEROSIS

Arteriosclerosis

El término arteriosclerosis se emplea para describir el en-
grosamiento y la pérdida de elasticidad de las arterias. El
engrosamiento del vaso reduce el didmetro de su luz, lo
que puede comprometer la perfusion de los 6rganos. La
pérdida de elasticidad aumenta la probabilidad de rotura
del vaso si se expone a un mayor estrés mecanico. Hay dos
tipos destacados de arteriosclerosis:

e Arteriolosclerosis: engrosamiento de la pared de las
pequenas arterias y arteriolas que provoca una reduccién
del tamano de la luz. Suele relacionarse con la hiperten-
sion sistémica y la diabetes mellitus.

e Aterosclerosis: véase a continuacion.

Aterosclerosis

La aterosclerosis es una enfermedad inflamatoria progresi-
va de las arterias de mediano y gran calibre. Se caracteriza
por la acumulacién focal de lipidos en la intima del vaso,
con un infiltrado inflamatorio y de células musculares
lisas asociado. Se cree que la aterosclerosis estd presente en
cierto grado en todos los adultos y se estima que sus con-
secuencias (p. ej., cardiopatia isquémica, vasculopatia pe-
riférica y enfermedad cerebrovascular) suponen alrededor
del 50% de la mortalidad en las sociedades occidentales.
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Factores de riesgo

Los factores de riesgo de aterosclerosis y, por tanto, los de
sus trastornos asociados pueden clasificarse en «modifica-
bles» y «no modificables»:

No modificables

e Edad: el envejecimiento aumenta el nimero y la grave-
dad de las lesiones.

e Sexo: los varones se afectan en mucha mayor medi-
da que las mujeres hasta la menopausia, cuando la
incidencia en las mujeres aumenta. Esto se atribuye
a los efectos protectores de los estrégenos antes de la
menopausia.

e Predisposicion genética: los antecedentes familiares de
enfermedad aterosclerdtica aumentan en gran medida
el riesgo individual.

Modificables

Tabaquismo.

Hipertension.

Diabetes mellitus.

Hiperlipidemia: una concentracion elevada de lipo-
proteina de baja densidad (LDL)-colesterol favorece
la aterosclerosis, mientras que la lipoproteina de alta
densidad (HDL) parece ser protectora.

Otros factores menos relevantes implicados en el desa-
rrollo de aterosclerosis son un estilo de vida sedentario, una
dieta alta en grasas saturadas y la obesidad.
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Patogenia

La patogenia de la aterosclerosis suele describirse por la
hipétesis de la respuesta a la lesion, segtin la cual, la lesién
cronica del endotelio vascular y la disfuncién endotelial
asociada son los fenémenos clave a la hora de iniciar el
proceso. Los pasos implicados en el desarrollo de la ateros-
clerosis se muestran en la figura 7.1 y engloban:

1. Disfuncién endotelial: la lesién crénica de las células
endoteliales puede deberse al tabaquismo y a la hiper-
colesterolemia (sobre todo por LDL), lo que causa dis-
funcién metabdlica y cambios estructurales. La lesién
activa las células endoteliales y asi estimula la produc-
cién de moléculas de adhesion inflamatorias (p. ej.,
ICAM-1) y la adhesién de los monocitos y las plaquetas.
Esta estimulacién también se debe a la alteracién de
la expresioén génica en las zonas donde el patrén del
flujo sanguineo estd alterado, como las acodaduras y
las bifurcaciones de los vasos. La lesion aumenta la
permeabilidad a los lipidos y la LDL, lo que permite su
acumulacion en la intima.

2. Formacion de una estria grasa: los monocitos se adhie-
ren al endotelio, migran a la intima y se diferencian en
macréfagos. La oxidacién local de LDL es quimiotactica
para los macréfagos (atrae a estas células), y una vez en
la intima los macréfagos captan la LDL oxidaday se con-
vierten en células espumosas. Las plaquetas se adhieren
a las células endoteliales activadas o a las dreas de ma-
triz denudada y se activan. Las plaquetas activadas, las
células endoteliales activadas y los macréfagos liberan
factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF),
que estimula la migracién de las células musculares lisas
desde la media a la intima.

3. Desarrollo de la placa lipidica: en la intima se produce
una proliferacién del musculo liso y un incremento
de la matriz extracelular. Otras citocinas y factores de
crecimiento adicionales producidos por los macréfagos
activados y las plaquetas estimulan la infiltracién adicio-
nal de monocitos y musculo liso. Los lipidos también
pueden liberarse por la destruccién de células espumo-
sas, lo que contribuye a la acumulacién extracelular de
lipidos libres.

4. Placas avanzadas: una placa aterosclerdtica avanzada
consta de un «nucleo rico» en lipidos y una «cubierta
fibrosa». El nicleo de la lesién (que puede necrosarse)
consta de lipidos libres, macréfagos, células de mus-
culo liso y detritos celulares. La cubierta fibrosa estd
compuesta sobre todo por coldgeno y se sitda sobre el
ntcleo, por debajo del endotelio.

Es probable que una placa aterosclerdtica avanzada y
estable, como la descrita antes, permanezca asintomati-
ca durante afios. Al principio, a medida que la placa se
expande, provoca una remodelacién de la media, lo que
permite que el vaso aumente de didmetro y acomode la
placa sin comprometer la luz vascular. Este es el principio
de la remodelacién de Glagov y el grado en el que se
produce es muy variable. Si no tiene lugar esta remode-
lacion, la placa crecerd y protruird hacia la luz, con una
disminucién progresiva del didmetro luminal. Puede que
solo sea sintomadtica cuando el didmetro luminal ya no
sea suficiente para permitir una perfusiéon adecuada de
los 6rganos.
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Fig. 7.1 Etapas del desarrollo de una placa aterosclerética,
desde la lesion endotelial inicial hasta una placa avanzada.
(A) Disfuncion endotelial. (B) Formacién de la estria grasa.
(C) Desarrollo de una placa lipidica. (D) Placa aterosclerética
avanzada (LDL), lipoproteina de baja densidad).
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La estabilidad de la placa depende de la resistencia y
el grosor de la cubierta fibrosa, que dependen a su vez del
balance entre la inflamacién y la reparacion. Si este balance
se altera y predomina la inflamacién, la cubierta puede
adelgazarse, perder estabilidad y romperse. Las placas ate-
roscleréticas también pueden predisponer a la formacion
de aneurismas (v. cap. 9).

LiPIDOS Y SISTEMA

CARDIOVASCULAR

Transporte y metabolismo
de los lipidos

La insolubilidad de los lipidos en el plasma hace necesario
un mecanismo de transporte especial, que esta constituido
por complejos de lipidos y proteinas denominados lipo-
proteinas. Las apolipoproteinas (el componente proteico
de las lipoproteinas) también actian como receptores para
proteinas de la superficie celular, que determinan el destino
de las distintas lipoproteinas. Las lipoproteinas de baja
densidad (LDL) son la principal lipoproteina implicada en
el transporte de colesterol. En la figura 7.2 se muestran las
principales vias de transporte para los lipidos de la dieta
(ex6genos) y para los de las reservas corporales (endégenos).

Se cree que la apolipoproteina A es una lipoproteina
protrombdtica que estd implicada especialmente en la ar-
teriopatia coronaria, mientras que los niveles elevados de
lipoproteina de alta densidad (HDL) son protectores. La
clasificacion de las lipoproteinas se resume en la figura 7.3.

Hiperlipidemia

La hiperlipidemia puede clasificarse en hipertrigliceridemia
(elevacion de los triglicéridos), hipercolesterolemia (eleva-
cién del colesterol), o hiperlipoproteinemia (elevacién de
las lipoproteinas). En realidad, estas formas pueden com-
binarse. Pese a que estas clasificaciones son titiles, deben
utilizarse con cautela, porque aunque la hipercolesterolemia
es un factor de riesgo para el desarrollo de aterosclerosis,
cada vez parece mas claro que el balance entre LDL (lesivas)
y HDL (protectoras) puede ser mas relevante que sus nive-
les absolutos. Por tanto, algunos autores prefieren usar el
término «dislipidemia», pues hace referencia a las alteracio-
nes de los lipidos en lugar de simplemente a su elevacion.

A N

En los pacientes con elevacion del colesterol, los
lipidos se pueden depositar en los tejidos subcutédneos.
Las localizaciones frecuentes son la piel periocular
(xantelasmas) y los tendones (xantomas tendinosos).

PUNTOS CLAVE

Tratamiento de la hiperlipidemia

La hiperlipidemia se puede tratar con intervenciones
en el estilo de vida (como cambios de la dieta) o con

P® Param

Lipidos y sistema cardiovascular

farmacos. Las intervenciones en el estilo de vida debe-
rian englobar la reduccion de la ingesta caldrica, de las
grasas saturadas y del colesterol de la dieta. La reduc-
cién del consumo de alcohol y la practica de ejercicio
con regularidad también son beneficiosas. Se pueden
administrar suplementos de grasas omega-3 (presentes
en los aceites de pescado), pues pueden incrementar los
niveles de HDL.

No existe un nivel aceptado de forma universal a partir
del que deba iniciarse el tratamiento farmacoldgico y la
decision suele basarse en la evaluacién del riesgo global
de la enfermedad cardiovascular. Las directrices NICE
recomiendan el tratamiento como prevencion primaria
para cualquier paciente con un riesgo a 10 afios superior al
20%. Sin embargo, si los niveles de colesterol superan los
6mmol/l, se suele iniciar el tratamiento como si se tratase
de una enfermedad en si misma con independencia del
riesgo global.

Farmacos usados para disminuir
el colesterol

Estatinas (p. ej., simvastatina, atorvastatina)

Las estatinas son inhibidores de la -hidroxi-B-metilglutaril
coenzima A (HMG CoA) reductasa, que constituye el paso
limitante de la velocidad de la sintesis de colesterol. Cuando
dicha enzima se inhibe, el higado compensa la reduccién
de la sintesis de colesterol aumentando la expresién de
receptores de LDL, lo que disminuye la concentracién plas-
madtica de LDL. Las estatinas son el tratamiento de primera
linea para la hipercolesterolemia, pueden reducir el coles-
terol en mds del 50% y se ha demostrado de forma repetida
que disminuyen la mortalidad en su uso como prevencién
primaria y secundaria de la enfermedad cardiovascular.
Ademas de sus efectos hipocolesterolemiantes, las estatinas
tienen una accion antiaterosclerdtica, al reducir la actividad
inflamatoria en las placas ateroscleréticas (y, por tanto, al
reforzar la cubierta fibrosa) y disminuir el tamano de las
placas. Los principales efectos secundarios consisten en una
miositis reversible y una alteracion de las enzimas hepdticas.

Resinas quelantes de acidos biliares

(p. €j., colestipol y colestiramina)

El colesterol es el sustrato inicial para la sintesis de acidos
biliares. Estos firmacos se unen a los dcidos biliares en
el intestino, donde forman complejos insolubles, lo que
aumenta la excrecién de los dcidos biliares. Para reponer
los niveles de dichos dcidos, el colesterol se emplea para
su sintesis, con la consiguiente disminucién de los niveles
plasmaticos de colesterol. Esto elimina el LDL-colesterol de
la circulacién; sin embargo, estos fairmacos pueden agravar
la hipertrigliceridemia.

Ezetimiba

Este fairmaco es un novedoso inhibidor selectivo de la absor-
cioén de colesterol, que es activo por via oral. Se puede usar
solo o combinado con una estatina en los casos refractarios.
A pesar de su eficacia a la hora de reducir el colesterol (aun-
que s6lo alrededor de un 10%), su beneficio en términos de
reduccién de la mortalidad se ha puesto en duda.
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Fig. 7.2 Vias (A) exdgena y (B) endégena del transporte de lipidos (AGL, &cido graso libre; EC, ésteres de colesterol;
HDL, lipoproteina de alta densidad; IDL, lipoproteina de densidad intermedia; LDL, lipoproteina de baja densidad;
LPL, lipoproteina lipasa; PTEC, proteina de transferencia de ésteres de colesterol; QM, quilomicrén; TG, triacilglicerol;
VLDL, lipoproteina de muy baja densidad).
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Cardiopatia isquémica

Farmacos usados para reducir
la concentracién de triglicéridos

Niacina

La niacina inhibe el catabolismo de la grasa en el tejido
adiposo. Esto disminuye los niveles plasmaticos de acidos
grasos libres, lo que reduce la sintesis de lipoproteina de
muy baja densidad (VLDL) en el higado y, como conse-
cuencia, la concentracion de lipoproteina de densidad
intermedia (IDL) y de LDL.

Fibratos

El gemfibrozilo reduce la lipdlisis de los triglicéridos en
el tejido adiposo, de modo que disminuye la produccién
hepdtica de VLDL. El bezafibrato disminuye los niveles de
VLDL vy de triglicéridos, pero puede aumentar los de LDL.
Los fibratos se utilizan sobre todo en la hiperlipidemia
familiar. El gemfibrozilo es el mejor firmaco, pues no au-
menta los niveles de LDL.

CARDIOPATIA ISQUEMICA

La cardiopatia isquémica (denominada también arterio-
patia coronaria) es la causa principal de mortalidad en los
paises occidentales y supone una carga significativa para el
sistema sanitario. Se debe sobre todo a la aterosclerosis de
las arterias coronarias.

La isquemia miocardica se produce cuando la demanda
de oxigeno del miocardio es mayor que su aporte, y pue-
de deberse a cualquiera de los siguientes factores, solos o
combinados:

e Reduccidn del aporte de sangre al miocardio (p. ej.,
estrechamiento de las arterias coronarias).

e Aumento de la demanda del miocardio (p. ej., hiper-
trofia cardiaca).

e Disminucion del contenido de oxigeno de la sangre que
llega al miocardio, como en la anemia grave.

P® Param

Fig. 7.3 Clasificacion de las lipoproteinas Fig. 7.4 Factores de riesgo modificables y no modificables
de la cardiopatia isquémica
Particula Fuente Transporta
predominantemente No modificables Modificables
Quilomicrén (QM) Intestino Triacilglicerol Sexo (masculino) Tabaquismo
Edad Diabetes
Lipoproteina de muy Higado Triacilglicerol Antecedentes familiares Hipertension
baja densidad (VLDL) Antecedentes personales Hipercolesterolemia
) . ) Alcoholismo
Llpop.)rote!na de . Catabolismo Colesterol Sedentarismo y obesidad
densidad intermedia Esiies
(IDL)
Lipoproteina de baja Catabolismo Colesterol
densidad (LDL)
Los principales factores de riesgo de cardiopatia isqué-
Lipoproteina de alta Catabolismo | Colesterol mica son los mismos que para el desarrollo de aterosclero-
densidad (HDL) sis y se resumen de nuevo en la figura 7.4.
Lipoproteina A Higado, -
intestino PUNTOS CLAVE ‘

Es absolutamente esencial conocer los factores
de riesgo de cardiopatia isquémica, tanto para los
examenes como en la practica clinica.

Otras causas menos conocidas de isquemia miocardica

son las siguientes:

e Vasoespasmo coronario: angina de Prinzmetal.

e Embolos debidos a endocarditis infecciosa u otras
causas, como tromboembolia.

e Vasculitis (p. €j., panarteritis nudosa, sindrome de
Kawasaki).

e Shock: presion de perfusion inadecuada.

e Valvulopatia adrtica grave: reduccion de la presion
de perfusion de las arterias coronarias.

e Anemia grave: reduccion de la capacidad sanguinea
de transporte de oxigeno.

Prediccion del riesgo
y prevencion primaria

La finalidad de la prevencién primaria es reducir el riesgo de
que una persona desarrolle una cardiopatia isquémica en el
futuro. Implica el tratamiento de personas aparentemente
sanas, muchas de las cudles nunca han desarrollado ningtin
sintoma de la enfermedad. Para guiar a los médicos sobre
quiénes se beneficiarin en mayor grado de las medidas de
prevencién primaria, se han desarrollado varios modelos
de estratificacion del riesgo que estiman el riesgo de una
persona de desarrollar una enfermedad cardiovascular. El
mds usado de ellos corresponde a las tablas de prediccién
de riesgo de Framingham, de las que se muestra un ejemplo
en la figura 7.5. Para los pacientes de alto riesgo, las inter-
venciones en el estilo de vida y las medidas farmacoldgicas
se dirigen a reducir factores de riesgo como la hipertension,
la hipercolesterolemia (con una estatina) y la obesidad.
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Fig. 7.5 Ejemplo de las tablas de Framingham para estimar el riesgo de un paciente de sufrir enfermedad cardiovascular.
Tienen en cuenta muchos de los principales factores de riesgo de enfermedad cardiovascular y se pueden utilizar para guiar a
los médicos a la hora de tomar decisiones sobre los farmacos para la prevencién primaria.

Clasificacion
La clasificacién de la cardiopatia isquémica se ha modifica-
do en los dltimos anos y engloba:

Angina estable.

Sindromes coronarios agudos (SCA): engloban la
angina estable y el infarto de miocardio, con o sin
elevacion del segmento ST (IMEST e IMSEST, respecti-
vamente).

Angina estable

La angina es sobre todo un diagndstico clinico, basado en
los antecedentes de dolor tordcico opresivo o compresivo,
por lo general en el centro, que puede irradiarse al brazo,
el cuello o la mandibula. El dolor suele estar provocado
por el ejercicio fisico y cede tras unos minutos de reposo.
Puede empeorar en los dias frios o después de comer y
suele acompanarse de disnea. En la mayoria de los casos,
la angina se debe a una placa aterosclerdtica estable en una
0 mds arterias coronarias, que provoca un estrechamiento
o estenosis (fig. 7.6), pero puede deberse a un espasmo de
las arterias coronarias (angina de Prinzmetal). Durante el
ejercicio, cuando las demandas de oxigeno del miocardio se
incrementan, el vaso estenosado impide el aumento nece-
sario del flujo sanguineo, lo que provoca isquemia y dolor
toracico. En reposo, cuando las demandas son menores, el
aporte sanguineo es adecuado y los sintomas desaparecen.
Como regla general, se considera que la estenosis deberia
reducir el drea transversal de la luz vascular un 70% para
producir sintomas.

920

En los pacientes con angina se pueden realizar las si-

guientes pruebas:

Electrocardiograma (ECG) de reposo: suele ser nor-
mal entre los episodios. Durante un ataque, puede
haber una depresién del segmento ST y ondas T in-
vertidas.

ECG de esfuerzo: es ttil para confirmar el diagndstico
y determinar la extension de la arteriopatia coronaria.
Se realiza un registro continuo del ECG mientras los
pacientes realizan un protocolo de esfuerzo estandariza-
do sobre una cinta de correr (protocolo de Bruce) hasta
provocar isquemia miocardica, que se determina por
una depresion del ST mayor de 1 mm o por la aparicién
de dolor toracico.

Gammagrafia de perfusion miocérdica: se basa en el
principio de que al someter a estrés al miocardio (por
un esfuerzo o por medios farmacolégicos con un ino-
trépico positivo, como la dobutamina), la captacién
de un marcador radioisotépico aumentara en paralelo
al aumento de la perfusién. Como resultado, las dreas
de miocardio con alteraciones de la perfusién (debido
a estenosis en las arterias que las irrigan) no mos-
trardan un aumento de la captaciéon en respuesta al
estrés.

Angiografia coronaria con TC: las mejoras en la reso-
lucién espacial de la TC han permitido utilizarla en la
evaluacion de la arteriopatia coronaria. Puede detectar
estenosis en las arterias coronarias y también el grado
de calcificacion en el interior de las paredes de los vasos.
Se ha demostrado que este parametro se correlaciona
con el grado de estenosis.
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Fig. 7.6 Cambios en la placa aterosclerética y en el trombo asociado que subyacen a cada una de las manifestaciones de la
arteriopatia coronaria. (A) Angina estable: placa aterosclerética con cubierta fibrosa sélida que reduce el didmetro de la luz
vascular. (B) AlI/IMSEST: rotura de la cubierta fibrosa con formacién de un trombo parcialmente oclusivo. (C) IMEST: rotura
de la cubierta fibrosa con oclusion completa del vaso por el trombo (Al, angina inestable; IMEST: infarto de miocardio con
elevacion del segmento ST; IMSEST: infarto de miocardio sin elevacién del segmento ST).

e Angiografia coronaria (figs. 7.7 y 7.8): consiste en la
visualizacion de la permeabilidad de la vasculatura
coronaria utilizando contraste intravenoso para eva-
luar la localizacién y la magnitud de la estenosis de las
arterias coronarias. El procedimiento se realiza pasando
un catéter a través de la aorta, introducido por la arteria
femoral o radial hasta los origenes de las arterias coro-
narias, donde se inyecta contraste.

Tratamiento

Tratamiento farmacolégico de la angina
Las estrategias terapéuticas de la angina pretenden restaurar
el balance entre el aporte y la demanda miocardicas de oxi-
geno aumentando el flujo sanguineo (y, de este modo, del
aporte de oxigeno) al miocardio isquémico y disminuyendo
la demanda miocérdica de oxigeno (fig. 7.9).

El incremento del flujo sanguineo puede lograrse:

e Disminuyendo la frecuencia cardiaca: el flujo arterial
coronario se produce sobre todo durante la sistole. La
reduccién de la frecuencia cardiaca prolonga la diastole,
lo que permite que haya mas tiempo para la perfusion
del miocardio.

e Dilatando las arterias coronarias: esto puede ser mas bene-
ficioso en la angina, debido al espasmo de dichas arterias,
pues es probable que las arterias coronarias estenosadas
ya estén vasodilatadas al maximo debido a los vasodila-
tadores metabdlicos endégenos (como la adenosina).
La disminucion de las demandas miocardicas de oxige-
no puede lograrse:

Disminuyendo la frecuencia cardiaca.
Reduciendo la contractilidad.
Disminuyendo la precarga.
Reduciendo la poscarga.

® Para mas

Nitratos organicos

Los nitratos organicos, como la nitroglicerina (NTG), re-
lajan el masculo liso vascular mediante la produccién de
oxido nitrico (NO), que aumenta los niveles de guano-
sinmonofosfato ciclico (GMPc) y produce dilatacién. Los
efectos de los nitratos estin mediados por:

e Dilatacién de los vasos de capacitancia venosa (efecto
predominante). Esto provoca una acumulacién de san-
gre en el sistema venoso que:

e Reduce la precarga del corazén y, segin la ley de Star-
ling, la menor precarga provoca una reduccién del gas-
to cardfaco, lo que disminuye el trabajo miocardico.

e Disminuye la presién arterial, de modo que reduce
la poscarga.

e Dilatacién de las arterias coronarias: los nitratos tienen un
efecto vasodilatador directo sobre las arterias coronarias
en dosis altas, lo que aumenta la perfusion miocardica.
La NTG suele administrarse por via sublingual para evitar

el metabolismo de primer paso y sus efectos duran unos 30

minutos. Se desarrolla tolerancia a los efectos de la NTG si

se usa con regularidad a lo largo de 2-3 dias y los pacientes
deben ser advertidos al respecto. Se puede utilizar para aliviar
los ataques o puede tomarse de forma profilactica para evi-
tarlos. Entre los nitratos de accién mads prolongada, pueden
citarse el mononitrato de isosorbida y el dinitrato de isosor-
bida. Entre los efectos secundarios de los nitratos hay que
citar la hipotension postural y, en ocasiones, una taquicardia
refleja cuando el cuerpo intenta mantener la presion arterial.
También pueden aparecer cefaleas y rubefaccion facial.

Calcioantagonistas (p. €j., nifedipino,

verapamilo, diltiazem)

Estos farmacos bloquean los canales de Ca** de tipo Ly tienen
efectos sobre el corazén y sobre el musculo liso arteriolar:
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Fig. 7.7 Angiogramas coronarios de
arterias coronarias normales izquierda
(A) y derecha (B), cada uno tomado
en dos proyecciones perpendiculares.
(Cortesia de Newby DE, Grubb NR.
Cardiology: an illustrated colour
text. Edimburgo: Elsevier, 2005.)

Derecha
Derecha

e Bloqueo de los canales de Ca** de tipo L miocardicos
(que es médximo con los farmacos no dihidropiridinicos
verapamilo y diltiazem):

e Esto disminuye la frecuencia cardiaca al reducir la
pendiente del potencial marcapasos y la fase ascen-
dente del potencial de accién en el nédulo sinoauri-
cular (NSA), asi como al incrementar el retraso en el
noédulo auriculoventricular (NAV). Debe recordarse
que estos farmacos también son antiarritmicos de
la clase IV.

e También reducen la entrada de Ca** durante la mese-
ta del potencial de accién ventricular, por lo que dis-
minuyen la contractilidad y la demanda miocérdica
de oxigeno.

e Bloqueo de los canales de Ca** de tipo L en el musculo
liso vascular (maximo con agentes dihidropiridinicos
como el nifedipino y el amlodipino):

e La dilatacion directa de las arterias coronarias au-
menta la perfusiéon miocdrdica.

e Lavasodilatacion periférica disminuye la presion arte-
rial, lo que reduce la poscarga y el trabajo miocardico.

Debido a sus efectos cronotrépicos negativos, hay que
tener cuidado al usar verapamilo o diltiazem en combina-

Fig. 7.8 Angiograma coronario de un paciente con estenosis 1O €on los betabloqueantes, pues puede provocarse una

coronaria grave (flecha). bradicardia intensa. Sin embargo, el nifedipino puede ser
(Cortesia de Newby DE, Grubb NR. Cardiology: an illustrated ~ beneficioso en comparacion con los betabloqueantes para
colour text. Edimburgo: Elsevier, 2005.) minimizar la taquicardia refleja.
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Fig. 7.9 Balance del aporte y la demanda miocardicos de oxigeno en la cardiopatia isquémica y fundamentos para el uso de

tratamientos antianginosos.

(Cortesia de Newby DE, Grubb NR. Cardiology: an illustrated colour text. Edimburgo: Elsevier, 2005.)

Betabloqueantes (p. €j., atenolol, metoprolol)

Estos farmacos bloquean la estimulaciéon simpatica del

corazon, lo que provoca:

e Disminucién de la contractilidad (efecto inotrépico
negativo) y, por tanto, disminucién de la demanda de
oxigeno.

e Reduccion de la frecuencia cardiaca y, por consiguiente,
disminucién de la demanda de oxigeno y prolongaciéon
de la didstole, lo que aumenta la duracién del flujo
sanguineo coronario.

Deberian utilizarse con cuidado en pacientes con asma,
pues el bloqueo de los receptores bronquiales B, provoca
broncoconstricciéon y puede precipitar un ataque. Se debe-
ria tener cautela en pacientes con bradiarritmias y en caso
de arteriopatia periférica, pues reducen la presién arterial y
pueden alterar la perfusion periférica.

A\

Muchos farmacos de la misma clase tienen sufijos
similares en el nombre. Por ejemplo, la mayoria de los
betabloqueantes acaban en «-olol» (p. €j., propranolol,
atenolol, metoprolol). Esto es util a la hora de
identificar un farmaco no conocido.

PUNTOS CLAVE

Nicorandil

El nicorandil es un agonista de los canales de potasio que
actda sobre los canales de K* dependientes de adenosin-
trifosfato (ATP) del musculo liso vascular, donde provoca
hiperpolarizacién y vasodilatacién. Afecta tanto a arterias
como a venas, por lo que reduce tanto la precarga como la

P @ Para mas contenido ir a ¢

poscarga. El nicorandil también tiene un componente de
nitrato, pues es un donante de 6xido nitrico. El nicorandil
no se usa como primera linea, pero es una alternativa a
los nitratos cuando se desarrolla tolerancia y si los beta-
bloqueantes y calcioantagonistas estin contraindicados.

lvabradina

Se trata de un nuevo agente que inhibe el potencial marca-
pasos en el nédulo SA, lo que reduce la velocidad de des-
polarizacién y disminuye la frecuencia cardiaca.

Tratamientos intervencionistas

Intervencién coronaria percutanea (ICP)

El término ICP engloba varios procedimientos destinados a
aliviar la estenosis de las arterias coronarias que se realizan
mediante la insercién de un catéter, generalmente por la
arteria femoral. Las opciones de tratamiento percutineo
para la arteriopatia coronaria son:

e Angioplastia con balén: se introduce un balén inflable
a través de la arteria coronaria y se infla en el interior
de la estenosis, lo que provoca su compresion y expande
la luz.

e Endoproétesis metdlicas (stents): estos dispositivos se
colocan en el interior de la estenosis, donde expanden
las paredes vasculares y restituyen la permeabilidad
del vaso. Las endoprétesis disminuyen la necesidad de
una reintervencion si se comparan con la angioplastia
con balén, pero la presion que ejercen sobre la pared
arterial lesiona el endotelio y estimula una respuesta
proliferativa. Dicha respuesta provoca el depdsito de
tejido cicatrizal que puede ocasionar un estrechamiento
de la luz expandida. Para solucionar esto, se emplean
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endoprdtesis recubiertas con agentes inmunosupresores
para evitar la reestenosis.

La lesion del endotelio por la colocacion de la endo-
proétesis es muy trombdgena y se pueden formar codgulos
de sangre que ocluyen la arteria. Este riesgo de trombosis
significa que los pacientes requieren medicacion antiagre-
gante plaquetaria, como clopidogrel, aspirina o los nuevos
farmacos como los antagonistas de la GPIIb/IIIa (v. pdg. 99).

Injerto de derivacién arterial coronaria (IDAC)

En este procedimiento se utilizan venas y/o arterias autdlo-
gas (del propio paciente) para «puentear» las estenosis de
las arterias coronarias. Los vasos que suelen utilizarse son la
arteria toracica interna, que se anastomosa en un punto justo
distal a la estenosis, asi como la arteria radial y la vena safena
mayor, que se anastomosan a nivel proximal en la aorta 'y
a nivel distal después de la estenosis. El IDAC suele estar
indicado en pacientes con enfermedad del tronco principal
izquierdo o de tres vasos, mientras que los pacientes con
enfermedad de uno o de dos vasos suelen tratarse con ICP. El
procedimiento suele realizarse con los pacientes conectados
a un aparato de circulacién extracorpérea. Sin embargo, en
los dltimos afos algunos cirujanos han realizado esta inter-
vencion sin circulacién extracorporea (en el denominado
IDAC sin bomba). Por lo general, aunque el IDAC se asocia
con una mayor morbimortalidad a corto plazo, la necesidad
de una reintervencion posterior es menor que con la ICP.

Sindromes coronarios agudos

La angina es la manifestacién crénica de la arteriopatia
coronaria y se debe a la existencia de placas ateroscleréticas
estables que provocan estenosis de las arterias coronarias.
Las manifestaciones agudas de la arteriopatia coronaria
constituyen los sindromes coronarios agudos y se produ-
cen cuando la cubierta fibrosa de una placa aterosclerética
se vuelve inestable y tiene lugar alguno de los siguientes
fenémenos (fig. 7.6):

e Erosion de la placa: se produce cuando se lesiona el
endotelio que recubre la placa. Esto expone el tejido
conjuntivo subendotelial protrombético, lo que pro-
voca la adhesion de las plaquetas y la formacion de un
trombo en la superficie de la placa, que puede ocluir la
luz. La secuencia de acontecimientos en la formacién
del trombo se muestra en la figura 7.10.

e Rotura/fisura de la placa: se produce en las placas
avanzadas, cuando se forman fisuras profundas en las
mismas que permiten el flujo de sangre a su interior. A
continuacién, se forma un trombo en el interior de la
placa, que la expande, con la consiguiente oclusion de
la luz vascular.

Desde el punto de vista clinico, estos cambios agudos
de la placa pueden manifestarse como uno de estos tres
sindromes coronarios agudos, enumerados en orden de
gravedad creciente:

e Angina inestable (Al): angina de gravedad creciente o
en reposo sin signos de necrosis miocardica.

e IMSEST: existe dolor tordcico de inicio reciente con
evidencia bioquimica de necrosis miocardica, pero sin
elevacion del segmento ST en el ECG.

9%
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e IMEST: hay dolor toracico agudo, asociado a menudo
a sintomas neurovegetativos como diaforesis o vémi-
tos, con evidencia bioquimica de necrosis miocdrdica
y elevacion del segmento ST o un bloqueo de rama
izquierda de nueva aparicién en el ECG. Suele asociarse
a una oclusion completa de la arteria coronaria y a una
necrosis miocardica significativa.

El infarto de miocardio se produce cuando los miocitos
se mueren (necrosis) debido a la isquemia miocdrdica. La
lesion irreversible se produce en unos 20-40 minutos tras la
oclusion del vaso. La evolucién del miocardio infartado se
muestra en la figura 7.11. El drea de miocardio afectado de-
pende del vaso implicado y los cambios del ECG permiten
evaluarla. El drea de infarto después de la oclusién de cada
uno de los vasos principales se muestra en la figura 7.12.

Marcadores bioquimicos de necrosis
de los miocitos

La necrosis de los miocitos puede detectarse por medios
bioquimicos mediante la medicién de los niveles de las
enzimas cardiacas (creatina cinasa y lactato deshidrogenasa)
y de las troponinas cardiacas T e I. Una elevacién de estos
marcadores sugiere una necrosis miocdrdica y, por tanto,
un infarto. En el IMSEST, puede haber un aumento de estos
marcadores, pero suelen estar muy elevados en el IMEST.
La cronologia y la duracion de la elevacion de cada uno de
estos marcadores tras un infarto de miocardio se muestran
en la figura 7.13.

La necrosis miocardica no es la Gnica causa de elevacion
de las troponinas. Su concentracién también puede
aumentar por:

e Embolia pulmonar.

 Sepsis.

e |nsuficiencia renal.

e Arritmia.

Pruebas complementarias

e ECG: en la AI/IMSEST, puede observarse un descenso
del segmento ST y una inversion de la onda T (similar
a lo que se produce durante un ataque de angina).
Hay que saber que en estos cuadros el ECG puede ser
completamente normal. En el IMEST, debe haber una
elevacion del ST o un bloqueo de rama izquierda de
nueva aparicion para establecer el diagnéstico. En la
figura 7.14 se muestra una elevacién del segmento ST
y los cambios posteriores observados en el ECG en los
dias/semanas después de un IMEST.

e Enzimas cardiacas.

Tratamiento

El tratamiento inmediato de todos los pacientes con un
SCA deberia consistir en la administracién de analgesia
(por lo general, morfina), aspirina, clopidogrel y un
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Cardiopatia isquémica

La capa endotelial continua evita que las plaquetas
circulantes contacten con los componentes subendoteliales
protrombéticos

— Factor von Willebrand (FV\W)

— Colageno
El endotelio intacto evita la activacion de las plaquetas
mediante la secrecién de oxido nitrico y prostaciclina.

El factor von Willebrand subendotelial se ancla a las
plaquetas en el receptor de la superficie plaguetaria
GPIb-IX-V. La adhesién firme al coligeno subendotelial
mediante la GPVI activa la plaqueta y estimula la.
liberacion de ADP y la sintesis de tromboxano Ay (TXA»).

La union de GPVI también induce la expresion y
activacién de la integrina plaquetaria GPlIb/Illa, que se
une al fibrinégeno. El ADP y el TXA2 liberados activan
otras plaquetas, lo que induce la expresion de GPIIb/Illa y
permite la formacién de enlaces cruzados entre las plaquetas
mediante el fibrindgeno. La activacion de las plaquetas
proveca una mayor liberacion de ADP y TXA5, lo que
crea un efecto de retroalimentacién positiva.

La agregacion de las plaquetas proporciona una superficie
protrombética para la cascada de la coagulacion. Dicha
cascada (D) da lugar a la formacién de fibrina, que crea
una malla alrededor y entre las plaquetas agregadas.

Este resultado final constituye un coagulo.

Fig. 7.10 Activacion de las plaquetas, trombosis y cascada de la coagulacién (ADP, adenosindifosfato;
FVW, factor von Willebrand; GP, glucoproteina; NO, 6xido nitrico; PGl, prostaciclina; TXA,, tromboxano A,).

betabloqueante (se explica mds adelante). Si existe hipo-
xia, deberfa administrarse oxigeno, pero en la actualidad
esto no se recomienda en todos los pacientes de forma
rutinaria. El tratamiento posterior depende de la presencia
de una elevacion del ST y se muestra en el algoritmo de
la figura 7.15.
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Farmacos usados en el tratamiento
de los SCA

Antiagregantes plaquetarios

Estos firmacos tienen como finalidad evitar una mayor
activacion y agregacion de las plaquetas, lo que reduce
la probabilidad de que el trombo se expanda y ocluya la
arteria coronaria afectada. Se dispone de varios agentes.
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Fig. 7.11 Cambios morfolégicos que se producen tras un infarto
de miocardio
tiempo aspecto macroscépico aspecto microscépico
0-12 no visible el musculo infartado
horas tiene un aspecto no
tefiido en la tincion
con nitroazul de tetrazolio,
debido a la pérdida
de las enzimas oxidativas;
el musculo no infartado
se tifie de azul
12-24 palido con discoloracién | el musculo infartado
horas estriada presenta una eosinofilia
brillante con edema
intercelular
24-72 el &rea necrética tiene el 4rea infartada
horas un aspecto blando y suscita una respuesta
palido con un color inflamatoria aguda con
ligeramente amarillento | infiltracion de neutrdfilos
entre las fibras
musculares muertas
3-10 se desarrolla un borde organizacion del area
dias hiperémico alrededor infartada y sustitucion
del musculo amarillento | por tejido de granulacién
necrosado vascular
semanas | cicatriz blanquecina depésito progresivo
a meses de colageno con
sustitucion del infarto
por una cicatriz colagena
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AN

A la hora de plantearse el uso de los antiagregantes
plaquetarios, hay que tener en cuenta en qué fase

de la formacion del trombo plaquetario actdan. Tanto la
aspirina como el clopidogrel se administran a los pacientes
con SCA porque inhiben el proceso de agregacion
plaquetaria en dos puntos, por lo que tienen un mayor
efecto que cada uno de los farmacos por separado.

ACD

DAl

ACD: arteria coronaria derecha ACI: arteria coronaria izquierda
DAI: descendente anterior izquierda ACC: arteria coronaria circunfleja

oclusién de la ACD
IV posterior (inferior)

oclusién de la ACI
IM masivo anterolateral

oclusién de la ACC
IM lateral

oclusion de la DAI
IM anteroseptal

Fig. 7.12 Localizacién de un infarto de miocardio y
afectacion vascular asociada.

porcentaje del pico de enzimas
]
1

T
4] 1 2 3 4 5 6
dias tras el infarto de miocardio

~ -

— tropenina |
= creatina cinasa

aspartato aminotransferasa
— lactato deshidrogenasa

Fig. 7.13 Perfil esquematico de la liberacién de enzimas y
marcadores cardiacos.

(Cortesia de Newby DE, Grubb NR. Cardiology: an illustrated
colour text. Edimburgo: Elsevier, 2005.)
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Aspirina
elevacion La aspirina es el principal firmaco antiagregante plaqueta-
del ST ¢en horas) rio en el tratamiento de la arteriopatia coronaria. Inhibe de

forma irreversible la enzima ciclooxigenasa (COX), que
interviene en la sintesis del tromboxano A, (TXA,) (un
potente activador plaquetario) a partir del dcido araquidé-
nico. La COX también participa en la sintesis de prostaci-
segmento ST clina (PGL,), que ejerce efectos inhibitorios sobre la funcién
- plaquetaria. La sintesis de PGI, también se bloquea por la

aspirina, pero las células endoteliales, que producen sobre
inversion de la onda T todo PGI,, son capaces de sintetizar mas enzima COX (lo
{en 24 horas) que no es posible en las plaquetas, pues carecen de ntcleo),
de modo que el balance se desplaza hacia la produccion de
la sustancia antiplaquetaria PGI,. Los efectos secundarios
de la aspirina consisten en un aumento del riesgo de hemo-
rragia debido a la inhibicién de la funcién plaquetaria y la
posibilidad de causar irritacion géstrica que produce dlceras
de estdmago. La aspirina también se puede usar en la pre-
vencién primaria y secundaria de la arteriopatia coronaria
debido a la prevencién de las trombosis.

PUNTOS CLAVE ‘

La prevencion primaria consiste en las medidas

L' o destinadas a prevenir que una persona no afectada
desarrolle una enfermedad. La prevencién secundaria
consiste en las medidas dirigidas a impedir la progresion
y las complicaciones futuras en una persona que ya

Fig. 7.14 Trazado de ECG que muestra un IMEST con esta afectada por una enfermedad.
elevacion del segmento ST y la evolucién posterior de los
cambios en el ECG que siguen a dicho IMEST.

QRS

ondas Q patolgicas
{en dias)

— N

Clopidogrel
El clopidogrel es un derivado tienopiridinico que se admi-
nistra a todos los pacientes con un SCA. Su mecanismo de
accion es el bloqueo irreversible del receptor de adenosindi-
fosfato (ADP) en las membranas celulares de las plaquetas.
Este receptor se denomina P2Y12 y tiene un papel relevante
en la agregacién plaquetaria. El bloqueo de este receptor
inhibe la agregacién plaquetaria al bloquear la activacién
de la via de la glucoproteina IIb/IIla. Los nuevos firmacos
como el ticagrelor inhiben el mismo receptor, pero de forma

~ reversible.
aspirina (300 mg)
clopidogrel (300 mg)
analgesia Inhibidores de la GPIIb/llla

oxigeno si | saturacién de O, Estos farmacos inhiben la unién del fibrindgeno a los recep-
tores GPIIb/IlIa sobre las plaquetas activadas, lo que inhibe
la agregacion plaquetaria. La eptifibatida y el abciximab
pertenecen a este grupo. Estos farmacos sélo se utilizan en

AI/IMSEST IMEST los SCA en pacientes de alto riesgo y en los que se van a
someter a una ICP urgente.

Farmacos anticoagulantes
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betabloqueante estatina rina de bajo peso molecular por inyeccion subcutanea, que

estatina IECA inhibe la cascada de la coagulacién al inhibir el factor Xa.
Betabloqueantes

Fig. 7.15 Algoritmo para el tratamiento de los sindromes La administracién de betabloqueantes disminuye la fre-

coronarios agudos. cuencia cardfaca y el trabajo miocdrdico. Se ha demostrado
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de forma reiterada que son beneficiosos para los pacientes
después de un SCA y deberian continuarse a largo plazo.

Tratamiento trombolitico

El tratamiento trombolitico (fibrinolitico) se utiliza para

disolver el trombo que provoca un infarto de miocardio

y permitir la reperfusion del drea afectada, lo que se logra

porque estos farmacos convierten la plasmina en la enzima

fibrinolitica plasmindgeno, que degrada la red de fibrina que
mantiene al trombo agregado. Sélo se utilizan en el IMEST
cuando no se dispone de ICP y debe emplearlos un médico
experimentado después de una evaluaciéon cuidadosa en
busca de contraindicaciones. La administracién de farmacos
tromboliticos deberia seguirse de la infusion de heparina
durante 48 horas para evitar la formacién de trombos reci-
divantes y de complicaciones isquémicas.

Entre los firmacos tromboliticos hay que citar:

e Activadores del plasmindgeno tisular (TPA), como la
tenecteplasa y la reteplasa: son los principales firmacos
de eleccion para la trombdlisis.

e Estreptocinasa: pocas veces se emplea en la prictica clini-
ca en la actualidad. Se uney activa al plasminégeno para
formar plasmina, que produce fibrindlisis. La plasmina
también lisa el fibrinégeno y la protrombina (efecto
anticoagulante). La estreptocinasa no se puede utilizar
de forma repetida, pues se producen anticuerpos que
pueden causar anafilaxia en una exposicion posterior.

Indicaciones de la trombdlisis:

e Historia tipica de dolor toracico por isquemia
cardiaca de menos de 12 horas de duracion
Y

e Elevaciéon de 1 mm del segmento ST en al menos dos
derivaciones de los miembros en el ECG, O

e Elevacién de 2 mm del segmento ST en al menos dos
derivaciones adyacentes precordiales en el ECG, O

¢ Bloqueo de rama izquierda de nueva aparicion.
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Contraindicaciones relevantes de la trombdlisis:
e Traumatismo con riesgo de hemorragia.

e Cirugia reciente.

e Sospecha de diseccién adrtica.

e Embarazo.

e |ctus reciente (hace menos de 6 meses).

e Hemorragia activa.

ICP primaria

En la mayoria de los centros, se emplea actualmente la
angioplastia o la colocacion de endoprotesis para aliviar
el bloqueo y permitir la reperfusion del miocardio. La ICP
primaria es la situacion en la que la ICP es el tratamiento
definitivo inicial y no se han administrado farmacos trom-
boliticos. Si la trombdlisis no ha tenido éxito y se realiza
una ICP, se denomina ICP de rescate. Cuando se dispone
de medios para realizar una ICP primaria, se prefiere a la
trombdlisis, debido al riesgo de que se produzca una hemo-
rragia significativa con ésta.

Complicaciones

El 25% de los pacientes sufre una muerte stbita (en las pri-
meras 6 horas tras el inicio de los sintomas) tras un IMEST,
por lo general debido a una arritmia. En quienes sobreviven
a este periodo inicial, el infarto puede causar una serie de
complicaciones agudas y crénicas. Las principales son:

e Insuficiencia cardiaca: el miocardio infartado es incapaz
de contraerse con eficacia.

e Arritmias.

e Rotura miocdrdica: puede producirse en la pared libre
de un ventriculo o en el tabique interventricular y puede
ser rapidamente mortal si no se realiza una intervencién
quirdrgica urgente.

e Insuficiencia mitral debido al infarto y posterior rotura
de los musculos papilares.

e Pericarditis.
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Insuficiencia cardiaca
enfermedades

del miocardio y del pericardio

Obijetivos

Deberias ser capaz de:

e Comprender la definicion de insuficiencia cardiaca y sus distintas formas.

Describir las causas de insuficiencia cardiaca.

insuficiencia cardiaca.

Conocer las tres formas de miocardiopatia.

INSUFICIENCIA CARDIACA

La insuficiencia cardiaca es el sindrome clinico que se pro-
duce cuando el corazén ya no puede mantener una perfu-
sion tisular suficiente para cubrir las demandas metabdlicas
de los tejidos corporales, a pesar de que las presiones de
llenado sean normales. La insuficiencia cardiaca es un tras-
torno grave que conlleva un prondstico muy malo: el 20-
30% de los pacientes fallecerdn en 1 anoy el 60% en 5 anos.
Este pronéstico es peor que el de muchos tipos de cancer.

En la mayoria de los pacientes con insuficiencia cardiaca,
ésta se produce por la disminucion del volumen sistdlico de-
bido a una alteracién de la funcién sistélica (contractilidad)
del ventriculo izquierdo. La fraccién de eyeccion suele estar
disminuida (<50%) y puede que se hable de insuficiencia
cardiaca de bajo gasto o de insuficiencia cardiaca con reduc-
cién de la fraccidn de eyeccion. En este cuadro, la reduccion
de la contractilidad significa que la curva de Starling se des-
plaza hacia abajo (fig. 8.1), de modo que el volumen sistélico
estd disminuido para cualquier presion telediastdlica (PTD).

La insuficiencia cardiaca de bajo gasto también puede
deberse a una disfuncién diastdlica en las situaciones en las
que el llenado ventricular estd alterado. Esto limita el volumen
telediastélico (VID) y, por tanto, el volumen sistélico y el
gasto cardiaco. En la disfuncién diastdlica, la distensibilidad
ventricular suele estar disminuida y la relacion entre VID y
PTD deja de ser lineal. Como resultado, la curva de Starling
yano es valida. Sin embargo, la relacién entre VID y volumen
sistolico atn es valida. En esta situacion, el VID estd limitado,
lo que reduce el volumen sistélico, pero la fraccion de eyec-
cién se conserva. Esto se denomina en ocasiones insuficiencia
cardiaca con fraccién de eyeccion conservada.

Una ultima situacion que puede provocar una insufi-
ciencia cardiaca es el aumento persistente de las demandas
metabdlicas corporales, de modo que el corazén es incapaz

© 2013. Elsevier Espafa, S.L. Reservados todos los derechos
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Comprender las respuestas compensatorias a la alteracién de la funcién ventricular.
Entender el modo en el que estos cambios se convierten en maladaptativos y dan origen al sindrome de

Comprender el origen y las caracteristicas de las arritmias mas frecuentes.
Describir las caracteristicas clinicas de la insuficiencia cardiaca.
Describir los farmacos utilizados en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca y las razones de su uso.

Describir las enfermedades frecuentes que afectan al pericardio.
Conocer las causas del taponamiento cardiaco y los signos clinicos asociados.

de mantener un gasto cardiaco suficiente. Esto se denomina
insuficiencia cardiaca de alto gasto y puede producirse en
la anemia grave, la tirotoxicosis y la sepsis. Es infrecuente
si la estructura y la funcién cardiacas son normales, pero
puede precipitar una insuficiencia cardiaca en un corazén
con anomalias estructurales o con cardiopatia.

Causas de insuficiencia cardiaca

Los trastornos que pueden provocar insuficiencia cardiaca
pueden clasificarse a grandes rasgos en:

1. Afecciones que lesionan el propio
musculo cardiaco

e (Cardiopatia isquémica: este término es un poco con-
fuso, porque lo mds probable es que la insuficiencia
cardiaca se deba a un infarto. Un segmento infartado

normal

insuficiencia cardiaca

volumen sistélico

PTD

Fig. 8.1 Curva de Starling en la insuficiencia cardiaca. La
reduccion de la contractilidad disminuye el volumen sistélico para
una presion de llenado determinada (PTD, presion telediastélica).
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del ventriculo no se puede contraer con eficacia, lo que
reduce la funcién sistolica.

e Miocardiopatia: tanto si provoca una alteracion sistélica
como una disfuncién diastélica, la miocardiopatia pue-
de ocasionar insuficiencia cardiaca. La miocardiopatia
se describe con mads detalle mas adelante.

e Miocarditis: dependiendo de la causa y de la evolucién
clinica, la miocarditis puede ocasionar insuficiencia
cardiaca aguda o insuficiencia cardiaca poco después
de que se haya resuelto la miocarditis.

2. Afecciones que incrementan
las demandas de trabajo cardiaco

e Hipertension: el incremento créonico de la poscarga
provoca una hipertrofia ventricular izquierda compen-
sadora. Esto altera el llenado diastélico debido a una
disminucion de la distensibilidad ventricular y aumenta
la demanda miocdrdica de oxigeno.

e Valvulopatia cardiaca: puede provocar una sobrecarga
de presion (p. ej., estenosis adrtica) o una sobrecarga de
volumen (p. ¢j., insuficiencia adrtica o mitral) en el ven-
triculo izquierdo, lo que disminuye la eficacia.

e Tanto la anemia grave como la tirotoxicosis y las fistulas
arteriovenosas imponen unas demandas adicionales al
corazon.

Estos procesos afectan sobre todo al ventriculo izquier-
do, pero se puede producir una insuficiencia ventricular
derecha aislada en algunas circunstancias. Se debe recordar
que la causa mads frecuente de insuficiencia ventricular dere-
cha es la insuficiencia ventricular izquierda. Entre las causas
aisladas de insuficiencia ventricular derecha se pueden citar:

¢ Infarto de miocardio ventricular derecho.
e Cor pulmonale: es una insuficiencia ventricular derecha
debida a una enfermedad de la vasculatura pulmonar.

Puede ser secundaria a émbolos pulmonares recidi-
vantes, hipertension pulmonar primaria o cualquier
enfermedad respiratoria en la que exista una vasocons-
tricciéon pulmonar primaria hipdxica generalizada y
persistente, como la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC). Todos estos trastornos aumentan la re-
sistencia vascular pulmonar y provocan una sobrecarga
de presion y volumen del ventriculo derecho.

La disminucién del gasto cardiaco ventricular derecho
limita la precarga ventricular izquierda y, por tanto, el vo-
lumen sistélico ventricular izquierdo, lo que puede causar
las mismas respuestas que las producidas cuando existe una
afectacion primaria del ventriculo izquierdo.

PUNTOS CLAVE

AN

Recuerde que la «insuficiencia cardiaca» NO es
un diagnéstico. Siempre es necesario identificar la
enfermedad subyacente responsable, para poder
aplicar un régimen terapéutico dirigido.

Mecanismos compensatorios

Cuando el volumen sistolico y el gasto cardfaco se reducen
debido a una disfuncién sistélica o diastélica, se producen
varias modificaciones compensatorias (fig. 8.2) que se po-
nen en marcha para restaurar el gasto cardiaco y mantener
la perfusion tisular. Estos cambios son satisfactorios al
principio (adaptativos). La disminucién del volumen sis-
télico disminuye la presion arterial, lo que reduce la carga
de los barorreceptores arteriales. Esto produce diversos
cambios, como:

secrecion de ADH l

Jcarga de los
barorreceptores
arteriales

| flujo sanguineo
renal

[¢vo|umen sistélico»( 1 presion arterial ]

Lestimulacién
parasimpatica
del corazén

T estimulacion
simpatica

activacion
del sistema
renina-angiotensina

) |

Tfrecuencia
cardiaca

T contractilidad

vasoconstriccion +
venoconstriccion
periféricas

periférica y agua

[ vasoconstriccion

T retencién de sal]

Fig. 8.2 Adaptaciones compensatorias ante la alteracion de la funcién ventricular izquierda (ADH, hormona antidiurética;

VI, ventriculo izquierdo).
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e Aumento de la estimulacién simpatica y disminucién
de la parasimpdtica del corazén, con el consiguiente
incremento de la frecuencia cardiaca y disminucion de
la contractilidad (el grado en el que esto puede lograrse
puede verse limitado en un miocardio enfermo).

e Aumento de la estimulacién simpdtica a la vasculatura
periférica, que provoca vasoconstriccién para incre-
mentar la resistencia periférica total y causar venocons-
triccién, de modo que se limita la acumulacién venosa
de sangre y aumenta el retorno venoso.

e Incremento de la secrecién de hormona antidiuréti-
ca (ADH) desde la neurohipéfisis, con lo que aumenta
la reabsorcion de agua en los tubos colectores renales.

e Ladisminucion del flujo sanguineo renal y el aumento
de la estimulacion simpdtica de los rinones incremen-
tan la liberacién de renina. Esto eleva los niveles de
angiotensina II (y, por tanto, de aldosterona), con lo
que se produce una mayor vasoconstriccion periférica
y se estimula la retencion de sal y agua en los rinones.

Estos cambios aumentan el volumen circulante y
las presiones de llenado cardiaco, lo que incrementa el
volumen sist6lico segin la ley de Starling y aumenta la
frecuencia cardiaca y la resistencia periférica total (RPT).
Ambas acciones combinadas mantienen la presion arterial
y la perfusion tisular. En las etapas iniciales, estos cambios
pueden compensar la alteracién de la funcién cardiaca y
las manifestaciones clinicas de la insuficiencia cardiaca
pueden ser minimas.

El circulo vicioso
de la insuficiencia cardiaca

A medida que la disfuncion sistélica avanza y estos mecanis-
mos compensatorios persisten y se intensifican, pasan a ser
maladaptativos, aceleran la progresion de la enfermedad y pro-
vocan el sindrome clinico de insuficiencia cardiaca (fig. 8.3):

e Laactivacion persistente del sistema renina-angiotensina
y la liberacién de ADH provocan una mayor retenciéon

vasoconstriccion

remodelado
ventricular

pérdida de miocitos

alteracion
de la funcién
ventricular

Insuficiencia cardiaca m

de liquido. Al principio, esto se pone en marcha para au-
mentar las presiones de llenado con el fin de maximizar
el volumen sistélico, pero dichas presiones se vuelven
excesivas y el volumen sist6lico disminuye debido al hi-
perestiramiento de los miocitos, lo que lleva al corazén
a la parte descendente de la curva de Starling.

e El aumento de las presiones de llenado y de las presio-
nes ventriculares provocard congestion en la circulaciéon
pulmonar, lo que causard edema alveolar (debido a la
presion retrégrada del ventriculo izquierdo [VI]) y en
las venas sistémicas, donde producird edema periférico
(debido a la presién retrograda del ventriculo dere-
cho [VD])

e Estas presiones de llenado excesivas dilatan las paredes
ventriculares. A medida que los ventriculos se distien-
den, la poscarga aumenta segtn la ley de Laplace. La
progresion de esta dilatacion también puede alterar los
anillos valvulares auriculoventriculares (mitral y tricis-
pide) y producir insuficiencia valvular).

e La taquicardia persistente reduce la duracién de la
diastole y, por tanto, la duracién del flujo sanguineo
coronario. El aumento de la contractilidad incrementa
la demanda miocérdica de oxigeno, mientras que su
aporte se reduce. La combinacién de estos dos factores
puede provocar isquemia miocardica, que alterard atin
mas la funcién.

e Unos niveles persistentemente elevados de angiotensi-
na II, aldosterona y catecolaminas dan lugar a un proce-
so de remodelacion ventricular izquierda, que provoca
modificaciones del metabolismo cardiaco, adelgaza-
miento miocdrdico y fibrosis.

Caracteristicas clinicas

Muchos de los sintomas y signos de la insuficiencia cardfaca
se deben a la reduccion del gasto cardiaco, la sobrecarga de
volumen y el aumento de las presiones en la circulacién. La
insuficiencia ventricular izquierda producird un aumento
de la congestion en la circulacién pulmonar y puede causar

Ttrabajo cardiaco

Tvolumen
sanguineo + PA

- ADH

activacién neurohormonal
— activacion simpatica
—sisterna renina-angiotensina

retencién de sal + agua

Fig. 8.3 Circulo vicioso de la insuficiencia cardiaca (ADH, hormona antidiurética; PA, presion arterial).
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Fig. 8.4 Signos clinicos de insuficiencia cardiaca

Lado izquierdo

Lado derecho

General

¢ Crepitantes

e Elevacion de la

o Palidez periférica

pulmonares PVY ¢ Taquicardia
bibasales e Edema maleolar e Pulso de bajo
e Derrame pleural | ¢ Edema sacro volumen
e Soplo de ¢ Hepatomegalia ¢ Caquexia
insuficiencia e Soplo de
mitral insuficiencia
trictspide

Los signos se han separado en los de tipo general y los causados
por insuficiencia ventricular izquierda o derecha.

una mayor presion retrégrada y congestion en la circulacion
venosa sistémica. Por otra parte, la insuficiencia ventricular
derecha no provoca congestion pulmonar, sino congestiéon
de las venas sistémicas. En la figura 8.4 se muestran los
signos clinicos de la insuficiencia cardiaca.

Entre los sintomas, pueden citarse:

e Fatiga.

Disnea: debido a edema alveolar causado por conges-
tién venosa pulmonar.

e Ortopnea: es la presencia de disnea en dectibito supino.
En dicha posicién, la sangre se redistribuye al compar-
timento intratordcico, lo que aumenta las presiones y
causa edema alveolar. Puede aliviarse sentindose en
posicion erguida y los pacientes suelen referir que tienen
que dormir con varias almohadas.

e Disnea paroxistica nocturna: los pacientes se despiertan
por la noche con sensacién de falta de aire.

e Hinchazén de los tobillos: secundaria al edema pro-
vocado por el aumento de la filtracién, que se debe al
incremento de la presién venosa.

e Nicturia (miccién nocturna): a medida que el edema pe-
riférico se reabsorbe a la circulacion al estar en dectibito
supino por la noche, el volumen circulante aumenta y
se compensa por el incremento de la diuresis.

La intensidad de los sintomas y la capacidad funcional
de los pacientes en la insuficiencia cardiaca suelen des-
cribirse utilizando la clasificacién de la New York Heart
Association (fig. 8.5).

Entre los signos, pueden citarse:

e Palidez y frialdad periféricas: debido a la vasocons-
triccion cutdnea persistente.

Fig. 8.5 Clasificacion funcional de la NYHA de la insuficiencia
cardiaca

Clase I (leve) — Sin limitacién de la actividad fisica por

los sintomas

Clase Il (leve) — Sintomas con las actividades habituales

Clase Ill (moderada) — Sintomas con actividades minimas

Clase IV (grave) — Sintomas en reposo
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e Taquicardia: puede ser una taquicardia sinusal o un
pulso «irregularmente irregular» en caso de fibrilacion
auricular (FA).

e Elevacion de la presién venosa yugular: debido al au-
mento de la presion auricular derecha por la sobrecarga
del ventriculo derecho.

e Desplazamiento del latido de la punta en la palpacién:
si el ventriculo izquierdo estd dilatado, el latido de la
punta puede desplazarse en sentido inferior y lateral.

e Puede auscultarse un tercer y/o cuarto sonido cardiaco.

e Crepitantes pulmonares bibasales: debido a edema
alveolar.

e Edema con févea bilateral.

e Puede desarrollarse hepatomegalia por congestion
venosa hepdtica.

e Puede haber un soplo pansistélico de insuficiencia mi-
tral o tricdspide.

e Derrames pleurales: suelen ser bilaterales, pero si es
unilateral tiende a producirse en el lado derecho.

Ademas de los signos y sintomas descritos con anteriori-
dad, los pacientes con insuficiencia cardiaca son propensos
a desarrollar arritmias. La fibrilacién auricular es frecuente
en la insuficiencia cardfaca y las anomalias del miocardio
ventricular predisponen a la aparicion de arritmias ven-
triculares, que son la causa del fallecimiento en una gran
proporcién de estos pacientes. La reduccién de la presion
arterial, junto con la vasoconstriccién renal y el uso de inhi-
bidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA)
aumentan el riesgo de estos pacientes de desarrollar insu-
ficiencia renal aguda prerrenal debido a hipoperfusion:

Las pruebas complementarias pueden mostrar las si-
guientes anomalias:

e Electrocardiograma (ECG): puede mostrar una fibrilacién
auricular, hipertrofia ventricular o bloqueo de rama iz-
quierda (BRI). Si la etiologia de la insuficiencia cardiaca es
isquémica, puede haber ondas Q indicativas de un infarto
de miocardio previo, con elevacién del ST (IMEST).

e Radiografia de térax: puede mostrar una silueta cardiaca
aumentada, debido a su dilatacion, asi como un patrén
alveolar debido a la presencia de edema. Puede haber
pequenios derrames pleurales bilaterales. En la figura 8.6
se muestra una radiografia tipica de un paciente con
insuficiencia cardfaca.

e Ecocardiografia: es una prueba clave a la hora de evaluar
la insuficiencia cardiaca. Permite cuantificar la fraccion de
eyeccion, que da una idea del grado de disfuncion sistolica,
y también permite evaluar la disfuncién diastélica, asi
como la dilatacién ventricular y la enfermedad valvular.

e Péptido natriurético cerebral: se libera en respuesta a la
distension ventricular y es un marcador muy sensible
de insuficiencia cardiaca.

Tratamiento de la insuficiencia
cardiaca

Los objetivos del tratamiento de la insuficiencia cardiaca
son:

e Disminuir la precarga.
e Disminuir la poscarga reduciendo tanto el volumen
ventricular como la presion arterial.
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Fig. 8.6 Radiografia de térax que muestra un grado

inicial de congestion pulmonar. Obsérvese que la anchura

de la silueta cardiaca es mayor que la mitad del diametro
transtoracico y que existe una distension hiliar con un
aumento de la trama pulmonar. Esto indica la existencia

de insuficiencia cardiaca y congestién pulmonar.

(Cortesia de Newby DE, Grubb NR. Cardiology: an illustrated
colour text. Edimburgo: Elsevier, 2005.)

e Revertir o limitar la remodelacion ventricular.
e Limitar la frecuencia cardiaca.

Medidas generales

Los pacientes con insuficiencia cardiaca deberian restringir
su ingesta de sal y, si presentan una sobrecarga de volumen,
la restricciéon de los liquidos también puede ser ttil. El
alcohol deberia evitarse debido a sus efectos toxicos sobre el
corazén. Ademds, las enfermedades concurrentes deberian
tratarse de un modo eficaz.

Diuréticos

Los diuréticos incrementan la excrecion renal de sal y
agua. Los diuréticos de asa, como la furosemida, son la
clase mds utilizada en la insuficiencia cardiaca para reducir
el volumen circulante (y, por tanto, la precarga), lo que dis-
minuye la congestion pulmonary el edema periférico. Tam-
bién se pueden anadir diuréticos tiazidicos si los diuréticos
de asa por si solos no son eficaces para aliviar los sintomas.
A diferencia de muchos de los otros firmacos usados en la
insuficiencia cardiaca, los diuréticos no mejoran la super-
vivencia, pero si procuran un alivio sintomdtico eficaz, a
excepcidn de los antagonistas de la aldosterona, que tienen
funcién diurética, pero ademas mejoran el pronéstico. Estos
se describen mads adelante.

Inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina

Los IECA (p. €j., enalapril, lisinopril y captopril) inhiben
la produccion de angiotensina II (Agll) por la enzima
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convertidora de angiotensina. La inhibiciéon de la Agll
en la insuficiencia cardiaca limita el grado de remo-
delacion ventricular, reduce la poscarga cardiaca (al
eliminar su efecto vasoconstrictor) y limita la retencién
de sal y agua. Se ha demostrado de forma reiterada que
los IECA mejoran la supervivencia y los sintomas en la
insuficiencia cardiaca y deberian prescribirse a todos
los pacientes que la padecen, con independencia de la
presencia de sintomas. Si los IECA no se toleran debido
a la aparicion de tos seca, se pueden usar los antagonis-
tas de los receptores de la angiotensina Il con la misma
eficacia.

Betabloqueantes

El uso de betabloqueantes en la insuficiencia cardiaca ofre-
ce beneficios como la reduccién de la frecuencia cardiaca
y el aumento del flujo sanguineo coronario. También dis-
minuyen la demanda metabdlica del miocardio. Com-
binados con los IECA, los betabloqueantes mejoran la
supervivencia y revierten el remodelado ventricular. En
algunos casos, la reduccion de la contractilidad y de la
frecuencia cardiaca pueden empeorar los sintomas, por lo
que deberian introducirse en dosis bajas, con un aumento
lento de la misma.

Antagonistas de la aldosterona

Se ha demostrado que los antagonistas de la aldosterona,
como la espironolactona y la eplerenona mejoran la super-
vivencia en la insuficiencia cardiaca. Reducen la precarga al
inhibir la accién de la aldosterona en los tibulos renales.
Sin embargo, aumentan el riesgo de que se produzca una
hiperpotasemia potencialmente mortal, sobre todo cuando
se combinan con un IECA, por lo que se deben monitorizar
estrechamente las concentraciones de electrolitos. La es-
pironolactona puede causar también una ginecomastia
dolorosa.

Glucésidos cardiacos

La digoxina es un inhibidor de la Na*/K*ATPasa. Esto pro-
duce una acumulacion de Ca** en el citosol de los miocitos,
lo que tiene un efecto inotrépico positivo. También actia
a nivel central, aumentando la estimulacién vagal del co-
razon, con la consiguiente disminucién de la frecuencia
cardiaca. Se recomienda utilizar la digoxina en pacientes
con insuficiencia cardiaca si tienen fibrilacién auricular
para controlar la frecuencia cardiaca y en pacientes con
insuficiencia cardiaca grave.

Nitratos

La nitroglicerina (NGT) relaja el musculo liso vascular al
incrementar la concentracion de GMPc. Dilata de forma
preferente los vasos venosos y su uso en la insuficiencia
cardiaca suele limitarse a los cuadros agudos, debido a que
se desarrolla tolerancia a sus efectos en 1-2 dias. La NGT
disminuye la precarga gracias a la dilatacién de los vasos
venosos, lo que reduce el grado de sobrecarga de volumen
ventricular.
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Farmacos inotrépicos

Los farmacos inotrépicos aumentan la contractilidad mio-
cardica. Su principal funcién deberia limitarse al tratamien-
to de la insuficiencia cardiaca aguda, pues se asocian con
una mayor mortalidad cuando se usan a largo plazo.

Simpaticomiméticos-3,

Los simpaticomiméticos-3, dobutamina y dopamina au-
mentan la fuerza de la contraccion miocéardica y la fre-
cuencia cardfaca. También son vasodilatadores, por lo que
reducen la poscarga.

Inhibidores de la fosfodiesterasa

La milrinona inhibe la fosfodiesterasa tipo III, que es la
enzima encargada de la escision del adenosinmonofos-
fato ciclico (AMPc) en AMP-5'. Esta inhibicién aumenta el
AMPc intracelular y, por tanto, el Ca*. Esto se traduce en
un aumento de la contractilidad. Este mismo mecanismo
explica que la milrinona sea vasodilatadora sobre el mus-
culo liso vascular. Se usa en la insuficiencia cardiaca grave
refractaria a otros tratamientos.

Dispositivos terapéuticos

Tratamiento de resincronizacion cardiaca (TRC)

Los pacientes con insuficiencia cardiaca suelen tener un
bloqueo de rama izquierda. Debido a que el sistema de
conduccidn en estos casos se encuentra alterado, los ventri-
culos no se contraen de un modo uniforme (existe una cierta
disincronia de la contraccién ventricular). Se han desarro-
llado marcapasos nuevos que estimulan ambos ventriculos
de forma simultdnea, lo que proporciona el beneficio obvio
de resincronizar los ventriculos izquierdo y derecho. Esto
aumenta el gasto cardiaco y es beneficioso en los pacientes
con insuficiencia cardiaca y complejos QRS anchos.

Desfibriladores cardiacos implantables (DCI)

Los pacientes con insuficiencia cardiaca son propensos a
sufrir arritmias potencialmente mortales (p. ej., taquicar-
dia ventricular [TV], fibrilacién ventricular [FV]). Los DCI
pueden implantarse de forma similar a un marcapasos
para aplicar una descarga eléctrica cuando se produce una
arritmia, lo que evita la muerte stbita cardiaca. Estos dis-
positivos también pueden tratar otras taquiarritmias ven-
triculares mediante la aplicacion de sobreestimulacion.

Dispositivo de asistencia ventricular

La implantacién de dispositivos de asistencia ventricular me-
canicos, que realizan el trabajo de los ventriculos insuficientes
puede ser una solucién temporal hasta que pueda realizarse
un trasplante o hasta que el ventriculo recupere su funcion.

Trasplante

El trasplante cardfaco es el inico tratamiento definitivo de
la insuficiencia cardiaca grave refractaria al tratamiento. El
procedimiento requiere inmunosupresién de por vida, lo
que conlleva un mayor riesgo de infeccion para los pacien-
tes. Si la seleccion de los pacientes es adecuada, el pronds-
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tico es bueno, con tasas de supervivencia a 1 ano del 80%
y a5 anos del 70%. La calidad de vida de la mayoria de los
pacientes mejora de forma espectacular.

ENFERMEDADES

DEL MIOCARDIO

La lesiéon miocédrdica puede deberse a diversos procesos
patolégicos. La isquemia/infarto, arritmias, valvulopatias
e hipertensién pueden provocar una lesion miocdrdica y
se han descrito en otros capitulos. También hay varios tras-
tornos que provocan una lesion intrinseca del miocardio,
como la miocarditis y la miocardiopatia.

AN

La miocardiopatia y la miocarditis son muy
infrecuentes, comparadas con la cardiopatia isquémica.
Se debe tener esto en cuenta a la hora de estudiar los
trastornos que afectan al sistema cardiovascular.

PUNTOS CLAVE

Miocarditis

La miocarditis es la inflamaciéon del miocardio. Entre sus
causas, pueden citarse:

e Infecciones: virus (coxsackie, gripe, rubéola, virus ECHO,
poliomielitis); bacterias (Corynebacterium [difteria], Ri-
ckettsia, Chlamydia); protozoos (Trypanosoma cruzi [enfer-
medad de Chagas|, Toxoplasma gondii); hongos (Candida).

e Reacciones mediadas por mecanismos inmunitarios: tras
infecciones (virales o fiebre reumatica); lupus eritematoso
sistémico; rechazo del trasplante; sustancias quimicas,
radiacién y farmacos (cloroquina, metildopa, saturnismo).

Miocardiopatia

La miocardiopatia suele dividirse en tres categorias, depen-
diendo de las caracteristicas morfoldgicas del miocardio
enfermo (fig. 8.7):

e Miocardiopatia dilatada (85%): con dilatacién de los
ventriculos y alteracion de la funcién sistdlica.

e Miocardiopatia hipertréfica (10%): hipertrofia del
miocardio ventricular, sobre todo del tabique interven-
tricular.

e Miocardiopatia restrictiva (5%): la reduccién de la dis-
tensibilidad ventricular reduce el llenado ventricular.

Miocardiopatia dilatada

A diferencia del corazén sano, la miocardiopatia dilata-
da (MCD) provoca una dilatacién de los ventriculos y una
funcion sistdlica (contréctil) inadecuada. Su prevalencia es
del 0,2%. Las causas de MCD son, entre otras:

e Idiopdtica: el 30% tienen un componente familiar.
e Toxicidad del alcohol.
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Fig. 8.7 (A) Corazon sano para compararlo con los corazones con miocardiopatia de B, C 'y D. (B) Miocardiopatia dilatada.
Los ventriculos son delgados y estan dilatados. (C) Miocardiopatia hipertréfica. Existe un aumento de la masa ventricular.
(D) Miocardiopatia restrictiva. El corazén tiene un tamafio normal, pero los ventriculos son rigidos.

e Miocarditis viral: la miocarditis puede progresar a
una miocardiopatia dilatada. Puede que la miocar-
ditis aguda inicial no se haya diagnosticado en su
momento.

e Periparto: los cambios fisiol6gicos durante el dltimo
trimestre del embarazo pueden desencadenar una MCD.

e Farmacos: agentes quimioterdpicos (p. ej., doxorubicina,
trastuzumab).

El corazén en la MCD presenta la siguiente morfologia:

e Paredes finas y dilatadas en todas las cavidades.
e Hipertrofia irregular y fibrosis de los miocitos.

La dilatacion ventricular puede alterar las vélvulas au-
riculoventriculares y provocar insuficiencia valvular. La
MCD causa insuficiencia cardiaca, predispone a la apariciéon
de arritmias y los pacientes suelen desarrollar un trombo
mural en el ventriculo izquierdo, lo que predispone a com-
plicaciones embdlicas.

P® Parar

Miocardiopatia hipertréfica

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) se caracteriza por
la hipertrofia de los ventriculos. El patron de hipertrofia es
variable, pero tiende a afectar preferentemente al tabique
interventricular. En los pacientes con hipertrofia septal
adyacente al tracto de salida ventricular izquierdo puede
causar una obstrucciéon del mismo. En estos pacientes, el
trastorno se denomina miocardiopatia obstructiva hiper-
trofica (MCOH) y supone el 33% de los casos de MCH. La
enfermedad provoca hipertrofia y desorganizacion de los
miocitos, lo que altera la contracciéon ventricular y puede
causar anomalias del movimiento valvular mitral e insu-
ficiencia mitral. La hipertrofia reduce la distensibilidad
ventricular, lo que altera el llenado ventricular y provoca
disfuncion diastélica. Alrededor del 50% de los casos son
hereditarios (patrén autosémico dominante) y la enfer-
medad tiende a manifestarse al principio de la vida adulta.
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En la MCH puede haber disnea, angina o sincope, sobre
todo si existe una obstruccién del tracto de salida ven-
tricular izquierdo, pero en muchos caos puede presentarse
como un cuadro de muerte sibita debido a una arritmia
ventricular y una parada cardiaca. Los signos caracteristicos
en la exploracién consisten en un cuarto sonido cardiaco
(debido a la rigidez ventricular) y un soplo sistélico (en
la MCOH).

Miocardiopatia restrictiva

La miocardiopatia restrictiva es una enfermedad grave que
se caracteriza por la rigidez del miocardio ventricular. La
reduccién de la distensibilidad disminuye el llenado ven-
tricular. Se suele asociar a:

e Amiloidosis: es la forma mds frecuente en los paises
occidentales.

e Fibrosis endomiocdrdica: se produce en nifios y adultos
jovenes africanos.

Los pacientes suelen tener disnea y una menor tolerancia
al ejercicio. A menudo desarrollan insuficiencia cardiaca.
Los sintomas son similares a los que se observan en la pe-
ricarditis constrictiva, con una reduccioén de la tolerancia
al ejercicio.

ENFERMEDADES

DEL PERICARDIO

El pericardio es el saco fibroso que rodea al corazén y las
raices de los grandes vasos. Las enfermedades que pueden
afectar al pericardio son la pericarditis aguda, la pericar-
ditis constrictiva, derrame pericdrdico y el taponamiento
cardiaco.

Pericarditis aguda

La pericarditis es una inflamacién del pericardio que causa
un dolor tordcico retroesternal irradiado a la espalda y
que aumenta con los movimientos y la respiraciéon. En
la auscultacién, puede haber un roce periciardico. Las
causas habituales se enumeran en la figura 8.8. El aspecto
fundamental del tratamiento es el alivio sintomdtico con
antiinflamatorios no esteroideos. Si el proceso inflamatorio
continda, puede dar lugar a fibrosis y a una retraccién del
pericardio (pericarditis constrictiva) que puede limitar el
llenado cardiaco. La pericarditis constrictiva también puede
deberse a la radioterapia. Las consecuencias hemodindmicas
de la pericarditis constrictiva son las mismas que las des-
critas a continuacioén para el taponamiento cardiaco, pero
se desarrollan mas despacio.

Derrame pericardico

Un derrame pericdrdico es una acumulacién de liquido en
la cavidad pericdrdica y se puede deber a cualquier tras-
torno que cause pericarditis. El derrame se acumula en
una cavidad cerrada y provoca su distension. Si el liquido
se acumula despacio, el pericardio se distiende, pero si se
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Fig. 8.8 Causas frecuentes de pericarditis

Viral (p. ej., coxsackie)

Tuberculosis

Traumatismos

Carcinoma (metastasico)

Uremia

Infarto de miocardio | - agudo

- diferido (sindrome de Dressler)

Fiebre reumatica

Bacteriana

Artritis reumatoide

acumula deprisa o si el pericardio no se puede distender
mads, la presién aumenta y puede causar un taponamiento
cardiaco (alteracion del llenado ventricular, que ocasiona
una pérdida de gasto cardiaco).

Hemopericardio

El hemopericardio es la acumulacién de sangre en el saco
pericéardico. Se debe a:

e Rotura miocdrdica tras un infarto de miocardio.
Rotura de la aorta intrapericardica.

Aneurisma disecante de aorta.

Hemorragia por un absceso o tumor.
Traumatismo.

Al igual que sucede con el derrame pericardico, las con-
secuencias dependen de la velocidad de acumulacion de
la sangre.

Taponamiento cardiaco

Cuando se produce una acumulacién rdpida de liquido o de
sangre en el saco pericdrdico, el pericardio no se distiendey
el aumento de la presién comprime con fuerza el corazén.
Los signos del taponamiento cardiaco constituyen la triada
de Beck y consisten en:

e Hipotension: el aumento de la presion en las auriculas
y los ventriculos altera el llenado cardiaco durante la
didstole. Esta disfuncién diastélica limita el volumen
telediastdlico ventricular y, por tanto, el volumen sis-
tolico. Esto disminuye el gasto cardiaco y provoca
hipotensién. Si es grave, puede causar un cuadro de
shock.

e Elevacion de la presién venosa yugular (PVY): el in-
cremento de la presion en la auricula derecha aumenta
la PVY.

e Ruidos cardiacos apagados/no audibles: el liquido que
rodea el corazén reduce la conduccion de los ruidos
cardiacos a la pared tordcica.
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Otro signo que se observa en el taponamiento cardiaco es
el signo de Kussmaul, consistente en un aumento paradéjico
de la PVY durante la inspiracién. Precisamente durante la
inspiracion, la presion intratordcica disminuye, lo que suc-
ciona sangre al compartimento intratordcico, de modo que
aumenta el retorno venoso. Por lo general, esto deberfa au-
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mentar el llenado ventricular derecho, pero el taponamiento
lo dificulta y se produce un incremento de la PVY.

El taponamiento cardiaco es una urgencia médica y
deberia tratarse de inmediato mediante la aspiracién de
la sangre/liquido del espacio pericardico, con un procedi-
miento denominado pericardiocentesis.

107


https://www.bmpdf.com

Pagina deliberadamente en blanco

P @ Para mas contenido ir a



https://www.bmpdf.com

Enfermedades vasculares

Obijetivos

Deberias ser capaz de:

enfermedades que afectan a cada uno.

Conocer la clasificacién general de las enfermedades arteriales y venosas.

Describir las distintas manifestaciones de las enfermedades arteriales periféricas.

Comprender los principios basicos de la exploracién del sistema arterial periférico.

Describir las principales causas y tipos de aneurismas y las posibles secuelas.

Adquirir unos conocimientos bésicos de la diseccion aértica y de la arteriopatia carotidea.

Conocer los dos compartimentos del sistema venoso de las extremidades inferiores y las principales

e Recordar los factores de riesgo de las varices venosas y de la trombosis venosa profunda.

ENFERMEDADES ARTERIALES

Las enfermedades arteriales se pueden dividir a grandes
rasgos en los tipos oclusivo y aneurismatico.

Enfermedad arterial oclusiva

Cronica

Este cuadro suele denominarse vasculopatia periférica y
se debe a la presencia de aterosclerosis en las principales
arterias que irrigan las extremidades inferiores (y, en menos
ocasiones, las superiores). Como consecuencia, la patogenia
y los factores de riesgo de esta enfermedad son los mismos
que los de la aterosclerosis (v. cap. 7). Las personas con
arteriopatia coronaria son propensas a presentar un cierto
grado de vasculopatia periférica y viceversa, porque sus
procesos patologicos subyacentes son los mismos.

Claudicacion intermitente

Se caracteriza por un dolor opresivo similar a un calambre
en la pantorrilla o la regién glitea al hacer ejercicio o cami-
nar, que cede en reposo. La angina estable es el equivalente
coronario de la claudicacion intermitente. Se debe a un
desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno en
el musculo esquelético. Las placas ateroscleréticas en las
arterias que irrigan la pierna provocan una estenosis que
impide el aumento normal del flujo sanguineo durante
el ejercicio mediado por factores metabélicos. Cuando la
demanda de oxigeno disminuye con el reposo hasta un
nivel en el que el flujo sanguineo vuelve a ser adecuado,
el dolor disminuye. Si el dolor se percibe en el muisculo
de la pantorrilla, el bloqueo suele encontrarse en la arteria
femoral o en la arteria poplitea, mientras que si se percibe
en la region glitea suele estar a un nivel mds proximal, en
la arteria ilfaca.

© 2013. Elsevier Espafa, S.L. Reservados todos los derechos

En esta fase relativamente precoz de la enfermedad, las
modificaciones del estilo de vida para evitar su progresion
son el elemento fundamental del tratamiento. Los pacientes
deberian dejar de fumar, controlar su presién arterial, tener
un buen control farmacolégico de su diabetes y colesterol,
asi como intentar realizar todo el ejercicio aerébico posible
para estimular el desarrollo de circulacién colateral en el
musculo isquémico. Si los sintomas provocan un impacto
significativo en el paciente, se puede realizar una angioplas-
tia para dilatar el vaso estenosado.

Isquemia critica de las extremidades

Se caracteriza por dolor en reposo, gangrena o un indice
tobillo-brazo menor de 0,3 (se describe mads adelante).
Aparece dolor en reposo cuando el flujo sanguineo al
musculo afectado estd tan limitado que no puede lograrse
una perfusion suficiente para cubrir los requerimientos
metabdlicos en reposo del musculo. El dolor en reposo
suele aparecer por primera vez durante la noche, cuando
la perfusion de las extremidades inferiores no cuenta con
la ayuda de la gravedad y los pacientes pueden sentir alivio
al dejar la pierna colgando fuera de la cama.

AN

Las caracteristicas de la isquemia critica de las
extremidades consisten en:

e Pérdida tisular.

e Dolor en reposo durante mas de 2 semanas.
e indice tobillo-brazo (ITB) <0,3.

PUNTOS CLAVE

La isquemia critica de las extremidades puede tratarse en
algunos casos mediante angioplastia, pero los pacientes
suelen requerir cirugfa. Se suele realizar una cirugia de deri-
vacion, en la que se emplea un conducto (un tubo sintético
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o la vena safena mayor del paciente) para «puentear» el
segmento arterial estenosado, lo que restaura la perfusion.
Si los sintomas no se pueden controlar con cirugia de deri-
vacion, o si una gangrena ha provocado una infeccién grave,
puede que sea necesario amputar la extremidad.

AN

La enfermedad vascular periférica es muy frecuente
en los pacientes diabéticos y fumadores. Se debe
determinar cudl es la distancia a la que aparece la
claudicacion, es decir, la distancia que puede caminar
el paciente antes de que aparezca dolor, asi como el
efecto que tiene sobre su calidad de vida. Esto ayuda
a decidir si el tratamiento deberia ser conservador o
quirdrgico.

PUNTOS CLAVE

Isquemia aguda de las extremidades

La isquemia aguda se produce cuando existe una oclusiéon
aguda de una arteria. Esto es andlogo a un sindrome coro-
nario agudo. En este caso, a menos que haya antecedentes
de enfermedad oclusiva crénica, es improbable que exista
una circulacién colateral profusa y puede que el flujo a los
tejidos distales esté totalmente interrumpido. La clinica
de la isquemia aguda de las extremidades se resume en las
seis «P» (tres sintomas y tres signos):

e Dolor (pain en inglés): debido a isquemia del misculo
esquelético.

Parestesia: por la isquemia de los nervios sensitivos.
Paralisis.

Palidez.

Pulsos ausentes.

Frialdad cadavérica (perishing cold en inglés).

Entre las causas de la isquemia aguda se pueden citar:

e Embolia: podria originarse a partir de un trombo cardia-
co en pacientes con fibrilacién auricular, de vegetaciones
en caso de endocarditis infecciosa o de un trombo en
un saco aneurismatico (v. mds adelante).

e Trombosis: trombosis de una placa aneurismatica rota
(equivalente a un sindrome coronario agudo).

e Sindrome de Raynaud: la vasoconstriccidon excesiva, a
menudo en respuesta al frio, evita la perfusion tisular.
Afecta sobre todo a los dedos de las manos.

e Traumatismos.

Exploracion

Al igual que con cualquier exploracién, debe comenzarse
con la inspeccién, comparando las dos piernas. Debe bus-
carse la presencia de:

Palidez.
Ulceras: las tlceras arteriales tienden a ser profundas y
aparecen en los puntos de presion, como los talones y los
dedos de los pies. También es fundamental mirar entre
los dedos de los pies.

e Moteado cutaneo.
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e Alopecia.
e (Cicatrices.

A continuacion, se deben palpar ambas piernas en senti-
do proximal a distal, con el dorso de las manos para evaluar
cualquier diferencia de temperatura entre ambas o la pre-
sencia de frialdad cutdnea. Debe determinarse el tiempo de
relleno capilar en ambos pies, para lo que se presiona con
firmeza la piel durante 5 segundos con el dedo, tras lo que
se retira y se observa el tiempo que se tarda en recuperarse
el color original. En condiciones normales, el tiempo de
relleno capilar es menor de 2 segundos.

Debe palparse la aorta abdominal y después hay que
palpar y auscultar (para detectar soplos) cada uno de los
pulsos periféricos como se describe a continuacién.

Pulso femoral

El pulso femoral se localiza justo debajo del punto inguinal
medio (equidistante a la espina ilfaca anterosuperior [EIAS]
y la sinfisis del pubis). Es un pulso fuerte y deberia ser fécil
de palpar.

Pulso popliteo

Las arterias popliteas pueden localizarse en la fosa poplitea
detrds de la rodilla y a menudo son dificiles de palpar. Los
pulgares de ambas manos deberian situarse a cada lado de
la rétula y las puntas de los demas dedos deberian disponer-
se a nivel profundo en dicha fosa para comprimir la arteria
poplitea contra la cara posterior de la tibia. Estas arterias
se palpan mejor con las rodillas flexionadas a unos 120°.

Pulso tibial posterior

El pulso tibial posterior se localiza a alrededor de 1 cm en
situacion posteroinferior respecto al maléolo medial de la
tibia, mientras el paciente tiene el pie relajado.

Pulso dorsal del pie
Este pulso se palpa contra los huesos tarsianos en el dorso del
pie, justo lateral al tendén del extensor largo del primer dedo.

Prueba de Buerger

Constituye la parte final de la exploracion para evaluar la
arteriopatia periférica. Se debe comenzar con el paciente
tumbado en la cama. Cada pierna se eleva despacio de la
cama y se observa el dngulo en el que aparece palidez, es
decir, cuando las obstrucciones atin tienen una perfusién
adecuada. En las personas sanas, la pierna permanecerd
perfundida (y, por tanto, de color rosado) durante todo
el recorrido hasta los 90° de flexion de la cadera, pero en
pacientes con vasculopatia periférica puede aparecer pali-
dez con un dngulo de tan sélo 15°. Un dngulo de Buerger
menor de 20° indica isquemia grave. Una vez identificado
el dngulo de Buerger, la pierna se desciende sobre el lateral
de la cama y se observa el cambio de color. En pacientes
con arteriopatia periférica grave, habrd un retraso de la
recuperacién del flujo sanguineo, pero una vez restaurada
la perfusion, la pierna adquirird un color rojizo-anaranjado
debido a una vasodilatacién metabdlica intensa antes de
recuperar su color normal. Esto constituye un signo de Buer-
ger positivo.
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Ecografia Doppler

Se utiliza para medir el flujo en los vasos periféricos y asi
proporcionar informacién sobre las arterias (p. ej., en
la vasculopatia periférica) y las venas (p. ej., ante la sos-
pecha de una trombosis venosa profunda). Esta prueba
utiliza ultrasonidos, de forma similar a la ecocardiografia,
para cartografiar el vaso y poner de manifiesto cualquier
estenosis. Los eritrocitos tienen un movimiento relativo
respecto al haz de ultrasonidos, por lo que crean un des-
plazamiento Doppler, que es un cambio de la frecuencia
del eco ultrasénico que vuelve al transductor. El despla-
zamiento de la frecuencia es directamente proporcional a
la velocidad de la sangre. Se puede utilizar una clave de
color para diferenciar la sangre que fluye hacia el trans-
ductor de la que se aleja de él. Esta técnica suele emplearse
para evaluar la funcién de los vasos periféricos antes de
seleccionar un lugar para la angiografia.

El Doppler también se puede utilizar para calcular el
indice tobillo- brazo (ITB). La presion sistélica determinada
con Doppler a partir de uno de los pulsos del pie en el tobi-
llo (por lo general, el pulso dorsal del pie) se divide entre
la presion sistolica determinada con Doppler en la arteria
braquial medida con el paciente en decibito (posicién en
la que ambas presiones deberfan ser iguales). Este indice
proporciona informacion dtil sobre la gravedad de la vas-
culopatia periférica.

e UnITB >0,7 indica un calibre vascular normal (la pre-
sion arterial en los pies puede ser ligeramente mas alta
en los brazos debido al efecto de la gravedad).

e Un ITB <0,7 indica un cierto grado de vasculopatia
periférica (la presion arterial en los pies es menor que
en el brazo debido a la formacién de ateromas o a mo-
dificaciones vasculares diabéticas).

e Un ITB <0,3 indica una isquemia critica (la presién
arterial en los pies es tan baja que el paciente proba-
blemente tenga sintomas isquémicos en reposo).

Enfermedad aneurismatica

Un aneurisma es una dilatacién permanente y patolégica
de una arteria o de una porcién de la misma. Los aneuris-
mas verdaderos afectan a las tres capas de la pared vascular
y pueden clasificarse desde el punto morfolégico como
fusiformes o saculares (fig. 9.1). Los aneurismas falsos (seu-
doaneurismas) se producen cuando la sangre se escapa de
un vaso, pero queda contenida por sus capas externas o por
el tejido conjuntivo circundante. Un aneurisma disecante
(o diseccién) se produce cuando existe un desgarro de la
intima del vaso que permite a la sangre fluir por la pared, lo
que crea un conducto adicional (falsa luz) entre la intimay
la media, a través del que puede fluir la sangre. Este desgarro
de la intima puede deberse a fuerzas de cizallamiento que
actdan sobre ella desde el interior de la luz vascular o desde
una rotura de la intima de un pequefio hematoma situado
en la media del vaso.

En teorfa, un aneurisma puede desarrollarse en cualquier
arteria; sin embargo, son mucho mads frecuentes en la aorta,
sobre todo en su porciéon abdominal, donde resultan un
hallazgo habitual en varones ancianos. La localizacién mas
comun de los aneurismas periféricos es la arteria poplitea.
Los aneurismas pueden desarrollarse por diversos factores:
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Fig.9.1 Tipos de aneurismas: sacular, fusiforme y seudoaneurisma.

e Aterosclerosis: es la causa mds frecuente. La migracién
de las células musculares lisas desde la media hacia la
lesion de la intima debilita la pared, lo que favorece el
desarrollo del aneurisma. Ademas, la aterosclerosis que
afecta a los vasa vasorum que irrigan la pared vascular
puede provocar isquemia/infarto de la pared, lo que la
debilita atin mas.

e Degeneracion quistica de la media: afecta sobre todo a la
aorta tordcica y predispone al desarrollo de aneurismas
y diseccién. Existe una degeneracion de la media y una
reduccién de la elasticidad. Esto se produce sobre todo
en pacientes con enfermedades del tejido conjuntivo,
como el sindrome de Marfan.

e Vasculitis: ciertos trastornos, como la enfermedad de Ka-
wasaki (provoca aneurismas de las arterias coronarias),
la arteritis de células gigantes (predispone a aneurismas
de la aorta ascendente) y la arteritis de Takayasu, predis-
ponen al desarrollo de aneurismas.

e Infeccion: la sifilis terciaria puede dar lugar al desarrollo
de aneurismas saculares en la aorta proximal, que se
denominan aneurismas luéticos.

e Congénitos: pequenos aneurismas saculares en el po-
ligono de Willis en la circulacién cerebral (fig. 9.2).
Si se rompen, provocan una hemorragia subaracnoi-
dea.

Los aneurismas suelen ser asintomaticos, pero pueden
provocar sintomas después de cualquiera de las siguientes
complicaciones:

e Rotura: la probabilidad de rotura aumenta con el grado
de dilataciéon aneurismatica. La rotura puede causar una
hemorragia masiva, sobre todo en la aorta, que puede
ser rapidamente mortal.
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Fig. 9.2 Aneurisma sacular en el poligono de Willis.
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e Trombosis: la alteraciéon de la hemodindmica en el
segmento aneurismdtico puede dar lugar al desarrollo
de un trombo en el interior del aneurisma. Este trombo
puede extenderse y obstruir el vaso.

e Embolia: se pueden desprender pequenios fragmentos
del trombo que reviste el aneurisma y, a continua-
cion, pueden ocluir los vasos distales, lo que causa
una isquemia aguda. El calibre del vaso ocluido
depende del tamano del trombo. Los pequenios ém-
bolos pueden enclavarse en vasos distales y provo-
car una isquemia digital, mientras que los émbolos
grandes pueden ocluir los vasos mayores y causar
una isquemia aguda de la extremidad o una isquemia
intestinal aguda.

e Presién: a medida que el aneurisma se expande,
puede comprimir las estructuras adyacentes. Por
ejemplo, un aneurisma del cayado adrtico puede
comprimir el eséfago y provocar disfagia (dificultad
para deglutir).

La ecografia es una herramienta atil para evaluar
los aneurismas periféricos, pues permite cuantificar el
didmetro vascular. Sin embargo, en la aorta, la ecogra-
fia ofrece una mala visualizacién, por lo que la tomo-
grafia computarizada (TC) con contraste intravenoso
es la prueba de eleccion. También se puede utilizar la
resonancia magnética (RM) para obtener imdgenes de
alta resolucion. En la figura 9.3 se muestra una TC de un
aneurisma abdominal.

Aneurisma de la aorta abdominal

Alrededor del 3% de los varones de 50 afios presentan un
aneurisma de la aorta abdominal. Pueden ser asintomaticos
e identificarse por casualidad en una exploracién fisica,
como una masa expansiva en el abdomen, o en pruebas de
imagen realizadas por otra causa. Algunos causaran dolor
de espalda por compresion de las estructuras retroperito-
neales, o dolor abdominal. La complicacién mds temida
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Fig. 9.3 TC de un aneurisma de la aorta abdominal.
(Cortesia del profesor Newby.)

es la rotura, que provoca una hemorragia catastrofica y se
asocia con una mortalidad muy elevada. La probabilidad
de rotura aumenta con el tamafo del aneurisma y es mayor
en pacientes hipertensos. En la actualidad, la intervencién
estd indicada cuando el didmetro es mayor de 5,5 cm o si
el paciente esta sintomatico. Las opciones terapéuticas son,
entre otras:

e Quirtirgicas: colocacion de un injerto sintético para sus-
tituir el segmento aneurismatico de la aorta.

e Endovasculares: se introduce un injerto sintético por via
percutdnea a través de la arteria femoral y se coloca en el
segmento aneurismdtico. A continuacion, el aneurisma
se excluye del flujo sanguineo adrtico.

Diseccion aodrtica

En la diseccion adrtica, se crea una falsa luz en la pared de
la aorta debido a un desgarro de la intima. Suele producirse
en la aorta tordcica debido a las elevadas fuerzas fisicas que
se ejercen sobre la pared vascular. La clasificacion mds usada
de la diseccion adrtica es la de Stanford:
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e Tipo A: afecta a la aorta ascendente.
e Tipo B: no afecta a la aorta ascendente.

La diseccién adrtica es mds frecuente en pacientes
hipertensos y en los que tienen enfermedades del tejido
conjuntivo como el sindrome de Marfan. El embarazo
también es un factor de riesgo relevante de disecciéon
adrtica. Los pacientes con este tipo de diseccion presentan
un cuadro sabito e intenso de dolor tordcico, irradiado
en ocasiones a la espalda. Siempre se debe pensar en
este diagndstico en los pacientes con dolor toracico. El
diagnéstico se suele realizar utilizando la TC o la RM. En
la figura 9.4 se muestra una RM sagital de una diseccion
adrtica.

Entre las secuelas de la diseccidon, se encuentran:

e Rotura, que es ripidamente mortal.

e QOclusion de las ramas aorticas, sobre todo las arterias
coronarias, cerebrales y renales.

e Extension proximal de la diseccién, que puede causar
insuficiencia adrtica o taponamiento cardiaco.

La diseccion aguda de tipo A tiene una mortalidad
del 1-2% por hora durante las primeras 48 horas y una
mortalidad del 90% a los 30 dias si no se trata. Por lo
general, las disecciones aérticas de tipo A (alto riesgo
de rotura) se tratan con cirugia, sustituyendo el seg-
mento afectado de la aorta con un injerto sintético,
mientras que las de tipo B (que no tienen tanto riesgo

Fig. 9.4 RM sagital que muestra una diseccion adrtica
extensa. Obsérvese como la aorta descendente parece tener
dos luces (en doble cafién).

(Cortesia de los Dres. A. Timmis y S. Brecker.)
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de mortalidad inmediata) se tratan de forma médica con
un control estrecho de la presion arterial con el fin de
disminuir el estrés de la pared o con una endoprotesis
endovascular.

Arteriopatia carotidea

Las placas aterosclerdticas suelen desarrollarse en la bifur-
cacion de la arteria carétida y sus consecuencias pueden
provocar problemas significativos:

e Una estenosis estable y grave, si es bilateral, puede
provocar hipoperfusion cerebral y causar confusién o
sincope.

e Sepueden formar trombos en la superficie del ateromay
desprender pequenos émbolos a la circulacion cerebral.
Esto puede provocar un ictus embdlico o un accidente
isquémico transitorio (similar a un ictus, pero con sin-
tomas que duran menos de 24 horas).

En la exploracion, se puede auscultar un ruido caroti-
deo (que suena similar a un soplo sistdlico) en el cuello,
pero no es un signo fiable. Se produce por un flujo tur-
bulento anémalo que se desarrolla a medida que el flujo
laminar normal se ve alterado por la estenosis. La ecografia
Doppler se puede emplear para evaluar la presencia y
el grado de la estenosis. En los pacientes sintomaticos
con una estenosis superior al 70% se suele realizar una
intervencion. Las opciones son la endarterectomia caro-
tidea, en la que los cirujanos abren la arteria carétida y
extirpan el ateroma, o la colocacién de una endoprétesis
carotidea para comprimir el ateroma, lo que aumenta la
permeabilidad del vaso.

ENFERMEDADES VENOSAS

El sistema venoso de las extremidades inferiores consta de
una porcion profunda y otra superficial. En la figura 9.5 se
muestran las principales venas superficiales: venas safenas
mayor y menor, que se anastomosan a la vena femoral
y a la vena poplitea (venas profundas), respectivamente,
ademds de proporcionar varias venas perforantes peque-
nas que se unen a las profundas. La sangre fluye hacia las
venas profundas y, con la ayuda de la bomba del mus-
culo esquelético (sobre todo de las pantorrillas) y de las
numerosas valvulas, regresa a las venas centrales. Hay dos
afecciones venosas principales que deben conocerse: las
venas varicosas (que afectan al sistema venoso superficial)
y la trombosis venosa profunda (que afecta al sistema
profundo).

Venas varicosas (varices)

Las varices son venas superficiales dilatadas y tortuosas,
por lo general de las extremidades inferiores, debidas
a la incompetencia valvular. Se producen en el 10-20% de
la poblacién normal y, aunque hay muchas mds mujeres
que acuden al hospital o a su médico de cabecera debido
a la presencia de varices, se cree que la incidencia real
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Fig. 9.5 Venas perforantes de la extremidad inferior.

es igual en ambos sexos. Entre los factores de riesgo, se
encuentran:

Embarazo.

Obesidad.

Bipedestacién prolongada: por tanto, se debe determi-
nar cudl es la profesién del paciente.

Trombosis venosa profunda previa.

Masas pélvicas que compriman las venas profundas.

Etiologia

Como se ha indicado previamente, la sangre retorna sobre
todo a través de las venas profundas hacia el comparti-
mento tordcico por el bombeo del musculo esquelético
de las pantorrillas. Si se produce alguna obstruccién al
flujo en las venas profundas (p. ej., por trombosis o por
masas pélvicas) o si hay vdlvulas incompetentes en las
venas perforantes, la sangre pasard de las venas profundas
a las superficiales. Esto provocard una distensién y una
mayor incompetencia valvular, lo que dard lugar a la estasis
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sanguinea. Se desarrollan edema y modificaciones cutdneas,
que no se curan debido a la alteracién de la circulacion.
Entre las secuelas de las venas varicosas, pueden citarse:

e Hemorragia: un traumatismo leve puede causar una he-
morragia profusa de las varices, porque las presiones
son elevadas y las paredes de la vena estdn adelgazadas
y distendidas.

e Flebitis: es la inflamacion de la pared vascular, que
puede complicarse por una infecciéon bacteriana.

e Eccema venoso: la piel se adelgaza y tiene una colora-
cién parduzca. Se debe a la salida de células al tejido,
debido a la elevada presién venosa. A continuacion,
dichas células se rompen y liberan hemosiderina en la
piel.

o Ulceras venosas: suelen producirse en la cara medial de
la pierna (drea de las polainas). Tienden a ser superfi-
ciales y suelen contener tejido de granulacién de color
rosado cuando se intentan curar.

Las varices no siempre requieren tratamiento. En oca-
siones, los pacientes refieren una sensacion de pesadez,
presentan hemorragias o estin molestos por el aspecto de
sus piernas. En estos casos, la cirugia puede ser apropiada
para resecar las venas distendidas.

AN

La aparicion de Ulceras es frecuente en las
extremidades inferiores y la distincion clinica de sus
distintas causas suele ser muy dificil. Las tlceras
arteriales suelen ser profundas, con lesiones en la cara
lateral del pie, entre los dedos y sobre los puntos de
presion. Las Ulceras venosas son sobre todo exudativas
y se sitian en la cara medial de la pantorrilla, en el rea
de las polainas. La clave para detectar una ulceraciéon
neuropdtica es evaluar la sensibilidad de los pies. Las
Ulceras diabéticas tienden a ser una combinacion de
lesiones neuropdticas y microangiopaticas.

PUNTOS CLAVE

Las varices afectan a una gran cantidad de personas y

las que pasan largos periodos de tiempo de pie (p. €j.,
profesores) presentan un riesgo especialmente alto.

El tratamiento puede ser conservador (p. €j., vendaje
compresivo) o quirtirgico. El tratamiento quirdrgico puede
ser local (p. €j., inyeccion de sustancias esclerosantes en
la vena dilatada) o generalizado (p. €j., ligadura de la
valvula incompetente y extirpacion de la vena dilatada).

Otras localizaciones de las varices

El aumento de las presiones venosas puede causar una dila-
tacion anémala de las venas de cualquier parte del cuerpo,
como por ejemplo:
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e Las hemorroides son venas submucosas distendidas
localizadas en el conducto anal que pueden hacer pro-
trusion a través del ano. Los traumatismos, la protrusion
o un espasmo del esfinter anal pueden producir hemo-
rragias y dolor.

e Un varicocele es una distension de las venas del plexo
pampiniforme en el cordén espermatico.

e Las varices esofdgicas son venas distendidas en la unién
gastroesofagica. Se deben a hipertension portal, debida
por lo general a cirrosis hepdtica.

Trombosis venosa
profunda (TVP)

La TVP consiste en la presencia de un trombo en las
venas profundas de la pierna y se desarrolla sobre todo
en las venas profundas del muslo o de la pantorrilla.
La TVP suele ser asintomdtica, pero puede causar dolor
de la pantorrilla, tumefaccién unilateral de una pierna
con elevacién de la temperatura cutdnea y dilatacién de
las venas superficiales. La principal preocupacién en un
paciente con TVP es que parte del trombo se desprenda
y embolice en la circulacién pulmonar, causando una
embolia pulmonar.

Los factores de riesgo de trombosis constituyen la escala
de Wells (fig. 9.6), pero se pueden considerar de un modo
mads general usando la triada de Virchow, que describe tres
situaciones protrombdticas:

e Estasis: puede deberse a la obstruccion del drenaje ve-
noso de las piernas por una masa pélvica o por el feto
en una embarazada.

Enfermedades venosas m

e Estado de hipercoagulabilidad: la pildora anticonceptiva
oral y los tumores malignos son factores que incremen-
tan la coagulabilidad sanguinea.

e Lesion endotelial.

La hinchazén de las piernas se debe al edema
secundario por la alteracion de las fuerzas de filtracion
de liquido. El aumento de la presién venosa central
incrementard la presion hidrostética capilar en la
pierna, lo que aumentara la filtracién de liquido

y la cantidad de liquido intersticial.

Por lo general, se realiza una evaluacién con ecografia
Doppler para buscar la presencia de un trombo. También
se puede medir el dimero-D (producto de degradacion de
la fibrina) en los pacientes con sospecha de TVP, pero esta
prueba tiene una escasa especificidad. Por consiguiente,
la determinacién del dimero-D es ttil para descartar una
TVP, pero carece de papel alguno a la hora de confirmar
el diagnostico. La prueba que constituye el patrén oro es
la venografia con contraste intravenoso. El tratamiento
inicial consiste en la anticoagulacién con heparina de bajo
peso molecular. En pacientes con embolia pulmonary que
tengan una TVP persistente, se puede plantear el uso de
un filtro de la vena cava inferior (VCI). Como su nombre
sugiere, se trata de un filtro fino que se coloca en la VCI y
evita que los émbolos de las venas de las piernas alcancen
la circulaciéon pulmonar.
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Fig. 9.6 Escala de Well que recoge los factores de riesgo de trombosis venosa profunda (TVP)
Criterios Puntuacién
e Traumatismo, cirugia o inmovilizacién con yeso de la extremidad inferior +1
® Encamamiento durante mas de tres dias o cirugia en las dltimas 4 semanas +1
e Sensibilidad dolorosa a lo largo del recorrido de las venas femoral o poplitea +1
¢ Hinchazén de toda la extremidad +1
¢ Aumento del perimetro de la pantorrilla superior a 3cm, medido 10cm por debajo de la tuberosidad tibial +1
e Edema con fovea +1
o Dilatacion de las venas superficiales colaterales +1
* Antecedentes de TVP (confirmados) +1
¢ Neoplasia maligna +1
e Consumo de drogas intravenosas +3
e Diagnostico alternativo més probable que la TVP =2
TVP «probable» si la puntuacion en la escala de Well es >1
TVP «improbable» si la puntuacion en la escala de Well es <2
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Anamnesis y exploracion

fisica basicas del sistema
cardiovascular

Obijetivos

Deberias ser capaz de:

y los soplos.

REALIZACION DE LA ANAMNESIS

Este libro no tiene como finalidad describir los principios
basicos de la realizacién de una historia clinica, por lo
que no se insiste en ello. Sin embargo, hay varios factores
esenciales que deben tenerse en cuenta a la hora de realizar
la anamnesis de los pacientes con enfermedades cardiovas-
culares.

Al igual que en cualquier anamnesis, se debe dejar que
el paciente refiera la historia natural de los sintomas, pero
se debe preguntar de forma especifica sobre aquellos que
son relevantes para el sistema cardiovascular:

Dolor tordcico.

Disnea, ortopnea y disnea paroxistica nocturna (DPN).
Edema/hinchazén de las piernas.

Palpitaciones.

Sincope (desmayo) o mareos.

Claudicacion intermitente.

Factores de riesgo

Si la anamnesis es compatible con cualquier forma de enfer-
medad cardiovascular, incluidas la cardiopatia isquémica, la
vasculopatia periférica y la enfermedad cerebrovascular, es
atil elaborar una lista de los factores de riesgo de ateroscle-
rosis presentes y ausentes en el paciente. Puede consultarse
el capitulo 7 para recordarlos. El conocimiento de estos
factores de riesgo ayuda a establecer un plan terapéutico
adaptado especificamente a cada paciente concreto.

Antecedentes personales

Debe preguntarse al paciente si tiene cualquier otro pro-
blema médico y si se ha sometido a alguna intervencién
quirtrgica. Los trastornos médicos previos sobre los que
se debe preguntar son:

e Diabetes mellitus.
e Hipertension.

© 2013. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos
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Conocer los aspectos fundamentales que deben registrarse en la anamnesis cardiovascular.
Comprender la relevancia de observar al paciente desde los pies de la cama.

Reconocer los signos clinicos de las manos y la cara y saber sus implicaciones diagnésticas.

Describir el modo de palpar los pulsos periféricos y conocer las anomalias que pueden detectarse.
Realizar una exploracion exhaustiva del térax, incluida la inspeccién, palpacién y auscultacion.
Comprender los principios de la auscultacién cardiaca, incluidas las areas valvulares, los ruidos cardiacos

Dislipidemia/hipercolesterolemia.
Tabaquismo.

Infarto de miocardio.

Ictus o accidente isquémico transitorio.
Angina.

Vasculopatia periférica.

Fiebre reumatica.

Enfermedad renal.

Los procedimientos quirdrgicos especificos que deben
anotarse son:

e Injerto de derivacién coronaria (IDC).

e Angioplastia (no es estrictamente quirdrgica, pero el
paciente puede considerarla como tal).

e Marcapasos y otros dispositivos implantables.

e Cirugifa vascular.

Antecedentes familiares

Se debe anotar cualquier antecedente familiar relevante.
Debe preguntarse por la presencia de las siguientes enfer-
medades en familiares cercanos:

Diabetes mellitus.
Infarto de miocardio.
Ictus.

Angina.
Hipertension.

Se considera que existen antecedentes familiares positi-
vos de infarto de miocardio en caso de familiares de primer
grado varones menores de 55 anos o mujeres menores de
65 anos.

Anamnesis por aparatos

Aparato respiratorio

Hay que observar la presencia de tos, expectoraciéon o he-
moptisis, que pueden aparecer en pacientes con edema de
pulmon. La tos seca puede ser un efecto secundario de los in-
hibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA).

117


https://www.bmpdf.com

Aparato digestivo

El dolor abdominal (sobre todo epigastrico) podria deberse
a un infarto de miocardio. Otros cuadros de dolor abdo-
minal podrian estar causados por un aneurisma aértico o
por isquemia intestinal secundaria a la obstruccion de los
Vasos mesentéricos.

Aparato genitourinario

Entre las causas cardiovasculares de poliuria y oliguria
(aumento/disminucion de la diuresis, respectivamente),
pueden citarse la diabetes mellitus y el tratamiento con
diuréticos. Las taquicardias supraventriculares paroxisticas
también pueden aumentar la produccién de orina. La nic-
turia (necesidad de orinar por la noche) es frecuente en la

insuficiencia cardiaca.

Cuando se realiza la anamnesis, se debe individualizar
a cada paciente para obtener una visién global.

Esto es fundamental con los factores de riesgo

de cardiopatia isquémica y con el modo en el que la
angina limita sus aficiones y actividades.

EXPLORACION FiSICA

A continuacién, se ofrece una lista de los signos clinicos
que pueden observarse en pacientes con enfermedades
cardiovasculares. No es no exhaustiva, pero proporciona
una vision general que es suficiente para los alumnos que
comienzan su formacién clinica.

Antes de comenzar la exploracion, siempre hay que
presentarse al paciente, obtener su consentimiento para
explorarle y asegurarse de que su exposicion es adecuada.
El paciente deberia estar sentado a 45°, con toda la porcién
superior del cuerpo expuesta. A continuacion, la explora-
cion deberia comenzar con el médico en bipedestacion,
observando al paciente desde los pies de la cama.

PUNTOS CLAVE

Aspecto general

Hay que observar el aspecto general del paciente. De-
be evaluarse si tiene un aspecto de estar comodo o de
presentar dolor. Puede que tenga una disnea evidente,
palidez o cianosis (color azulado de la piel). Hay que
observar si el paciente estd conectado a una mascari-
lla de oxigeno o a infusiones intravenosas. También es
posible escuchar los chasquidos de una protesis valvular
mecanica cardiaca.

Manos y brazos

Se deben inspeccionar las palmas y dorsos de ambas ma-
nos. Los signos que pueden estar presentes en las manos se
muestran en la figura 10.1.
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Pulso radial

Hay que palpar el pulso radial con las yemas de los de-
dos y comprimir con suavidad la arteria radial contra la
cabeza del radio. El pulso radial se emplea para evaluar la
frecuencia y el ritmo cardiacos. Sin embargo, las caracteris-
ticas del pulso y su volumen se aprecian mejor en la arteria
cardtida. Se debe medir la frecuencia durante unos 30
segundos y duplicar esa cifra para obtener la frecuencia
por minuto. Un pulso normal es de 60-100 latidos por
minuto (Ipm). Cualquier valor que salga de ese inter-
valo se denomina bradicardia (<60 Ilpm) o taquicardia
(>100 Ipm). El ritmo puede ser regular o irregular; si es
irregular, debe observarse si existe una irregularidad repe-
tida (regularmente irregular) o si es totalmente irregular
(irregularmente irregular):

e Regular: ritmo normal; hay que recordar que la arritmia
sinusal es normal (aumento de la frecuencia durante la
inspiracién).

e Regularmente irregular: suele deberse a extrasistoles o a
un bloqueo cardiaco de segundo grado.

e Irregularmente irregular: suele deberse a fibrilacion
auricular, pero se requiere un ECG para confirmarlo.

El retraso radio-radial es la demora del pulso radial iz-
quierdo en comparacién con el derecho; se puede deber a
una diseccion adrtica que afecte a la aorta proximal o a una
estenosis de la arteria subclavia. El retraso radio-femoral es
la demora del pulso femoral en comparacién con el radial;
puede deberse a una coartacion adrtica. La bisqueda de un
pulso saltén (v. mds adelante) también suele realizarse en
la muneca. El médico debe situar las yemas de los dedos
sobre la arteria radial y flexionar el hombro. El resultado
es positivo si existe un pulso saltén, que disminuye con

rapidez.

Tomar el pulso radial proporciona una buena oportunidad
de observar al paciente y de medir la frecuencia
respiratoria. Este parametro suele incrementarse cuando
el paciente cree que se le estd midiendo.

PUNTOS CLAVE

Pulso braquial

La palpacién se realiza justo sobre la cara medial de la
fosa antecubital y se comprime la arteria braquial contra
el himero. En caso de dificultad, se palpa el tendén del
biceps y los dedos se desplazan por su cara medial. Para
determinar las caracteristicas del pulso, se suele evaluar el
pulso braquial O carotideo.

Presion arterial

Se deberia medir la presion arterial en todos los pacientes.
Ademas de observar si su valor es alto o bajo, hay que consi-
derar si la presion diferencial es normal, o si estd aumentada
o disminuida. Esto puede proporcionar pistas ttiles para
el diagndstico.



https://www.bmpdf.com

Exploracién fisica

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Fig. 10.1 Exploracién de las manos
Area Signo observado Deduccién diagnéstica
Ufias Acropaquias (pérdida del angulo en la base de la ufia) Endocarditis infecciosa y cardiopatia congénita ciandtica
Otras causas: carcinoma bronquial, empiema/absceso
bronquial, bronquiectasias, fibrosis quistica, alveolitis
) e fibrosante, mesotelioma, enfermedad de Crohn, cirrosis,
piEsencia perdida enfermedad celiaca, linfoma digestivo
de espacio del angulo
normal acropaquias
Hemorragias en astilla (pequefias hemorragias lineales Endocarditis infecciosa; suele observarse tras un
bajo las ufias que tienen aspecto de astillas) traumatismo ungueal, sobre todo en trabajadores
manuales
Dedos Tincién por tabaco Tabaquismo
Nédulos de Osler (tumefaccion transitoria, dolorosa Endocarditis infecciosa
y de color rojizo en la pulpa de los dedos de los pies
y de las manos)
Palmas Lesiones de Janeway (pequefias maculas eritematosas Endocarditis infecciosa
en las eminencias tenar e hipotenar que se blanquean
con presién)
Dorso Xantomas tendinosos (nédulos amarillos sobre Hipercolesterolemia familiar
los tendones extensores)
Observacidn: las acropaquias son un signo patolégico relevante y siempre deberian buscarse. Su presencia se demuestra por una curvatura
andmala de la ufia, la fluctuacion del lecho ungueal y la pérdida del dngulo existente entre el lecho ungueal y la propia ufia.

Cara y cuello

En la figura 10.2 se muestran los signos que pueden obser-
varse en la cara. La exploracion de la retina con un oftalmos-
copio puede mostrar signos de lesién microvascular debido
a diabetes mellitus o a hipertensién y pueden observarse
manchas de Roth (hemorragias retinianas) en los pacientes
con endocarditis infecciosa. Sin embargo, esto no se suele
realizar en la practica.

Pulso carotideo

El pulso carotideo deberia palparse ejerciendo una presién
en sentido posterior en el borde medial del esternoclei-
domastoideo y a nivel lateral sobre el cartilago tiroides.
Nunca debe realizarse una palpacion bilateral simultanea,
pues conlleva un riesgo de limitar la irrigacién sanguinea
cerebral. El latido carotideo deberia utilizarse para evaluar
las caracteristicas del pulso (fig. 10.3). Esto puede ser dificil
y debe observarse que hay variaciones de las caracteris-
ticas normales del pulso. Los tipos relevantes que se deben
apreciar son:

e Pulso lento: el pulso asciende despacio hasta un puntoy

después desciende lentamente. Su volumen es pequeno.
Sugiere una estenosis aortica.
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e Pulso saltén (en martillo neumatico): existe un ascen-
so rapido del pulso, seguido de una disminucién tam-
bién rapida. Suele observarse en la insuficiencia adrtica,
pero también puede aparecer en pacientes con conducto
arterioso permeable.

e Pulso bisferiens: es una combinacién de los dos tipos
previos e indica la presencia de estenosis e insuficiencia
aorticas (valvulopatia adrtica mixta).

e Pulso alternante: consiste en la alternancia de pulsos
fuertes y débiles. Indica una disfuncién grave del ven-
triculo izquierdo.

e Pulso paradéjico: es un pulso mas débil durante la
inspiracién (puede llegar incluso a desaparecer). Aun-
que la presion arterial puede disminuir ligeramente
durante la inspiracion en personas sanas, si disminuye
mds de 10 mmHg se define como pulso paradéjico y
es patoldgico. Puede aparecer en el taponamiento car-
diaco, la pericarditis constrictiva o en un neumotérax
a tension.

También se debe evaluar el volumen del pulso. Si es bajo,
implica una reduccién del volumen sistélico. Un pulso de
volumen alto (en ocasiones denominado saltén) puede
deberse a trastornos como anemia, retencién de didxido
de carbono, hepatopatia, sepsis o tirotoxicosis, en las que
el gasto cardiaco es alto.
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Fig. 10.2 Exploracion de la cara*
Area Signo observado Deduccién diagnéstica
Ojos Xantelasma (depésitos de lipido por encima o debajo Hipercolesterolemia
del ojo)
Palidez conjuntival Anemia
Exoftalmos (protrusion de los globos oculares Tirotoxicosis
de su cavidad)
Arco corneal (opacidad en medialuna en la periferia Frecuente en ancianos; hipercolesterolemia
de la cérnea)
Retina Microaneurisma (pequefas fugas vasculares debidas Diabetes mellitus
a oclusién capilar)
Manchas algodonosas (exudado blanco alrededor Hipertension; oclusion arterial; isquemia retiniana
de la mécula)
Hemorragias en llama (hemorragia alrededor del disco Hipertension
optico que se expande hacia fuera)
Papiledema (tumefaccién del nervio éptico debida Hipertensién maligna; meningitis crénica; tumor o absceso
a un aumento de la presion intracraneal) cerebral; hematoma subdural
Manchas de Roth Endocarditis infecciosa
Piel Rubefaccion malar (cianosis periférica en las mejillas) Estenosis mitral
Labios y lengua | Cianosis central Cortocircuito pulmonar-sistémico; enfermedad pulmonar;
hemoglobinopatia
Paladar Ojival Sindrome de Marfan
Cavidad oral Denticién e higiene oral deficientes Mayor propension a la endocarditis infecciosa
*Por lo general, se limita simplemente a la inspeccién, a menos que también se estén evaluando otros aparatos.

Fig. 10.3 Caracteristicas de los pulsos.

Se muestran las diversas ondas del
pulso que pueden observarse.

presién arterial
(mmHg)

presién arterial
(mmHg)

presién arterial
(mmHg)

espiracion inspiracion espiracion

pulso paradéjico
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Pulso venoso yugular

La vena yugular interna refleja la presion auricular derecha.
Las razones de esto y los componentes de la onda normal
se describen en el capitulo 4. La maxima altura del pulso
venoso yugular (PVY) y las caracteristicas de su pulsacion se
deberian observar del siguiente modo (fig. 10.4):

1. El paciente debe situarse con un angulo de 45°, con el
cuello apoyado para relajar lo musculos cervicales. Pue-
de que se deba alejar ligeramente la cabeza del paciente
en direccién contraria al médico.

2. Hay que observar la unién del esternocleidomastoideo
con la clavicula y después seguir con la mirada hacia
arriba el trayecto de las venas yugulares para ver si se
puede observar cualquier pulsacion visible.

3. A continuacién, se intenta palpar el pulso. Si puede
palparse, es probable que corresponda a la arteria
carétida. Los pulsos venosos son casi imposibles de
palpar. Ademas, dicho pulso suele ser complejo, con dos
impulsos y una onda hacia el interior dominante, mien-
tras que el pulso arterial suele consistir en una onda
hacia el exterior dominante. El pulso venoso yugular
también disminuye con la inspiracién en circunstancias
normales.

4. Debe estimarse la altura vertical del pulso desde el
angulo esternal (angulo de Louis), lo que proporciona
una indicacién de la presion venosa yugular, que es un
indicativo directo de la presién auricular derecha.

La vena yugular externa suele ser mas facil de ver, pues
es lateral al esternocleidomastoideo y mas superficial. Sin
embargo, es un indicador poco fiable de la presion venosa
central. Contiene valvulas y atraviesa muchos planos fascia-
les, por lo que se ve afectada por las estructuras del cuello.
En la figura 10.5 se muestran algunas anomalias frecuentes
de la onda del PVY.

Un ascenso del pulso venoso yugular (>4 cm por encima
del dangulo esternal) suele ser indicativo de:

¢ Insuficiencia cardiaca derecha.

e Obstruccién de la vena cava superior (esto también
elimina cualquier pulsacién).

e Sobrecarga de volumen intravascular (p. ej., nefritis
aguda, fluidoterapia excesiva).

vena yugular
interna

vena yugular

externa musculo

esternocleidomastoideo
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Fig. 10.5 PVY normal y algunas anomalias frecuentes (a, onda a;
¢, onda ¢; v, onda v; x, descenso x; y, descenso y)

Anomalia Deduccién diagnéstica

Onda a dominante Estenosis pulmonar,
hipertensién pulmonar,

estenosis tricispide

Onda a cafién Bloqueo completo del latido,
taquicardia nodal paroxistica,

taquicardia ventricular

Onda v dominante Insuficiencia tricispide

Descenso X ausente Fibrilacion auricular

Taponamiento cardiaco,
pericarditis constrictiva

Descenso X exagerado

Pericarditis constrictiva,
insuficiencia tricispide

Descenso y pronunciado

Descenso y lento Mixoma auricular derecho

PVY normal a ¢

Si el pulso venoso yugular asciende durante la inspira-
cién (signo de Kussmaul), debe sospecharse:
e Pericarditis constrictiva.
e Taponamiento cardiaco.
e Neumotdrax a tension.

PUNTOS CLAVE
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La observacion del pulso venoso yugular es una
habilidad clinica muy dificil de dominar. Los pacientes
con insuficiencia ventricular derecha suelen tener
una elevacion del PVY, debido al incremento

de la presion retrégrada en los vasos. La distincion
entre el PVY y el latido carotideo es esencial. El PVY
asciende durante la inspiracion, tiene una onda
complicada, se rellena desde arriba si se ocluye

la vena, no es palpable y se exagera por el reflejo
hepatoyugular y la maniobra de Valsalva.

Si el pulso venoso yugular no es visible, se puede inten-
tar desencadenar el reflejo hepatoyugular, para lo que se
aplica presion sobre el higado. Esto deberia aumentar el
retorno venoso, elevar la presién venosa central y aumentar
la presion venosa yugular, lo que deberia hacer visible el
PVY. Si el pulso venoso yugular era tan alto inicialmente
que no era visible en el cuello (es decir, estaba situado en la
mandibula), esta maniobra no provocara ningtin cambio.
La observacién del pulso venoso yugular proporciona una
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buena indicacién de la presién auricular derecha y, por
tanto, de las presiones de llenado del lado derecho del
corazon. Para medirlas con mds precision, se puede colocar
un catéter central en la vena yugular interna. La presién
venosa central es de 0-10cmH,O.

Torax

Inspeccién

Una inspeccién exhaustiva del térax deberfa incluir pedir
al paciente que eleve los brazos. Hay que buscar cicatrices,
deformidades de la pared tordcica, latidos anémalos y la
presencia de un marcapasos o desfibrilador cardiaco im-
plantable (por lo general, situado justo bajo la clavicula
izquierda). Las cicatrices que tienen relevancia son las de
esternotomia media, toracotomia lateral y de valvulotomia
mitral (puede estar oculta bajo la mama en una mujer).

Palpacion

El latido de la punta deberia palparse en primer lugar. Dicho
latido se define como el punto mds inferolateral en el que
puede palparse el impulso cardiaco y normalmente se lo-
caliza en el quinto espacio intercostal, en la linea clavicular
media (fig. 10.6). El desplazamiento del latido de la punta
(por lo general, en sentido inferolateral) indica una dilata-
cién cardiaca. En la hipertrofia ventricular izquierda (p. ej.,
por hipertension o estenosis adrtica), el latido de la punta
es mds enérgico. Se debe recordar la distincion entre dila-
tacién ventricular (que desplaza el latido de la punta) e
hipertrofia (que aumenta la fuerza del latido de la punta).
El borde esternal izquierdo deberia palparse con la palma
de la mano para detectar el impulso ventricular derecho'y,
por dltimo, deberian palparse las cuatro dreas valvulares
(v. mds adelante) con el borde lateral de la mano para de-

tectar un frémito.

Si no se puede palpar el latido de la punta con el
paciente a 45°, se le puede intentar girar hacia la
izquierda. Esto deberia hacer que la punta fuese
palpable en la linea clavicular media. Las causas que
impiden palpar el latido de la punta son: obesidad,
desplazamiento, dextrocardia, hiperinsuflacion del
térax y derrames pericardicos o pleurales.

PUNTOS CLAVE

Auscultacion

El estetoscopio tiene dos caras, la campana y el diafragma
(éste es el extremo mds plano y mas grande). El diafrag-
ma es mejor para auscultar los sonidos mds agudos, por lo
que es mejor para oir:

e El primer y segundo ruido cardiaco.

e El tercer y cuarto ruido cardiaco.

e Soplos sistolicos.

e Soplos adrticos diastdlicos (insuficiencia adrtica).
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union manubrioesternal
a nivel del segunde
cartilago costal

primer espacio
intercostal

linea clavicular media

pid

punta cardiaca

Fig. 10.6 Localizacion del latido de la punta. El latido de la
punta es la posicion mas inferior y mas lateral donde se puede
palpar el impulso cardiaco. Como guia para identificar los
espacios intercostales, la segunda costilla se sittia en posicion
lateral al dngulo esternal; el segundo espacio intercostal esta
debajo de esta costilla. La posicion lateral también se puede
describir en relacion a la linea axilar anterior y a la linea axilar
media. El latido de la punta normal se sittia en el 5.° espacio
intercostal, sobre la linea clavicular media.

La campana del estetoscopio es mejor para los sonidos
graves, por lo que es mds adecuada para auscultar el so-
plo diastélico sordo de la estenosis mitral. La campana no
deberia colocarse demasiado apretada sobre la piel, pues si
no funcionaria como un diafragma.

Hay ciertas dreas donde se deberia realizar la ausculta-
cioén (fig. 10.7) y que corresponden a los sitios donde se
oyen mejor los soplos de las valvulas cardiacas:

o Area mitral: 5.° espacio intercostal, linea clavicular
media.

o Area tricispide: 4.° espacio intercostal, borde esternal
izquierdo.

e Area aértica: 2.° espacio intercostal, borde esternal
derecho.

o Area pulmonar: 2.° espacio intercostal, borde esternal
izquierdo.

Si se oye un soplo sistolico, se deberian auscultar la axila
y las arterias carétidas con el diafragma del estetoscopio en
busca de su irradiacion. El soplo de la insuficiencia mitral
suele irradiarse a la axila y el soplo de la estenosis adrti-
ca suele hacerlo a las arterias car6tidas, aunque en ocasiones
también se puede oir en la axila.

Los soplos diastélicos pueden ser silenciosos y dificiles
de ofr. Si se gira al paciente hacia su izquierda el corazén
contacta con la pared toracica, lo que puede hacer que el
soplo de la estenosis mitral sea audible. Si se solicita al pa-
ciente que se siente inclinado hacia delante y que mantenga
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area adrtica
(segundo espacic
intercostal, borde
esternal derecho)

——area pulmonar (segundo
espacio intercostal, borde
esternal izquierdo)

area tricispide {borde
esternal izquierdo)

area mitral (5.° espacio
intercostal)

Fig. 10.7 Areas auscultatorias. Se muestran los puntos
donde mejor se auscultan los sonidos valvulares. Estas
areas no son las referencias anatémicas de la posicion real
de las vélvulas.

la respiracion en espiracion, se puede oir mejor un soplo de
insuficiencia adrtica en el borde esternal izquierdo.

Por ultimo, se emplea el diafragma para auscultar las
bases pulmonares y comprobar la presencia de signos de
edema pulmonar (es decir, crepitantes) o de derrame pleu-
ral (ausencia de los sonidos respiratorios).

Ruidos cardiacos normales

Al principio, hay que concentrarse en identificar primero los
ruidos cardiacos normales (un «lap-dab» repetitivo). La aus-
cultacién mientras se palpa el pulso carotideo ayudard a dis-
tinguir los sonidos cardiacos. El primer ruido (S,) coincide
con el inicio de la sistole y, por tanto, con el pulso carotideo.
El segundo (S,) coincide con el comienzo de la didstole. En
ocasiones, los ruidos cardiacos pueden estar desdoblados,
de modo que un componente del sonido se produce antes
que el otro. El ruido S, estda normalmente desdoblado du-
rante la inspiracion, sobre todo en personas jévenes. Los
ruidos cardiacos ya se han descrito en el capitulo 4.

Ruidos cardiacos adicionales

El tercer y cuarto ruido cardiaco (S, y S,, respectivamente) se
producen durante la didstole. S, se ausculta en ocasiones en
adultos jovenes y sanos (menores de 35 afios) y en mujeres
embarazadas. En otras circunstancias, la presencia de S,
sugiere:

e Insuficiencia cardiaca.

e Insuficiencia mitral.

e Estados de alto gasto cardiaco.

® Para ma
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La presencia de S, indica una disminucién de la dis-
tensibilidad ventricular (p. ej., debido a estenosis adrtica o
a hipertension, cuando hay una hipertrofia ventricular).

AN

S, puede ser benigno o patolégico, pero S, siempre es
patolégico.

PUNTOS CLAVE

Las alteraciones de la intensidad de los ruidos pueden
indicar un cuadro patolégico, como por ejemplo:

e S esintenso en la estenosis mitral y débil en la insufi-
ciencia mitral.

® S, esintenso en la hipertension y débil en la estenosis
adrtica.

Soplos

Los soplos se originan por la presencia de un flujo turbu-
lento en una vélvula o por una comunicacién intracardiaca
anémala. La presencia de un soplo no siempre tiene un
significado patoldgico, y su intensidad no se correlaciona
con la gravedad de la lesion. Los soplos frecuentes que es
probable encontrar se muestran en la figura 10.8. Muchas
personas tienen soplos benignos e irrelevantes, denomi-
nados soplos de flujo. Sus caracteristicas habituales son:

e Son soplos suaves que aparecen al principio de la sistole.

e Aparecen en personas jévenes o ancianas.

e Se producen en situaciones asociadas a un aumento del
gasto cardiaco (p. €j., anemia, tirotoxicosis, hiperten-
sién, embarazo).

Cuando se describe un soplo, deben tenerse en cuenta
los siguientes aspectos:
e ;Essistélico o diastélico?
e Caracteristicas del soplo.
e ;Doénde se ausculta con mads intensidad?
e ;Seirradia?

Abdomen

Si existe cualquier signo de insuficiencia cardiaca, puede
ser Gtil palpar el higado. La hepatomegalia puede deberse a
congestion venosa en la insuficiencia cardiaca que afecta al
ventriculo derecho. En la insuficiencia trictispide, el higado
puede ser pulsatil.

También se debe palpar la aorta abdominal, para lo
que se colocan ambas manos en el abdomen alrededor del
ombligo y se aprecian los latidos de la arteria. Si existe un
aneurisma, se palpard una masa expansiva, es decir, que
empujard las manos del médico, separdndolas.

Piernas

Siempre se debe comprobar la presencia a nivel de los tobi-
llos de edema con févea, que es un signo de insuficiencia
cardiaca. Para ello, se presiona con suavidad la piel sobre
una referencia 6sea, como el maléolo medial. Si existe
edema con févea, la huella del dedo permanecera después
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Fig. 10.8 Tipos frecuentes de soplo cardiaco
Patrén temporal Causa Punto auscultatorio Irradiacion
Soplos sistélicos: Estenosis adrtica Area aértica Cuello
Sistolico de eyeccion Estenosis pulmonar Borde esternal izquierdo Mas intenso durante la inspiracion
5 S, S Insuficiencia mitral (sibilante) Punta Axila
i = Insuficiencia trictspide (agudo) Borde esternal izquierdo -
Pansistélico Comunicacién interventricular Borde esternal izquierdo -
U |:| H (intenso y aspero)
Soplos diastélicos: Estenosis mitral (ruido sordo Punta Mas intenso con el ejercicio
Mesodiastolico de baja intensidad)
U H |:| Estenosis trictispide Borde esternal izquierdo -
Protodiastélico Insuficiencia adrtica (sibilante, Borde esternal izquierdo -
agudo)
H_[H‘t_v—ﬂ Insuficiencia pulmonar Borde esternal derecho -
$15 5
Soplos continuos:
Soplos sistélico y diastélico Ductus arterioso permeable Borde esternal izquierdo =
combinados (en maquinaria)
Estenosis e insuficiencia adrticas Borde esternal izquierdo Cuello

de retirarlo. Hay que observar si es unilateral o bilateraly Resumen de la exploraci()n
cuanto se extiende en sentido ascendente por la pierna. .
cardiovascular

En los pacientes encamados puede aparecer edema sacro,

por lo que suele ser ttil comprobar su presencia cuando  yga40 12 figura 10.9.
el paciente estd inclinado hacia delante durante la aus-
cultacion de las bases pulmonares.
Por tltimo, se deberian palpar todos los pulsos perifé-
ricos, como se describe en el capitulo 9.
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Exploracién fisica

Fig. 10.9 Modelo para la exploracién del sistema cardiovascular

Presentarse, obtener el consentimiento y descubrir al paciente para una inspeccion general

Manos acropaquias, cianosis periférica, tincién nicotinica, hemorragias
en astillas, lesiones de Janeway, nddulos de Osler
Pulso radial frecuencia, ritmo, volumen

Presion arterial

Cara arco corneal, rubefaccion malar, palidez conjuntival, xantelasma,
cianosis central
PVY altura y onda

Pulso carotideo

caracteristicas, volumen

Inspeccion del torax

cicatrices, deformidad, latidos

Palpacion del térax

posicion y caracteristicas del latido de la punta, impulso paraesternal
izquierdo, frémitos

Auscultacion

area mitral (campana y diafragma)
area trictispide

area pulmonar

area aortica

axila y arteria carotida

bases pulmonares

Abdomen

palpacién del higado

Piernas

edema maleolar
pulsos periféricos

Observacidn: todos estos puntos deberian tenerse en cuenta en una exploracién cardiovascular exhaustiva.
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6. ¢Cual de los siguientes fendmenos no se produce

Capitulo 2 Anatomia, histologia deSF;uéS detnagerl? . o
. . a. Aumento de la resistencia vascular pulmonar.
y desarrollo del sistema cardiovascular b. Reduccion del flujo sanguineo por los vasos
umbilicales.

1. ¢Cudl de las siguientes estructuras no esta contenida ) . .
c. Cierre del agujero oval entre las dos auriculas.

en el mediastino? . ) :
2 El corazon d. Cierre del conducto arterioso, que se convierte
b. Los ulmo-nes en el ligamento arterioso.
c. | tir?wo ' e. La hemoglobina fetal se sigue produciendo
' - durante unos 6 meses.
d. Laraiz de la aorta.
e. Las venas pulmonares. 7. ¢Cudl es la segunda rama de la aorta (a excepcion

. . - . de las arterias coronarias)?
2. Enun corazén normal, ¢cudl de las siguientes valvulas )

) > a. Arteria mesentérica superior.
tiene dos valvas? ) . P
4 Abrtica b. Arteria carétida comun izquierda.
' § c. Arteria carétida comun derecha.
b. Pulmonar. . .
; d. Tronco braquiocefalico.
c. Mitral. : AR
P e. Arteria subclavia izquierda.
d. Tricuspide.
e. Todas las anteriores. . . . - .
8. (Cudl es la cardiopatia congénita mas frecuente?

Ductus arterioso permeable.
Comunicacién interauricular.
Valvula adrtica bicuspide.
Anomalia de Ebstein.
Tetralogia de Fallot.

3. (Cual de las siguientes afirmaciones sobre los miocitos

cardiacos es correcta?

a. Son multinucleados.

b. Son maés largos que las fibras musculares
esqueléticas.

¢. Nunca pueden generar un potencial de accién
espontaneo.

d. La fuerza de contraccion depende sélo del grado
en el que aumenta el Ca?* citoplasmico.

e. Tienen una estructura ramificada.

Paooe

9. ¢Cual de las siguientes afirmaciones sobre los vasos
de la cabeza y el cuello es incorrecta?
a. El poligono de Willis forma un circulo completo.
b. La arteria oftdlmica es una division de la arteria
carétida interna.

4. ;Cual de las siguientes afirmaciones sobre los vasos c. !_a vena yugular externa se unea la vena yugular
coronarios no es correcta? interna en su retorno al corazén.
a. Las arterias coronarias se originan en la aorta d. La arteria facial es una rama de la arteria carétida
justo distales a la valvula adrtica. interna.
b. La arteria coronaria izquierda da origen a una rama e. Lasvenas dela cabezay el cuellp acaban
circunfleja. drenando en la vena cava superior.

c. La arteria coronaria derecha da origen a la arteria
descendente posterior.

d. Lasangre de las venas coronarias drena en el seno
coronario y de ahi a la auricula derecha. Capitulo 3 Electroﬁsiologia cardiaca

e. Enla mayoria de las personas, los nédulos SA y AV

estan irrigados por la arteria coronaria izquierda. y arritmia

5. ¢Cuadl de las siguientes cardiopatias congénitas 10. En un corazén sano, ¢cudl de las siguientes estructuras
provoca cianosis en las primeras etapas de la vida? inicia un latido cardiaco?
a. Coartacién aértica. a. Nodulo auriculoventricular.
b. Comunicacién interventricular. b. Hemifasciculo anterior izquierdo.
c. Tetralogia de Fallot. c. Hazde His.
d. Comunicacién interauricular. d. Nédulo sinoauricular.
e. Ninguna de las anteriores. e. Tronco del encéfalo.
© 2013. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos e-1
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1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

En un ECG, el intervalo QT es el tiempo que transcurre
entre:
a. La despolarizacién auricular y la repolarizaciéon

ventricular.

b. La despolarizacion auricular y la despolarizacion
ventricular.

c. La despolarizacién ventricular y la repolarizacion
ventricular.

d. Lasistole auricular y el final de la sistole ventricular.
e. La despolarizacién auricular y la repolarizaciéon
auricular.

Un intervalo PR normal deberia ser de:

a. 80-200 milisegundos.

b. 120-200 milisegundos.

c. 100-280 milisegundos.

d. 300-500 milisegundos.

e. 500-700 milisegundos.

¢Qué fase del potencial de accién cardiaco constituye

la principal diferencia entre los cardiomiocitos y los miocitos
del musculo esquelético?

oo op
O WN =

¢En cudl de las siguientes estructuras es mas lenta
la velocidad de conduccion del potencial de accién?

a. Miocitos auriculares.

b. Miocitos del nodulo AV.

c. Hazde His.

d. Fibras de Purkinje.

e. Miocitos ventriculares.

En decubito supino, ¢entre qué dos estructuras

es mayor la diferencia de presion?

a. Vena porta y auricula derecha.

b. Arteria femoral y vena safena mayor.

c. Arteria pulmonar y vena pulmonar.

d. Vena portay vena hepatica.

e. Arteriolas renales aferentes y arteriola renal eferente.
¢Cudl de las siguientes afirmaciones es incorrecta

respecto a la fibrilacion auricular?

a. Elalcohol puede predisponer a esta arritmia.

b. El componente auricular del llenado ventricular
se pierde.

c. Todos los pacientes con fibrilacién auricular
requieren anticoagulacion con warfarina.

d. No hay ondas P en el electrocardiograma.

e. El tratamiento puede incluir la cardioversion
con corriente continua.

¢Cudl de los siguientes datos sugiere una taquicardia

ventricular en lugar de supraventricular?

a. Una frecuencia ventricular superior a 160 lpm.

b. Interrupcién de la arritmia con presion en el seno
carotideo.

c.
d.
e.

Gasto cardiaco normal.
Pulso irregularmente irregular.
Complejos QRS >120 ms en el electrocardiograma.

18. En el ECG de un paciente con eje cardiaco normal,
¢cudl de las siguientes derivaciones tendrd una deflexion
negativa predominante?

Poo o

Derivacion .
Derivacién Il.

aVR.

aVF.

Derivacién toréacica 4.

19. Un varén de 68 afios acude a su médico general
para un chequeo rutinario. Se le detecta un pulso
irregularmente irregular con una frecuencia de 60 Ipm.
El ECG muestra un intervalo PR normal con ausencia
de complejos QRS tras cada cuarta onda P. ;De qué
arritmia se trata?

Poooe

Bloqueo cardiaco completo.

Bloqueo cardiaco de primer grado.

Bradicardia sinusal.

Bloqueo cardiaco de segundo grado Mobitz tipo .
Fibrilacién auricular.

Capitulo 4 Ciclo cardiaco y control
del gasto cardiaco

20. La onda de presién creada por la eyeccion ventricular
depende de todos los siguientes factores excepto:

oo o

Volumen sistolico.

Frecuencia cardiaca.
Elasticidad de la pared arterial.
Resistencia vascular periférica.
Presion de la arteria pulmonar.

21. ¢Cuadl de las siguientes afirmaciones es correcta?

a.

b.

El gasto cardiaco es el producto de la frecuencia
cardiaca por el volumen telediastolico.

La contractilidad se define como la fuerza

de contraccién para una longitud concreta de las fibras.
La relacién entre el volumen telediastdlico y la presion
telediastolica siempre es lineal.

Un aumento de la contractilidad provoca un descenso
de la curva de Starling.

El levosimendan ejerce su efecto inotrépico
positivo al aumentar el Ca?* citosdlico.

22, ;Cuadl de las siguientes afirmaciones respecto
a la endocarditis es incorrecta?

a.
b.
c.

o

El diagnéstico se basa en los criterios de Duke.
Puede producirse después de un tratamiento dental.
Es mas frecuente en consumidores de drogas
intravenosas.

Sélo puede producirse en presencia de bacteriemia.
Puede causar émbolos periféricos.
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23. En un corazén sano, ¢cudl de las siguientes 28. Segun la ley de Poiseuille, ¢cuél de los siguientes
afirmaciones es correcta? factores no influye en el flujo vascular?
a. La contraccién ventricular derecha precede a. Longitud del vaso.
a la contraccién ventricular izquierda. b. Presion de perfusion.
b. Laonda cde la PVY coincide con la velocidad c.  Volumen sanguineo.
maxima de la eyeccion ventricular. d. Radio del vaso.
c. La contraccién de las auriculas derecha e izquierda e. Viscosidad sanguinea.
es simultanea.
d. Durante la inspiracién, la véalvula aértica se cierra 29. Durante el ejercicio dindmico, el flujo sanguineo
después de la pulmonar. para activar el musculo esquelético aumenta. ¢ Cudl
e. Laondav delaPVY coincide con el final de la sistole es el proceso subyacente a este aumento del flujo
auricular. sanguineo?
a. Reflejo del ejercicio.

24. ;Cual de los siguientes factores no suele aumentar b. Hiperemia funcional.

la presion diferencial? c. Autorregulacion.

a. Disminucién de la frecuencia cardiaca. d. Hiperemia reactiva.

b. Envejecimiento. e. Reflejo barorreceptor.

c. Shock séptico.

d. Aumento del volumen telediastélico ventricular 30. ¢Cual de las siguientes afirmaciones es incorrecta
izquierdo. respecto al flujo a través de los vasos?

e. Aumento de la distensibilidad aortica. a. Varia con la diferencia de presion entre sus dos

extremos.

25. ;Cudl de las siguientes lesiones valvulares b. Es directamente proporcional al cuadrado del radio.
es mas probable que se deba a una cardiopatia c. Disminuye directamente con la longitud del vaso.
reumatica crénica? d. Varia inversamente con la viscosidad de la sangre.
a. Estenosis aodrtica. e. Esdirectamente proporcional a la velocidad de la sangre.
b. Insuficiencia adrtica.

c. Estenosis mitral. 31. En la circulacién cutdnea, ¢cudl de los siguientes
d. Insuficiencia mitral. cambios es més probable que ocurra en respuesta
e. Insuficiencia tricspide. a una disminucién de la temperatura ambiente?
a. Vasodilatacion arteriolar.
b. Relajacion del musculo liso de las anastomosis
arteriovenosas.
c. Reclutamiento de unidades capilares adicionales.
Capitulo 5 Hemodinamica y funcién d. Aumento de la transpiracion.
vascular e. Disminucion de la presién oncética tisular.

32. ;Cudl de las siguientes afirmaciones es correcta

26.Un varor.1,de razd blanca de 53 afios tler’1e. respecto al sistema renina-angiotensina (SRA)?
una presion arterial de 162/104 y su médico general : .
a. Larenina se segrega en la mécula densa.

decide que debe comenzar a tomar antihipertensivos. S . . .
q ) . P b. Lainhibicién persistente del SRA interviene

Tres semanas después, los andlisis de sangre . . o .
en la patogenia de la insuficiencia cardiaca.

muestran que su creatinina se ha duplicado e 9
" g . o P ) c. Laactivacion del SRA aumenta la excrecién
(lo que indica una insuficiencia renal) y los estudios . .
de sodio y agua en los rifiones.

posteriores muestran una estenosis de la arteria ’ : A
d. La angiotensina Il provoca vasoconstriccion

renal. ¢ Qué clase de farmaco se prescribid . .
L al actuar directamente sobre las células musculares
inicialmente? .

lisas vasculares.

& Betabloqueantg. e. Laangiotensina | es un vasodilatador débil.
b. Calcioantagonista.

c. IECA.

d. Diurético tiazidico.

e. Alfabloqueante.

Capitulo 6 Control integrado

27. ;Cual de los siguientes 6rganos recibe el maximo flujo del sistema cardiovascular y reflejos

sanguineo por gramo de tejido en reposo?

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

a. Cerebro. cardiovasculares

b. Higado.

c. Corazon. 33. ;Cudl de las siguientes afirmaciones es correcta respecto
d. Rifdn. al control hormonal del sistema cardiovascular?

e. Musculo esquelético. a. Laadrenalina se segrega en la corteza suprarrenal.

e-3
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b. Larenina se convierte en angiotensina |
por el angiotensinégeno.
c. La ECA se encuentra predominantemente
en el lecho vascular del aparato digestivo.
d. La ADH se libera cuando se detecta un aumento
de la osmolaridad.
e. Laadrenalina/epinefrina provoca vasodilatacién
del musculo esquelético al actuar sobre receptores 3.

34. ;Cual de los siguientes fendmenos no suele aparecer
en el shock hemorragico?

a. Disminucién de la diuresis.
b. Sudoracion.

c. Sed.

d. Vasoconstriccién cutanea.
e. Bradicardia.

35. ;Cual de los siguientes fenémenos no es
una caracteristica de la respuesta inmediata
a una hemorragia aguda?
a. Aumento de la resistencia periférica total.
b. Aumento de la produccién de eritropoyetina.
c. Constriccién de las arteriolas cuténeas.
d. Disminucién de la estimulacién desde
los barorreceptores.
e. Liberacion de catecolaminas.

36. ¢Cual de las siguientes afirmaciones sobre el reflejo
barorreceptor es correcta?

a. Es fundamental para la regulacién a largo plazo
de la presion arterial.

b. La disminucion de la carga de los barorreceptores
aumenta el tono venoso al reducir la actividad
parasimpaética.

c. La constriccion de las arteriolas cutaneas producida
por el reflejo barorreceptor puede verse superada

por los cambios termorreguladores del tono vascular.

d. Los barorreceptores del cuerpo carotideo estan
inervados por el nervio glosofaringeo.

e. Elaumento de la distension de la pared arterial
provoca una disminucién de la produccién
de estimulos por el barorreceptor.

37. ;Cual de las siguientes estructuras es responsable
de la regulacion de las eferencias parasimpaticas
a través del nervio vago?

Nucleo ambiguo.

Area hipotalamica depresora.

Porcién ventrolateral rostral del bulbo raquideo.

Nucleo del tracto solitario.

Porcion lateral del hipocampo.

oo oe

38. Tras pasar del dectbito supino a la bipedestacion,
¢cudl de los siguientes fendmenos no suele
producirse?

a. Disminucién del volumen circulante aparente
debido a la acumulaciéon venosa de sangre.

b. Aumento de la filtracién de liquido desde
el intersticio a los capilares.

e-4

c.  Aumento mediado por barorreceptores de la resistencia
periférica total.

d. Disminucién de la carga de los barorreceptores
arteriales.

e. Activacién de la secrecion de renina.

39. ¢Cudl de los siguientes reflejos cardiovasculares
incrementa la estimulacién parasimpética
y puede usarse para interrumpir las arritmias
supraventriculares?

Reflejo hepatoyugular.

Reflejo del ejercicio.

Respuesta de alerta.

Reflejo quimiorreceptor.

Reflejo de inmersion.

Poooe

40. Durante el ejercicio, ¢cudl de los siguientes fenomenos

no se produce?

a. Aumento de la presién arterial sistélica
y diastolica.
Aumento de la presion arterial media.

c. Aumento de la estimulacion simpatica
de la vasculatura del aparato digestivo, esplénica
y del musculo esquelético.

d. La vasodilatacion de los musculos activos provoca
la perfusién de unidades capilares adicionales.

e. Aumento del retorno venoso, debido en parte
a la accion de la bomba del musculo esquelético.

41. Durante una maniobra de Valsalva, ¢cudl

de los siguientes fendmenos es indicativo

de una disfuncién de los barorreceptores?

a. Aumento inicial de la presion arterial durante
la fase 1.

. Bradicardia durante la fase 2.

c. Disminucion de la presion arterial durante
la fase 3.

d. Bradicardia durante la fase 4.

e. Disminucion transitoria de la presién arterial
al principio de la fase 2.

Capitulo 7 Aterosclerosis
y cardiopatia isquémica

42, ;Cual de los siguientes tipos celulares no suele
intervenir en el desarrollo de la aterosclerosis?

a. Linfocitos B.

b. Macréfagos.

c. Células musculares lisas.
d. Linfocitos T.

e. Células endoteliales.

43. Un vardn de 62 afios con antecedentes
de hipertension, diabetes tipo 2 y claudicacién
intermitente acude a urgencias con un cuadro de
1 hora de evolucién de dolor centrotoracico opresivo.
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44,

45,

46.

47.

El ECG muestra una elevacion del segmento ST

en las derivaciones anteriores. ¢ Cual de los siguientes

procesos es la causa probable?

a. Oclusion completa de la arteria descendente
anterior izquierda después de la rotura de una placa
aterosclerética.

b. Estenosis del 30% de la arteria coronaria principal
por una placa aterosclerdtica estable.

c. Oclusiéon completa de la arteria coronaria derecha
después de la rotura de una placa aterosclerética.

d. Hipoglucemia intensa.

e. Anemia grave.

¢Cuadl de las siguientes afirmaciones sobre las enzimas

cardiacas/biomarcadores es incorrecta?

a. Una concentracién elevada de troponina T
siempre se debe a un infarto de miocardio.

b. Una troponina T negativa en el momento
de la presentacion y 12 horas después descarta
un infarto de miocardio.

c. Lalactato deshidrogenasa puede elevarse después
de un infarto de miocardio.

d. La creatina cinasa y la troponina | no se elevan
en la angina inestable.

e. Las troponinas son un componente del aparato
contrdctil del miocito.

¢Cudl de los siguientes farmacos no deberia utilizarse
en el tratamiento del infarto de miocardio sin elevacion
del segmento ST?

a. Betabloqueante.

b. Derivados de las tienopiridinas.

c. Activador del plasminégeno tisular recombinante.
d. Aspirina.

e. Nitroglicerina.

Un varén de 56 afios con antecedentes

de hipertension refiere dolor centrotoracico cuando
realiza esfuerzos que desaparece en reposo.

En la actualidad, toma IECA para su hipertension

y un inhalador de salbutamol para el asma. Su
médico le diagnostica una angina de pecho y quiere
que comience a tomar un farmaco con efectos
cronotropicos e inotrépicos negativos. ¢ Cudl seria
el farmaco mas apropiado con estas acciones

para el paciente?

a. Nitroglicerina.

b. Verapamilo.

c.  Amlodipino.

d. Atenolol.

e. Mononitrato de isosorbida.

El término que mejor describe a la aterosclerosis

es el de:

Enfermedad inflamatoria.
Enfermedad degenerativa.
Enfermedad neoplésica.
Enfermedad autoinmunitaria.
Enfermedad iatrogénica.

a0 oe
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¢Cudl es la prueba que constituye el patrén oro
para evaluar la arteriopatia coronaria?
Ecocardiografia de estrés con dobutamina.
Angiografia coronaria con TC.

Angiografia coronaria.

Prueba de tolerancia al esfuerzo.
Electrocardiograma.

oo oe

Capitulo 8 Insuficiencia cardiaca
y enfermedades del miocardio
y del pericardio

49.

50.

51.

52.

53.

¢Cudl de los siguientes sintomas o signos no seria
previsible en una insuficiencia cardiaca izquierda
aislada?

a. Fatiga.

b. Disnea de esfuerzo.

c. Ortopnea.

d. Hepatomegalia.

e. Disnea paroxistica nocturna.

¢Cudl es la causa mas frecuente de la insuficiencia

cardiaca en el mundo occidental?

a. Valvulopatia cardiaca.

b. Cardiopatia isquémica.

¢.  Miocardiopatia.

d. Miocarditis.

e. Hipertension.

¢Cual de las siguientes clases de farmacos no se usa

de forma habitual en el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca?

a. Betabloqueantes.

b. Antagonistas de la aldosterona.

c. Calcioantagonistas no dihidropiridinicos.

d. IECA.

e. Digoxina.

¢Cudl de los siguientes parametros no se puede

evaluar mediante ecocardiografia transtoracica
en un paciente con insuficiencia cardiaca?
Fraccién de eyeccion.

Grado de estenosis de la valvula aértica.
Movimiento de la pared ventricular izquierda.
Presion telediastdlica ventricular izquierda.
Gravedad de la insuficiencia valvular mitral.

oo o

¢Cudl es el tratamiento mas adecuado de los siguientes
para un paciente con diagnéstico de pericarditis

aguda?

a. Betabloqueante oral.

b. Digoxina oral.

c. Antibiéticos intravenosos.

d. Antiviral i.v. (p. €j., aciclovir).

e. Antiinflamatorio no esteroideo oral.

e-5
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Capitulo 9 Enfermedades vasculares

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

¢Cuadl de las siguientes no es una caracteristica
de la vasculopatia periférica?

a. Indice tobillo-brazo mayor de 1.

b. Ausencia de los pulsos pedios.

c. Ulceracion del talon.

d. Claudicacién intermitente.

e. Piel brillante y alopécica.

¢Cudl de los siguientes trastornos es el que mas se asocia

con la sifilis?

Diseccién aértica de tipo B.

Aneurisma fusiforme de la arteria poplitea.
Aneurisma sacular aértico.

Diseccién aértica de tipo A.

Ulcera aterosclerética perforante.

®oooe

¢Cudl de las siguientes afirmaciones es correcta

respecto a las venas varicosas?

a. Son venas profundas, tortuosas y dilatadas.

b. Lainmovilidad y el dectbito son factores de riesgo
destacados.

c. Suelen ser una secuela de una trombosis venosa
profunda.

d. Siempre deben tratarse para evitar las complicaciones.

e. Desde el punto de vista histolégico, la pared
se engruesa.

¢Cudl de los siguientes no es un factor de riesgo
de trombosis venosa profunda?

a. Neoplasia maligna.

b. Embarazo.

c. Antecedentes familiares.

d. Enfermedad de Christmas.

e. Deficiencia de factor V Leiden.

¢Cudl es la prueba de primera linea mas adecuada

en un paciente con sospecha de trombosis venosa
profunda para descartar el diagndstico?

a. Medicion del dimero-D.

b. TC.

c.  Medicion del fibrindgeno sérico.

d. Resonancia magnética.

e. Venograma.

¢Cual de los siguientes signos y sintomas se deben
a una isquemia aguda de la extremidad inferior?
a. Dolor.

b. Ulceracion.

c. Frialdad al tacto.

d. Pulso débil.

e. Parestesia.

¢Cudl es la causa mas frecuente de los aneurismas?

a. Vasculitis.
b. Infeccion.
c. Degeneracion quistica de la media.

d. Aterosclerosis.
e. latrogénica.

Capitulo 10 Anamnesis y exploracion
fisica basicas del sistema cardiovascular

61. ¢Cual de las siguientes asociaciones no es correcta?
a. Desdoblamiento inverso del segundo ruido

cardiaco: comunicacion interauricular.

Soplo pansistélico: insuficiencia mitral.

Soplo sistélico de eyeccion: estenosis pulmonar.

Soplo mesosistdlico: estenosis trictispide.

Soplo continuo: ductus arterioso permeable.
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62. ;Cudl de los siguientes no es un hallazgo correcto

en la auscultacion?

a. El primer ruido sigue inmediatamente al ascenso
del pulso carotideo.

b. Lainspiracién causa un desdoblamiento fisiolégico
del segundo sonido cardiaco.

c. Elsoplo de estenosis adrtica se irradia
predominantemente al cuello.

d. El cuarto ruido cardiaco, cuando esta presente,
coincide con la sistole auricular.

e. Un clic mesosistédlico es compatible con un prolapso
de la vélvula mitral.

63. ;Cudl de las siguientes afirmaciones referentes

a las caracteristicas del pulso es correcta?

a. Lainsuficiencia adrtica se asocia con un pulso
lento.

b. Un paciente con miocardiopatia restrictiva puede
tener pulso paraddjico.

c. Las caracteristicas del pulso se pueden evaluar
con precision en el pulso radial.

d. El pulso bisferiens tiene un doble componente
marcado.

e. Un pulso saltén se denomina en ocasiones pulso
andcroto.

64. ;Cual de las siguientes afirmaciones es cierta

sobre la exploracion de la presion venosa yugular?

a. Laaltura de la PVY sobre el dngulo esternal
proporciona una estimacion de la presién auricular
derecha en mmHg.

b. El paciente deberia estar en decuibito
con la cabeza girada ligeramente al lado contrario
del médico.

c.  Una presion suave sobre el abdomen provoca
el reflejo hepatoyugular y ocasiona un incremento
transitorio de la PVY.

d. Lavena yugular interna deberia
visualizarse y se suele localizar justo lateral
al esternocleidomastoideo.

e. Una PVY con una altura vertical mayor de 2cm
sobre el angulo esternal es patolégica.
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Preguntas de asociacion

-

. Estructura y funcién del corazén

Aorta.

Vena cava inferior.

Vena porta.

Arteria femoral.

Arteria mesentérica superior.
Arteria hepética comun.
Vena mesentérica comun.

R

Vena renal izquierda.
Vena mesentérica inferior.

j-  Vena écigos.

¢Cudles de las estructuras previas corresponden a cada
una de las siguientes descripciones?

1. Drena las venas mesentéricas superior e inferior
y la vena esplénica.

2. Gran arteria elastica que da origen al tronco celiaco
y a las arterias renales.

3. Drena la vena testicular izquierda.

N

. Electrofisiologia cardiaca y arritmia

Canales de Ca?* de tipo L.

Canales de K* activados por ATP.

Intercambiador Na*/Ca?*.

Na*/K*ATPasa.

Canales de Na* activados por voltaje.

Ca**ATPasa del reticulo sarcoplasmico.

Canal de Ca?* de la membrana activado por ligando.

S@ e o0 T

Unién comunicante intercelular.

Para cada una de las descripciones siguientes, selecciona
la respuesta més adecuada de la lista previa. Cada
respuesta se puede utilizar ninguna, una o dos veces.

1. Responsable de la fase O del potencial de accién
de las células rapidas.

2. Responsable del mantenimiento del potencial

de membrana durante la fase de meseta del potencial

de accién réapido.

3. Actla para producir la relajacion de los cardiomiocitos

y elimina la mayor parte del Ca?* del citosol.
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Se bloquea por los antiarritmicos de clase 1.
Se inhibe por la digoxina.

w
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j-

. Funcioén vascular

Aumento de la presion arterial hidrostatica.
Disminucion de la presién arterial hidrostatica.
Aumento de la presiéon venosa hidrostatica.
Disminucién de la presién venosa hidrostatica.
Aumento de la presion intersticial hidrostatica.
Disminucion de la presién intersticial hidrostatica.
Aumento de la presiéon oncotica plasmética.
Disminucién de la presién oncoética plasmética.
Aumento de la presién oncotica intersticial.
Disminucion de la presién oncética intersticial.

¢Cudles de estas alteraciones de las fuerzas de Starling
de la filtracion de liquido capilar se producen
en las siguientes situaciones?

1.

Un paciente con hepatopatia crénica tiene edema
maleolar e hipoalbuminemia.

Un paciente con insuficiencia ventricular izquierda tiene
disnea y en la exploracion presenta crepitantes bibasales.

Un paciente con insuficiencia cardiaca y edemas
maleolares comienza a usar medias de compresion
fuerte y el edema de sus piernas se reduce.

Y

— -
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. Funcion vascular

Oxido nitrico.

VIP.

Sustancia P.
Prostaciclina.
Ciclooxigenasa.
Tromboxano A,.

GMP.
Noradrenalina/norepinefrina.
Adrenalina/epinefrina.
AMPc.

Leucotrieno.
Acetilcolina.
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- Preguntas de asociacion

¢Cudles de las sustancias previas corresponden
a las siguientes descripciones?

1.

Es el principal neurotransmisor implicado
en la estimulaciéon simpética del musculo liso vascular.

Se sintetiza y se libera por las células endoteliales
y activa la guanililciclasa en las células del musculo
liso vascular.

Es responsable de la produccién de prostanoides
y tromboxanos.

5.

Insuficiencia cardiaca y enfermedades

del miocardio y el pericardio (esto no
es especifico del cap. 8)

S@ o o0 T

m.
n.

Nifedipino.
Nitroglicerina.
Levosimendan.
Dobutamina.
Adrenalina/epinefrina.
Atenolol.
Simvastatina.
Verapamilo.

Diltiazem.

Lisinopril.

Losartan.

Digoxina.
Espironolactona.
Noradrenalina/norepinefrina.

De la lista previa, escoge el farmaco o clase farmacolégica
que mejor se corresponda con el mecanismo de accion
descrito.

1.

2.

Es sobre todo venodilatador, pero tiene un cierto
efecto vasodilatador coronario en dosis mas altas.

Actua inhibiendo los canales de Ca** de tipo L
en el miocardio, lo que reduce la frecuencia cardiaca
y la contractilidad.

3. Aumenta la contractilidad al incrementar
la sensibilidad del aparato contractil al Ca**.
6. Anamnesis y exploracion fisica
a. Area aodrtica.
b. Area pulmonar.
c. Area mitral.
d. Area tricispide.
e. Axila.
f. Borde esternal izquierdo.
g. Borde esternal derecho.
h. Pulso débil de la arteria radial.
i. Pulso débil de la arteria carétida.
j- Pulso débil de la arteria femoral.
k. Soplo pansistdlico.
I. Soplo continuo.
m. Soplo sistélico de eyeccion.
n. Soplo telediastolico.
o. Soplo protodiastolico.

Contesta a cada una de las siguientes preguntas utilizando
una de las opciones previas.

1.

Una mujer de 67 afios desarrolla una disnea extrema
a los 3 dias de sufrir un infarto de miocardio extenso.
Los médicos sospechan que tiene una rotura

de los musculos papilares del ventriculo izquierdo.

Se ausculta un soplo intenso en todo el térax. ¢ Cudl
es la caracteristica mas probable de este soplo?

Un nifio consulta con su pediatra general por dolor
en ambas piernas cuando corre. Tiene una presion
arterial de 176/104. ;Cudl de los siguientes

signos clinicos es mas probable que esté presente
en la exploracion?

El soplo de insuficiencia aértica se ausculta mejor
con el paciente inclinado hacia delante al final

de la espiracion. ¢En qué parte del térax se debe
colocar el estetoscopio para oir mejor este soplo?
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Elementos de la evaluacion clinica
estructurada objetiva (ECOE)

1. Este paciente refiere disnea
de esfuerzo. Por favor, explora
su sistema cardiovascular...

Lista de comprobacién

e Preséntate al paciente, obtén su consentimiento
y descubrele de cintura para arriba.

e Observa al paciente de forma global desde los pies de
la cama.

e Explora las manos en busca de hemorragias en astilla,
de acropaquias, de nédulos de Osler y de cianosis peri-
férica.

e Palpa el pulso radial y determina la frecuencia y el rit-
mo. Comprueba el retraso radio-radial.

e Indicale que vas a medir la presion arterial.

e Inspecciona los ojos, las mejillas y la boca.

e Visualiza la presién venosa yugular y determina su
altura.

e Palpa el pulso carotideo y determina sus caracteristicas
y su volumen.

e Inspecciona la regién precordial en busca de cicatrices,
marcapasos e impulsos visibles.

e Palpa el latido de la punta, otros impulsos y frémitos
sobre las areas valvulares.

e Ausculta las cuatro areas valvulares, la axila, el cuello
y las bases pulmonares.

e Ausculta en busca de soplos diastolicos; coloca al pa-
ciente en decubito lateral izquierdo y sentado hacia de-
lante en espiracién mantenida.

e Palpa en busca de edema sacro y pedio.

e Agradece su colaboracion al paciente y vuelve a cu-
brirle.

Para finalizar la exploracion, indicale que quieres palpar
todos los pulsos periféricos, comprobar el retraso radio-
femoral, realizar una exploraciéon del fondo de ojo y solici-
tar un ECG.

2. Un paciente varon refiere
dolor toracico con los esfuerzos
desde hace 6 meses. Su médico
general le ha dicho que es angina
y le ha prescrito un aerosol

que debe aplicarse bajo la lengua
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cuando aparezca el dolor. Explicale
al paciente qué es la angina

y sus principios terapéuticos.

Lista de comprobacién

e La angina se debe a una irrigacion inadecuada
del corazén cuando las demandas aumentan, como
al realizar ejercicio.

e Suele deberse al estrechamiento de las arterias que irri-
gan el musculo cardiaco.

e El control de los factores de riesgo, como la hiperten-
sion, hiperlipidemia y diabetes es esencial.

e Los pacientes deberian dejar de fumar y reducir la in-
gesta de sal y alimentos grasos.

e Los farmacos usados para tratarla van dirigidos a au-
mentar el flujo de sangre cardiaco y a reducir las de-
mandas del corazon.

e En los casos graves, debe colocarse una endoprétesis
en las arterias coronarias o realizar una cirugia de deri-
vacion arterial coronaria.

3. Una paciente refiere dolor

en los musculos de las pantorrillas
al subir escaleras. Explora

el sistema arterial de sus
extremidades inferiores...

Lista de comprobacién

e Preséntate a la paciente, obtén su consentimiento y ex-
pon sus extremidades inferiores.

e Inspecciona las piernas y los pies (cara anterior, poste-
rior y entre los dedos) en busca de cicatrices, Ulceras,
palidez, alopecia y alteraciones cuténeas.

e Palpa con el dorso de la mano para comparar la exis-
tencia de cualquier diferencia de temperatura entre
ambas piernas.

e Palpa para detectar una aorta pulsatil y cada uno de los
pulsos periféricos en ambos lados (femoral, popliteo,
tibial posterior y dorsal del pie).

e Ausculta las arterias aorta abdominal y femoral en bus-
ca de soplos.

e Realiza la prueba de Buerger.

e Cubre a la paciente y agradécele su colaboracion.
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Respuestas a las preguntas
de eleccion miltiple

2 Anatomia, histologia
y desarrollo del sistema
cardiovascular
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y arritmia
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del gasto cardiaco
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5 Hemodinamica y funcién vascular
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6 Control integrado del sistema
cardiovascular y reflejos cardiovasculares
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Glosario l.l

Asistolia Ausencia de contraccién. En la asistolia, el
coraz6n ha dejado de latir y es una situacion diferente
de la fibrilacién ventricular, en la que el corazén ain
se contrae, aunque de forma descoordinada.

Bradicardia Frecuencia cardiaca menor de 60 Ipm.

Contractilidad Fuerza con la que el miocardio se con-
trae para una longitud de fibra concreta.

Didstole Parte del ciclo cardiaco en la que los ventricu-
los estan relajados y llendndose.

Ectépico Fenomeno que se produce en un lugar distinto
a su localizacién normal, por ejemplo, los impulsos
ventriculares ectépicos se originan en los ventriculos,
no en el nédulo sinoauricular.

Esfigmomanémetro Dispositivo utilizado para medir
la presion arterial.

Fraccion de eyeccion Proporcion del VID que es eyec-
tada por la contraccion.

Gasto cardiaco Cantidad de sangre que bombea el co-
raz6n por minuto. Se calcula con la férmula volumen
sistélico (VS) X frecuencia cardiaca (FC).

Infarto Tejido muerto debido a una perfusion inade-
cuada.

Ley de Ohm Relacion entre la resistencia, la presién y el
flujo en un recipiente (el vaso sanguineo estudiado),
que se expresa como: presion =flujo X resistencia.

Ley de Starling Fenémeno por el que el corazén incre-
menta su gasto aumentando su fuerza de contraccién
cuando las fibras del miocardio se estiran.

Perfusion Movimiento de la sangre a través de un 6r1-
gano o tejido.

Poscarga Resistencia a la presion y al volumen de eyec-
cién del corazoén.

Precarga Grado de estiramiento del miocito ventricu-
lar antes de la contraccion. Depende del volumen
telediastolico.
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Presion arterial media (PAM) Presién media en el sis-
tema en cualquier momento, que se calcula con la
féormula: presion diastélica+ (1/3 X presion dife-
rencial).

Presion telediastdlica (PTD) Presi6én ventricular al
final de la didstole.

Presion venosa central (PVC) Presion de sangre en las
grandes venas a su entrada en la auricula derecha.
Relacion de Laplace Relacion entre la tension, la pre-
sién y el didmetro de un recipiente (el vaso sanguineo
estudiado), segtin la cual tension = didmetro X pre-

sion.

Resistencia periférica total (RPT) Resistencia al flujo
de sangre en todo el sistema. Se calcula como presién
arterial/gasto cardiaco.

Resistencia vascular sistémica (RVS) Resistencia al
flujo de sangre que ofrece toda la vasculatura sis-
témica, salvo los vasos pulmonares. Se calcula como
(PAM: presion de la auricula derecha)/GC.

Ritmo sinusal Ritmo controlado directamente por el
noédulo sinoauricular.

Sincope Pérdida temporal del conocimiento por la
reduccion del flujo sanguineo cerebral.

Sistole Parte del ciclo cardiaco durante la que se con-
traen los ventriculos.

Taquicardia Frecuencia cardiaca mayor de 100 Ipm.

Trabajo sistélico (TS) Cantidad de energia externa que
se gasta en una contraccién ventricular. E1 TS es la
presion arterial (PA) multiplicada por el VS.

Volumen sistélico (VS) Cantidad de sangre eyectada
del ventriculo izquierdo con cada latido.

Volumen telediastélico (VID) Cantidad de sangre
presente en el ventriculo al final de la didstole; es la
maxima cantidad que alberga el ventriculo durante
todo el ciclo cardfaco.
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Indice alfabético l.l

Notas

Debido a que el tema de este libro es el sistema cardiovascular, las entradas referentes a este epigrafe se han reducido
al minimo. Se aconseja a los lectores buscar términos mas especificos.
Para ahorrar espacio en el indice se ha utilizado la siguiente abreviatura:
ECG, electrocardiografia/electrocardiograma.

Nota: los niimeros de pdgina seguidos por la letra f indican figuras.

A

Abdomen
arterias 9f
exploracion fisica 18
venas 9f
Ablacién con radiofrecuencia,
tratamiento de las arritmias
42
Acetilcolina, frecuencia cardfaca 31
Acoplamiento
excitacion-contraccion 31-32, 31f,
32f
flujo-metabolismo 69
Acropaquias, exploracion fisica 3f
Activadores del plasminégeno
tisular (TPA) 98
Adenosina 42
ADH v. Hormona(s), antidiurética (ADH)
Adrenalina
hemorragia 80
tono del musculo liso vascular 59
Adrenorreceptores
alfabloqueantes 62
beta-agonistas 50
betabloqueantes v. Betabloqueantes
Al (angina inestable) 94
Aldosterona
antagonistas 103
insuficiencia cardiaca 101
Alfabloqueantes 62
Amiloidosis 106
Amlodipino 62
Anafilaxia 83
Analgesia, tratamiento de los sindromes
coronarios agudos 94-95
Anastomosis arteriovenosas (AV) 54f,
70-71
Anatomia 3-7 v. también caracteristicas
anatémicas especificas

Anemia, insuficiencia cardiaca 100
Aneurismas saculares 111, 112f
Angina
estable 90-94, 91f
tratamiento farmacolégico 91
tratamiento intervencionista 93-94
inestable (AI) 94
Prinzmetal 90
Angiografia coronaria, angina estable
91, 92f
Angioplastia
con balén 93
isquemia critica de las extremidades
109-110
Angiotensina II
hemorragia 80, 82
insuficiencia cardiaca 101
tono del mdasculo liso vascular 58-60
Anillo oval 6f
Antagonistas de los receptores
de la angiotensina II 62
Antecedentes
familiares 4-5
médicos 3
Antiagregantes plaquetarios 95-96
Aorta 1, 9f
abdominal 12f
aneurisma 112
ascendente 4f, 6f, 7f, 8f, 9f
coartacion v. Coartacion adrtica
descendente tordcica 8f, 9f
Aparato digestivo
barorreceptores arteriales 73
flujo sanguineo 69f
realizacion de la anamnesis 5
v. también caracteristicas
anatémicas especificas
Aparato genitourinario, realizacion
de la anamnesis 5
Apnea, reflejo de inmersion 77
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Apdéfisis xifoides 3f
Arbol vascular 5-7, 9f, 10f, 11f, 12f, 13f
Arco palmar
profundo 11f
superficial 11f
Arco venoso
dorsal 114f
Area
de defensa, hipotalamo 74
depresora, hipotilamo 74
transversal, velocidad de la sangre
53, 54f
Arritmias 36-42
ablacién con radiofrecuencia 42
cardioversion 42
con corriente continua 42
clasificacién 36
de complejo estrecho 36
definicion 36
hipertension 61
marcapasos 42
masaje del seno carotideo 42
mecanismos 37
paroxisticas 36
persistentes 36
ritmos sinusales alterados 37
sinusales 75-76, 75f
supraventriculares 36
tratamiento farmacolégico
v. Farmacos, antiarritmicos
ventriculares 39-40 v. también tipos
especificos
Arteria(s) 1, 9f
abdomen 9f
angular 10f
auricular posterior 10f
axilar 8f, 11f
basilar 4f, 10f
braquial 11f
profunda 11f
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Arteria(s) (cont.)
braquiocefdlica 10f
cabeza y cuello 10f
carotida

comun 10f
derecha 8f, 9f
izquierda 4f, 8f, 9f
interna 4f, 10f
cerebelosa
anteroinferior 4f
posterior 4f
posteroinferior 10f
superior 4f
cerebral anterior 4f
circunfleja
anterior 11f
izquierda 4f
posterior 11f
colateral cubital 11f
colica
derecha 9f
izquierda 9f
media 9f
comunicante
anterior 4f
posterior 4f
coronaria
derecha 4f, 7f
izquierda 4f, 7f
cubital 11f
del nédulo auriculoventricular 7f
descendente
anterior izquierda 4f
de la rodilla 12f
digital 11f
dorsal del pie 12f
elasticas, estructura 23f
esplénica 9f
estructura 23f
extremidad
inferior 12f
superior 11f v. también vasos
especificos
facial 10f
femoral
lateral 12f
profunda 12f
gastrica 9f
gastroepiploica
derecha 9f
izquierda 9f
glitea
inferior 10f
superior 10f
hemodindmica 55-56
hepatica 9f
ileales 9f
ileocdlica 9f
ilfaca
circunfleja
profunda 12f
superficial 12f

comun 9f
derecha 10f, 12f
externa 10f, 12f
interna 10f, 12f
iliolumbar 10f
intercostales 9f
posteriores 8f
interésea
anterior 11f
comun 11f
posterior 11f
interventricular posterior 4f
labiales
inferiores 10f
superiores 10f
laringea 10f
marginal derecha 4f, 7f
maxilar 10f
mesentérica
inferior 9f
superior 9f
musculares 23f
obturatriz 10f
occipital 10f
oftdlmica 10f
onda del pulso 55, 55f
peronea 12f
plantar
lateral 12f
medial 12f
poplitea 12f
pudenda
interna 10f
superficial 12f
pulmonar
derecha 4f, 9f
izquierda 9f
radial 11f
rectal
medial0Of
superior 9f
recurrente
cubital 11f
radial 11f
sacra lateral 10f
sigmoideas 9f
subclavia 10f, 11f
derecha 8f, 9f
izquierda 4f, 8f, 9f
submentoniana 10f
temporal superficial 10f
tibial
anterior 12f
posterior 12f
tiroidea superior 10f
umbilical 10f
vertebral 10f, 11f
vesical superior 10f
yeyunales 9f
Arteriolas 56-60
Arteriopatia 109-113
carotidea 113

enfermedad oclusiva 109-110
v. también enfermedades/
trastornos especificos
exploracién 110-111
Arteriosclerosis 85
Aspecto general, exploracion fisica 7-17
Aspergillus, endocarditis infecciosa 49
Aspirina, sindromes coronarios agudos
94-95, 96-97
Aterosclerosis 85-87
enfermedad aneurismadtica 111
factores de riesgo 85
hipertension 61
patogenia 85, 86f
placas v. Placas, aterosclerdticas
Atorvastatina 87
Auricula(s)
ciclo cardiaco 45, 45f
derecha 1, 4f, 6f, 7f, 9f
izquierda 1, 7f, 9f
desarrollo 14f
valva septal 6f
receptores de estiramiento 76
tabicacion
completa 14f
inicial 14f
Auscultacion, torax 6f, 17

Banda A (anisotrépica), miocitos 20
Banda I (isotrépica), miocitos 20
Barorreceptores arteriales 73-74
aparato digestivo 73
carga 73
disminucién de la carga 73
gasto cardiaco 73
musculo esquelético 73
sistema nervioso
parasimpdtico 73, 74f
simpético73 74f
vias centrales 74
Barrera hematoencefilica 70
Bazo 9f
Beta-agonistas 50
Betabloqueantes 40-41, 62
sindromes coronarios agudos 94-95,
97
tratamiento de la angina estable 93
tratamiento de la insuficiencia
cardfaca 103
Bloqueantes
del canal de potasio 41
del canal de sodio 40
Bloqueo cardiaco 36, 36f, 37
clasificacién 36f
Mobitz tipo 137
Mobitz tipo 11 37
primer grado 37
segundo grado 37
tercer grado 37
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Bloqueo de rama 37-39, 37f
Boca, exploracion fisica 4f
Bomba del musculo esquelético
ejercicio dinamico 78
presion venosa 67, 68f
Bomba respiratoria, presion venosa 68
Bradiarritmias, tratamiento
farmacolégico 42
Bradicardias
reflejo de inmersion 77
sinusales 37
Bradicinina, tono del musculo liso
vascular 58
Brazos v. Extremidades, superiores
Brucella, endocarditis infecciosa 49
Bucles de presion-volumen 52f
enfermedad aneurismatica 112
Bulbo raquideo, barorreceptores
arteriales 74

C

Cabeza
arterias 10f
venas 10f
Cadena ligera de la miosina,
contraccion del musculo liso
vascular 24
Calcio
ATPasa 32, 32f
canales de, de tipo L
acoplamiento
excitacién-contraccion 31-32
potencial de accion de las células
lentas 30
citosélico (Ca**), acoplamiento
excitacién-contraccion 31-32
intracelular 24-25
contraccion del musculo liso
vascular 24-25
Calcioantagonistas 42, 62
tratamiento de la angina estable
91-92
Canal de potasio (K*)
activado por ATP 29
activado por voltaje 29
permeable 27-28, 28f
Candida, endocarditis infecciosa 49
Capilares 1, 62-65
didmetro 63
histologia 23, 24f
intercambio de liquidos 64-65, 65f
intercambio de solutos 63-64
resistencia 53
Captopril 103
Cara, exploracion fisica 4f, 15
Cardiopatia
congénita obstructiva 17
hipertension 61
isquémica 89-98
clasificacion 90

factores de riesgo 89, 89f
prediccion del riesgo 89 v. también
enfermedades/trastornos
especificos
prevencién primaria 89
reumdtica 48-49
Cardioversion, tratamiento
de la arritmia 42
Carditis 48-49
Carga, barorreceptores arteriales 73
Catecolaminas 50
ejercicio dinamico 78
insuficiencia cardiaca 101
presion venosa 68 v.Adrenalina
v.Noradrenalina
tono del mdasculo liso vascular 59
Cavidad oral, exploracion fisica 4f
Cayado adrtico 4f, 9f
desarrollo 12
Células endoteliales 23-24
intercambio de solutos 63
vasos linfaticos 25f
secreciones 25f
Cerebro
arterias 10f
venas 18-20
CIA (comunicacién interauricular)
15, 16f
Ciclo cardfaco 43-47, 44f
auricular 45, 45f
ventricular 43-45, 44f
Circulacion
cerebral, flujo sanguineo 69-70, 69f,
70f
coronaria, flujo sanguineo 68-69,
69f
fetal 14f
pulmonar 2f, 9f, 44, 70
cambios al nacer 15
sistémica 2f
CIV (comunicacion interventricular)
15-16, 16f
Claudicacién intermitente 109
Clavicula, radiografia de torax 4f
Clopidogrel, sindromes coronarios
agudos 94-95, 97
Coartacién adrtica 17, 18f
hipertension secundaria 61
Colestipol 87
Colestiramina 87
Colon
ascendente 9f
descendente 9f
Complejo QRS 33, 34f
bloqueo de rama 37
Comunicacion
interauricular (CIA) 15, 16f
interventricular (CIV) 15-16, 16f
Conductancia, vasos 22
Conducto arterioso 15
desarrollo 12-14
permeable 16, 17f
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Conducto venoso 15
Cono arterioso 6f
Contraccién isovolumétrica (sistole),
ciclo ventricular 43
Contractilidad
definicién 50
gasto cardiaco 50-51
Cor pulmonale, insuficiencia cardfaca
100
Corazoén 1-2
desarrollo 7-17, 13f, 14f
estructura externa 4-5, 4f, 5f
estructura interna 5, 6f v. también
caracteristicas anatomicas
especificas en las entradas
sobre temas cardiacos
histologia 18, 18f
Cortocircuitos
derecha-izquierda, malformaciones
congénitas 17
izquierda-derecha, cardiopatias
congénitas 15-16
Coxiella burnetii, endocarditis infecciosa
49
Creatina cinasa, sindromes coronarios
agudos 94
Cresta supraventricular 6f
Cresta terminal 6f
Criterios de Duckett-Jones, cardiopatia
reumdtica 48
Cuello
arterias 10f
exploracion fisica 15
venas 10f
Cuerdas tendinosas 6f
Cuerpos de Weibel-Palade 23
Curva de Starling 99, 99f

D

DCI (desfibriladores cardiacos
implantables) 104
Degeneracién quistica de la media,
enfermedad aneurismadtica 111
Derivaciones
bipolares de las extremidades, ECG
32-33
precordiales (V,-V,), ECG 33, 34f, 35
unipolares de las extremidades, ECG
33
Derrame pericardico 3, 106
Desarrollo de la vasculatura 12-14
Desdoblamiento de los segundos
sonidos cardiacos 45, 45f
Desfibriladores cardiacos
implantables (DCI) 104
Despolarizacion
espontdnea, frecuencia cardiaca 30
rdpida (fase 0), potencial de accién
de las células rapidas 28, 29f
Diafragma 3f, 9f
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Diastole (relajacion isovolumeétrica),
ciclo ventricular 45
Digoxina 42, 51
Diltiazem 62
tratamiento de la angina estable 91-92
Diseccién aértica 112-113
Disminucién de la carga,
barorreceptores arteriales 73
Dispositivos de asistencia ventricular 104
Distensibilidad, vasos de capacitancia
22-23, 23f
Diuréticos 62
tratamiento de la insuficiencia
cardiaca 103

ECA (enzima convertidora de
angiotensina) 59-60, 60f
inhibidores v. Inhibidores,
de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA)
ECG v. Electrocardiografia (ECG)
de 12 derivaciones 32, 33f
Ecocardiografia 47-48
insuficiencia cardiaca 102
transtoracica (ETT) 47
Ecografia
Doppler
arteriopatia 111
trombosis venosa profunda 115
enfermedad aneurismdtica 112
Eczema venoso 114
Edema
alveolar 101
insuficiencia cardiaca 101
con févea 123
EDHTF (factor hiperpolarizante derivado
del endotelio) 57
Eje cardiaco, ECG 35, 35f
Ejercicio
anaeré6bico 80
dindamico 78-79
estdtico 79
presion arterial 79-80, 79f
respuesta cardiovascular 78-80
Electrocardiografia (ECG) 32-36
12 derivaciones 32, 33f
angina estable 90
complejo QRS 33, 34f
derivaciones
bipolares de las extremidades 32-33
precordiales (V,-V,) 33, 34f, 35
unipolares de las extremidades 33
eje cardiaco 35, 35f
ejercicio 90
esfuerzo 90
evaluacion
de la frecuencia 35
del ritmo 36
insuficiencia cardiaca 102
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intervalo PR 33
normal 33-35, 34f
onda
de despolarizacion 32, 32f
P33
R 35
T33,35
segmento ST 33
sindromes coronarios agudos 94, 97f
Electrofisiologia 27-42
potencial
de accién cardiaco v. Potencial
de accién cardiaco
de membrana en reposo 27-28
sistema de conduccion 27, 28f
Eliminacién de los productos
de desecho 1
Embarazo
diseccion aortica 113
efectos sobre la presion arterial 56
hipertension secundaria 61
Embolia
enfermedad aneurismatica 112
isquemia aguda de la
extremidades 110
Enalapril 103
Endocardio 18
Endocarditis infecciosa 49
Endoprotesis metalicas, tratamiento
de la angina estable 93
Endotelio, aterosclerosis 86, 86f
Enfermedad
aneurismdtica 111-113, 111f
oclusiva crénica 109
eNOS (éxido nitrico sintasa
endotelial) 57
Enterococcus faecalis, endocarditis
infecciosa 49
Envejecimiento
aterosclerosis 85
barorreceptores arteriales 74
efectos sobre la presion
arterial 56
diferencial 56
Enzima convertidora de angiotensina
(EAC) 59-60, 6Of
Epicardio 18
Epinefrina v. Adrenalina
Escala CHADS?2, fibrilacién
auricular 40f
Escala de Well, trombosis venosa
profunda 115, 115f
Esfigmomanoémetro 55-56
Esfinteres precapilares 62-63, 63f
Esofago 9f
varices 115
Esqueleto cardiaco fibroso 19, 19f
Estatinas 87
Estenosis
aortica 47, 48f
onda del pulso 55
mitral 47, 48f

Estémago 9f
Estreptocinasa, sindromes coronarios
agudos 98
Estrés, efectos sobre la presion arterial
56
Estrias grasas, aterosclerosis 86, 86f
ETT (ecocardiografia transtordcica) 47
Excitacion sexual, presion arterial 56
Exploracion fisica 5-7
abdomen 18
acropaquias 3f
aspecto general 7-17
cara 4f, 15
cavidad oral 4f
cuello 15
extremidades superiores 3f, 12-14
labios 4f
lengua 4f
lesiones de Janeway 3f
ojos 4f
paladar 4f
piel 4f
piernas 18
presion arterial 15-16
pulso
braquial 15-17
carotideo 3f, 16
radial 14-15
venoso yugular 4f, 16
retina 4f
sistema cardiovascular 7f, 18
torax 17
Extrasistole (latidos ectopicos) 39
auricular 39
ventricular 39
Extremidades
inferiores
arterias 12f
exploracién fisica 18
venas 13f, 114f
superiores
arterias 11f
exploracion fisica 3f, 12-14
venas 11f
Eyeccién (sistole), ciclo ventricular
43-44
Ezetimiba 87-88

F

FA v. Fibrilacion, auricular (FA)
Factor activador plaquetario (PAF) 58
Factor hiperpolarizante derivado del
endotelio (EDHF) 57
Factores metabdlicos, tono del musculo
liso vascular 57-58
Farmacos
antiarritmicos 40-42
clase I (bloqueantes de los canales
de sodio) 40
clase II (betabloqueantes) 40-41
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clase I1I (bloqueantes de los
canales de potasio) 41
clase IC (calcioantagonistas) 42
v. también fdrmacos especificos
anticoagulantes
fibrilacién auricular 39 v. también
fdarmacos especificos
sindromes coronarios agudos 97
anticolinérgicos 42
antihipertensivos 61-62
alfabloqueantes 62
antagonistas del receptor de la
angiotensina II 62
betabloqueantes 62
calcioantagonistas 62
diuréticos 62 v. también farmacos
especificos
eleccion 62
inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina
61, 61f
Fase 0 (despolarizacion rapida),
potencial de accién
de las células rapidas 28, 29f
Fase 1 (repolarizacién inicial),
potencial de accién
de las células rapidas 28, 29f
Fase 2 (meseta), potencial de accién
de las células rapidas 29, 29f
Fase 3 (repolarizacién), potencial
de accion de las células
rdpidas 29, 29f
Fase 4 (potencial de reposo), potencial
de accion de las células
rdpidas 29, 29f
Fenestraciones, intercambio
de solutos 64
Fibras
mecanorreceptoras no
mielinizadas 76
quimiosensibles 76
Fibratos 89
Fibrilacién
auricular (FA) 39
escala CHADS2 40f
ventricular 39-40
Fibrosis endomiocardica,
miocardiopatia
restrictiva 106
Fiebre Q, endocarditis infecciosa 49
Filtraciéon neta, intercambio de liquidos
65, 66f
Fistulas arteriovenosas, insuficiencia
cardfaca 100
Flebitis, venas varicosas 114
Flujo sanguineo 53
laminar 53, 54f
regulacion en los tejidos 68-71, 69f
renal, insuficiencia cardiaca 101
Fluater auricular 39
Fosa oval 6f
Fraccion de eyeccién 50

Frecuencia
cardfaca 30-31
control en la fibrilacién
auricular 39
evaluacion en el ECG 35
respiratoria, ejercicio dindmico 78
Funciones (del sistema cardiovascular)
1 v. también funciones
especificas

G

Gammagrafia de perfusién miocardica,
angina estable 90
Gasto cardiaco 50-52
barorreceptores arteriales 73
contractilidad 50-51
definicién 2, 50
poscarga 50
precarga 50
Genética, aterosclerosis 85
Glucésidos cardiacos 51
tratamiento de la insuficiencia
cardiaca 103
Grandes vasos 5, 8f, 9f

H

Haz de His 19
HDL (lipoproteinas de alta densidad)
87, 89f
Hematocrito 54-55
Hemodindmica 53-55
arterias v. Arterias
flujo sanguineo 53
resistencia vascular 53-55
velocidad 53
Hemopericardio 106
Hemorragias 80-82
efectos de la presion diferencial 56
respuesta
a largo plazo 82
inmediata 80-82, 81f
signos vitales 80f
venas varicosas 114
Hemorroides 115
Higado 9f
flujo sanguineo 69f v. en el epigrafe
hepadtico
Hilio
derecho, radiografia de térax 4f
izquierdo 4f
Hipercapnia, vasodilatacion 69, 70f
Hipercolesterolemia 87
tratamiento 87-88
Hiperemia
funcional 57-58
metabdlica 57-58
reactiva 58
Hiperlipidemia 87
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aterosclerosis 85
tratamiento 87-89
Hiperlipoproteinemia 87
Hiperpolarizacion, relajacion del
musculo liso vascular 25
Hipertensién 60-62
barorreceptores arteriales 74
causas 60-61
clasificacién 60-61
complicaciones 61
insuficiencia cardiaca 100
maligna 61
secundaria inducida por firmacos 61
tratamiento farmacolégico
v. Farmacos, antihipertensivos
vasos, efecto 61
Hipertrigliceridemia 87
tratamiento 89
Hipocapnia, vasoconstriccion 69
Hipotalamo, barorreceptores arteriales
74
Hipotension, taponamiento cardiaco
106
Histamina, tono del musculo liso
vascular 58
Histologia 18-20
Histoplasma, endocarditis infecciosa 49
Hormona(s) 1
antidiurética (ADH)
hemorragia 80
insuficiencia cardiaca 101
secrecion hipotalamica 74
tono del mdasculo liso vascular 59
hipertension secundaria 61
tono del musculo liso vascular 59-60
v. también hormonas especificas
Hoz del cerebro 18-20

ICP v. Intervencién coronaria
percutanea (ICP)
IDAC (injerto de derivacion arterial
coronaria), tratamiento de la
angina estable 94
IDL (lipoproteinas de densidad
intermedia) 89f
IMEST 94
IMSEST 94
Indice tobillo-brazo (IB) 111
Inervacion simpatica
barorreceptores arteriales 73, 74f
ejercicio dinamico 78
frecuencia cardiaca 30-31
insuficiencia cardiaca 100
musculo liso vascular 25, 26f
presion venosa 68
tono del musculo liso vascular
58,59
Infarto de miocardio 94, 96f
ventricular derecho 100
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Infecciones
enfermedad aneurismatica 111
miocarditis 104 v. también infecciones
especificas
Ingesta de sal, tratamiento de la
insuficiencia cardiaca 103
Inhibidores
de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) 61, 61f
tratamiento de la insuficiencia
cardiaca 103
de la fosfodiesterasa 50
tratamiento de la insuficiencia
cardfaca 104
de la GPIIb/IlIa, sindromes
coronarios agudos 97
de la prostaglandina, conducto
venoso 15
Injerto de derivacién arterial coronaria
(IDAC), tratamiento
de la angina estable 94
Inotrépicos
negativos 51
positivos 50-51 v. también fdrmacos
especificos
tratamiento de la insuficiencia
cardfaca 104
Inspeccion, térax 17
Insuficiencia adrtica 47, 48f
Insuficiencia cardiaca 99-104
caracteristicas clinicas 101-102, 102f
causas 99-100
ciclo 101, 101f
curva de Starling 99, 99f
ECG 102
ecocardiogramas 102
mecanismos compensadores
100-101, 100f
péptido natriurético cerebral 102
radiografia de térax 102
tratamiento con dispositivos 104
tratamiento farmacolégico 102-104
volumen telediastélico 99
Insuficiencia mitral 47, 48f
Interacciones actina-miosina,
contraccion muscular 25
Interacciones cardiorrespiratorias
74-76
Intercambio
de liquidos, capilares 64-65, 65f
de solutos, capilares 63-64
gaseoso, circulaciéon pulmonar 70
vasos 22
Intervalo PR 33
Intervencién coronaria
percutdnea (ICP) 93-94
primaria 98
Intestino delgado 9f
Iones potasio (K*), potencial de
membrana en reposo 27-28,
28f

Isquemia
aguda de la extremidades 110
critica de las extremidades 109-110
miocérdica 89
ITB (indice tobillo-brazo) 111
Ivabradina, tratamiento de la angina
estable 93

L

Labios, exploracion fisica 4f
Lactato deshidrogenasa 94
LDL (lipoproteinas de baja densidad)
87, 89f
Lengua, exploracion fisica 4f
Lesion renal, hipertension 61
Lesiones de Janeway 3f
Leucotrienos, tono del musculo liso
vascular 58
Ley de Fick 63
Ley de Poiseuille 53-54, 54f
Ley de Starling 51-52, 51f
Ligamento
inguinal 12f
umbilical medial 10f
Linea Z 20
Lipidos 87-89
metabolismo 87
transporte 87, 88f v. también lipidos
especificos
trastornos v. enfermedades/trastornos
especificos
Lipoproteina(s) 87
clasificacion 89f
de alta densidad (HDL) 87, 89f
de baja densidad (LDL) 87, 89f
de densidad intermedia (IDL) 89f
de muy baja densidad (VLDL) 89f
Lisinopril 103
Llenado ventricular (didstole), ciclo
ventricular 43

M

Maléolo
lateral 114f
medial 114f
Malformaciones congénitas 15-17
cortocircuitos
derecha-izquierda 17 v. también
enfermedades/trastornos
especificos
izquierda-derecha 15-16
obstructivas 17
Maniobra de Valsalva 76-77, 77f
Manos, exploracion fisica 12-14
Manubrio 3f
Marcapasos, tratamiento de las
arritmias 42
Masaje del seno carotideo 42

MCD (miocardiopatia dilatada)
104-105, 105f
MCOH (miocardiopatia obstructiva
hipertréfica) 105
MCH (miocardiopatia hipertréfica)
105-106, 105f
Mediastino 3, 3f
contenidos 4f
radiografia de térax 4f
Mediciones del dimero-D, trombosis
venosa profunda 115
Miocardio 18
enfermedades 104-106 v. también
enfermedades/trastornos especificos
Miocardiopatia 104-106, 105f
dilatada (MCD) 104-105, 105f
hipertréfica (MCH) 105-106, 105f
insuficiencia cardiaca 100
obstructiva hipertréfica (MCOH) 105
restrictiva 105f, 106
Miocarditis 104
insuficiencia cardiaca 100
viral, miocardiopatia dilatada 105
Miocitos cardiacos 19-20
lesién 99-100
ultraestructura 19-20, 20f
Modificacién del estilo de vida,
tratamiento de la
hiperlipidemia 87
Musculo(s)
coccigeo 10f
esquelético
barorreceptores arteriales 73
flujo sanguineo 69f
liso
vascular 24-25
contraccion 24-25
estructura 24, 25f
inervacion simpadtica 25, 26f
relajacion 5-7, 26f
obturador interno 10f
papilar 6f
anterior 6f
pectineos 6f
piriforme 10f

Nacimiento, adaptaciones circulatorias
14-15, 14f, 15f
Nervio(s)
abducens (nervio craneal VI) 10f
craneal
I1I (nervio oculomotor) 10f
IV (nervio troclear) 10f
V (nervio trigémino) 10f
VI (nervio abducens) 10f
VII (nervio facial) 10f
VIII (nervio vestibulococlear) 10f
XII (nervio hipogloso) 10f
espldcnicos pélvicos 10f
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facial (nervio craneal VII) 10f
frénico
derecho 4f
izquierdo 4f
hipogloso (nervio craneal XII) 10f
laringeo recurrente
derecho 4f
izquierdo 4f
oculomotor (nervio craneal IIT) 10f
trigémino (nervio craneal V) 10f
troclear (nervio craneal IV) 10f
vago
derecho 4f
izquierdo 4f
vestibulococlear (nervio craneal VIII)
10f
Niacina 89
Nicorandil 93
Nifedipino 62
tratamiento de la angina estable 91-92
Nitratos
orgdnicos, tratamiento de la angina
estable 91
tratamiento de la insuficiencia
cardfaca 103
Nitroglicerina (NTG), tratamiento de
angina estable 91
insuficiencia cardiaca 103
NO (¢6xido nitrico), tono del musculo
liso vascular 57
Nodulo(s)
auriculoventricular 6f, 19, 27
de Aschoff 48-49
sinoauricular (SA) 6f, 27
frecuencia cardiaca 31f
Noradrenalina 50
frecuencia cardfaca 30-31
tono del musculo liso vascular 59
Norepinefrina v. Noradrenalina
NTG v. Nitroglicerina (NTG)
Nucleo ambiguo 74

o

Ojos, exploracion fisica 4f
Onda
de despolarizacion, ECG 32, 32f
del pulso, arterias 55, 55f
P33
Q, bloqueo de rama 37
R 35
bloqueo de rama 37
T 33,35
Orejuela
derecha 4f, 6f
izquierda 4f
Ortostatismo 76
Ostium secundum, desarrollo 14f
Oxido nitrico (NO)
sintasa endotelial (eNOS) 57
tono del musculo liso vascular 57

P® Param

P

PAD (presion arterial diastélica) 55
PAF (factor activador plaquetario) 58
Paladar, exploracion fisica 4f
Palpacion, térax 5f, 17
PAM (presion arterial media) 56
Parada cardiaca 40
PAS (presion arterial sistélica) 55
Pelvis, vasos sanguineos 10f
Péptido natriurético
auricular 60
cerebral 60, 102
tono del mdasculo liso vascular 60
Pericardio 3
enfermedades 106-107 v. también
enfermedades/trastornos
especificos
histologia 18, 18f
Pericarditis aguda 106, 106f
Periodo refractario
absoluto (PRA) 29f, 30
potencial de accion cardiaco 30
relativo (PRR) 29f, 30
PHC v. Presion hidrostdtica, capilar
(PHC)
PHT v. Presion hidrostdtica, tisular
(PHT)
Piel
exploracion fisica 4f
flujo sanguineo 69f, 70-71
Piernas v. Extremidades, inferiores
Placas
aterosclerdticas 113
erosion 94, 95f
patogenia 86-87, 86f
remodelacién de Glagov 86
rotura/fisura 94
sindrome coronario agudo 94, 95f
lipidicas, aterosclerosis 86, 86f
Poligono de Willis 4f, 70
Porcién ventrolateral rostral del bulbo
raquideo, barorreceptores
arteriales 74
Poros, intercambio de solutos 64
Poscarga
gasto cardiaco 50
modificaciones 52, 52f
Postura, presién venosa 67
Potencial de accion cardiaco 28-31
de las células lentas 29-30, 29f
de las células rapidas 28-29, 29f
periodo refractario 30
Potencial de membrana en reposo 27-28
Potencial de reposo (fase 4), potencial
de accién de las células
rapidas 29, 29f
PRA (periodo refractario absoluto)
29f, 30
Precarga
gasto cardiaco 50
modificaciones 51-52
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Prediccion del riesgo de Framingham,
cardiopatia isquémica 89, 90f
Preparto, miocardiopatia dilatada 105
Presion arterial 55
autorregulacion 61
diastélica (PAD) 55
ejercicio 79-80, 79f
exploracién fisica 15-16
media (PAM) 56
medicién 55-56
normal 56
pulmonar media 70
sistolica (PAS) 55
Presion diferencial 56
Presion hidrostatica
capilar (PHC) 64
hemorragia 80-82
intercambio de liquidos 64
tisular (PHT) 64
tejido linfatico 65
Presion oncotica, intercambio de
liquidos 64-65
Presion sanguinea v. Presion arterial
Presion telediastolica (PTD)
definicion 50
ley de Starling 51
Presién venosa 67
bomba del musculo esquelético 67,
68f
bomba respiratoria 67-68
catecolaminas 68
central (PVC)
definicién 50
ley de Starling 51
inervacion simpdtica 68
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