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—— ORIENTACION MIR F=—

Rendimiento por asignatura Numero medio de preguntas Eficiencia MIR
(preguntas por pagina) (de los ultimos 11 afos) (rendimiento de la asignatura
corregido por su dificultad en el MIR)

1,4 19 54

La Cardiologia es una asignatura de tremenda importancia en el MIR. Su entendimiento profundo es tedioso, pero éste no debe ser
el objetivo buscado. Basta concentrarse en lo que se pregunta y cdmo se pregunta (principalmente aspectos de diagnéstico y trata-
miento), sin tratar de entender hasta el Ultimo detalle fisiopatolégico o semiolégico. El tema de cardiopatia isquémica, en especial el
IAM, es el tema global mas preguntado del examen MIR (teniendo en cuenta todas las asignaturas salvo Estadistica y Epidemiologia).

La Cardiologia puede parecer que tiene una extension excesiva para el nimero total de preguntas que aporta. No obstante, con el es-
tudio de la asignatura se responden muchas preguntas de temas no estrictamente cardiolégicos (Fisiologia, Farmacologia, Nefrologfa...)
lo que aumenta la rentabilidad de esta asignatura.

Por Ultimo, ten en cuenta que desde la aparicion de las imagenes en el MIR, todos los afos cae al menos un ECG (cuyo estudio
podras completar con el manual de ECG AMIR), y habitualmente una prueba de imagen relacionada con la Cardiologia (radiografia
de térax, ecocardiograma...).

Eficiencia MIR de la asignatura
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Tema 11. Enfermedades del
miocardio

Tema 13. Cardiopatias congénitas

Tema 15. Reanimacion
cardiopulmonar (RCP)

Tema 1. Anatomia y fisiologia
cardiaca

Tema 7. Bradicardias
Tema 2. Semiologia cardiovascular

Tema 16. Sincope

Tema 14. Enfermedades de las venas
y linfaticos
Tema 17. Tumores cardiacos
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Werner Forssmann (1904-1979) fue un médico aleman
conocido por ser el primero en realizar un cateterismo
cardiaco (1929). Para ello, fue su propio paciente:

se practico una venotomia en la vena antecubital
derecha y avanzo una sonda urinaria 65 cm por la
vena. Posteriormente fue caminando al servicio de
Radiodiagndstico y se realizé una radiografia de térax,
en la que se observo la punta de la sonda en la auricula
derecha. Fue despedido por ello del hospital en que
trabajaba. Posteriormente participd como médico en la
Segunda Guerra Mundial, donde fue capturado como
prisionero de guerra, y en 1956 fue reconocido con el
premio Nobel de Medicina.
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Tema 1

Anatomia y fisiologia cardiaca

Autores: Javier Ramos Jiménez, H. U. Ramon y Cajal (Madrid). Eduardo Franco Diez, H. U. Ramdn y Cajal (Madrid). Sara Gallo Santacruz, H. U. 12 De
Octubre (Madfrid).

Tema poco preguntado, si bien en los dltimos afios suele aparecer El corazon se sittia en el mediastino medio. Las auriculas estan
una pregunta sobre la fisiologia cardiaca o coronaria. separadas de los ventriculos por el surco auriculoventricular o
surco coronario. Los ventriculos estan separados entre si por el
surco interventricular. El cruce entre el surco interventriculary el
auriculoventricular se denomina crux cordis (cruz del corazén).

{ Cayado adrtico '

Vena cava superior o
Pericardio

Arteria pulmonar
derecha

Aorta ascendente

Ligamento arterioso

Tronco coronario
izquierdo

Vena cardiaca
magna
Arteria descendente
anterior

Ventriculo izquierdo

Orejuela derecha

Auricula derecha 9. Q¥ ~ . :
Arteria coronaria 7 - r : g A0
derecha - AL \
Y 3 L . - . | 1 rQ

i
N

Ventriculo derecho

Figura 1. Anatomia cardiaca. Vision anterior. ©Asklepios Medical Atlas / Science Photo Library
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Aorta ascendente

Venas pulmonares
derechas

(de la vena cava inferior)

[ Valvula de Eustaquio )

Cresta terminal

(Tabique interauricular)

( Mdsculos pectineos )

Tronco pulmonar

Valvula tricispide

Ventriculo
o

(del seno coronario)

coronario

[ Valvula de Tebesio ) [ Orificio del seno )

Figura 2. Triangulo de Koch. Vision a través de la auricula derecha. ©Netter medical illustration used with permission of Elsevier. All rights reserved.

Auricula derecha (AD)

Lugar de desembocadura de la circulacién venosa sistémica,
contiene ademas importantes elementos del sistema especiali-
zado de conduccién cardiaco.

e La cava superior desemboca en la porcién anterosuperior de
la AD, y en la zona de unién de la cava superior con la AD se
encuentra el nodo sinusal.

¢ La vena cava inferior desemboca en la valvula de Eustaquio.

¢ El seno coronario, que recoge la sangre venosa de las venas
coronarias, desemboca cerca de la vena cava inferior, en una
valvula rudimentaria (valvula de Tebesio).

En el tabique interauricular se encuentra una depresion fibrosa,
la fosa oval (que en la circulacion fetal se encuentra permea-
ble permitiendo el paso de sangre desde la AD hacia la Al).
En la parte inferior del septo interauricular se encuentra una
region denominada tridngulo de Koch , que
esta delimitado por la vélvula de Tebesio, el tenddn de Todaro
y la valva septal de la valvula tricispide. Es una estructura im-
portante porque contiene el nodo auriculoventricular (de
Aschoff-Tawara), de modo que lesiones durante procedimientos
quirdrgicos o de cateterismo de dicha regién pueden producir
bloqueos AV.

14

La AD contiene una orejuela (al igual que la IA), pero al contra-
rio que en la Al, la superficie interior de la orejuela derecha es
trabeculada, conteniendo los musculos pectineos.

Auricula izquierda (Al)

Es la estructura mas posterior del corazén donde desembocan
las cuatro venas pulmonares , gque no presentan valvulas
en su desembocadura. La pared septal, también lisa, sélo tiene
una irregularidad que corresponde con la fosa oval. Ambas au-
riculas tienen unos apéndices, denominados orejuelas. La ore-
juela de la Al es la localizacion mas frecuente de formacion de
trombos intracardiacos (especialmente en el contexto de fibri-
lacién auricular).

Valvulas auriculoventriculares

Ponen en comunicacién auriculas y ventriculos. Formadas por
diferentes estructuras: anillo, valvas o velos y cuerdas tendino-
sas, que terminan en los musculos papilares, permitiendo la su-
jecion de los velos en los ventriculos.
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Figura 3. Valvulas semilunares. ©Asklepios Medical Atlas / Science Photo Library

e Valvula tricispide o auriculoventricular derecha: tiene tres val-
vas: la anterior, que es la mayor, la septal, unida al tabique, y
la posterior, que es la mas pequena.

e Valvula mitral o auriculoventricular izquierda: posee dos val-
vas: anteroseptal, mayor y mas movil, y posterolateral.

Ventriculo derecho

Anatomicamente distinguimos: septo interventricular, cavidad
ventricular propiamente dicha con multiples musculos papilares
e infundibulo o tracto de salida. Otras estructuras son: la cresta
supraventricular, las trabéculas septomarginales y la banda mo-
deradora: estructura muscular larga que separa el tracto de en-
trada del cuerpo del ventriculo y contiene la rama derecha de
haz de His.

Ventriculo izquierdo

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

Valvula pulmonar

15

Valvula adrtica

( Velo coronario izquierdo )

Valvulas sigmoideas

Valvula adrtica

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

Valvula pulmonar

También con tres valvas semilunares

Arterias coronarias

Las dos arterias coronarias principales, derecha e izquierda,
nacen en la parte mas proximal de la aorta ascendente, a nivel
de los senos de Valsalva. Tienen un trayecto epicardico, dividién-
dose en ramas principales, que a su vez dan lugar a las arterias
intramiocardicas. Se habla de dominancia derecha o izquierda
en funcion de quien dé origen a la arteria descendente pos-
terior. En el 80% de los casos existe dominancia derecha. Las
arterias coronarias se perfunden en diastole (siendo maximo el
flujo al principio de la diastole) , dado que en sis-
tole los velos adrticos abiertos tapan el ostium de las coronarias,
y ademas la contracciéon miocardica comprime las coronarias di-
ficultando el flujo a su través. Si la contractilidad miocardica au-
menta, en sistole habra una mayor compresion coronaria, pero
en diastole una mayor relajacién, lo que generara una presiéon
negativa de “succién” a nivel de la luz coronaria que aumenta
la velocidad del flujo coronario (p. €j., al realizar ejercicio fisico).
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Septo (o tabi ue)\‘
interventricular \

Arteria descendente
anterior

(oo}

L

Inferior

/.
Rama obtusa marginal )

| de la arteria circunfleja

Arteria descendente posterior
(rama de la coronaria derecha)

Figura 4. Corte transversal de los ventriculos con las areas irrigadas por cada arteria coronaria. ©Asklepios Medical Atlas / Science Photo Library

Regulacion del flujo coronario

El flujo coronario depende, ademas de la contractilidad cardiaca
(como hemos visto, a mayor contractilidad mayor velocidad de
flujo coronario), del tono vasoconstrictor o vasodilatador de las
arterias coronarias. Dicho tono depende de factores locales y del
sistema nervioso autbnomo:

e Factores locales: en situaciones de aumento del consumo
de oxigeno miocardico (p. ej., ejercicio fisico) se produce
hipoxia tisular y se reduce la sintesis de ATP a partir de ade-
nosina, gue se acumula. La adenosina tiene efecto vasodila-
tador, lo que aumenta el flujo coronario.

e Sistema nervioso auténomo: el sistema simpatico regula
el tono coronario; puede ejercer efecto vasoconstrictor (re-
ceptores a1-adrenérgicos) o vasodilatador (receptores o2-
adrenérgicos y p-adrenérgicos). El sistema parasimpatico no
inerva los vasos sanguineos, gue no tienen receptores de
acetilcolina, asf que no tiene un efecto directo sobre la circu-
lacion coronaria . En cambio, la administracion
intracoronaria de acetilcolina tiene efecto vasodilatador; en
pacientes con angina vasoespastica, por el contrario, existe
un efecto vasoconstrictor paraddjico (el test de acetilcolina se
usa para el diagndstico de angina vasoespastica).

Arteria coronaria izquierda

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

16

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

La descendente anterior irriga la mayor parte del ventriculo iz-
quierdo: cara anterior, 2/3 anteriores del tabique interventricu-
lary la totalidad del &pex (en ocasiones también la cara lateral).

¢ Arteria circunfleja: irriga la pared lateral del ventriculo iz-
quierdo y parte de la auricula izquierda. En un 20% de casos
da origen a la arteria descendente posterior (dominancia iz-
quierda), dando flujo entonces a la cara posterior de ventri-
culo izquierdo, parte del tabique interventricular y, en algunos
casos, ambos nodos y la casi totalidad de las auriculas.

Arteria coronaria derecha

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

El corazén posee tres tipos de drenaje venoso: venas de Te-
besio, que drenan sangre directamente a la cavidad cardiaca;
venas anteriores del ventriculo derecho: se dirigen a la auricula
derecha; venas tributarias del seno coronario, que discurre por
el surco auriculoventricular posterior hasta desembocar en la
auricula derecha.

1.2. Formacion y conduccion del impulso cardiaco

En el corazén normal, el impulso eléctrico se origina en el
nodo sinusal a una frecuencia entre 60 y 100 Ipm; desde
alli se propaga a la musculatura auricular dando origen a su
contraccion y a la onda P en el electrocardiograma. El haz
internodal anterior (de Bachmann) emite una prolongacion
muscular que conduce el estimulo eléctrico desde la AD a la
Al, para posibilitar su contraccién.

A lo largo de tres haces internodales (anterior o de Bachmann,
medio o de Wenckebach, y posterior o de Thorel), que son mio-
cardiocitos orientados longitudinalmente (no células del sistema
especifico de conduccién), el impulso sinusal llega rapidamente
al nodo auriculoventricular, donde se produce un retraso en la
conduccion del estimulo (segmento PR del electrocardiograma).

Una vez atraviesa el nodo auriculoventricular, el impulso llega al
haz de His y se distribuye a los ventriculos a través de sus ramas
izquierda (que se divide a su vez en una rama anterior y una
posterior) y derecha. Las ramitas terminales ventriculares del sis-
tema de conduccion se denominan fibras de Purkinje, que
conducen rapidamente el estimulo eléctrico a toda la muscula-
tura ventricular (QRS en el electrocardiograma).

Nodo sinusal

Haces internodales

Haz de Bachmann y
ramificacion hacia Al

Haz de Wenckebach

flr
Haz de Thorel )—c/
\

Nodo AV

=

~

(Haz de His) (Rama izquierda)

Figura 5. Sistema de conduccién cardiaco.

1.3. Potencial de accion cardiaco

En estado de reposo, la diferencia de potencial transmembrana
de los cardiomiocitos es -90 mV (potencial de membrana de re-
poso). Este potencial se debe a un mecanismo activo, mediante

17

consumo de ATP por la bomba Na-K, que expulsa 3 iones de
sodio e introduce 2 iones de potasio a la célula, de forma que el
resultado neto es una negativizaciéon intracelular.

Para entender los cambios eléctricos del potencial de accién,
es importante recordar que el sodio es el principal ion extra-
celular, mientras que el potasio es el principal ion intracelular.
Asi, la apertura de canales de sodio hara que entre sodio en la
célula a favor de gradiente (positivizacion del potencial trans-
membrana), mientras que la apertura de canales de potasio
hara que salga potasio al exterior (negativizacién del potencial
transmembrana).

El potencial de accion se compone de cinco fases:

¢ Fase 0. Despolarizacion rapida. Cuando se estimula eléc-
tricamente la membrana celular, se abren canales de sodio
dependientes de voltaje que introducen sodio en la célula,
invirtiéndose la carga de la membrana (potencial positivo).

¢ Fase 1. Repolarizacién lenta. Cuando la membrana plas-
matica (sarcolema) se despolariza, se cierran los canales de
sodio y se abren canales de potasio, que expulsan potasio al
exterior produciéndose una repolarizacion de la membrana.

¢ Fase 2. Meseta. Se abren canales lentos de calcio que in-
troducen calcio en la célula, lo que contrarresta la salida de
potasio y el potencial transmembrana permanece estable.

En la fase de meseta se produce la contraccion de los cardio-
miocitos. Dicha contraccion se produce gracias a la entrada
de calcio en el sarcoplasma (el citoplasma de las células mus-
culares) desde dos lugares: el reticulo sarcoplasmico (el reti-
culo endoplasmico de las células musculares) y los tubulos T
(unas invaginaciones de la membrana plasmatica -sarcolema-
de los cardiomiocitos).

Tanto en las células musculares esqueléticas (rabdomiocitos)
como en los cardiomiocitos, el calcio se une a la troponina,
gue interacciona con las fibras de actina-miosina posibilitando
la contraccion muscular. Como diferencia, los rabdomiocitos,
a diferencia de los cardiomiocitos, sélo requieren para con-
traerse la entrada de calcio desde el reticulo sarcoplasmico
al sarcoplasma , ¥y tienen los tubulos T mucho
menos desarrollados.

¢ Fase 3. Repolarizacién rapida. Por salida masiva de potasio
al exterior celular, y descenso marcado en el flujo de entrada
de calcio, retornando asi la célula a su estado de reposo.

Fase 4. En los cardiomiocitos ésta es la fase de reposo, pero
en las células marcapaso se produce una despolarizaciéon es-
pontéanea lenta sin necesidad de estimulo externo, causada
por la entrada de sodio a través de los canales If (diana tera-
péutica de la ivabradina). Cuando la despolarizacién espon-
tanea de la fase 4 alcanza el potencial umbral (=60 mV), se
desencadena la despolarizacion rapida y todo el potencial de
accion; a este fenomeno se le llama automatismo, y esta in-
fluenciado por el sistema nervioso auténomo.

El sistema parasimpatico, a través del nervio vago, produce
un aumento de la salida de K: disminuye la frecuencia del nodo
sinusal, la excitabilidad del nédulo auriculoventricular y la fuerza
de contraccion.

El sistema simpatico, a través de receptores betal, aumenta la
entrada de Na y Ca; se disminuye asf la diferencia de potencial
transmembrana, dando lugar a aumento de la frecuencia car-
diaca, la excitabilidad del nodo AV y la fuerza de contraccion.
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+30 L Fenémenos mecanicos
0 Al inicio de la sistole ventricular acontece el cierre de las valvulas
2 auriculoventriculares (primer ruido cardiaco). La presion intra-
30 0 ventricular aumenta rapidamente, alcanzandose muy pronto la
3 presion de las grandes arterias de salida y abriéndose las valvulas
PU semilunares adrtica y pulmonar; esta primera fase de la sistole se
-60 PRA PRR denomina contraccién isovolumétrica, pues no se traduce en
¢ o > 4 un cambio en el volumen del ventriculo. A partir de la apertura
.90 de las vélvulas semilunares se inicia la segunda fase de la sistole

o fase de expulsién, en la que se eyecta el contenido intraven-
tricular hacia las grandes arterias; ésta es la fase de contraccion
isotonica, puesto que hay disminucién del volumen del ventri-
culo y de la longitud de sus fibras. La presién intraventricular
cae por debajo de la arterial y se cierran las valvulas semilunares
(segundo ruido cardiaco), comenzando entonces la didstole

. . cardiaca.
1.4. Ciclo cardiaco (MIR) . . .
Durante la diastole ventricular hay una primera fase muy breve o
fase de relajacion isovolumétrica en la que la principal carac-
Contraccion Relajacion
isovolumétrica isovolumétrica

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

Figura 6. Fases del potencial de accién de un miocardiocito de trabajo.

terfstica es la caida de la presion intraventricular; una segunda
fase, mas duradera, comienza con la apertura de las valvulas au-
riculoventriculares en el momento en que la presion intraventri-
cular cae por debajo de la auricular . Al principio del

120 = llenado ventricular se produce el llenado diastélico rapido,
en el que la sangre acumulada durante la sistole en las auriculas

100« entra rdpidamente en el ventriculo. El periodo del llenado rapido
dura el primer tercio de la diastole. Durante el tercio medio sélo

80« Aorta penetra una pequena cantidad de sangre en los ventriculos,
60 gue es la que continta yaciéndose en las aurfculas procedentes
de las venas; se denomina fase de diastasis. Durante el Gltimo

40 = tercio de la didstole se produce la contracciéon auricular que
proporciona un impulso para el llenado final de los ventriculos.

20 a h En las cavidades derechas el ciclo es similar a las cavidades iz-
c v quierdas, aunque las presiones desarrolladas son hasta cinco

0 — \J ;,_ veces menores.

I

|
Presion  Ventriculo ! | La duracién del ciclo cardiaco en funcion de la frecuencia car-
(mmHg)  izquierdo R  Avetura atiiica R } diaca se produce fundamentalmente por variaciones en la du-
; ° ; racion de la diastole. La duracién de la sistole se modifica poco.
> € > € Asi, aumentos de frecuencia cardiaca producen disminuciones
de duracién de la diastole, mientras que descensos de frecuen-

cia cardiaca producen aumentos de duracion de la diastole.

Dentro de la diastole, la fase que mas se modifica es la diastasis
P
‘ T ‘ ‘
| ! !
a|lf ; ; 1.5. Mecanismo de adaptacion cardiovascular
1 1 1
Sistole Distole Mecanismos cardiacos intrinsecos

Figura 7. Ciclo cardiaco.
El volumen de eyeccion corresponde al volumen de sangre im-
pulsada en cada contraccion ventricular o volumen sistolico, asi
Manifestaciones electrocardiograficas del ciclo cardiaco como la expulsada en un periodo de tiempo determinado como
el volumen-minuto. El volumen sistélico depende de la pre-
carga, la poscarga y la contractilidad.

9

La sistole auricular se manifiesta como la onda P, la conduccién

PR. El inicio de la sistole ventricular coincide con el QRS v la la diastole, que sera mayor cuanto mayor sea el volumen
sistole se mantiene a lo largo del segmento ST. La repolariza- telediastolico ventricular. Se basa en la ley de Frank-Star-
cion ventricular coincide con la onda T. La diastole ventricular ling, que postularon que el aumento de precarga produciria
se extiende desde el final de la onda T hasta el inicio del QRS un aumento de la contraccién. El volumen de llenado diasto-
siguiente. lico, y por tanto la precarga, depende del retorno venoso y de

la contraccion auricular principalmente.

18
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El retorno venoso depende del volumen sanguineo y del vo-
lumen circulante efectivo (la extravasaciéon de liquido intra-
vascular al intersticio -edemas- disminuira la precarga), asf
como del tono venoso periférico: la vasoconstriccién venosa
periférica favorece el retorno venoso y aumen-
tard la precarga, mientras que un aumento de la complianza
(distensibilidad) venosa generara vasodilatacion y reducira la
precarga.

Poscarga: depende de las resistencias periféricas y de la pre-
sién contra la que se vacia el corazén, asi como de la geo-
metria de la cavidad ventricular. En realidad la poscarga es la
tension o estrés de la pared. El ventriculo izquierdo se rige
por la ley de Laplace, de modo que la tension de la pared es
directamente proporcional a la presion que debe desarrollar
para expulsar la sangre y al radio de la cavidad ventricular, e
inversamente proporcional al grosor de la pared.

Contractilidad: el estado contractil depende del inotropismo
(fuerza de contraccion). El inotropismo se modifica por la acti-
vidad del sistema nervioso simpético y por diferentes farmacos.

19

La hemodinamica circulatoria esta regida por tres variables fun-
damentales, e interrelacionadas:

e Tension arterial = gasto cardiaco x resistencias vasculares.
e Gasto cardiaco = volumen sistélico x frecuencia cardiaca.

¢ Resistencias vasculares, que dependen fundamentalmente del
radio o calibre vascular y la viscosidad de la sangre.

1.6. Ecocardiograma normal

9
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PARAESTERNAL EJE LARGO
PARAESTERNAL EJE CORTO
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Septo anterior

Cara posterior
Figura 8. Ecocardiograma normal (principales proyecciones). Se muestran en cursiva las caras del ventriculo izquierdo que se visualizan en cada proyeccion.

AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda;
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Tema 1- Anatomia y fisiologia cardiaca
Cara lateral
Cara anterior

VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo; VAo: valvula adrtica; VM: valvula mitral; VT: valvula trictspide.
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Septo anterior
Cara inferior
Cara posterior
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AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda;
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Semiologia cardiovascular

Autores: Javier Ramos Jiménez, H. U. Ramon y Cajal (Madrid). Eduardo Franco Diez, H. U. Ramoén y Cajal (Madrid). Sara Gallo Santacruz, H. U. 12 De

Octubre (Madfrid).

Enfoque MIR

Tema poco importante. Lo mas preguntado son las alteraciones
del pulso venoso yugular o sus ondas (a, X, v, y).

2.1. Pulso venoso yugular

Del pulso venoso yugular se pueden obtener dos datos:

Determinacion semicuantitativa de
la presion venosa central

Equivale a la cifra de presion en la auricula derecha que, en
ausencia de estenosis tricuspidea, es igual a la presion diastdlica
del ventriculo derecho. La vena mas apropiada para realizar una
estimacién correcta es la yugular interna. El limite superior nor-
mal de la columna venosa oscilante es de 3 ¢cm por encima del
angulo esternal, debiendo examinarse con el paciente semisen-
tado con su tronco formando un &ngulo de 45° con la camilla

. Corresponde a una presién venosa central aproximada
de 8-9 ¢cm de agua, ya que la auricula derecha se sitta unos 5
c¢m por debajo del &ngulo esternal

La causa mas frecuente del aumento de la presion venosa es la
insuficiencia cardiaca (por aumento de la presion diastélica
del ventriculo derecho). Se encontrara baja en situaciones de
baja volemia (deshidratacion , hemorragia...).

En condiciones normales, durante la inspiraciéon aumenta el re-
torno venoso hacia el ventriculo derecho por la presion nega-
tiva intratoracica (efecto de succién), disminuyendo la altura de
la columna de presion venosa yugular. El signo de Kussmaul

es una elevaciéon paraddjica de la presiéon venosa yugular
durante la inspiracién que aparece en pacientes con dificultad
para el llenado del ventriculo derecho: pericarditis constrictiva,
miocardiopatia restrictiva...

El reflujo hepatoyugular se explora presionando en la region
periumbilical durante 10 a 30 segundos. La presién venosa yu-
gular en personas normales no aumenta de forma significativa,
mientras que en personas con insuficiencia ventricular derecha
o insuficiencia tricuspidea, aumenta de forma evidente y decae
al dejar de presionar. Es Util para evidenciar un aumento de la
presion venosa en fases precoces de la insuficiencia cardiaca.

En pacientes con obstruccion venosa a nivel de la cava superior
(p. €j., sindrome de vena cava superior), no existira pulsatilidad
en la vena yugular (no hay pulso venoso yugular)

ni podra evaluarse la presién venosa central a través de la co-
lumna venosa yugular.
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Figura 1. Estimacion de presion venosa central.

Patron de la onda venosa

La onda a es el resultado de la contraccion auricular al final
de la diastole:

e Cuando hay resistencia al llenado del VD aumenta la amplitud
de esta onda: estenosis tricispide, hipertension pulmonar, hi-
pertrofia ventricular derecha, estenosis pulmonar.

¢ Las ondas a cainoén aparecen cuando la auricula se contrae
contra la valvula trictspide cerrada, por disociacién auriculo-
ventricular. Se encuentran regulares en los ritmos de la unién
y la taquicardia por reentrada intranodal; irregulares en situa-
ciones de disociacion auriculo-ventricular (taquicardia ventri-
cular y blogueo auriculoventricular completo).

¢ En la fibrilacion auricular la onda a desaparece, ya que no
hay contraccién auricular

El descenso x es provocado por la relajaciéon auricular, al prin-
cipio de la contraccién ventricular. Aumenta su amplitud en la
pericarditis constrictiva y en el taponamiento cardiaco ;
disminuye en la dilataciéon del ventriculo derecho y puede inver-
tirse en la insuficiencia trictspide (el jet de regurgitacion desde
el ventriculo hacia la auricula incrementa la presion en ésta).

La onda v traduce el incremento en la presién auricular al lle-
narse ésta desde las venas cavas; coincide con la sistole ventri-
cular . Si-hay insuficiencia trictspide la onda v aumenta (el
llenado auricular se da desde dos fuentes: cavas y regurgitacion
ventriculoatrial).

El descenso y se debe a la disminucion de la presién en la auri-
cula derecha cuando se abre la valvula tricispide y comienza el
vaciamiento auricular. La pericarditis constrictiva se caracteriza
por senos x e y profundos; en el taponamiento cardiaco, por el
contrario, el seno x es profundo pero el seno y esta disminuido.
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Figura 2. Ondas del pulso venoso yugular. La onda “c” es una onda positiva poco
visible que aparece justo a continuacion de la onda “a”. Se produce por el cierre
de la valvula trictspide y marca el inicio de la sistole. Coincide temporalmente
con el periodo de contraccion isovolumétrica.

@ Taponamiento
cardiaco

Figura 3. Pulso venoso yugular en el taponamiento cardiaco.

Recuerda...

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

Las ondas a “a cafidn” son el reflejo de la contraccion
auricular sobre la valvula tricispide cerrada.

2.2. Pulso arterial

Las alteraciones en la morfologia del pulso arterial mas impor-
tantes y las situaciones tipicas en que aparecen son:

Pulso anacroto

Es un pulso de ascenso lento, caracterizado por presentar una
muesca en la rama ascendente (muesca anacrota). Es caracteris-
tico de la estenosis adrtica, en que también se produce un pulso
de ascenso lento y escasa amplitud, por lo que se denomina
parvus y tardus.

Pulso celer o “en martillo de agua”

Es un pulso de ascenso y descenso muy rapido. Aparece cuando
el volumen de eyeccion es alto y las resistencias periféricas son
bajas; es tipico de la insuficiencia aortica (pulso de Corrigan)

23

Pulso bifido o bisferiens

Se caracteriza por dos picos sistolicos. Aparece en situaciones con
elevado volumen por latido desde el ventriculo izquierdo pero
limitacion a su salida, tipicamente en la doble lesiéon adrtica.

Pulso alternante

Pulsos fuertes y débiles de forma alternada. La alternancia me-
canica es un signo de disfuncién miocardica grave. Es facil diag-
nosticarla por esfingomanometria, cuando la presién sistolica
alternante es mayor de 20 mmHg.

Pulso paradéjico

Se caracteriza por una caida exagerada (porque en condiciones
normales disminuye ligeramente) de la presion sistolica durante
la inspiracién, mayor de 10 mmHg. Se debe a la disminucién del
volumen de eyeccién del ventriculo izquierdo y a la transmision
de la presion negativa intratoracica a la aorta. Es frecuente en:
taponamiento cardiaco, pericarditis constrictiva crénica, enfi-
sema pulmonar, shock hipovolémico, tromboembolia pulmonar,
embarazo, obesidad extrema . Todas ellas son situaciones
en que se compromete la diastole del ventriculo derecho, dada
su pared fina, por aumento de la presion extrinseca (liquido en
el taponamiento, aire en el enfisema...). Asi, el llenado ventri-
cular encuentra resistencia y se expande desplazando el tabique
interventricular, limitando el llenado del ventriculo izquierdo,
con la consiguiente disminucion en el volumen telediastélico del
mismo y, por tanto, del volumen sistélico.

Pulso hipercinético

Se trata de un volumen de eyeccion elevado, con resistencias
periféricas bajas. Se encuentra en la insuficiencia aértica, esta-
dos hipercinéticos y bradicardias (esto ultimo por alto volumen
telediastolico ventricular, dada la diastole larga).

Recuerda...

El pulso paradéjico es una exageracion de un
fendmeno normal (a pesar de su nombre), y es tipica del
taponamiento pericardico pero no patognomonica.
Una asociacion tipica: pulso Blsferiens-DOBLE lesion adrtica.

2.3. Ruidos cardiacos

Los ruidos cardiacos son vibraciones auditivas que se producen,
en condiciones fisiologicas, debido al cierre de las valvulas. El
primer ruido (1R) identifica el comienzo de la sistole ventricular y
se debe al cierre de las valvulas auriculoventriculares. El segundo
(2R) indica el comienzo de la diastole, y se debe al cierre de
las sigmoideas (adrtica y pulmonar) . Recuerda también
los focos de auscultacion: el foco adrtico y pulmonar en el 2.°
espacio intercostal derecho e izquierdo respectivamente, donde
se auscultard mejor el 2R; foco mitral y tricispide en el 5.° es-
pacio intercostal, a nivel de la linea medioclavicular y junto al
esternon, respectivamente, donde se auscultara mejor el 1R; y el
foco accesorio o de Erb, en el 3.°" espacio intercostal izquierdo
(donde se identifica mejor la insuficiencia adrtica).

9
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Se cierran primero las valvulas izquierdas que las derechas,
siendo fisiologico el desdoblamiento audible del segundo ruido
con la inspiracién, al aumentar el retorno venoso e incremen-
tarse el tiempo que debe estar abierta la valvula pulmonar para
la eyeccion.

=
|

Figura 4. Focos de auscultacion cardiaca.

Primer ruido (1R)

Consta de dos componentes, el cierre de la valvula mitral y el
cierre de la trictspide. Se ausculta mejor con el diafragma del
estetoscopio al tratarse de un ruido de alta frecuencia.

e Existe aumento de la intensidad en la estenosis mitral, el
mixoma de la auricula izquierda y el prolapso mitral holosis-
tolico.

¢ Se encuentra disminuido en presencia de fibrosis o calcifica-
cién de la valvula mitral, insuficiencia mitral, etc.

Segundo ruido (2R)
Se produce por el cierre aértico y el pulmonar.

Ruido unico

e La causa mas frecuente es la inaudibilidad del componente
pulmonar en personas mayores.

e El ruido Unico por la inaudibilidad del componente adértico
suele corresponder con estenosis adrtica severa calcificada.

e El ruido Unico por sincronfa de los dos componentes aparece
en el complejo de Eisenmenger.

24

Desdoblamiento patolégico del segundo ruido

En determinadas situaciones patoldgicas, se retrasa el cierre de
la valvula pulmonar durante la sistole, provocando un aumento
del desdoblamiento fisioldgico del segundo ruido. Ocurre en:
hipertensién pulmonar, estenosis pulmonar, bloqueo de rama
derecha...

Desdoblamiento constante del segundo ruido cardiaco

Permanece constante durante el ciclo respiratorio. Se encuentra
en la comunicacion interauricular, y suele ser amplio.

Desdoblamiento paradoéjico del segundo ruido

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

Tercer ruido (3R) (MIR 14, 73)

Aparece en la primera fase de la diastole debido a un llenado
pasivo ventricular rdpido. Puede hallarse fisioldgicamente en si-
tuaciones de aumento del gasto cardiaco (estados hiperdindmi-
cos: nifos, atletas, embarazo, fiebre...), o patolégicamente en
situaciones de dilatacion ventricular (insuficiencia cardiaca sisto-
lica, miocardiopatia dilatada, insuficiencias valvulares...)

Se valora mas adecuadamente, al igual que el cuarto ruido, con
la campana del fonendoscopio que con la membrana

Cuarto ruido (4R)

Aparece cuando se necesita aumento de la contraccion auri-
cular para expulsar la sangre que queda en la auricula al final
de la diastole (“patada auricular”), coincidiendo con la onda a
del pulso venoso yugular. Es tipico de los trastornos de disten-
sibilidad del ventriculo: hipertrofia ventricular izquierda y dere-
cha (estenosis adrtica y pulmonar), miocardiopatia hipertréfica,
cardiopatia isquémica, etc. Siempre es patoldgico. Ausente en
presencia de fibrilacién auricular.

Ruidos de apertura valvular (clics y chasquidos)

Son de tono alto, auscultdndose mejor con la membrana del
estetoscopio.

¢ Clic: son causados por la apertura adrtica y de la valvula
pulmonar. Se auscultan durante la protosistole: en foco pul-
monar, en situaciones de hipertensién pulmonar, dilatacion
idiopatica de la pulmonar y estenosis pulmonar; en foco aér-
tico, en estenosis adrtica, hipertension sistémica y en dilata-
cion de la raiz adrtica.

¢ Chasquido de apertura de la estenosis mitral reumatica:
indicando que la valvula mitral es mévil, al menos una de sus
valvas.

9
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Roce pericardico

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

Grave

(baja frecuencia) Soplo estenosis mitral

y estenosis triclispide
3R
AVAVAN *

Agudo
(alta frecuencia)

ol

Figura 5. Auscultacion de sonidos cardiacos.

2.4. Soplos

Son vibraciones anormales producidas por los flujos de sangre
en el corazon, al crearse turbulencias por estrechez o circulacion
en sentido contrario al normal. La intensidad de un soplo se
gradua del nimero 1 al 6, de menor a mayor intensidad.

Los soplos secundarios a lesiones organicas se veran en los
temas correspondientes (valvulopatias, miocardiopatias, etc.).
Soplos sin lesién organica son:

Resto de soplos
Clics y chasquidos
de apertura valvular

o]
n

MEMBRANA CAMPANA

¢ Soplos inocentes: son soplos sin significacion patoldgica. Sue-
len ser sistolicos, de pequefa intensidad, y suelen modificarse
con cambios posturales y por la situacion hemodindmica. Un
soplo diastélico nunca es inocente.

¢ Soplo de Still: breve zumbido sistélico producido por las vibra-
ciones de las valvas pulmonares.

25

La mayoria de los soplos se comportan de forma similar a las
variaciones hemodinémicas (aumento y disminuciéon de la pre-

carga)

miento es inverso al resto

. Existen dos patologias, cuyo comporta-

MANIOBRA FISIOLOGIA SOPLOS
Bipedestacion Disminuyen
Vallszlom | precarga Aumentan:
Nitrito de amilo P g ’
MCHO y
Isoproterenol .
prolapso mitral
Aumentan
Cuclillas
Ejercicio 1 precarga Disminuyen:
isotonico MCHO y
prolapso mitral
Inspiracion

(maniobra de
Rivero-Carvallo)

1 gasto sistdlico VD

1 soplos derechos

Espiracion 1 gasto sistdlico VI | 1 soplos izquierdos
L .T.PA s ) poscarga 1 soplos 1Ao, IM
Ejercicio isométrico sistémica
LPA | poscarga 1 soplos 1Ao, IM
sistémica 1 soplo EAo

|Ao: insuficiencia aortica; IM: insuficiencia mitral; EAo: estenosis adrtica; MCHO:
miocardiopatia hipertrofica obstructiva.

Tabla 1. Variaciones hemodinamicas de los soplos.
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Autores: Mikel Maeztu, H. U. Basurto (Bilbao). Javier Ramos Jiménez, H. U. Ramén y Cajal (Madrid). Cristina Garcia Sebastian, H. U. Ramon y Cajal (Madrid).

Enfoque MIR

Es muy importante conocerlos, no sélo por las preguntas directas
que aparecen, sino porque sabiendo su mecanismo de accion es
facil deducir sus efectos secundarios, e incluso la clinica y fisio-
patologia de la enfermedad para la que se usan. Debes estudiar
las indicaciones, contraindicaciones y efectos adversos principales.

3.1. Inhibidores del eje

renina-angiotensina-alosterona

IECA

Mecanismo de accion

Inhiben a la enzima conversora o convertasa de angiotensina,
blogueando la formacién de angiotensina I, que es un potente
vasoconstrictor, estimulante de la produccién de aldosterona e
inductor de la proliferaciéon miocérdica. Por tanto, los IECA son
vasodilatadores e inhibidores de la produccion de aldosterona.

Indicacion

e Disfuncién sistélica del VI, con o sin insuficiencia cardiaca cli-
nica: han demostrado reducir la mortalidad

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

IAM: los [ECA aumentan la supervivencia en los pacientes que
han sufrido un 1AM, ya que inhiben el remodelado miocérdico
tras el insulto isquémico. Producen un mayor beneficio en los
casos en los que existe disfuncion del ventriculo izquierdo.

Nefropatia diabética: los IECA ejercen un efecto nefroprotec-
tor al reducir la hiperfiltracién glomerular.

Efectos secundarios

Tosirritativay rebelde , hiperpotasemia
, angioedema y empeoramiento de la funcién renal, glo-
merulonefritis membranosa.

Contraindicaciones

Insuficiencia renal aguda, hiperpotasemia, estenosis bilateral de
la arteria renal o unilateral en paciente monorreno, embarazo.

26

Ejemplos

Captopril, enalapril, lisinopril, ramipril, etc.
ARA-II

Ejemplos

Losartan, candesartan, valsartan, etc.

Mecanismo de accion

Son antagonistas de los receptores de la angiotensina Il.

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

Inhibidores directos de la renina

Familia de farmacos, con un Unico miembro (aliskiren), que se
une a la renina impidiendo que catalice el paso de angiotensi-
négeno hacia angiotensina I.

Sus efectos son los mismos que los de IECA y ARA-II (aunque
es mas caro), pero sélo esta indicado como antihipertensivo.

Al inhibir directamente la renina, no produce, a diferencia de los
I[ECA y ARA-II, un aumento en la actividad de renina plasmatica
(ARP), que es considerada un factor de riesgo cardiovascular.

Dado que los [ECA/ARA-II y el aliskiren actian sobre el mismo
proceso, se debe evitar su combinacién por el alto riesgo de
hiperpotasemia.

Antagonistas de la aldosterona

Son los diuréticos ahorradores de potasio

3.2. Diuréticos

Mecanismos de accion

¢ Diuréticos tiacidicos (clorotiacida, hidroclorotiacida, clortali-
dona, indapamida): inhiben la reabsorcion de sodio en el tu-
bulo distal, al bloquear el transportador de éste y cloro
No son eficaces cuando el filtrado glomerular es inferior a 40
ml/min. Las tiazidas ademas aumentan la reabsorciéon tubular
de calcio.

® Dijuréticos de asa (furosemida, acido etacrinico, bumetanida,
torasemida): actdan en el segmento ascendente del asa de
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Henle inhibiendo la reabsorcién de sodio, potasio y cloro
. Son los mas potentes y se pueden usar a pesar de la
disminucion del filtrado glomerular.

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

Inhibidores de la anhidrasa carbodnica (acetazolamida): inhi-
ben la anhidrasa carbonica a nivel del tbulo proximal, lo que
lleva a una inhibicion de la reabsorcion de HCO;. Tienen poco
uso como diurético.

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

Indicaciones

¢ Insuficiencia cardiaca: se prefieren los diuréticos de asa por-
gue son mas potentes, y a diferencia de las tiazidas, siguen
siendo eficaces cuando el filtrado glomerular es inferior a 25
ml/min. Se pueden combinar diuréticos de asa y tiacidicos
para aumentar su eficacia. Es Util usar ahorradores de potasio
para disminuir la pérdida de este ion. La espironolactona ha

Regla mnemotécnica

Los diuréticos bajan todo, y suben la GLUcemia

Recordad que los diuréticos disminuyen muchos
parametros, y solo aumentan 3 cosas:
Glucemia

Lipidos
Uricemia

Contraindicaciones

e Estados de deplecién de volumen.
e Preeclampsia.

e Los diuréticos ahorradores de potasio estan contraindicados
en la insuficiencia renal, por el peligro de hiperpotasemia,
asf como emplearse con precaucion en paciente en trata-
miento con [ECA y/o betabloqueantes y en
los diabéticos.

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

demostrado aumentar la supervivencia en pacientes con in-
suficiencia cardiaca por disfuncion sistélica.

. . .3. Betabloqueantes
¢ HTA: los tiacidicos son los mas usados y suelen ser eficaces en

3-4 dias. Su efecto precoz se debe a la natriuresis y a la dismi-
nucion de la volemia; y a mas largo plazo su efecto se ve re- Mecanismo de accién
forzado por un importante efecto vasodilatador. Los diuréticos

ahorradores de potasio se utilizan en casos de hipercorticismo. ) o
. . Son farmacos que bloquean los receptores adrenérgicos beta:
¢ Estados edematosos con hiperaldosteronismo secunda-

rio: estan especialmente indicados los diuréticos ahorradores * Beta-1: son receptores cardiacos cuyo bloqueo produce un
de potasio. efecto inotrépico y cronotrépico negativo.

* Hipercalciuria y litiasis calcica recidivante: est4 indicado * Beta-2: predominan en vasos y bronquios y su blogueo pro-
el empleo de diuréticos tiazidicos, ya que blogquean la elimi- duce vasoconstriccion y broncoconstriccion.
nacion tubular de calcio.

« Sindrome de Liddle: el amiloride y el triamtirene son los Clasificacion y aspectos farmacinéticos

farmacos de primera eleccion.

¢ Cardioselectivos (bloqueo beta-1): metoprolol, atenolol.

Efectos secundarios (MIR) * No cardioselectivos (bloqueo beta-1 y beta-2): propranolol,
nadolol.
* Todos pueden producir deplecién de volumen con hipoten- * Betabloqueantes que asocian efecto vasodilatador.
sion arterial.
. _ o - Blogueo beta (no cardioselectivo) + bloqueo alfa-1: carve-
¢ Hiponatremia (sobre todo las tiazidas y mas raramente la fu- dilol, labetalol.
rosemida ).

- Blogueo beta (cardioselectivo) + agonista beta-2: bisoprolol.

Hipopotasemia (sobre todo los diuréticos de asa y no los aho-
rradores de K*). e Betablogueantes que asocian actividad simpaticomimética

intrinseca (ASI): pindolol, alprenolol, acebutolol, oxprenolol.
Estos betabloqueantes poseen una actividad agonista parcial

9

Hipocalcemia (excepto los tiacidicos que producen hipercal-

cemia). beta, de manera que disminuyen poco la frecuencia cardiaca
e Hiperuricemia . en reposo pero impiden el aumento de ésta con el ejercicio.
¢ Hiperlipemia. ¢ Betabloqueante con efecto antiarritmico tipo Ill; alarga el QT:

sotalol.

Hiperglucemia. _ _ o
) . o ) ¢ Betabloqueante con menor vida media (uso en perfusién i.v.
Alcalosis metabolica (excepto los inhibidores de la anhidrasa continua): esmolol.

carbdnica que producen acidosis metabdlica).

Ototoxicidad: sobre todo la furosemida.

Ginecomastia: espironolactona.
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Regla mnemotécnica

Para recordar los betabloqueantes que tienen actividad
simpaticomimética intrinseca (AS), recuerda la palabra

PACO
Pindolol
Alprenolol
ACebutolol
Oxprenolol

Indicaciones

Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccién preser-
vada (insuficiencia cardiaca diastélica), como en la miocar-
diopatfa hipertrofica.

Disfuncion sistélica del VI, con o sin insuficiencia cardiaca
clinica. Los betabloqueantes inhiben el estado hipercateco-
laminérgico que produce desestructuracion de las fibras, y
remodelado miocérdico. Estd demostrado que aumentan la
supervivencia en esta indicacion, por lo que deben emplearse
siempre que el paciente los tolere . El momento éptimo
para su introduccién es cuando el paciente se encuentra es-
tabilizado y euvolémico, comenzando con pequefas dosis e
incrementos progresivos. Los betabloqueantes que han demos-
trado aumentar la supervivencia en pacientes con insuficiencia
cardiaca son: carvedilol, metoprolol, bisoprolol y nebivolol.

Cardiopatia isquémica: estan indicados en la angina de
pecho, al reducir la frecuencia y contractilidad cardiaca. Asi-
mismo, forman parte del tratamiento precoz del sindrome co-
ronario agudo, en el que reducen la mortalidad, la incidencia
de muerte subita y el riesgo de reinfarto

HTA: en las Ultimas guias europeas al respecto los betablo-
gueantes han quedado relegados a un plano secundario.

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

CONTRAINDICACIONES EFECTOS SECUNDARIOS

¢ Broncoespasmo (MIR).
e Vasoespasmo (Raynaud,

e Vasoconstriccion periférica
(no los cardioselectivos).

angina vasoespastica). ¢ Impotencia.
e IC aguda grave. e Disminucion de la tolerancia
¢ Bloqueo AV, bradicardia. al ejercicio.
e Relativa: claudicacion e Hipertrigliceridemia.
intermitente. e Fendémeno de Raynaud.

Tabla 1. Contraindicaciones y efectos adversos de los betabloqueantes.

Recuerda...

Los betabloqueantes que han demostrado aumentar la
supervivencia en la ICC son carvedilol, bisoprolol, metoprolol
y nebivolol. Estos farmacos disminuyen tanto la muerte
sUbita como la producida por la progresién de la ICC.

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

Mecanismo de accion

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

Clasificacion

¢ No dihidropiridinicos (verapamilo, diltiazem): tienen efectos

vasodilatadores, inotrépico, cronotrépico y dromotrépico ne-
gativos. Son, por tanto, bradicardizantes.

¢ Dihidropiridinas (nifedipino, amlodipino, felodipino, nicardi-

pino): son vasoselectivos (inducen vasodilatacién), con poca
accion depresora sobre el miocardio y sobre el tejido de
conduccién, por lo que pueden producir taquicardia refleja
cuando se administran en forma de liberacion rapida

Son, por tanto, taquicardizantes.

Indicaciones

e HTA: debido a su efecto vasodilatador, sobre todo en los

vasos de resistencia. Son mas recomendables las dihidropiri-
dinas de accion prolongada a aquellas de accién corta, puesto
que producen una vasodilatacidon mas gradual y, por tanto,
menos taquicardia refleja.

Cardiopatia isquémica: los calcioantagonistas se emplean
como antiaginosos, dado que disminuyen el consumo miocar-
dico de oxigeno e incrementan el flujo diastélico coronario.
No obstante, no debe emplearse el nifedipino en monotera-
pia, ya que posee un efecto predominantemente vasodilata-
dor, induciendo taquicardia refleja y, por tanto, empeora el
control de la angina . Por ello, si se usa nifedipino como
antianginoso, se recomienda asociarlo con betabloqueantes.

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

Otras indicaciones: miocardiopatia hipertréfica, insuficiencia
cardiaca diastolica, enfermedad vascular periférica, etc.

Contraindicaciones

El verapamilo y diltiazem estan contraindicados en pacien-
tes con FEVI deprimida, asi como en la insuficiencia cardiaca
aguda grave.

¢ Se debe tener precaucion con el uso concomitante de vera-

pamilo/diltiazem con betabloqueantes para evitar un efecto
inotropo y cronotropo negativo excesivo

El verapamilo y el diltiazem estan contraindicados en bradi-
cardias y bloqueo AV.

¢ Los calcioantagonistas vasoselectivos de liberacién rapida

(nifedipino) pueden provocar taquicardia refleja y eventos
coronarios.

9
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Efectos adversos

¢ Dihidropiridinas: sindrome de vasodilatacion periférica: ede-
mas en miembros inferiores, rubefaccién facial, hipotension y
taquicardia refleja, nduseas y estrefimiento

¢ Calcioantagonistas no dihidropiridinicos: por el efecto predo-
minantemente cardiodepresor, pueden inducir insuficiencia
cardiaca, bradicardia y bloqueo AV.

3.5. Nitratos

Mecanismo de accion

Los nitratos se transforman en 6xido nitrico (NO) y, mediante
un aumento del GMPc a nivel de las paredes vasculares, dismi-
nuyen la concentracién intracelular de calcio que lleva a una
vasodilatacién predominantemente venosa, aunque también
arterial.

Farmacocinética

Pueden administrarse por muchas vias (percutanea, sublingual,
oral e i.v.). Hay preparados de accion breve (NTG sublingual,
NTG i.v., nitroprusiato i.v.) y preparados de accién prolongada
(NTG en parches, mono y dinitrato de isosorbide via oral). El
problema mas importante que aparece con el tratamiento cré-
nico con estos agentes es la aparicién de tolerancia farmaco-
l6gica (taquifilaxia), por lo que es necesario un periodo diario
libre de farmaco . Los nitratos estan contraindicados en la
estenosis adrtica severa, miocardiopatia hipertrofica obstructiva,
y en pacientes que reciben inhibidores de la fosfodiesterasa 5
(sildenafilo, tadalafilo, etc.) o riociguat.

Indicaciones

e La nitroglicerina se emplea en el edema agudo de pulmén y
como antianginoso, dado que reduce la precarga por veno-
dilatacion, y mejora la perfusién coronaria por vasodilatacion
coronaria.

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

Efectos secundarios

e Cefalea, nauseas, vémitos, hipotension arterial, taquicardia
refleja, efecto rebote de vasoconstriccidn coronaria, isquemia
cerebral, metahemoglobinemia.

e Ademas, el nitroprusiato presenta los siguientes: acidosis lac-
tica, acumulacién de tiocianato e hipotiroidismo.
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3.6. Antiarritmicos

Clase |

Farmacos que disminuyen la velocidad maxima de la fase 0 de
despolarizacién por blogueo de la corriente de entrada de sodio
en los tejidos.

1A

Disminuyen la velocidad maxima a todas las frecuencias cardia-

cas y alargan la duracion del potencial de accién:

Quinidina , procainamida y disopiramida.

¢ Indicaciones: la procainamida i.v. estd especialmente indi-
cada en la taquicardia ventricular (TV) monomorfa (si es
bien tolerada hemodindmicamente). Es ademas el farmaco de
eleccién en el tratamiento de la FA preexcitada (FA conducida
por una via accesoria en pacientes con Wolff-Parkinson-White
-WPW-).

¢ Efectos secundarios.
- Prolongan el QT y pueden producir taquicardias en torsades
de pointes (“sindrome quinidina-like”).
- Bloqueos AV y aumento del riesgo de asistolia.
- Otros efectos secundarios de la quinidina: aumento de la

toxicidad de la digoxina, hipotensién ortostatica, tomboci-
topenia y cinconismo (cefalea, mareos y tinnitus).

- La administracion prolongada de procainamida puede oca-
sionar un “sindrome lupus-like”, con anticuerpos ANA po-
sitivos y en un 95% anticuerpos antihistona.

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

Lidocaina, fenitoina, mexiletina, aprindina y tocainida.

¢ Indicaciones: la lidocainai.v. es el farmaco mas utilizado. Sus
indicaciones son:

- TV durante un IAM.
- Arritmias en la intoxicacion digitélica.

¢ Efectos secundarios: bloqueos en la conduccién, paradas
sinusales y efectos a nivel del SNC.

1C

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

Propafenona, flecainida y encainida.

¢ Indicaciones: se utilizan especialmente en pacientes con FA,
para cardioversién y para tratamiento preventivo de nuevos
episodios (control de ritmo). También son Utiles para preven-
cion de arritmias en pacientes con WPW porque bloquean la
conduccién por la via accesoria.

¢ Efectos secundarios: nduseas, vémitos. Empeoramiento
de la arritmia ventricular. Prolongacion de los intervalos PR y
QRS. Insuficiencia cardiaca.

Estan contraindicados en caso de cardiopatia estructural.

9
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Clase Il

Betabloqueantes

Disminuyen el automatismo, disminuyen la velocidad de con-
duccién y alargan el periodo refractario del nodo AV (blogueo
AV)

Clase Ill

Alargan el potencial de accion en tejidos con potencial de ac-
cion rapido:

e Amiodarona.

¢ Dronedarona.

® Bretilio.

¢ Sotalol (betabloqueante que alarga el QT).

Indicaciones

La amiodarona es un antiarritmico muy inespecifico, que actta
sobre numerosos canales iénicos. Esto hace que sea Util para la
mayoria de las arritmias, pero que asimismo produzca multiples
efectos adversos. Asi, se puede utilizar en casi cualquier arrit-
mia, pero se reserva para pacientes en los que no se puedan
utilizar otros antiarritmicos mas selectivos (especialmente en
pacientes con cardiopatia estructural, en los cuales la amio-
darona es el antiarritmico mas seguro). La amiodarona es el
antiarritmico de eleccién en las arritmias de los pacientes con
miocardiopatia hipertréfica.

El sotalol se utiliza especialmente para prevenir episodios de
FA (control de ritmo) en pacientes con cardiopatia isquémica,
para dar con un solo farmaco beta-blogueante + antiarritmico
(dado que por tener cardiopatia isquémica necesitan un beta-
bloqueante).

Efectos secundarios
Amiodarona:
e Fibrosis pulmonar.

¢ Alteraciones tiroideas (en su estructura lleva yodo: puede pro-
ducir tanto hipo como hipertiroidismo)

¢ Piel azulada.
e Hepatitis toxica.
e Depdsitos corneales.

* Disminucion del crecimiento.

Sotalol:

¢ Alargamiento del QT, y por tanto, taquicardia en torsades de
pointes.

Dronedarona

La dronedarona es un farmaco similar a amiodarona en su
estructura, salvo porque se ha eliminado la molécula de yodo,
responsable de gran parte de los efectos secundarios de la
amiodarona como los problemas tiroideos. Como efecto ad-
verso principal produce hepatotoxicidad, por lo que se deben

30

realizar controles periddicos de la funcién hepética. Su uso
gueda restringido a pacientes con FA paroxistica y ausencia
de insuficiencia cardiaca sistélica.

Clase IV

Calcioantagonistas (verapamilo y diltiazem): disminuyen la ve-
locidad de conduccién y alargan el periodo refractario (bloqueo
NAV)

Vernakalant

Actua bloqueando los canales de K y Na, principalmente en las
auriculas prolongando el periodo refractario auricular. Se admi-
nistra por via intravenosa exclusivamente.

Esta aprobado para la cardioversiéon farmacolédgica rapida de la
FA en pacientes sin cardiopatia estructural o con minima car-
diopatia estructural.

Esta contraindicado en pacientes con estenosis adrtica severa,
insuficiencia cardiaca en clase lll-IV de la NYHA, hipotension, QT
largo o sindrome coronario agudo reciente.

Regla mnemotécnica

Para acordarte de los antiarritmicos de clase |
recuerda la siguiente frase:

PROCura Que FELIx PROPAgue panFLEtos

(IA-PROCainamida, Quinidina)
(IB-FEnitoina, Lldocaina)
(IC-PROPAfenona, FLEcainida)

3.7. Digitdlicos

(Digoxina, digitoxina, lanatésido C).

Mecanismo de accion

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

Farmacocinética

La digoxina se absorbe por via oral y se distribuye ampliamente
por el organismo. La fijacion de la digoxina al musculo cardiaco
aumenta en caso de hipopotasemia. Se elimina por via renal,
siendo su vida media de 36 horas. Posee un rango terapéutico
estrecho, entre 0,5-2 ng/ml.
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GRUPO FARMACOS PRINCIPALES INDICACIONES PRINCIPALES EFECTOS ADVERSOS
. . * TV monomorfa. ¢ QT largo (sindrome quinidinalike).
= FREEIETe o FA preexcitada. e Sindrome lupus-like.
e TV durante un IAM. e Bloqueo AV.
I B Lidocaina e Arritmias en intoxicacion digitalica. | e Parada sinusal.
e Efectos SNC.
Propafenona o FA (cardioversion y control de ¢ Predisponen a arritmias
C Flscaini da ritmo) sin cardiopatia estructural. ventriculares en pacientes
o Arritmias supraV. con cardiopatia isquémica.
o Arritmias supraV.
| Betabloqueantes ® Prevencion de arritmias en M v el
o Betabloqueantes)
cardiopatia isquémica.
e Arritmias en pacientes con ¢ Hipo/hipertiroidismo.
i Amiodarona cardiopatia estructural. e Fibrosis pulmonar.
e Arritmias en miocardiopatia
hipertrofica.
Dronedarona e Control de ritmo en FA paroxistica | ® Hepatotoxicidad.
sin IC sistdlica.
e Control de ritmo en FA con ¢ QT largo.
v e cardiopatia isquémica.
. . o Arritmias supraV. (ver el tema 3.4.
Calcioantagonistas (V,D) Calcioantagonistas)

Tabla 2. Caracteristicas de los farmacos antiarritmicos.

Indicaciones

Dado su efecto inotrépico positivo, esta indicada en la insufi-
ciencia cardiaca con disfuncion sistélica y, por su efecto de blo-
gueo de la conduccion AV, esta indicada en el tratamiento de
la fibrilacién auricular. Por los dos efectos anteriores, la digoxina
estd especialmente indicada en los pacientes con ICC sistdlica,
acompanada de fibrilacion auricular con respuesta ventricular
rapida. La digoxina no debe darse en la ICC diastdlica. En la ICC
sistélica en ritmo sinusal no aumenta la supervivencia, aunque
si mejora el grado funcional, por lo que esta indicada su admi-
nistracién cuando persisten los sintomas a pesar de tratamiento
médico con el resto de farmacos (Ultima opcion terapéutica).

Contraindicaciones

e Sindrome de Wolff-Parkinson-White, dado que aumenta la
conduccion por la via accesoria y la reduce por el nodo AV.

¢ Miocardiopatia hipertréfica.

¢ Disfuncion sinusal, bloqueos AV.

Efectos secundarios

La intoxicacién digitalica

ocurre aproximada-

mente en el 20% de los pacientes, cuando se alcanzan niveles

mayores a 2 ng/ml.

Factores precipitantes

¢ Hipopotasemia (el mas importante).

e Hipoxemia.

¢ Hipercalcemia.

¢ Hipomagnesemia.
¢ Hipotiroidismo.

e |squemia miocardica.

e Cardioversion eléctrica.

¢ |nsuficiencia renal
e Farmacos:

- Quinidina.

Espironolactona.
- Propafenona.

- Amiodarona.

- Verapamilo

- Eritromicina.
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Farmacos que favorecen la intoxicacion digitalica

Si tuvieras DIGITAL PLUS, ; QUE PROgrAMIta VER/amos?
QUinidina
Espironolactona
PROpafenona
AMlodarona
VERapamilo
ERItromicina

Autor: José Miguel Ldpez Lopez

Clinica

Los sintomas mas precoces de la intoxicacion digitalica son
anorexia, nauseas y vomitos. Los signos electrocardiograficos
de intoxicacién son alargamiento del PR, acortamiento del QT,
aplanamiento o inversiéon de la onda T y mayor amplitud de la
onda U. El descenso del ST (“cazoleta digitalica”) puede apa-
recer en pacientes tratados con digoxina y no tiene por qué
indicar intoxicacion digitdlica. La arritmia mas frecuente que
induce la digoxina son las extrasistoles ventriculares y, la mas
caracteristica, la taquicardia auricular con blogueo AV variable.
Otras arritmias que puede inducir son el bigeminismo, el ritmo
acelerado de la unién auriculoventricular , taquicardia y
fibrilacién ventricular y parada sinusal.

La intoxicacion digitalica crénica puede producir caquexia, gine-
comastia, vision amarilla o confusién mental.

|
SN SR [, SR S NS ! 4 fll A LA
- I, S5 — I s 0 il 0 et o LSl e e e

Figura 1. Fibrilacién auricular con blogueo AV completo (QRS regulares y lentos)
en contexto de intoxicacion digitalica.

Tratamiento de la intoxicacion digitalica
e Interrupcion del farmaco.
e Correccion de la hipopotasemia.

e Las bradiarritmias y los bloqueos pueden responder a la
atropina.

e Las arritmias ventriculares se tratan con lidocaina o fenitoina.

¢ En casos de intoxicaciones masivas puede estar indicado el
tratamiento con fragmento Fab del anticuerpo especifico de
la digoxina. La dilisis no elimina la digital, por lo que no es
Gtil en la intoxicacion digitalica.

32

Recuerda...

En la intoxicacién digitalica:

* La arritmia mas frecuente: extrasistoles ventriculares.

e La arritmia mas caracteristica: taquicardia auricular con bloqueo
AV variable.

e La arritmia menos frecuente: bloqueo de rama (pues la digoxina
a dosis toxicas favorece la conduccion a través del haz de His y
sus ramas).

3.8. Otros

Drogas simpaticomiméticas

Actlan activando receptores adrenérgicos, que pueden ser:
¢ Alfa-1: a nivel vascular; provoca vasoconstriccion.

¢ Alfa-2: escaso efecto vascular (donde provoca vasoconstric-
cion). A nivel central tiene efecto simpaticolitico (inhiben la
liberacion de noradrenalina).

e Beta-1: a nivel cardiaco; efecto inotropo y cronotropo positivo.

e Beta-2: a nivel vascular, provocan vasodilatacion. Ademas
provocan broncodilatacion.

Dopamina

La dopamina ejerce distintos efectos en funcién de la dosis a la
gue se administre:

e A dosis bajas: actia como agonista dopaminérgico, produ-
ciendo un efecto de vasodilatacion renal.

e A dosis medias: activa los receptores beta-1, ejerciendo un
efecto inotrépico positivo, incrementando asi el gasto cardiaco.

e A dosis altas: actUa sobre receptores alfa-1, ejerciendo un
efecto vasoconstrictor.

Adrenalina

Tiene un efecto beta cardiaco; sobre la periferia es estimulante
alfa en algunos territorios (vasoconstriccion y elevacion de la
presion arterial) y beta en otros (musculo esquelético y érea
esplacnica). Estd indicada en el shock anafilactico y en la parada
cardiaca.

Noradrenalina

Es estimulante alfa a nivel vascular (vasoconstriccion) y beta a
nivel cardiaco (efecto inotrépico positivo). Es el farmaco de elec-
Cion para aumentar la presion arterial en los pacientes en shock
cardiogénico, por ser menos arritmogénica que otras drogas
vasoactivas.

Dobutamina

Es un agonista beta, con efecto fundamentalmente inotropo
positivo, aunque también cronotropo positivo. Por el efecto
agonista beta-2, provoca cierta disminucién de las resistencias
periféricas (vasodilatacion), con la consiguiente disminucién de
la poscarga.
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Alfabloqueantes

¢ Alfa-1y alfa-2 (fentolamina, fenoxibenzamina): se utilizan en
las crisis hipertensivas del feocromocitoma y en todas aquéllas
mediadas por una hiperestimulacién simpatica.

e Alfa-1 (prazosin, doxazosin, terazosin). Usados en el trata-
miento de la HTA de pacientes con:

- Hiperplasia prostatica benigna.

- Hiperlipemia (mejoran el perfil lipidico).

Los efectos secundarios mas importantes son hipotensién pos-
tural, taquicardia, mareos y molestias digestivas.

Vasodilatadores directos

Minoxidil
Se utiliza en la HTA grave. Sus efectos adversos méas importantes
son el hirsutismo y la retencién de liquidos.

Hidralazina

¢ Mecanismo de accion: es un vasodilatador que actua di-
rectamente sobre el musculo liso arterial. Su eficacia mejora
cuando se asocia a farmacos simpaticoliticos.

¢ Indicaciones: HTA en el embarazo, emergencias hipertensivas.
¢ Efectos secundarios: sindrome lupus-like.

¢ Contraindicaciones: diseccion de aorta.

Diazoxido

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

¢ Efectos adversos: hiperglucemia.

e Contraindicacion: diseccion de aorta.
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Farmacos simpaticoliticos de accién central

Clonidina

Es un agonista alfa-2 que actua exclusivamente a nivel central,
por lo que tiene efecto simpaticolitico. Tiene efecto hipotensor

y su principal problema es la HTA de rebote tras
la suspension brusca.

Alfametildopa

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

Ivabradina

Es un inhibidor de los canales de sodio (Ip) del nodo sinusal, que
actla como cronotropo negativo exclusivamente a ese nivel,
sin efecto sobre el nodo AV ni efecto inotrépico (a diferencia
de los betabloqueantes). Ademds, su efecto bradicardizante es
frecuencia-dependiente, de modo que se consigue mayor des-
censo de FC a mayores cifras; por tanto, es un farmaco seguro
con tasas bajas de bradicardia extrema o sintomatica. Como
efecto adverso tipico, produce alteraciones visuales.

Tiene dos indicaciones principales:

¢ Angina estable: farmaco de segunda linea. Se utiliza si hay
intolerancia o contraindicacién a otros farmacos, o en asocia-
cion con ellos en caso de persistencia de los sintomas.

¢ Insuficiencia cardiaca: esta indicada en casos de insuficien-
cia cardiaca cronica con disfuncién sistélica severa (FEVI
<35%) y FC =70 Ipm, en pacientes sintomaticos pese a la
combinacién de IECA + betablogueante + eplerenona/espiro-
nolactona. En estos casos, ha demostrado disminuir la morta-
lidad cardiovascular y el nimero de ingresos hospitalarios.

Regla mnemotécnica

IVaBradiNa

Bloquea los canales de Na de la fase IV del potencial de
accion de las células marcapasos del nodo sinusal.

Autor: José Moya Sanchez
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Tema 4

Cardiopatia isquémica

Autores: Borja Ruiz Mateos, H. U. Infanta Cristina (Parla, Madrid) y H. Central de la Cruz Roja (Madrid). Mikel Maeztu, H. U. Basurto (Bilbao). Miguel

Amores Luque, H. U. Ramén y Cajal (Madrid).

Enfoque MIR

Este es el tema mas importante de la asignatura (mayor nimero
de preguntas en el MIR). Debes centrarte especialmente en el
manejo de la angina estable (tratamiento y estratificacion del
riesgo) y en el manejo del sindrome coronario agudo.

4.1. Etiologia de la cardiopatia isquémica

Etiologia

La cardiopatia isquémica es la principal causa de enfermedad
cardiaca en los paises desarrollados. Se produce cuando existe
un desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno del
miocardio.

NO MODIFICABLES

Sexo masculino
Edad (8 =45 afios; Q@ posmenopausia)
Antecedentes familiares de cardiopatia isquémica precoz
(3 <55 afos; <65 afios)

MODIFICABLES
Claramente establecidos Otros
e Tabaquismo. e Hiperhomocisteinemia.
e HTA. e Hiperfibrinogenemia (MIR).
¢ Diabetes mellitus. ¢ 1 Lp(a) (lipoproteina a).
e Hipercolesterolemia ¢ 1 Proteina C reactiva.

(1 LDL alto, | HDL).
e Obesidad

(especialmente abdominal).
¢ Sedentarismo (MIR).

e 1 BNP (péptido
natriurético cerebral).

e Gen ECA.

e Inflamacion cronica
(artritis reumatoide...).

e Hiperparatiroidismo.

Tabla 1. Factores de riesgo cardiovascular . Predisponen al desarrollo de
aterosclerosis y por tanto de enfermedad coronaria.

Causas de disminucién del aporte

e Alteracion del flujo coronario: ateroesclerosis coronaria
(causa mas frecuente), trombos y vasoespasmo. Causas
mas raras son los émbolos coronarios, las arteritis, el estrecha-
miento de los orificios coronarios secundario a aortitis sifilitica
y, en la lactancia, las anomalias congénitas.
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ANATOMIA PATOLOGICA

La arteria que mas intensa y precozmente se afecta por la
aterosclerosis es la aorta, sobre todo abdominal; en las arterias
coronarias la localizacion mas frecuente es el tercio proximal de

las arterias circunfleja y descendente anterior.

La historia natural de las placas de ateroma coronarias comienza en la
tercera década de la vida como placas pequefias que tardan muchos
afos en evolucionar. Tras varias décadas, las placas van creciendo
en contenido de lipidos y obstruyen parcialmente la luz del vaso,
produciendo, si la obstruccion es importante, angina de pecho.

Durante esta fase de crecimiento, las placas de ateroma tienen
un ntcleo lipidico grande formado por macréfagos M1 cargados
de colesterol (células espumosas) y una capsula fibrosa fina.
Presentan infiltrado de linfocitos Th1 (proinflamatorio), expresion
de IFN-y y metaloproteasas, y microvasos. Estas placas tienen
riesgo alto de rotura (placa inestable o vulnerable
(MIR 17, 42)): la rotura de una placa libera el contenido lipidico
a la luz arterial, lo que provoca la trombosis de la arteria (infarto
agudo de miocardio). El tamafo de las placas de ateroma no es
proporcional a su vulnerabilidad, de ahi que muchos pacientes
que sufren un infarto agudo de miocardio no hayan tenido antes
angina de pecho (placas pequeas pero inestables).

Posteriormente, la placa deja de crecer, el nicleo lipidico se
reduce y su capsula fibrosa crece en grosor (gracias a factores de
crecimiento de fibroblastos). El infiltrado cambia a linfocitos Th2
y macréfagos M2 (antiinflamatorio), y se expresa TGF- e IL-10.

Todo ello disminuye la probabilidad de rotura (placa estable). Las
placas estables pueden producir angina estable, si obstruyen la luz
del vaso lo suficiente, 0 no producir clinica alguna. Las estatinas,
los ARA-Il y el cese del tabaquismo han demostrado favorecer la
estabilizacion de las placas de ateroma.

Tabla 2. Fases anatomopatoldgicas de la aterosclerosis coronaria.

e Alteracion del contenido de oxigeno en la sangre: anemia,
elevacion de la carboxihemoglobina e hipoxemia. Estas con-
diciones suelen disminuir el umbral isquémico en pacientes
con lesiones coronarias moderadas.

e Alteracion en la autorregulacion de la microcirculacion: an-
gina microvascular (previamente llamada sindrome X).

Causas de aumento de la demanda

Hipertrofia miocardica, sobrecarga ventricular, arritmias, hi-
pertiroidismo, sobredosificacion de drogas simpaticomiméticas

, etc. Cuando la causa de la isquemia miocardica es
un aumento de la demanda de oxigeno, la isquemia suele ser
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difusa, lo que se manifiesta en el ECG como descenso generali-
zado del ST, con ascenso especular en aVR (en un paciente con
enfermedad coronaria, un ECG como el mencionado implicarfa
que tiene estenosis en el tronco coronario izquierdo o en las 3
arterias coronarias principales).

4.2. Conceptos de la isquemia miocdrdica

La cascada de la isquemia se inicia con el defecto de perfusion,
identificable s6lo mediante técnicas nucleares (gammagrafia de
perfusién miocdrdica). Posteriormente, segln se incrementa el
defecto, aparecen alteraciones en la funcién diastolica (altera-
cion de la relajacion: el 80% de los infartos presentan R4 a
la exploracion). El siguiente estadio es la disfuncién sistélica,
evidenciable mediante alteraciones de la contraccion (hipoqui-
nesia) en ecocardiografia. Finalmente, se objetivan alteraciones
en el electrocardiograma vy, por ultimo, la sintomatologia, en
forma de dolor anginoso.

El miocardio contundido o aturdido es aquél que, tras sufrir
una agresion isquémica transitoria (oclusion de arteria coronaria
que luego se reperfunde), deja de contraerse y con el tiempo se
recupera sin que se realice actuacion alguna. Es, por tanto, te-
jido vivo no necrético.

( Baja perfusion )

( Alteracion diastdlica )

( Alteracion sistdlica )

( AteracionECG )

|
( Angina )
2

Figura 1. Cascada de isquemia miocardica.

Isquemia

El miocardio hibernado es aquél que, bajo una situacion de
isquemia crénica (estenosis coronaria severa), disminuye sus
necesidades al minimo y deja de contraerse para “ahorrar”
energia, pero es viable y no necrético . Se detecta me-
diante gammagrafia de perfusién o ecocardiografia de esfuerzo
0 estrés: son zonas no activas, que con el ejercicio o estrés far-
macoldgico pasan a captar o contraerse, respectivamente. El
miocardio aturdido e hibernado son conceptos de autoprotec-
cién del miocardio frente a la isquemia, en situacion aguda y
transitoria (miocardio aturdido), o frente a situacion crénica
(miocardio hibernado).

La isquemia silente es la demostraciéon de cambios en el elec-

trocardiograma tipicos de isquemia, sin que se acompafie de
sintomas.
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4.3. Angina de pecho
Etiologia

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

Angina de pecho estable

El dolor anginoso es un dolor opresivo retroesternal irradiado a
brazo izquierdo, cuello, mandibula o zona interescapular. Ge-
neralmente se acompafa de cortejo vegetativo (nduseas, vomi-
tos, sudoracion fria...). Para que un dolor toracico se considere
"tipico” de angina, ademas de cumplir las anteriores caracte-
risticas, debe desencadenarse con el esfuerzo (o estrés emocio-
nal) y ceder con el reposo o con nitroglicerina sublingual en <5
minutos. Si no cumple estas caracteristicas se denomina dolor
toracico atipico.

Por otra parte, para que la angina de pecho se considere esta-
ble debe presentar siempre las mismas caracteristicas (duracion,
intensidad y nivel de esfuerzo con el que se desencadenan los
sintomas), y llevar sin cambios mas de 2 meses. La duracién del
dolor suele ser inferior a 10 minutos.

Concepto de sindromes coronarios cronicos

Los sindromes coronarios cronicos (SCC) incluyen las situacio-
nes en las que existe enfermedad coronaria pero fuera de la
situacion de sindrome coronario agudo (SCA). Estas situaciones
son, fundamentalmente: los pacientes con angina estable, los
pacientes que han pasado un SCA y se encuentran en situacion
estable, y los pacientes asintomaticos que tienen enfermedad
coronaria (diagnostico casual, o bien en el estudio de un pa-
ciente que consulta por insuficiencia cardiaca o disfuncién ven-
tricular y no tiene angina).

Diagnéstico

Es clinico, siendo una historia tipica diagndéstica . La me-
jorfa del dolor con nitratos (orienta a angina), con antiacidos
(patologia péptica) o el aumento con los movimientos o con
la presion (patologfa osteomuscular) ayudan en la evaluacion,
pero no son determinantes en el diagnéstico ; por ejem-
plo, el espasmo esofdgico también se alivia con nitratos.

La exploracion fisica suele ser normal, pero pueden hallarse
datos inespecificos (soplo de insuficiencia mitral por disfuncién
transitoria de los musculos papilares por isquemia, 3R o 4R,
taquicardia...).

En los pacientes con historia clinica clara que permite el diag-
noéstico de angina (probabilidad pretest de tener enfermedad
coronaria >85% en funcién de su sexo, edad y presentacion
clinica), se asume el diagndstico y no se requieren pruebas adi-
cionales. La mayoria de pacientes, sin embargo, tienen una his-
toria clinica no tan clara (probabilidad pretest entre 15-85%);
en estos casos, se realiza una prueba de deteccién de isque-
mia no invasiva (preferible en pacientes con mayor probabili-
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dad pretest) o bien una TAC de arterias coronarias (preferible
en pacientes con menor probabilidad pretest), y se llega al diag-
nostico si dichas pruebas son positivas. En pacientes con sinto-
mas atipicos y baja probabilidad pretest de tener enfermedad
coronaria (<15%), puede descartarse el diagndstico sin necesi-
dad de realizar mas pruebas.

Angina estable ) (Sindrome coronario agudo)

Placa de ateroma

Trombo no oclusivo ;
b > complicada

Placa de ateroma

¢Elevacion de enzimas
de dafio miocardico?

-

IAM subendocard|co 1AM

Angina
(IAM sin Q) transmural

inestable

Figura 2. Nomenclatura en cardiopatia isquémica.

Pruebas complementarias iniciales a realizar

e ECG: durante el episodio anginoso puede no haber alteracio-
nes eléctricas, pero la mas caracteristica es una infradesni-
velacion transitoria del segmento ST, que revierte con el
cese del dolor. Intercrisis el ECG es normal en la mitad de los
casos, aunque en ocasiones hay alteraciones en el segmento
ST o la onda T que son inespecificas.

Ecocardiograma: en todo paciente con angina se debe reali-
zar un ecocardiograma en reposo para valorar la funcion ven-
tricular. La presencia de disfuncion ventricular es indicacion
de realizar coronariografia.

Anélisis de sangre con perfil lipidico (colesterol total, LDL,
HDL, triglicéridos) y despistaje de DM (glucemia en ayunas
y HbA10).

Valorar otras pruebas (radiografia de térax, etc.).

Manejo

Se realiza de forma ambulatoria. En los pacientes con angina de
pecho estable se debe realizar una estratificacion del riesgo
de presentar en el futuro un evento coronario agudo, en base
a sus caracteristicas clinicas y a pruebas de detecciéon de
isquemia no invasivas. La deteccion de isquemia a realizar
debe ser una basada en técnicas de imagen (ecocardiograma,
gammagrafia de perfusion miocérdica, etc.); la ergometria con-
vencional tiene peor rendimiento diagndstico y se considera de
segunda eleccion
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Los pacientes con caracteristicas de alto riesgo (angina refrac-
taria al tratamiento médico, angina tipica que aparece con muy
poco esfuerzo, disfuncién ventricular o datos de alto riesgo en
pruebas de deteccion de isquemia), se someteran a corona-
riografia diagnéstica con vistas a revascularizar las estenosis
coronarias que sean severas.

El tratamiento médico para mejorar el prondstico se basa en
el descenso agresivo del LDL (objetivo <55 mg/dl) mediante
estatinas; en caso de no alcanzar los niveles objetivo, se afade
ezetimibe y posteriormente un inhibidor de PCSK9. Los pacien-
tes sometidos a revascularizacion coronaria también mejoran su
pronostico con antiagregacién simple con acido acetilsalicilico
(AAS), o clopidogrel, si intolerancia digestiva; es controvertido
gue los pacientes no revascularizados se beneficien de la anti-
agregacion, sin bien a dia de hoy suele utilizarse en todos los
pacientes con angina.

El tratamiento sintomatico se realiza mediante antianginosos:

e Tratamiento del episodio agudo de angina: nitratos sublin-
guales.

e Tratamiento crénico para disminuir el nUmero de episodios
de angina:

- Primera eleccion: betabloqueantes y/o calcioantagonistas.

- Segunda eleccién: nitratos (parches o preparados orales de
liberacién retardada). Otros farmacos a considerar son la
ivabradina, ranolazina, nicorandil y trimetazidina. Se usan
en casos de intolerancia o contraindicacion a los farmacos
de primera linea, o en combinacién con ellos si persisten
los sintomas a pesar de uso. En caso de angina refractaria
al tratamiento médico, esta indicado realizar una corona-
riografia con vistas a la revascularizacion de las estenosis
severas.

El seguimiento médico se realiza anualmente con ECG. En caso
de aparecer sintomas nuevos o recurrentes (y una vez descar-
tado que se trate de angina inestable), se debe repetir una
prueba de deteccion de isquemia para reestratificar el riesgo.

Angina en pacientes con arterias coronarias sin estenosis

Ademas de la aterosclerosis coronaria, existen otras dos causas
de angina importantes, y cuyo diagnéstico requiere de una co-
ronariografia que descarte la presencia de estenosis coronarias.

e Angina microvascular: debida a obstrucciéon de la microcir-
culatura coronaria. Se trata de pacientes con la clinica tipica
de la angina de pecho, que tienen resultados positivos en
pruebas de deteccién de isquemia no invasivas, pero que
en la coronariografia no tienen estenosis coronarias que
justifiquen los sintomas (visualiza vasos de mayor calibre).
Existen pruebas invasivas especificas, realizadas durante una
coronariografia, que permiten evaluar la presencia de obs-
truccién microvascular: medicion de la reserva coronaria de
flujo (CFR) y medicion del indice de resistencia de la micro-
circulacion (IMR).

Aparece en sujetos con factores de riesgo cardiovascular,
por lo que estos sujetos pueden desarrollar angina de pecho
de etiologfa aterosclerética convencional.

El tratamiento médico es el mismo que en la angina de pecho
aterosclerética, pero al no existir estenosis coronarias que se
puedan revascularizar (con el alivio sintomatico que ello con-
lleva), el control de los sintomas puede ser muy dificil.
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e Angina vasoespastica : aparece tipicamente en jovenes,
con episodios de angina en reposo, de predominio nocturno
y de aparicién brusca. En dichos episodios hay riesgo de arrit-
mias ventriculares. El vasoespasmo puede producirse en una
arteria sana o cerca de una placa de ateroma.

Los episodios de dolor se acompafan de descenso o de ele-
vacion del segmento ST en el ECG, que es reversible con
vasodilatadores (generalmente nitratos sublinguales o intra-
venosos). La angina vasoespastica que cursa con elevacion del
segmento ST durante los episodios de angina se denomina
angina de Prinzmetal.

El diagnostico es clinico, a través del cuadro caracteristico, y
mediante coronariografia que descarte estenosis coronarias
severas. Durante el cateterismo puede realizarse inyeccién in-
tracoronaria de ergonovina o de acetilcolina (provocacion de
vasoespasmo) para confirmar el diagnéstico.

El tratamiento crénico es médico y consiste en calcioantago-
nistas y/o nitratos. Se deben evitar los betabloqueantes
(pueden inducir espasmo coronario).

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

Angina de pecho inestable

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

Tipos de anginas inestables:
¢ Angina en reposo

¢ Angina de reciente comienzo (menos de 2 meses). También
se considera asi la angina que aparece en los primeros 2
meses tras un SCA (angina postinfarto).

e Angina progresiva (aparece con mayor frecuencia, duracién o
intensidad de los sintomas, o a menor umbral de esfuerzo de
lo habitual).

Regla mnemotécnica

La angina inestable es RRPP (relaciones publicas)

Reposo

Reciente comienzo (<2 meses)
Post-infarto (<2 meses)
Progresiva
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Pruebas de deteccion de isquemia no invasivas
Las técnicas con las que se trabaja son:

Ergometria

Prueba de segunda linea; se prefieren las pruebas basadas en
técnicas de imagen (ecocardiograma, gammagrafia de perfu-
sién, etc.), que tienen mayor sensibilidad y especificidad
Habitualmente en cinta rodante, monitorizando electrocar-
diograma, tension arterial y frecuencia cardiaca. El objetivo es
detectar signos de isquemia: clinica y alteraciones del ECG (des-
censo del ST). La sensibilidad global es del 75%, llegando al
80-100% en enfermedad de tres vasos y/o que afecte al tronco
coronario izquierdo. Sin embargo, en pacientes con enferme-
dad de un solo vaso, la sensibilidad desciende, siendo una causa
relativamente frecuente de falsos negativos

El resultado de una ergometria puede ser: positiva (aparece
angina o hay cambios ECG compatibles con isquemia mio-
cardica), negativa, o no concluyente (el paciente no realiza
un nivel de esfuerzo suficiente que nos permita decir que la
prueba es negativa). Para que la prueba sea positiva no es
necesario que sea concluyente, pero para poder decir que la
prueba es negativa necesitamos que se cumplan estos criterios
de prueba concluyente:

e El paciente alcanza el 85% de la FC maxima calculada para
su edad.

e Consumo de oxigeno mayor de 8 METS.

¢ Doble producto (FC méaxima x PA méaxima) >20000.

La prueba debe interrumpirse cuando aparezca angina, disnea
intensa, depresion del ST >2 mm, disminucion de la PA sistélica
>15 mmHg, taquiarritmias o fatiga muscular.

¢ Indicaciones.

- Como prueba de segunda linea, para el diagnostico de
enfermedad coronaria en pacientes con factores de riesgo
cardiovascular y dolores toracicos dudosos con probabili-
dad pretest intermedia (15-85%)

- Valoracién pronoéstica en pacientes con cardiopatia isqué-
mica conocida, para evaluar la respuesta al tratamiento, o
la existencia de datos de alto riesgo que nos planteen la
necesidad de revascularizacion.

¢ Contraindicaciones
- Primera semana tras un SCACEST.
- Proceso inflamatorio cardiaco.
- Arritmias graves o no controladas.
- Insuficiencia cardiaca.
- Pericarditis y endocarditis.
- Embolismo pulmonar.
- Estenosis adrtica severa sintomatica.
- Otras enfermedades agudas graves.

¢ Criterios de alto riesgo: se calcula una puntuacién (score
de Duke) en funcién de varias variables; si dicho score predice
una mortalidad cardiovascular anual >3%, la prueba se consi-
dera de alto riesgo. Algunas de dichas variables son:
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- Angina o cambios del ST aparecidos a baja carga (primeros
6 minutos): ergometria positiva precoz.

- No alcanzar frecuencia cardiaca superior a 120 lpm: insufi-
ciencia cronotropa (en ausencia de tratamiento con crono-
tropos negativos: betabloqueantes).

- Descenso de TA durante el ejercicio >10 mmHg con res-
pecto a la TA basal.

- Criterios electrocardiograficos:
¢ Descenso de ST mayor de 2 mm.
e Descenso del ST en 5 0 mas derivaciones.

e Persistencia de las alteraciones ECG a los 5 minutos de
recuperacion.

Taquicardia ventricular durante la prueba.

e Ascenso del ST.

Falsos positivos: el 15%, especialmente en mujeres jévenes,
en personas con trastornos de la conducciéon, anomalfas de la
onda T o ST en reposo, hipertrofia cardiaca, niveles de potasio
anormales y pacientes que toman digital o quinidina.

Falsos negativos: el 15%, especialmente en enfermedad de
un solo vaso, sobre todo la circunfleja.

En ocasiones no es posible la realizaciéon de ergometria con-
vencional como prueba de deteccién de isquemia:

- Por alteraciones basales del electrocardiograma que no per-
miten valorar el ST:

¢ Bloqueo de rama izquierda o estimulaciéon de marcapasos.

e Alteraciones en el electrocardiograma secundarias a hi-
pertrofia.

¢ Cubeta digitalica.

- Porque el paciente no puede realizar esfuerzo fisico, por
edad o patologia acompafante (artrosis, vasculopatia pe-
riférica...).

Pruebas de deteccion de isquemia no invasivas basadas
en técnicas de imagen

Consisten en realizar una técnica de imagen cardiaca durante
el ejercicio fisico, o bien sometiendo al miocardio a estrés far-
macologico con farmacos i.v. que aumentan las demandas
miocardicas de oxigeno (dobutamina es el mas usado; también
dipiridamol, adenosina y regadenoson). Estas técnicas son mas
sensibles y especificas que la ergometria convencional y se con-
sideran de primera eleccion. Se prefiere el ejercicio fisico al es-
trés farmacoldgico siempre que sea posible.

¢ Ecocardiograma de esfuerzo / de estrés: las zonas isqué-
micas presentan alteraciones de la contractilidad (hipocine-
sia / acinesia) durante el ejercicio o estrés. Es criterio de alto
riesgo la aparicion de alteraciones de la contractilidad en =3
de los 16 segmentos en los que se divide el VI.

¢ Gammagrafia de perfusion miocardica con isétopos:
consiste en un SPECT que capta la emisién de un isétopo
(tecnecio 99 metaestable) que se administra de forma intra-
venosa y se fija en las células miocérdicas bien perfundidas
(no se une a las células isquémicas ni a las necréticas). La
captacion miocérdica del isdtopo se interpreta:

- Las zonas que no captan (frias) ni en reposo ni con esfuerzo
son necréticas.
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- Las zonas que captan igual en reposo y al esfuerzo son
normales.

- Las zonas que captan en reposo pero son hipocaptantes
con el ejercicio son isquémicas

Se considera criterio de alto riesgo un area isquémica =10%
del miocardio del ventriculo izquierdo (“miocardio en riesgo”).

e Otras técnicas de imagen: todavia tienen poca utilizacion
en la practica clinica. Destaca la RM cardiaca con estrés far-
macoldgico. Se estan desarrollando también técnicas basadas
en PETy en TAC.

TAC de arterias coronarias

Mientras que las anteriores pruebas (ergometria, ecocardio-
grama de ejercicio o de estrés y gammagrafia de perfusion, etc.)
detectan isquemia miocéardica, la TAC de arterias coronarias es
una prueba anatdmica: detecta y cuantifica la presencia de es-
tenosis coronarias utilizando contraste, de forma similar a una
coronariografia, pero no informa de su repercusion funcional (si
producen o no isquemia).

Su principal utilidad es descartar la presencia de enferme-
dad coronaria en pacientes con dolor toracico y probabilidad
pretest intermedia (15-85%) de tener enfermedad coronaria,
especialmente en la zona de probabilidad mas baja de dicho
rango (alto valor predictivo negativo).

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

Coronariografia (MIR 13, 14)

La coronariografia es una técnica diagndstica incluida dentro
de los procedimientos percuténeos (via cateterismo). Se realiza
por via arterial radial o femoral (de eleccién la radial por menor
tasa de complicaciones vasculares), desde donde se introducen
los catéteres, que retrogradamente se llevan hasta la raiz aértica
para acceder al ostium de las arterias coronarias. Se canula el
ostium del tronco coronario izquierdo y se inyecta contraste
para poder grabar mediante un sistema de fluoroscopia el arbol
coronario izquierdo (tronco + arteria descendente anterior + ar-
teria circunfleja) desde diferentes proyecciones. Posteriormente
se repite el mismo procedimiento canulando el ostium de la
arteria coronaria derecha. De este modo, se delimita la anato-
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mia y recorrido de las arterias coronarias, asi como la presencia
de lesiones ateroscleréticas, que se visualizan como estenosis
(zonas en las que se estrecha la luz arterial).

Las estenosis coronarias se consideran severas (y por tanto se
debe valorar si es necesaria su revascularizacién) cuando afec-
tan a >70% de la luz del vaso, salvo en el tronco coronario
izquierdo (donde se consideran severas cuando afectan a >50%
de la luz). Cuando la imagen de la coronariografia no deja clara
si una estenosis coronaria es o0 no severa, se puede recurrir a
técnicas de imagen intracoronarias (ecografia -IVUS- o tomogra-
fia de coherencia 6ptica -OCT-), que permiten visualizar desde
dentro la luz del vaso y la pared arterial (Utiles también para
observar trombos, placas de ateroma, disecciones coronarias...).

Es importante recordar que la coronariografia proporciona in-
formacién anatémica, pero no funcional (no detecta isque-
mia miocardica): las estenosis severas pueden o no provocar
isquemia miocardica; por ello, no todas deben revascularizarse.
Las indicaciones de revascularizacién ante una estenosis co-
ronaria severa son:

¢ Estenosis que afecta al tronco coronario izquierdo o el seg-
mento proximal de la arteria descendente anterior. En estos
casos mejora el pronéstico del paciente.

e Estenosis que afectan a >90% de la luz en un vaso principal.

e Estenosis que afectan entre el 70-90% de la luz del vaso. En
este caso, debe medirse la reserva fraccional de flujo corona-
rio (FFR), que evalla su repercusion funcional; valores de FFR
<0,8 (esto es, por el tramo estenético pasa =<80% del flujo
habitual) indican la revascularizacion.

Indicaciones de realizar una coronariografia

Angina estable resistente al tratamiento médico.

Angina estable con dolor tipico que aparece con bajo umbral
de esfuerzo.

Prueba de deteccion de isquemia no invasiva positiva con cri-
terios de alto riesgo.

Dolor torécico atipico o dudoso en el que otras pruebas no
son diagnosticas.

Pacientes con SCASEST de alto riesgo.

En pacientes que sufren IAM con elevacién del ST, bien como
terapia de reperfusion primaria, o tras la fibrindlisis, en las 24
horas siguientes.

Pacientes con FEVI deprimida en los que se deba descartar
origen isquémico y posible reversibilidad.

Preoperatorio en pacientes que van a ser sometidos a cirugia
valvular en hombres >40 afios y mujeres postmenopausicas, o
en presencia de factores de riesgo cardiovascular o sospecha
de cardiopatia isquémica.

Muerte subita recuperada (es el debut del 30% de los IAM).

Técnicas de revascularizacion coronaria

Existen dos posibilidades de revascularizacion: quirargica, me-
diante cirugia de by-pass, o revascularizacion percutanea, me-
diante angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP)
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Rama diagonal

le—— Rama obtusa marginal

Figura 5. Coronariografia. Arriba: angiografia del arbol coronario izquierdo (TCI:
tronco coronario izquierdo; DA: arteria descendente anterior; CX: arteria circunfleja).
Abajo: angiografia del &rbol coronario derecho (CD: arteria coronaria derecha).

con o sin colocacién de stent. La eleccién de una u otra técnica
depende de qué vaso precisa ser intervenido, del nimero de
revascularizaciones necesarias, de las caracteristicas anatémicas
de las lesiones y de la presencia o no de disfuncion ventricular
o diabetes.

La revascularizacion coronaria mejora la clinica y calidad de vida
de los pacientes con enfermedad crénica, consiguiendo la des-
aparicion de la angina en el 90% de los pacientes que se revas-
cularizan completamente.

La revascularizacion sélo es Gtil si el miocardio es viable y carece
de utilidad en el miocardio necrético.

ACTP

Mortalidad menor del 1% y tasa de complicaciones mayores
1,7%. Entre las complicaciones destaca la diseccion de la intima
coronaria, que puede resolverse en el mismo acto implantando
un stent, aunque en ocasiones requiere cirugfa urgente (by-pass
coronario) . La ACTP consiste en introducir un catéter con
un baldn en el extremo distal, hasta las lesiones coronarias e
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inflarlo, consiguiendo la dilatacién de la lesién. En la mayoria
de las ocasiones, sobre el balén va plegado un stent intracoro-
nario que se implanta al inflarlo (malla metalica que mantiene
expandida la arteria).

Resultados: éxito inicial del 90%. Sin implantar stent existe un
30-45% de reestenosis en los seis primeros meses. La utilizacion
de stents reduce la tasa de reestenosis al 10-30% , por lo
gue siempre se realiza salvo en casos muy concretos. Los stents
pueden ser convencionales (metalicos) o farmacoactivos (metal
recubierto con farmacos que se liberan progresivamente e in-
hiben la reendotelizacion: everolimus, zotarolimus, paclitaxel),
gue disminuyen aun mas la tasa de reestenosis. Por ello, a dia
de hoy son de eleccién los stents farmacoactivos de segunda
generacion.

Tras el implante de un stent (ya sea metalico o farmacoactivo),
el paciente debe mantener tratamiento con AAS de por vida,
junto con un segundo antiagregante (inhibidor del receptor pla-
quetario P2Y12) durante un periodo de tiempo:

¢ Implante de stent en el contexto de angina estable: clopido-
grel durante 6 meses.

e Implante de stent en el contexto de sindrome coronario
agudo: prasugrel o ticagrelor durante 12 meses.

El papel del segundo antiagregante es prevenir la trombosis del
stent hasta que éste se endotelice (quede cubierto por el endo-
telio vascular y pierda con ello el contacto con la sangre).

En pacientes con alto riesgo de sangrado, puede considerarse
reducir el periodo de doble antiagregacién a la mitad (3 meses
en angina estable y 6 meses en sindrome coronario agudo).
Asimismo, en pacientes con muy alto riesgo isquémico (multi-
ples episodios coronarios agudos, enfermedad multivaso, etc.)
puede considerarse alargar la duracién de la doble antiagrega-
cién hasta un maximo de 30 meses.

(idealmente con arterias mamarias) frente al uso de injertos ve-
nosos, por su mayor permeabilidad a largo plazo (>90% a 10
afos)

En la mayoria de los casos se realiza mediante esternotomia
media con circulacién extracorpérea: el corazén se detiene me-
diante un liquido cardiopléjico y la circulaciéon se deriva a una
bomba de perfusion que hace las veces de corazon y pulmén.
Hoy dia, en muchos centros se realiza sin circulaciéon extracorpé-
rea (“cirugia sin bomba”; ventajas: menor morbilidad, riesgo de
ictus y estancia hospitalaria; mortalidad similar; inconvenientes:
mas dificil técnicamente y mas tasa de trombosis de los injertos
en el postoperatorio inmediato) e incluso la revascularizaciéon
aislada de un Unico vaso (como la descendente anterior o la
circunfleja) mediante minitoracotomia.

La arteria mamaria interna (AMI) o toracica interna es una rama
de la arteria subclavia que discurre paralela al esternén, reco-
rriendo la cara interna de la parrilla costal en la linea medio-
clavicular . La AMI se termina anastomosando
con la arteria epigdstrica, formando una arcada vascular que
discurre desde la arteria subclavia hasta la femoral cruzando el
térax y el abdomen.

La localizaciéon de la AMI izquierda, muy cerca de la cara anterior
del corazoén, la hace especialmente indicada para revascularizar
la arteria descendente anterior (la utilizacién de AMI izquierda
mejora en este caso la supervivencia).

La AMI derecha es el segundo injerto vascular de eleccién en la
revascularizacion quirdrgica. Se puede emplear in situ (mante-
niendo su origen en la subclavia) para revascularizar la arteria
descendente anterior (la AMI izquierda se emplearia en este
caso para revascularizar la arteria circunfleja) o los segmentos
proximales de la arteria circunfleja. En otros casos, se puede
seccionar en su origen y anastomosarla a la AMI izquierda (anas-
tomosis en T, Y o W), con lo que la AMI izquierda (cuyo origen
no es necesario cortar) se anastomosaria a la DA, y la AMI dere-
cha se anastomosaria a las ramas de la arteria circunfleja y arte-
ria coronaria derecha.

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

Figura 6. ACTP con implante de stent.

Cirugia de by-pass

Se interponen injertos de venas o arterias que reperfunden
territorios sanos distales a la lesion coronaria (concepto de
“puente”). Es preferible la revacularizaciéon arterial completa

Toma de decisiones en Heart Team

En los pacientes complejos, optar por realizar revascularizacion
quirdrgica, percutanea o por tratamiento médico es una deci-
sién que ha de tomarse por un equipo que integre cardiélogos
clinicos, cirujanos y cardiélogos intervencionistas (Heart Team).
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ACTP CIRUGIA
1 vaso 3 vasos
(MIR 14, 65)* Tronco coronario
2 vasos™ izquierdo™*
INDICA- Beneficio mayor en
CIONES disfuncion ventricular
(MIR 12, 54) y
diabetes mellitus
(MIR 13, 90)
Nefropatia por lComp_Iicaciqnfes _de
a herida quirdrgica
contraste (corto plazo)
(corto plazo)
Reestenosis coronarias Mayor estancia
COMPLICA- que obligan a et
CIONES reintervencion

gl (corto plazo)
Mayor riesgo de ictus
por manipulacién de
la aorta (corto plazo)

Mayor riesgo de
infarto (largo plazo)

*En lesiones de 1 o 2 vasos que involucran la DA proximal, se puede valorar
cirugia en vez de ACTP.

**En lesiones del tronco coronario izquierdo sencillas (SYNTAX score bajo), se
puede valorar ACTP en vez de cirugia.

Tabla 3. ACTP vs. bypass coronario.

La decision depende de distintos factores como la situacion
clinica del paciente, el riesgo de una eventual cirugia (escala
EuroSCORE), y la complejidad técnica de una eventual ACTP
(escala SYNTAX score).

En general, para pacientes con lesiones coronarias complejas y
riesgo quirdrgico aceptable, es preferible el tratamiento quirur-
gico porque disminuye el riesgo de infarto y reintervencion co-
ronaria a largo plazo, y consigue un grado de revascularizaciéon
mas completo que la ACTP; los beneficios de la cirugia sobre la
ACTP son mayores en pacientes con disfuncion ventricular y/o
diabetes mellitus. La ACTP, por su parte, esta mas indicada para
pacientes de alto riesgo quirtrgico y con lesiones coronarias
mas sencillas, dado que la agresién del procedimiento es menor
que con la cirugia.

4.4. Infarto agudo de miocardio

Se define infarto agudo de miocardio (IAM) como la presencia
de dafio miocardico (diagnosticado por la elevacion de tro-
ponina en sangre) producido por isquemia miocardica. Exis-
ten numerosas situaciones que pueden acompanarse de dafio
miocdrdico (elevacion de troponina) en ausencia de isquemia
miocérdica . La pre-
sencia de isquemia miocardica se puede diagnosticar mediante
cualquiera de las siguientes situaciones

¢ Clinica sugerente de isquemia.

¢ Cambios electrocardiogréficos sugerentes de isquemia (cam-
bios significativos en el segmento ST, onda T o bloqueo de
rama de nueva aparicion).

e Aparicion de nuevas ondas Q patoldgicas en el electrocar-
diograma.

41

e Evidencia en las pruebas de imagen de nuevas alteraciones de
la contractilidad segmentaria miocardica.

¢ Deteccion de un trombo intracoronario en una autopsia o
coronariografia.

Se produce, generalmente, por la rotura de una placa de ate-
roma inestable, rica en lipidos, con formacién secundaria de
trombo que ocluye total o parcialmente la luz de la arteria co-
ronaria, provocando un déficit de riego distal. Esta es la forma
maés frecuente, secundaria a aterosclerosis; otras causas son:
embolia coronaria, diseccién coronaria, vasoespasmo (cocaina,
ergotamina...), yatrogenia (cirugia, intervencionismo percuta-
neo...), etc.

IM espontaneo.
Ruptura o ulceracion de placa ateroesclerética
que produce trombosis intracoronaria.

TIPO 1

IM secundario a desequilibrio entre necesidades-
aporte de oxigeno. P. ej., espasmo coronario,
anemia, hipotension, taquicardia, etc.

TIPO 2

Muerte cardiaca ocurrida antes de poder
determinar biomarcadores de necrosis,

tras sintomas sugerentes de isquemia
miocardica y cambios en el ECG sugerentes
de isquemia o nuevo bloqueo de rama.

TIPO 3

IM tras tratamiento coronario
percutaneo (4a), trombosis de stent
(4b) o reestenosis de stent (4c).

TIPO 4

IM durante una cirugia de revascularizacién

L coronaria con bypass.

Tabla 4. Clasificacion de los tipos de infarto de miocardio (IM).

Clinica

La manifestacion clinica principal es el dolor tipo angor, pero
mas prolongado, intenso y que aparece, generalmente, en re-
poso. No calma con nitratos sublinguales. Frecuentemente aso-
cia importante cortejo vegetativo. No raras veces los sintomas
son atipicos: en forma de dolor epigéastrico, en el infarto de
localizacion inferior, disnea o sincope, sin dolor toracico previo.
Esto ultimo es mas frecuente en ancianos, mujeres, diabéticos y
pacientes criticos o postoperados.

La exploracion fisica orienta, sobre todo, a las posibles com-
plicaciones:

e Generalmente, desciende poco la tension arterial dada la
descarga catecolaminérgica. Si inicialmente el paciente se en-
cuentra hipotenso, se debe sospechar complicacién mecanica
o disfuncién ventricular.

Auscultacion: signos de insuficiencia cardiaca (crepitantes
en auscultacion pulmonar), 3R, 4R, desdoblamiento del 2R;
soplo de insuficiencia mitral si hay afectaciéon isquémica del
musculo papilar.

Ingurgitacion yugular y signo de Kussmaul en el IAM del ven-
triculo derecho.

Febricula en los primeros dfas.
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Con la exploracion fisica, ademas, podemos clasificar el infarto
en funcion de la Clasificacion de Killip. Tiene valor prondstico.

| No insuficiencia cardiaca
Il IC leve: crepitantes, 3R...
1} Edema agudo de pulmén
\" Shock cardiogénico

Tabla 5. Clasificacion de Killip.

ANCIANO
JOVEN (>75 ANOS)
PRESEN- Frecuente sintomas
TACION Sintomas tipicos atipicos (dolor atipico,
CLINICA sincope, arritmias,...)
CARACTE- | Amécso]:eeclzsngén Igual frecuencia IAM
RISTICAS con elevacion del ST
del ST . -l
DEL Primer infarto de que sin elevacion ST
INFARTO - (existencia de colaterales)
mayor tamano
Mayor frecuencia de
oulLIE Menos frecuentes shock cardiogénico y de
CIONES o 2
complicaciones mecénicas

Tabla 6. Diferencias en el IAM entre jovenes y ancianos

Exploraciones complementarias

Electrocardiograma (ECG)

Es fundamental. Se ha de realizar en primer lugar y en menos de
10 minutos desde el primer contacto médico ante la sospecha
de Sindrome Coronario Agudo

El infarto de miocardio puede manifestarse de dos formas:

¢ |AM sin elevacion del ST: generalmente en forma de descenso
del ST, como traduccién corriente de lesién subendocérdica,
no transmural, por oclusion subtotal de la arteria. Su manejo
se explica en el apartado SCASEST.

¢ |IAM con elevacién del ST: como su nombre indica se ma-
nifiesta en forma de elevacién, convexa hacia arriba, del seg-
mento ST, traduciendo de lesién transmural, por oclusion
completa de una arteria coronaria. Su manejo se explica en el
apartado SCACEST.

La evolucién electrocardiogréfica tipica de los IAM con ascenso
del ST es hacia la negativizacién de la onda T, con apariciéon de
onda Q de necrosis y progresiva normalizaciéon del ST. Si, tras 6
meses postinfarto, persiste elevacion de ST hay que sospechar
el desarrollo de un aneurisma ventricular o regién disquinética.
El tiempo de evolucién de los cambios depende del tratamiento
y de cuando se instaure el mismo.
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subepicardica (MIR 14, 67) subepicardica

Figura 8. Alteraciones electrocardiograficas en el IAM. Evolucion del IAM con
elevacion del ST

Regla mnemotécnica

Alteraciones del segmento ST y
la onda T en cardiopatia isquémica
El segmento ST es Sincero

Lesion subendocardica (abajo): ST desciende
Lesion subepicardica (arriba): ST asciende

La onda T es Traicionera
Isquemia subendocardica (abajo): T asciende (T picuda)
Isquemia subepicardica (arriba): T desciende (T invertida)

La localizacion del IAM es un dato muy importante por su valor
pronostico; por ejemplo, un IAM anterior extenso tiene peor
prondstico que un IAM inferior estricto. Para localizar la zona
del IAM mediante el ECG, hay que conocer la cara que explora
cada derivacion :

o

s 2
aVvF

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

e Cara lateral alta: I, aVL.
e Cara lateral baja: V5, V6.
e Cara anterior 1 V2-V4.

e Septo: V1, V2.

S
S
ot
=
—
=
=
£
£
=



https://www.bmpdf.com

Tema 4 - Cardiopatia isquémica

e Cara inferior: I, lll, aVF.

e Cara posterior: descenso de ST en V1-V2, como imagen en
espejo. Puede encontrarse ascenso en derivaciones especia-
les, situadas en la espalda: V7, V8

e Ventriculo derecho: derivaciones especiales V3R y V4R (se
colocan en los mismos espacios intercostales que V3 'y V4,
pero en el hemitérax derecho). Se deben realizar en todo
infarto inferior.

Analitica

Las enzimas miocardicas que se determinan para el diagnostico
del IAM son:

¢ Troponinas: son las mas especificas de todas. Se elevan a las
4-6 horas del inicio de la isquemia. Hay dos tipos: Tnly TnT.
Permanecen elevadas muchos dias: 7 dfas la Tnl y 14 dias
la TnT, por tanto son muy Utiles en el diagndstico del IAM
evolucionado, en el que el resto de enzimas pueden haberse
ya normalizado.

* CPK: se eleva a partir de las 4-6 horas y desaparece en 48-72
horas. La CPK es una enzima que tiene 3 isoformas: MM (en
musculo esquelético), MB (en musculo cardiaco) y BB (cerebral)

, asi que se eleva en lesiones de estos tres territo-
rios (ejercicio fisico intenso, inyecciones intramusculares, ictus,
y otras enfermedades musculares y miocardicas). La determi-
nacion de la fraccion CPK-MB masa, especifica del miocardio,
se prefiere sobre la CPK total, aunque se eleva en cualquier
situacion de dafo miocéardico (infarto agudo de miocardio,
miocarditis, cardioversion eléctrica, cirugia cardiaca, etc.).

Antiguamente se utilizaba también la determinacién de miog-
lobina, muy poco especifica, que presenta una elevaciéon muy
precoz (2.2 hora) y normalizacién rapida (24h).

Otros datos analiticos, inespecificos: leucocitosis, hiperglucemia.

CAUSAS CARDIACAS CAUSAS NO CARDIACAS

e Contusidn cardiaca,
traumatismos cardiaco
(cirugia cardiaca, ablaciones,
implante de marcapasos).

e Insuficiencia cardiaca.

* Diseccion de aorta 0
valvulopatias aorticas.

» Miocardiopatia hipertréfica.

e ACV, hemorragia
subaracnoidea.

TEP, HTP severa.
Insuficiencia renal.
Hipotiroidismo.
Pacientes criticos,
especialmente con
insuficiencia respiratoria

e (risis hipertensiva. 0 sepsis.
e Taquicardias, bradiarritmias | ® Rabdomidlisis.
o bloqueos cardiacos. e Quemados.

¢ Sindrome de Tako-Tsubo
(miocardiopatia de estrés).

¢ Enfermedades infiltrativas
(amiloidosis,
hemocromatosis,
sarcoidosis, esclerodermia).

¢ Enfermedades inflamatorias
(miocarditis, miopericarditis).

e Téxicos: drogas, farmacos
(adriamicina, 5-fluorouracilo,
trastuzumab), toxinas
(venenos de serpiente...).

Tabla 7. Elevacion de troponinas en ausencia de enfermedad coronaria.
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Figura 10. Curvas de enzimas de dafio miocardico en el IAM.

Imagen

¢ Ecocardiograma: técnica muy Util para detectar alteraciones
de la contractilidad (las areas necréticas son aquinéticas; las
isquémicas suelen ser hipoquinéticas), asi como para descar-
tar complicaciones (trombos intraventiculares, comunicacién
interventricular, derrame pericardico, aneurismas, valvulopa-
tias... ).

¢ Gammagrafia de perfusion con Tc-99 metaestable o Ta-
201: estos is6topos no son captados por el miocardio necrético.

¢ Resonancia magnética cardiaca: las zonas que captan ga-
dolinio (realce tardio) constituyen areas de fibrosis (en el con-
texto de un infarto de miocardio son las zonas infartadas). En
el IAM con elevacion del ST existira realce tardio transmural
en la zona infartada.

El ecocardiograma, por la gran informacion que aporta, es util
desde el inicio del cuadro. Se debe realizar un ecocardiograma
a todos los pacientes después de la fase aguda para valorar la
FEVI.

Las técnicas con is6topos tienen valor en el diagnéstico a pos-
teriori del IAM, cuando ya se ha establecido la necrosis. No se
suelen utilizar en la préactica clinica para esta indicacion.

Manejo del sindrome coronario agudo
sin elevacion del ST (SCASEST)

La trombosis de una placa de ateroma complicada, depen-
diendo del grado de estenosis que provoque en la luz del vaso,
daré lugar a un infarto con elevacién del ST (oclusién completa
de la luz, generalmente), infarto sin elevacion del ST (oclusion
parcial con aumento de marcadores de dafo miocardico) o an-
gina inestable (oclusién parcial sin elevacion de estos marcado-
res). El manejo de los dos ultimos, angor inestable e infarto
sin elevacion del ST (antiguo IAM no Q o no transmural) es
comun, y se engloba en el Sindrome Coronario Agudo Sin Ele-
vacion del ST.

Es conveniente descartar un origen secundario (anemia, taquia-
rritmias...) que pueda haber desencadenado la clinica. En caso
contrario, se asume la existencia de una placa de ateroma com-
plicada.

Dada la normalidad electrocardiografica intercrisis, se debe rea-
lizar, durante las primeras horas de ingreso, electrocardiogra-
mas seriados

9
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En una valoracién inicial, se clasifica el cuadro clinico en SCA-
SEST de bajo riesgo o SCASEST de alto riesgo. Son datos de
alto riesgo:

¢ Alteraciones sugerentes de isquemia en electrocardiograma
(cambios en segmento ST, ondas T negativas profundas).

Elevacion de enzimas de dafo miocardico (troponina de
alta sensibilidad). Se deben hacer dos determinaciones de
troponina (inicial y tras 1 hora o 3 horas, dependiendo de la
mayor o menor sensibilidad de la troponina utilizada).

Caracteristicas clinicas de alto riesgo (DM, insuficiencia renal,
disfuncion ventricular...). Escala GRACE >140 puntos.

Son datos de muy alto riesgo:

¢ Inestabilidad hemodinamica, insuficiencia cardiaca grave
(edema agudo de pulmdén) o arritmias malignas.

e Angina refractaria a tratamiento médico.

Los pacientes con un SCASEST de bajo riesgo pueden ser ma-
nejados desde urgencias o ingresar en planta convencional de
hospitalizacién. Una vez estabilizados, se realizard una prueba
de deteccion de isquemia (ergometria, gammagrafia, ecocar-
diograma de estrés...) o una TC de arterias coronarias y, si se
confirma la presencia de isquemia, se realizard coronariografia
en <72 h para diagnéstico y eventual tratamiento (en funcion
del tipo y numero de lesiones: revascularizacién percutanea me-
diante ACTP o quirdrgica).
En caso de SCASEST de alto riesgo, es recomendable el in-
greso en Unidad Coronaria y plantear actitud intervencio-
nista directa, con realizacién de coronariografia precoz (en las
primeras 24 h). Se realizard coronariografia urgente (primeras
2 h) en pacientes de muy alto riesgo . En estos
pacientes no es preciso demostrar isquemia, porque en el cua-
dro clinico ya es patente. Siempre se deben tener en cuenta
las caracteristicas individuales de cada paciente, que modifican
la actitud en el manejo, pudiendo en pacientes de edad avan-
zada, con enfermedad coronaria conocida de dificil tratamiento
invasivo o alta comorbilidad, tomar una actitud conservadora
en la que se administrara tratamiento antiisquémico y
antitrombatico y sélo se realizara coronariografia si reaparecen
sintomas o signos de isquemia o ante prueba de deteccién de
isqguemia positiva.

Manejo del sindrome coronario agudo
con elevacion del ST (SCACEST)

El SCACEST engloba aquellos cuadros clinicos con sintomas com-
patibles con isquemia miocardica, acompafados en el ECG con
elevacion persistente del segmento ST (>20 minutos) o de blo-
queo de rama (ya sea derecha o izquierda) de nueva aparicion.

En la practica, el SCACEST es sinénimo de IAM con elevacion
del ST, ya que se acompafa en todos los casos (salvo rarisimas
excepciones) de elevaciéon de los niveles de enzimas cardiacas.
Patolégicamente, se debe a una oclusion total de una arteria
coronaria.

La diferencia fundamental con el SCASEST es que en el SCA-
CEST se establece una estrategia de reperfusion precoz

, con importancia prioritaria en el
tiempo para la instauraciéon de la misma (”el tiempo es cantidad
de miocardio salvado”). Asi, el méximo beneficio se obtiene en
la primeras 3 horas (sobre todo la primera hora), siendo signifi-
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cativo hasta las 6 horas de inicio de los sintomas. La estrategia
de reperfusion precoz esté indicada hasta las 12 horas de evo-
lucién (puede considerarse en las primeras 48 horas); mas alla
de las 12 horas de evolucioén, si el paciente permanece sintoma-
tico se realizara terapia de reperfusién mediante ACTP primaria
(no se considera fibrinolisis). Si el paciente se encuentra ya asin-
tomatico tras mas de 12h de evolucién, se realizara coronario-
grafia precoz (primeras 24-72 h) y se valorard ACTP si procede.
Tras 48 horas de evolucién, no se recomienda realizar ACTP ya
gue no existe evidencia de que suponga beneficio alguno.

Recuerda...

No hay que esperar a tener analitica con elevacion
de troponinas para indicar y realizar la terapia
de reperfusion precoz en el SCACEST.

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS

¢ Antecedente de:

- Hemorragia intracraneal.

- Infarto cerebral isquémico en los 6 meses previos.

- Sangrado gastrointestinal en el dltimo mes.

- Cirugia mayor, intracraneal o intraespinal
en las Ultimas 3 semanas.

- Traumatismo grave en las Ultimas 3 semanas.

- Puncion en lugar no compresible en las 24 horas previas
(p. €]., puncion lumbar).

Sangrado interno activo.

Neoplasia, aneurisma o malformacion arteriovenosa cerebral.

Cualquier diatesis hemorragica.

Diseccion de aorta.

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS (INDIVIDUALIZAR)

Antecedente de:

- AIT en los 6 meses previos.

TA >180/110 mm Hg refractaria al tratamiento.

Embarazo y 1 semana post-parto.

Hepatopatia avanzada.

Endocarditis infecciosa.

Ulcera péptica activa.

Maniobras de resucitacion prolongadas o traumaticas.

Toma de anticoagulantes orales (independientemente del INR).

Tabla 8. Contraindicaciones para fibrinolisis en el SCACEST. jOjo! Son parecidas
a las contraindicaciones de fibrinolisis en ictus isquémico, pero difieren ligera-
mente .

Terapia de reperfusion

Consiste en repermeabilizar la oclusiéon coronaria, recuperando
el flujo de sangre hacia los tejidos dependientes de la arteria
ocluida, evitando asi la necrosis del miocardio. Para llevarla a
cabo existen dos posibilidades: fibrindlisis y ACTP primaria. En
la fibrindlisis se administran farmacos con capacidad para lisar
el trombo: tenecteplase (TNK) o reteplase. En la ACTP primaria
se realiza un cateterismo urgente con implante de stent en la
arteria ocluida; son de eleccion la via radial para el cateterismo
y los stents farmacoactivos de segunda generacién. Ambas re-
ducen la mortalidad, el tamafio del IAM y la pérdida de FEVI, asi
como las complicaciones. Durante la realizaciéon de las mismas
pueden ocurrir arritmias de reperfusién (ritmo idioventricular
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acelerado o RIVA), que no ensombrecen el prondstico, tan sélo
indican que se ha recuperado el flujo arterial hacia las zonas
isquémicas
En general, la ACTP primaria ha demostrado mayor tasa de
repermeabilizacién de la arteria, mejorando asi el prondstico
de los pacientes, junto con un riesgo de complicaciones menor.
Por ello, hoy en dia es la terapia de reperfusion de eleccion
. Se prefiere la ACTP primaria a la fibrindlisis siem-
pre que sea posible realizar la técnica en menos de 2 horas
desde la realizacion del ECG en el que se diagnostica el SCA-
CEST (si la técnica esté disponible en nuestro Centro, o si es
posible trasladar al paciente en ese tiempo a otro Centro que
la pueda realizar), y con cualquier margen temporal si existe
contraindicacion para fibrindlisis . Si el tiempo es-
timado para realizar la ACTP primaria es >2 horas, debe pro-
cederse a fibrindlisis; el f&rmaco debe administrarse en los 10
primeros minutos tras la realizacién del ECG diagnéstico.

Tras la administracion del farmaco, se valora si la fibrindlisis ha
sido efectiva. Se considera que ha existido reperfusion y que,
por tanto, la fibrindlisis ha sido exitosa, cuando desaparece el
dolor y desciende el ST >50% en 60-90 minutos. En casos de
éxito de la fibrinolisis es frecuente que aparezcan arritmias de
reperfusion (RIVA) y un pico precoz de troponina (primeras 12
horas).

Si la fibrinolisis es efectiva, en general, debe realizarse corona-
riografia y revascularizacion de la lesion responsable entre las
2 y las 24 horas siguientes al evento isquémico. En caso de no
reperfusion tras fibrindlisis o reoclusion, debe practicarse una
ACTP de rescate ; si no se dispone de laboratorio de he-
modinamica en el centro, se procedera al traslado del paciente
a un centro con dichos medios, de forma urgente.

Los pacientes con varias lesiones coronarias severas deben reci-
bir revascularizaciéon de todas ellas a lo largo del ingreso hospi-
talario. Lo habitual es revascularizar sélo la arteria responsable
del infarto en el primer procedimiento (en el caso de ACTP pri-
maria o de rescate), y revascularizar el resto de arterias enfermas
en un segundo procedimiento. También pueden revasculari-
zarse todas en el primer procedimiento (esto se realiza especial-
mente en los pacientes en shock cardiogénico).

Recuerda...

Indicaciones de coronariografia + ACTP
en el contexto de sindrome coronario agudo

ACTP primaria (SCACEST):

e Menos de 2 h de tiempo estimado de traslado a un centro con
ACTP primaria o disponibilidad inmediata en el centro donde se
encuentra el paciente.

e Fibrinolisis contraindicada.

ACTP de rescate (SCACEST):
e Fibrinolisis fallida (sin criterios de reperfusion)

Coronariografia en 2-24 h + ACTP de la arteria responsable:
o SCACEST tratado mediante fibrindlisis eficaz.

Coronariografia urgente (<2 h) con vistas a ACTP:
e SCASEST de muy alto riesgo.

Coronariografia precoz (primeras 24-72 h) + ACTP o cirugia si procede:
e SCACEST asintomatico con mas de 12 horas de evolucion.
e SCASEST de alto riesgo.
e SCASEST de bajo riesgo con prueba de
deteccion de isquemia positiva.
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Tratamiento médico del sindrome coronario agudo

Tratamiento inicial (en la fase aguda)
¢ Monitorizacién ECG continua.

* Oxigenoterapia si existe SatO, <90% (en caso contrario,
es perjudicial).

¢ AAS, beneficioso desde los primeros minutos: debe adminis-
trarse a la mayor brevedad posible , ¥ se mantiene de
forma indefinida.

¢ Segundo antiagregante (prasugrel o ticagrelor; clopidogrel
de segunda eleccion): se mantiene idealmente durante 12
meses.

En los pacientes con SCA de muy alto riesgo (angina refracta-
ria, etc.) se puede afadir un tercer antiagregante (inhibidor de
la glicoproteina llb-llla), aunque casi nunca se hace.

¢ Anticoagulaciéon: heparina sodica, HBPM, fondaparinux
(considerado de eleccién en SCASEST) o bivalirudina. Se man-
tendra hasta la revascularizacion, o bien hasta el alta hospita-
laria si no se hace revascularizacién.

¢ Tratamiento del dolor: cloruro mérfico, que ademas tiene
efecto ansiolitico, hipotensor y disminuye la precarga por va-
sodilatacion. Si es necesario, se emplean también antiangino-
sos (en general nitroglicerina sublingual o intravenosa).

En pacientes estables con SCACEST, puede considerarse admi-
nistrar metoprolol i.v. al diagnéstico (antes de la ACTP primaria),
ya que disminuye el tamafio del infarto.

Tratamiento posterior de mantenimiento

Una vez superada la fase aguda del SCA, el tratamiento tendra
como obijetivo la interrupcion de la progresion de la enfermedad
coronaria, la prevencion de la muerte subita y el reinfarto, la
rehabilitacion funcional y laboral del enfermo y el control de los
sintomas si los hubiere

Existen una serie de farmacos que deben administrarse desde
el primer dia, si no existe contraindicacion, a todo paciente
que haya sufrido un SCA, ya que han demostrado aumentar
la supervivencia y disminuir las complicaciones

e AAS: desde el inicio de los sintomas y de por vida.

¢ Segundo antiagregante (prasugrel o ticagrelor; clopidogrel
de segunda eleccion): se mantendra durante 12 meses, inde-
pendientemente del tratamiento revascularizador que haya
recibido el paciente (ACTP, cirugia o ninguno). En pacien-
tes con alto riesgo de sangrado, se puede considerar reducir
la duracién del segundo antiagregante a la mitad (6 meses)

¢ Betabloqueantes: se deben iniciar cuanto antes si lo permite
la situacién hemodinamica del paciente. Son los antiangino-
sos de eleccion salvo contraindicaciéon . disminuyen la
incidencia de arritmias postinfarto.

¢ |ECA: previenen el remodelado (dilatacién de ventriculo iz-
quierdo con disfuncion sistélica secundaria)

¢ Estatinas: incluso en pacientes sin hipercolesterolemia, estan
indicados desde el primer dia; han demostrado poseer efectos
antiinflamatorios y de estabilizacién de la placa de ateroma
(efectos pleiotropicos). El objetivo es mantener la fraccion LDL
de colesterol por debajo 55 mg/dl; si no se consigue dicho
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Elevacion Dolor toracico anginoso de
persistente del ST caracteristicas inestables

0 cualquier I Cualquier otro ECG
bloqueo de rama (p.e., ECG normal)

ECG en <10 minutos

Tiempo fste ~
IAM T
evolucionado g
«d_h*} % * Muy alto riesgo
2 Coronariografia precoz b=
=)
Individualizar .......> % S Alto riesgo
2| |-ECG con cambios ST/T
o gl |- Elevacién de
( Terapia de reperfusion ) — £ troponina (IAMSEST)
Revascularizacion \__J |- Escala GRACE >140

coronaria completa
(ACTP 6 By-pass segun
anatomia coronaria)

primaria desde la hora del ECG ( Bajo riesgo

[Tiempo estimado para realizar ACTP}

( Manejo desde planta / urgencias)

no invasiva o TAC de coronarias

[Prueba de deteccion de isquemia]

Se descarta SCA

ACTP de rescate

Ingreso en Unidad Coronaria

*Los SCASEST de muy alto riesgo se tratan con estrategia de revascularizacion percutanea emergente de la arteria responsable, de forma anéloga a una angioplastia primaria.

Figura 11. Manejo del Sindrome Coronario Agudo.

objetivo a pesar de dosis maximas toleradas de estatinas, se Recuerda
debe anadir ezetimibe, y si a pesar de ello tampoco se con-

sigue, se anade un inhibidor de la PCSK9 para conseguirlo. Farmacos que aumentan la supervivencia en SCA:
¢ Antiarritmicos: no indicados de forma sistematica para pre- AAS
vencion de arritmias , s6lo como tratamiento especifico Estatina
IECA/ARA-II
Beta-bloqueante

e Eplerenona: derivado de la aldosterona que ha demostrado
disminuir la mortalidad tras IAM en pacientes con FEVI <40%,
y que ademas tengan insuficiencia cardiaca o sean diabéticos.

Fibrinoliticos
Eplerenona (post-IAM con FEVI <40% y DM o IC)

Después de un infarto agudo de miocardio se debe recomendar 4.5. Fdirmacos antitrombéticos
al paciente un proceso de rehabilitacion cardiaca, ya sea en
unidades especificas o mediante la realizacion individual de ejer-
cicio fisico moderado y progresivo . Ademas, se
debe recomendar al paciente el abandono total del consumo de Fibrinoliticos
tabaco y proporcionar apoyo psicolégico si lo precisara.

en cardiopatia isquémica

Estos farmacos activan el sistema fibrinolitico endégeno cuyo
fin es la conversion del plasminégeno en plasmina . Se
utilizan exclusivamente en el SCACEST, asocidndose a un anti-
coagulante (de eleccién enoxaparina).
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A dia de hoy se utilizan derivados del activador tisular del plas-
mindgeno recombinante (rTPA): reteplase y tenecteplase
(TNK), de eficacia similar pero méas comodos de usar (dosis
Unica). La estreptoquinasa y anistreplasa estan en desuso por
riesgo elevado de reacciones alérgicas.

El principal efecto adverso de los fibrinoliticos es el sangrado.
Existe un riesgo del 3% de hemorragias graves, incluyendo un
1% de riesgo de hemorragia intracraneal.

Recuerda...

Los farmacos fibrinoliticos no se utilizan en el IAM
sin elevacion del ST (MIR).

Antiagregantes

o Acido acetilsalicilico (AAS): es el antiagregante de eleccién
si se va a realizar monoterapia. Los AINE son antiagregantes
debido a la inhibicién de la enzima ciclooxigenasa 1 (COX-
1) plaguetaria, que sintetiza tromboxano A2. Mientras que
el resto de AINE producen una inhibicion reversible, el AAS
produce una inhibicion irreversible de la enzima por aceti-
lacién, motivo por el que tiene mayor efecto antiagregante

¢ Tienopiridinas.

- Ticlopidina, clopidogrel: inhiben la agregacion plaqueta-
ria inducida por el ADP, bloqueando irreversiblemente su
receptor (P2Y12).

Indicaciones:

¢ Cuando exista indicacion de tratamiento con AAS y éste
esta contraindicado (intolerancia, alergia...).

e Asociada a AAS en:
- Pacientes a los que se ha implantado un stent coronario.
- En todo sindrome coronario agudo.

Efectos secundarios.

e Ticlopidina: precisa controles hematicos en los primeros
meses de tratamiento por la posibilidad de aparicion de
neutropenia (agranulocitosis), anemia aplasica y purpura
trombaéticatrombocitopénica. Hoy en dia esta en desuso.

¢ Clopidogrel: presenta pocos efectos secundarios especi-
ficos (aparte del riesgo de sangrado de cualquier antia-
gregante).

- Prasugrel: derivado del clopidogrel mas potente y de
accién mas rapida, pero con mayor tasa de sangrados.
Comparado con clopidogrel, ha demostrado disminuir el
riesgo de trombosis del stent y de reinfarto. Esta indicado
en pacientes con SCA (con y sin elevacién del ST) que van
a ser sometidos a angioplastia, una vez se conoce la anato-
mia coronaria (tras la parte diagnéstica del cateterismo). No
estd indicado en los pacientes que no van a ser sometidos
a angioplastia, en los que se inicia la doble antiagregacién
antes de conocer la anatomia coronaria, con historia de
ictus/AIT o disfuncién hepética. Tampoco se recomienda en
=75 afios. Se administra 1 vez al dia.

¢ Ticagrelor: acta directamente sobre el receptor plaqueta-
rio P2Y12. Al igual que el prasugrel, es mas potente y méas
rapido que clopidogrel (mayor riesgo de sangrado), pero
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su efecto dura menos dias. Comparado con clopidogrel en el
SCA, reduce la mortalidad por causa cardiovascular (también
la mortalidad global), el riesgo de reinfarto y de trombosis
del stent. Se puede utilizar en cualquier SCA y tiene menos
contraindicaciones que prasugrel (Unicamente insuficiencia
hepética). Como inconvenientes respecto a prasugrel, se ad-
ministra 2 veces al dia y puede producir disnea como efecto
adverso tipico.

¢ Inhibidores de la glucoproteina IIB/IIIA (abciximab, tirofi-
ban, eptifibatide): su uso es hospitalario y su administracion
endovenosa, en combinacién con AAS, clopidogrel y heparina.

En los pacientes con SCASEST, antes de la coronariografia,
han quedado relegados a pacientes de muy alto riesgo (ele-
vacion de biomarcadores o angina persistente) con riesgo de
sangrados bajo. Cada vez se encuentran mas en desuso por
su alto riesgo de sangrado.

En el contexto del SCACEST podrian ser indicados en pacien-
tes con gran carga trombética visualizada en el cateterismo
(se anaden una vez visualizada la anatomfa coronaria).

Recuerda...

Eleccion del segundo antiagregante en SCA:
clopidogrel, ticagrelor o prasugrel

Debido a su mayor potencia antiagregante, ticagrelor o
prasugrel se consideran de eleccion respecto a clopidogrel.
Prasugrel sélo puede iniciarse una vez se conozca la anatomia
coronaria (tras realizar la parte diagndstica del cateterismo),
pero ticagrelor puede iniciarse desde el inicio del cuadro clinico.

Clopidogrel se utilizara en los pacientes con
contraindicaciones para prasugrel y ticagrelor, y también
en los pacientes sometidos a fibrinolisis (todavia no hay

estudios con prasugrel y ticagrelor en ese contexto).

Anticoagulantes

En el contexto del SCA es necesario asociar anticoagulacion a
la antiagregacion. Hasta el momento actual, la heparina sédica
o las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) eran las mas
utilizadas. Los nuevos anticoagulantes buscan mayor potencial
antitrombotico y menor riesgo de sangrado:

¢ Fondaparinux: inhibidor selectivo del factor X. Se adminis-
tra de forma subcutanea (igual que las HBPM) pero en una
sola dosis diaria, por lo que es mas comodo. Ha demostrado
tener el mejor perfil riesgo-beneficio de todos los an-
ticoagulantes posibles para el SCASEST, por lo que en
el momento actual se consideraria de eleccién en caso de
estar disponible. Se encuentra contraindicado en pacientes
con insuficiencia renal severa. También se puede utilizar en el
contexto del SCACEST sometido a fibrinolisis.

e Bivalirudina: inhibidor de la trombina de administracion in-
travenosa, con rapido efecto de accion y corta vida media.
Ha demostrado su utilidad como alternativa a la combi-
nacion de heparina sédica + inhibidores de la glicopro-
teina llb/llla, en el SCA que va a ser tratado mediante
revascularizacion percutanea. Respecto a esta combina-
cion, el numero de sangrados disminuye sin reducir significa-
tivamente el efecto antitrombético.
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ANEURISMA | INFARTO DE
ROTURA ROTURA DE INSUFICIENCIA MITRAL Lt -
CARDIACA TABIQUE IV (IM) VENTRICULAR | VENTRICULO
(MIR 13, 80) DERECHO
Aguda:
brusca, con tapo-
namiento cardiaco
y muerte casi
inminente Aguda Aguda Cronica
TIPOS Subaguda (30%): isquémica por rotura de un isquémica
progresivamente (funcional) musculo papilar (funcional)
a través de hema-
toma en pared,
dando derrame
pericardico
FRECUENCIA 2-3% 40% 2% 50% 15%
(severa 10%)
IAM anterior
Mujeres y (oclusion arteria
ancianos descendente
IAM anterior Mas frecuente: anterior)
) IAM transmural Septo anterior én Mdsculo papilar posterior Localizacion
MAS Primer IAM P ! (s6lo tiene aporte de la coronaria derecha) apical (80%) -
. el IAM anterior - . IAM inferior
FRECUENTE Pacientes HTA : IAM pequefio con FEVI conservada No predispone a
o Septo posterior en o
Cerca de union e 50% enfermedad sélo de 1 vaso rotura
- - IAM inferior .
con miocardio Menos frec. si:
normal VI e Circulacién
(7 veces mas) colateral
o Enf. multivaso
Ecocardiograma
Salto oximétrico
i en cateterismo ECG: Ascenso ST
DIAGNOSTICO Ecocardiograma (sangre con oxe- Ecocardiograma Ecocardiograma V3R, V4R
mia mayor de lo Ecocardiograma
normal en ventri-
culo derecho)
Disociacion elec- Doble impulso
tromecanica: des- apical
aparicion de pulso S Ocurre por dila- ECG: elevacion
- . Insuficiencia . ) . . L
y tension arterial, cardiaca arave con IM masiva tacion del anillo | persistente del ST Insuficiencia
con actividad eléc- gra , Edema agudo de | mitral en pacientes (MIR) cardiaca derecha
. . aparicion La mayoria . o .
trica mantenida en pulmén y shock que desarrollan Complicaciones: aguda (hipo-
i . de soplo IM leve o R ol .
CLINICA monitor (MIR) S cardiogénico con | remodelado ven- Insuficiencia tension arterial,
- pansistolico Cursa con IC leve ) . -, U - N
No hay frémito . soplo de IM tricular (dilatacion | cardiaca; Angina; ingurgitacion
. (MIR 18, 68; y soplo de IM . . .
a la palpacion ! (MIR 15, 51; del V1) Arritmias ventri- yugular...)
. MIR 13, 89; .
cardiaca (por el MIR) Cursa con IC culares; Embolias (MIR)
B MIR 11, 54) o L
taponamiento crénica (por formacion
cardiaco) de trombo en su
(MIR 16, 55) seno)
i 1.2 semana post- L . Semanas-afios
CUANDO 1AM (1-4 dias) Agudo periinfarto (horas-dias) después del infarto
Cirugia
Indicado si el
L volumen telesis-
Definitivo: T
— télico indexado S
cirugia del VI 60 ml/m? Fluidos intra-
Tratamiento Revascularizacion . - venosos (MIR)
T . Reparar o sustituir | (contraindicado g .
médico: percutanea o . : ) Contraindicados:
TRATA- S h . . L irugia inmedi la vélvula cuando | si>120 mi/m diuréticos (MIR
MIENTO Cirugia (parche) Nltrgprusmto quirdrgica gno se | Cirugia inmediata se diagnostiquely. | por afto riesgo |uret|cos.( ),
(disminuye TAy | opera la vélvula S f nitratos intra-
. sea severa quirdrgico) y si la )
por tanto el shunt) mitral) 7 venosos (bajan
. relacion entre el
Balon de precarga)

contrapulsacion

volumen del aneu-

risma y el volumen

de la cavidad del
VI es >35%

Tabla 9. Complicaciones mecanicas del IAM
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Tema 4 - Cardiopatia isquémica

4.6. Complicaciones postinfarto (MIR 12, 49)

Mecanicas

Las complicaciones mecénicas suelen aparecer tras las primeras
24h del infarto, cuando el paciente ya se encuentra en situaciéon
estable, y cursan con una inestabilizacion brusca. Debe desta-
carse la diferencia del aneurisma (tiene las capas normales del
ventriculo) del pseudoaneurisma (rotura cardiaca contenida me-
diante trombo), cuyo tratamiento es quirdrgico. El pseudopseu-
doaneurisma es una rotura incompleta de la pared ventricular

Eléctricas

1. Arritmias supraventriculares

¢ Taquicardia sinusal: frecuente por descarga simpatica. Implica
peor prondstico si es persistente, porque suele ser expresion
de la presencia de disfuncién ventricular. Debe tratarse con
betablogueantes si es debida a descarga simpatica sin insufi-
ciencia cardiaca.

¢ Bradicardia sinusal: sélo es necesario tratarla si hay compro-
miso hemodindmico o extrasistoles ventriculares frecuentes
(si hay bradicardia y hay muchas EV, aumenta el riesgo de
torsade de pointes). El tratamiento es atropina y, si no es
suficiente, implantacion de marcapasos transitorio.

e Fibrilaciéon auricular y flutter: su presencia se asocia a peor
pronostico. Si se asocia insuficiencia cardiaca aguda, la digo-
xina es el farmaco frenador mas utilizado. Si existe inestabili-
dad hemodinamica se realizara cardioversion eléctrica.

2. Extrasistoles ventriculares

Se encuentran en la mayoria de los pacientes. Si son frecuentes,
multifocales y tempranas pueden desencadenar arritmias ventri-
culares sostenidas. Los betablogueantes reducen la actividad de
los focos ectopicos, disminuyendo por tanto el riesgo de dichas
arritmias

3. Arritmias ventriculares

¢ Taquicardia ventricular sostenida (aquella que se mantiene du-
rante mas de 30 segundos o con inestabilidad hemodinadmica
que requiere cardioversion eléctrica). Ensombrece el pronds-
tico, especialmente en pacientes con fraccion de eyeccion baja
. Si hay estabilidad hemodinamica, en el contexto de
sindrome coronario agudo, puede tratarse con amiodarona o
lidocaina. Como cualquier taquiarritmia, si existe compromiso
hemodinamico, el tratamiento es la cardioversion eléctrica.

e Fibrilacion ventricular: es la causa mas frecuente de muerte
extrahospitalaria en el IAM . El tratamiento es la des-
fibrilacion.

e Torsade de pointes: secundaria a QT alargado, siendo una
causa del mismo la propia isquemia. Ademas pueden contri-
buir alteraciones electroliticas (hipopotasemia, hipomagnese-
mia...) y/o antiarritmicos. El tratamiento inicial es con sulfato
de magnesio

Las arritmias ventriculares sostenidas en el contexto del IAM
pueden clasificarse, con fines prondsticos, en:

e Primarias: en las primeras 24-48 horas tras el IAM. Aumen-
tan la mortalidad hospitalaria, y probablemente también la
mortalidad a largo plazo (antes se creia que no ). No
obstante, no son indicacién de implantar un desfibrilador au-
tomatico (DAI).

¢ Secundarias: después de las primeras 48 horas. Se asocian a
peor pronostico, y son indicacion de valorar implante de DA
en prevencion secundaria.

IAM INFERIOR IAM ANTERIOR
LOCALIZACION Suprahisiano Infrahisiano
BAV
RITMO ESCAPE 40-60 <40

Bloqueo de rama,

PREDICTORES BAV 1.°, Mobitz |

Mobitz I
QRS Estrecho Ancho
ESTABILDAD o 0% | oo de
DEL ESCAPE LT o
asistolia asistolia
RESPUESTA A En fase temprana No
ATROPINA
PRONOSTICO Bueno Peor

Tabla 10. Bloqueos auriculoventriculares completos en el IAM.

4. Ritmo idioventricular acelerado (RIVA)

Es un ritmo de origen ventricular (QRS ancho), habitualmente

no taquicérdico (60-120 Ipm), y que indica reperfusién, por lo

gue no se asocia a peor pronostico y no necesita tratamiento
. Es mas frecuente en los IAM inferiores.

Insuficiencia ventricular izquierda

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

PRESION CAPILAR LR UEE (Chnl gD
PULMONAR (GASTO CARDIACO/
SUPERFICIE CORPORAL)
| Normal (<18 mmHg) Normal
Il Aumentada Normal (>2,2 I/min/m2)
1} Normal Disminuido
vV Aumentada Disminuido

Tabla 11. Clasificacion de Forrester.
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ot canoaco | eiToncs | PRESIOLCamiaR | esion veoss
(DISMINUIDO S| VASCULARES
<2.2 limin - m2) PERIFERICAS (ELEVADA SI (ELEVADA SI
>18 mmHg) >10 mmHg)
CARDIOGENICO
(MIR 19, 71) l ! ! !
S !
SIS
EX ,
N HIPOVOLEMICO I N ! SHOCK OBSTRUCTIVO
(MIR 15, 134) (TEP, taponamiento
cardiaco, infarto de VD)
1
S § DISTRIBUTIVO
T X (SEPTICO, .
SRS ANAFILACTICO, ! l Variable
SN NEUROGENICO...)

Tabla 12. Tipos de shock en funcion de su patron hemodinamico. El shock neurogénico puede diferenciarse del resto porque cursa con bradicardia ,

mientras que el resto cursan con taquicardia.

El grado Il de Forrester, corresponde a insuficiencia cardiaca; el
Il es el shock hipovolémico o fallo del ventriculo derecho; el IV
es el shock cardiogénico. Resumimos en la los dife-
rentes tipos de shock en funciéon de su patron hemodinamico.

El shock cardiogénico es la causa mas frecuente de mortalidad
intrahospitalaria. Son factores de riesgo de shock cardiogénico
en un IAM : la edad avanzada, la diabetes, que
el infarto sea extenso o haber padecido infartos previamente,
y que el infarto se presente con bloqueo AV completo, fibri-
lacién auricular o clinica de insuficiencia cardiaca. La HTA se
ha asociado algunas veces a un mayor riesgo de shock cardio-
génico, pero en otros estudios no se ha observado asociacién
significativa. Respecto a las extrasistoles ventriculares, ya sean
monomorfas o polimorfas, aparecen practicamente en todos los
pacientes en los primeros dias y no se asocian a un mayor riesgo
de arritmias malignas ni de shock.

El tratamiento del fallo ventricular depende de la causa: reposi-
cion de volumen, en caso de hipovolemia o IAM del VD; diuréti-
cos y vasodilatadores, si existe congestién pulmonar; inotropos
positivos (noradrenalina de eleccién) en caso de shock cardiogé-
nico (si no responde, esta indicada la implantacion de balon de
contrapulsacién intradrtico). En caso de shock cardiogénico esta
ademas indicada la revascularizacién inmediata mediante ACTP.
Cuando la causa del shock sea la insuficiencia mitral, la rotura
del tabique o la de la pared ventricular esta también indicada la
cirugfa correctora urgente.
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Complicaciones pericardicas

Dos cuadros clinicos principales. En ambos casos, la presencia
de derrame pericardico contraindica la anticoagulacion (como
en cualquier pericarditis).

Pericarditis postinfarto: en los primeros dias

Maés frecuente en los IAM transmurales. Se debe a la reaccién
inflamatoria secundaria a la necrosis y se presenta con dolor
pericardico tipico, roce a la auscultacion y electrocardiograma
tipico de pericarditis. El tratamiento inicial se realiza con anal-
gésicos (paracetamol...), intentando evitar los AINE salvo si no
hay respuesta, porque retrasan teéricamente la cicatrizacion
miocardica.

Sindrome de Dressler: desde primera semana en adelante

Parece tener una base autoinmune, con fiebre e inflamaciéon
de serosas (pleuritis, pericarditis...). El tratamiento se basa en
AAS o AINE.
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Insuficiencia cardiaca

Autores: Borja Ruiz Mateos, H. U. Infanta Cristina (Parla, Madrid) y H. Central de la Cruz Roja (Madrid). Aida Suérez Barrientos, Clinica U. de Navarra
(Madrid). Viviana Arreo Del Val, H. U. La Paz (Madrid). Cristina Garcia Sebastian, H. U. Ramdn y Cajal (Madrid).

Enfoque MIR

Este tema se encuentra directamente relacionado con muchos
otros apartados de la cardiologia (farmacos, miocardiopatias,
valvulopatias, etc.). Por este motivo, debes hacer un esfuerzo en
entender correctamente la fisiopatologia de la insuficiencia car-
diaca porque te ayudara a responder preguntas tipo caso clinico
de otros temas. Una vez mas, lo mas importante del capitulo es el
tratamiento, en especial el de la insuficiencia cardiaca con fraccion
de eyeccion deprimida.

Concepto

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico (conjunto
de sintomas y signos) debido a la incapacidad del corazén para
expulsar la sangre suficiente para los requerimientos metabdli-
cos de los tejidos, o bien si solo es capaz de hacerlo sufriendo
una sobrecarga de presion . Debe considerarse como una
enfermedad sistémica en la que se ponen en marcha diferentes
sistemas de compensacion que contribuyen a la perpetuacion
del cuadro.

Epidemiologia

La prevalencia de IC en los paises desarrollados se encuentra en
torno al 1-2%, siendo >10% en mayores de 70 afos. Debido al
envejecimiento progresivo de la poblacién, la prevalencia de IC
se encuentra en aumento

Antes de 1.990 (momento en que se inici6 el tratamiento mé-
dico moderno de la IC), la mortalidad se situaba en el 60-70%
a los 5 afos del diagnostico, y las hospitalizaciones eran muy
frecuentes. El tratamiento médico actual ha disminuido tanto la
mortalidad (discretamente) como las hospitalizaciones (practi-
camente a la mitad).

Etiologia

Distinguimos entre causas subyacentes, responsables de la pa-
tologia de base, y causas desencadenantes de la clinica de in-
suficiencia. Es fundamental detectar la causa subyacente por
la posibilidad de realizar un tratamiento especifico. Cuando no
hay una clara causa desencadenante, sino que la clinica se debe
al deterioro progresivo de la causa subyacente, el pronostico
es peor.
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Causas subyacentes
1. Miocardio enfermo.
- Cardiopatia isquémica.

- Miocardiopatias (dilatada, hipertréfica, restrictiva...), mu-
chas de ellas con base genética.

- Infiltracién miocardica: amiloidosis, sarcoidosis, hemocro-
matosis, glucogenosis (Pompe), Fabry, tumores cardiacos/
metastasis, etc.

- Infecciones: miocarditis viricas, Chagas, VIH, etc.

- Inflamacién miocardica: miocarditis de células gigantes,
Churg-Strauss (miocarditis eosinofilica), enfermedades
autoinmunes (lupus, artritis reumatoide, Graves).

- Toxicos: alcohol, cocaina, quimioterapia (antraciclinas, trastu-
zumab), radioterapia, metales pesados (plomo, cobalto), etc.

- Enfermedades endocrinas: diabetes, enfermedades tiroi-
deas, acromegalia, Cushing, Addison, miocardiopatia del
periparto.

- Déficits nutricionales: tiamina, selenio, hierro, L-carnitina,
anorexia nerviosa, etc.

2. Sobrecargas de presion o de volumen.
- Hipertension arterial.
- Valvulopatias.

- Enfermedades pericardicas (pericarditis constrictiva y ta-
ponamiento cardiaco).

- Sobrecarga de volumen: insuficiencia renal, etc.

- Situaciones de alto gasto cardiaco
3. Arritmias (taquiarritmias y bradiarritmias).

Causas desencadenantes

Su identificacion es igualmente importante , porque pue-
den deteriorar seriamente la funcion cardiaca de un miocardio
sin reservas.

¢ Origen cardiaco (arritmias, farmacos inotropo negativos).
¢ Origen extracardiaco.

- Necesidad de aumento del gasto cardiaco que el corazéon
insuficiente no es capaz de proporcionar (anemia, emba-
razo, tirotoxicosis).

- Aumento de las demandas metabdlicas (infecciones).

- Aumento de la presion arterial pulmonar (embolia de pul-
mon) o sistémica.

- Depresion del miocardio o sobrecarga del sistema circula-
torio. Aumento de ingestion de sal, ejercicio fisico excesivo,
crisis emocionales o transgresiones del tratamiento.
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5.1. Formas clinicas

Insuficiencia cardiaca con gasto elevado o gasto bajo

En la mayoria de los pacientes con insuficiencia cardiaca el gasto
esta disminuido, o al menos no es capaz de elevarse durante el
ejercicio.

BAJO GASTO GASTO ELEVADO
Enfermedades Enfermedades
del corazon extracardiacas

Valvulopatias
Miocardiopatias

Enf. Paget 6sea
Beri-beri (déficit tiamina)

C. isquémica Sepsis
Pericardiopatias Fistulas A-V
HTA Hipertiroidismo
Anemia
Embarazo
Anafilaxia

Tabla 1. Formas clinicas y causas de insuficiencia cardiaca

Insuficiencia cardiaca aguda y crénica

Se diferencian en funcién del tiempo necesario para establecer
los mecanismos de compensacion y, por tanto, en la rapidez
de instauracion del cuadro clinico. A veces el tratamiento ins-
taurado es capaz de enmascarar las manifestaciones de insufi-
ciencia cardiaca crénica hasta que un evento desencadenante,
como una arritmia o una infeccién, precipitan una insuficiencia
cardiaca aguda.

Un IAM o una rotura valvular serfan causas tipicas de insufi-
ciencia cardiaca aguda (que cursaria con un deterioro clinico y
hemodinamico brusco y grave, con disnea franca y caida de la
tension arterial, pero sin edemas), mientras que la cronica suele
tener su origen en una miocardiopatia o en una valvulopatia
(con sintomas mucho mas larvados y con el tiempo suficiente
para el desarrollo de mecanismos compensadores).

Insuficiencia cardiaca izquierda y derecha

Los sintomas caracteristicos de la insuficiencia cardiaca van a
depender de la acumulacion de liquido por detras de uno de los
ventriculos. En la izquierda habra congestion pulmonar con dis-
neay, en la derecha, congestion venosa sistémica con aumento
de la presiéon venosa yugular, edemas y hepatomegalia.

La interdependencia ventricular (fibras musculares que se con-
tindan unas con otras) y el hecho de tener un tabique y un
pericardio comun hacen que acaben imbricandose ambas situa-
ciones, dando lugar a una insuficiencia cardiaca global.
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Insuficiencia cardiaca en funcion
de la fraccion de eyeccion

Insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion reducida (<40%)

Llamada previamente insuficiencia cardiaca sistélica. El ventri-
culo izquierdo tiene un volumen sistélico reducido y se dilata
como mecanismo compensador (remodelado excéntrico). La
causa mas frecuente es la cardiopatia isquémica seguido de la
miocardiopatia dilatada. Su mortalidad es mayor que en pacien-
tes con fraccion de eyeccion preservada.

Insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion preservada (>50%)

Llamada previamente insuficiencia cardiaca diastolica. El ventri-
culo no es capaz de relajarse y llenarse normalmente durante la
diastole, manteniendo la FEVI en valores normales. Suele existir
hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo. Las causas mas
frecuentes son la HTA y la isquemia.

Insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion en rango intermedio (40-49%)

Son pacientes en una “zona gris”, a caballo entre los pacien-
tes con FEVI preservada y FEVI reducida. Su tratamiento se
considera el mismo que el de los pacientes con FEVI preser-
vada, si bien es un grupo de pacientes menos estudiado en
ensayos clinicos y que deberd ser especificamente estudiado
en el futuro.

Recuerda...

La mayoria de pacientes con disfuncién sistdlica (FEVI deprimida)
tienen también disfuncién diastélica, y muchos pacientes con
disfuncion diastdlica tienen alteraciones sutiles de la funcién

sistdlica (que no llevan a producir descenso de FEVI). Por ello, hoy
en dia se prefiere nombrar la insuficiencia cardiaca en funcion

de la FEVI, dado que disfuncién sistdlica y diastélica coexisten.

5.2. Fisiopatologia

La situacion de hipoxia tisular mantenida por disminucion del
gasto cardiaco en la insuficiencia cardiaca genera la activacion
de mecanismos compensadores cuyo objetivo es mejorar la
perfusion tisular. En primera instancia los mecanismos compen-
sadores cumplen su funcion y mejoran la sintomatologfa del
paciente, pero a largo plazo tienen efectos deletéreos.

Mecanismos compensadores

Cuando la funcion de bomba del corazén se encuentra depri-
mida, se ponen en marcha una serie de mecanismos compen-
sadores para tratar de mantener el gasto cardiaco y asegurar
el riego de los érganos superiores (circulacién coronaria y cere-
bral). Se produce una redistribucién vascular en la que desem-
pefia un papel importante la vasoconstriccién mediada por el
sistema nervioso simpatico.

9
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Dilatacion

Disfuncion
ventricular

¥ Flujo renal

Fibrosis y
remodelado

f Re5|stenC|as
perlferlcas

({ Poscarga

4 FC

4 Reabsorcion Na*

4 Precarga

SRAA: Sistema renina-angiotensina-aldosterona; SNS: Sistema nervioso simpa-
tico; FC: Frecuencia cardiaca.

Figura 1. Fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca.

En principio, estos mecanismos son capaces de asegurar un
gasto cardiaco suficiente, al menos en reposo, pero se ven limi-
tados por la apariciéon de sintomas congestivos (disnea) y otros
efectos adversos que se detallaran mas adelante.

Finalmente, llega a reducirse el gasto cardiaco basal y se pro-
duce la clinica caracteristica del fallo anterégrado (fatiga, oligu-
ria, palidez, confusion...).

Existen multiples marcadores prondésticos en la insuficiencia car-
diaca cronica, y es dificil determinar cudl es el mas importante.
No obstante, destacan como factores de mal pronéstico la edad
avanzada, la FEVI deprimida, la clase funcional (NYHA) avan-
zada, y la presencia de insuficiencia renal.

Mecanismo de Frank-Starling

El mecanismo heterométrico de Frank-Starling consiste en el
aumento de la fuerza de contraccién del musculo ventricular
al elongarse sus fibras debido a un incremento de volumen de
llenado (precarga).

En un corazén que ha sufrido una disminuciéon de contractilidad
(cardiopatia isquémica, etc.), la cantidad de sangre expulsada en
cada sistole es menor que en condiciones normales (disfuncion
sistolica), y disminuye con ello el gasto cardiaco. Esto activa
sistemas neurohumorales que dan lugar a
una retencion de sal y agua para aumentar la precarga.

El aumento de precarga en un corazén normal da lugar a gran-
des incrementos del volumen de eyeccion, pero en el corazén
insuficiente los aumentos de volumen sistélico son discretos.
Asi, existe un exceso de precarga (sobrecarga de volumen) que
el ventriculo izquierdo no es capaz de alojar, lo que conduce a
la dilatacién del ventriculo izquierdo (remodelado ventricu-
lar por hipertrofia excéntrica) para mantener un correcto gasto
cardiaco, a expensas de la aparicién de sintomas congestivos.

La dilatacion excesiva del ventriculo izquierdo, ademas, invierte
a largo plazo la relaciéon entre precarga y contractilidad de
Frank-Starling, de modo que a mayor dilatacion menor con-
tractilidad, apareciendo entonces sintomas anterégrados por
bajo gasto cardiaco.

Hipertrofia
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Por otra parte, el mecanismo de Frank-Starling tiene otros efec-
tos adversos, dado que aumenta la postcarga, lo que promueve
la hipertrofia miocardica.

A

Edema pulmonar

A: Corazén normal V1D
B: Corazon insuficiente

VS: Volumen sistolico

VTD: Volumen telediastdlico

Figura 2. Mecanismo de Frank-Starling.

Hipertrofia miocardica

La hipertrofia (aumento de la masa ventricular) es una forma de
compensacion frente a una sobrecarga de presion (postcarga)
mantenida. En la hipertrofia concéntrica se produce un au-
mento desproporcionado del grosor, lo que afecta a la funcién
diastolica por la rigidez causada por la aparicién de fibrosis y por
una disminucion en el tamafio de la cavidad ventricular. Esto
conlleva la aparicién de insuficiencia cardiaca diastélica (con
fraccion de eyeccion preservada).

La insuficiencia cardiaca diastélica se agrava cuando hay taqui-
cardia (porgue se acorta la diastole), cuando se pierde la con-
tribucién auricular al llenado ventricular (FA) o en el seno de
cardiopatia isquémica (rigidez del tejido necrético).

Ademads, el aumento de la masa total del musculo produce
una serie de efectos adversos que acaban conduciendo a una
disminucién de la contractilidad, con lo que aparece también
disfuncion sistolica.

Actualmente, parece posible lograr la regresion parcial de la
hipertrofia o de la dilatacién ventricular (remodelado inverso),
dependiendo de lo avanzada que esté, con el tratamiento mé-
dico de la IC (especialmente con IECA, seguidos de betablo-
gueantes y calcioantagonistas).

Hipertrofia Hipertrofia
Hzacel concéntrica

@e®o0

Figura 3. Tipos de remodelado ventricular.

Ajustes neurohumorales

Los ajustes neurohumorales son atribuidos fundamentalmente
a la caida del gasto cardiaco. Producen expansion de volumen y
mantienen el riego en los érganos vitales.
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¢ Sistema nervioso simpatico (SNS): es la primera respuesta
a la caida de la tensién arterial. Produce un aumento de las
catecolaminas circulantes (fundamentalmente de la nora-
drenalina, que aumenta la contractilidad, la frecuencia car-
diaca y la venoconstriccién). En si misma, la elevaciéon de la
noradrenalina plasmatica es un factor de mal pronéstico. La
activacion crénica del SNS, probablemente por exposicion ex-
cesiva y continuada a cantidades crecientes de noradrenalina,
agota las reservas miocardicas de la misma, y da lugar a una
regulacion a la baja de la densidad de los receptores beta, con
disminucion de la respuesta cardiaca al sistema adrenérgico
y a los agonistas exdgenos que tengan efecto inotrépico y
lusotropico.

Por otra parte, la estimulacion excesiva del sistema alfa pro-
duce un aumento de las resistencias vasculares sistémicas, de
las presiones de llenado y también hipertrofia ventricular por
proliferacion de los cardiomiocitos.

Sistema renina-angiotensina-aldosterona. Se activa pos-
teriormente debido a:

- La actividad del sistema nervioso simpatico (incrementa la
produccién de renina).

- Menor perfusién renal.

- La disminucion del sodio sérico (por la restriccion y los diu-
réticos).

La renina actua sobre el angiotensinégeno, liberando la
angiotensina |, sobre la que actta la ECA, produciendo la
angiotensina Il que es un vasoconstrictor muy potente. La
angiotensina Il es capaz de inducir hipertrofia, provoca sed
y vuelve a reactivar el simpatico. Por otro lado es capaz de
aumentar la liberacion de:

1. Aldosterona: que por otra parte ya tiene alterado su me-
tabolismo en el higado debido a la insuficiencia cardiaca.
La aldosterona aumenta la reabsorcién de sodio y activa la
sintesis de coldgeno promoviendo la hipertrofia

2. Arginina-vasopresina (ADH) : que también
aumenta por el incremento de la osmolaridad del plasma
y produce reabsorcién de agua.

A medio y largo plazo, ambos mecanismos de compensacion
tienen efectos adversos importantes:

- Vasoconstriccién excesiva con aumento de la poscarga.
- Vasoconstriccion coronaria.

- Retencién de aguay sal: en estadios terminales de la IC pre-
domina la reabsorcion de agua libre mediada por la ADH,
con lo gque aparece hiponatremia dilucional (signo de mal
prondstico).

- Arritmias.

- Hipertension venocapilar que produce edema sistémico y
pulmonar.

Otros ajustes neurohumorales: aumento de péptidos
natriuréticos (PAN: péptido atrial natriurético; BNP: péptido
natriurético cerebral; etc.) por el aumento de presiéon en las
cavidades cardiacas (efecto vasodilatador, aumenta la excre-
cion de agua y sal y disminuye la taquicardia)

Los péptidos natriuréticos producen efectos positivos para el
paciente con IC, de modo que se estan empezando a utilizar
farmacos que aumentan su concentracién gracias a la inhibi-
cion de la neprilisina (enzima que los degrada).
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Los niveles de péptidos natriuréticos son mayores cuanto
peor sea la situacién clinica del paciente . Por ello,
pueden emplearse en el seguimiento para valorar la res-
puesta al tratamiento y con fines prondsticos (peor pronos-
tico cuanto mayor nivel).

5.3. Manifestaciones de la insuficiencia cardiaca

(MIR 19, 21; MIR 15, 55)

Manifestaciones clinicas retrogradas (IC congestiva)

La clinica congestiva de la IC depende de las consecuencias sis-
témicas de la hipertensién auricular izquierda y/o derecha.

Insuficiencia cardiaca izquierda

La disnea es la manifestacién mas frecuente de la insuficiencia
cardiaca izquierda y presenta progresivos niveles de gravedad:

1.

AR

Disnea de esfuerzo.
Ortopnea.

Disnea paroxistica nocturna.
Disnea en reposo.

Edema agudo de pulmén.

Disnea de esfuerzo: es el sintoma mas frecuente e impor-
tante en la insuficiencia cardiaca izquierda. El grado de dificul-
tad respiratoria va a depender de la magnitud de la elevacién
de la presiéon en la auricula izquierda y del tiempo de ins-
tauracion de dicha elevacion (si la instauracion es aguda los
sintomas son mds severos que si es cronica, por mecanismos
de compensacion). La disnea se produce por extravasacion
de agua de los capilares pulmonares (edema pulmonar in-
tersticial, o en casos graves alveolar) y de la pleura visceral
(derrame pleural).

Ortopnea: el declbito ocasiona un aumento fisiolégico del
retorno venoso que el corazén izquierdo insuficiente es inca-
paz de bombear, con el consiguiente ascenso de la presién
en la auricula izquierda y la apariciéon de disnea. Los pacientes
utilizan habitualmente varias almohadas para dormir y en los
casos mas avanzados deben permanecer siempre sentados.

Disnea Paroxistica (DP): suele aparecer de noche y despierta
al paciente con una sensacion disneica intensa. Suele persistir
durante varios minutos a pesar de adoptar una posicion erecta.

Edema Agudo de Pulmén (EAP): es la forma mas grave de
disnea paroxistica y cursa con dificultad respiratoria extrema
e hipoxia tisular. Es un cuadro grave que puede llevar a la
muerte.

Cuando el enfermo con insuficiencia cardiaca izquierda desarro-
lla insuficiencia derecha, las formas mas graves de disnea (DP y
EAP) tienden a disminuir en intensidad y frecuencia, ya que el
ventriculo derecho insuficiente no es capaz de “mandar sangre”

a

| circuito pulmonar.

La compresion de los bronquios por el edema intersticial y la
edematizacién de su mucosa por la congestion pasiva de la cir-
culacion bronquial originan obstruccién bronquial, que deter-
mina la aparicion de sibilancias (asma cardial).
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Figura 4. Edema agudo de pulmén. Nétese los datos de redistribucion vascular
hacia los campos superiores y el engrosamiento de ambos hilios pulmonares por
la congestion “en alas de mariposa”.

Insuficiencia cardiaca derecha

Disnea: los pacientes con insuficiencia cardiaca derecha
también pueden tener disnea, que en este caso se debe a
derrame pleural por extravasacion de agua de los capilares
de la pleura parietal (que drena a la circulacion sistémica).
A diferencia de la insuficiencia cardiaca izquierda, la insufi-
ciencia cardiaca derecha aislada no tendra congestion capilar
pulmonar (edema intersticial ni alveolar), y en la auscultacién
pulmonar no habra por ello crepitantes.

Ingurgitacién yugular: por transmision de la hipertension
de la auricula derecha a las venas del cuello. En pacientes con
insuficiencia cardiaca moderada la presién venosa yugular
puede ser normal en reposo pero aumenta al comprimir la
region hepatica (reflujo hepatoyugular), siendo la insuficien-
cia cardiaca derecha la causa mas frecuente de este signo.

Hepatomegalia: precede al desarrollo de edema periférico y
puede condicionar dolor o pesadez en hipocondrio derecho
por distension de la capsula hepética. No suele ser dolorosa
en la congestiéon cronica. La disfuncion hepatica secundaria
se manifiesta por un aumento ligero de la bilirrubina, de la
ASAT (GOT) y la LDH. En casos de congestion hepdtica aguda
pueden elevarse muy significativamente (hasta 10 veces los
valores normales), produciéndose también un ascenso de fos-
fatasas alcalinas y un alargamiento del tiempo de protrom-
bina . La congestién hepdtica puede emular cualquier
tipo de hepatopatia y puede ocasionar cirrosis cardiaca (hi-
gado en nuez moscada).

Edemas periféricos: constituye una de las grandes mani-
festaciones clinicas de insuficiencia cardiaca. Tienden a dis-
tribuirse por efecto de la gravedad en las regiones declives.

Congestién de la mucosa gastroentérica: anorexia, nauseas,
adelgazamiento y pesadez posprandial por absorcién intesti-
nal insuficiente, llegando incluso hasta una verdadera ente-
ropatia pierdeproteinas.

Ascitis: por el aumento crénico de presion en las venas hepa-
ticas y peritoneales.
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Manifestaciones atribuibles al gasto cardiaco insuficiente
(insuficiencia cardiaca anterégrada)

La clinica anterégrada (salvo los sintomas renales) suele apare-
cer en estadios tardios de la enfermedad, dado que los meca-
nismos compensadores de la insuficiencia cardiaca la evitan (a
costa de un cierto grado de congestion y sintomas retrogrados).

e Lainsuficiencia cardiaca aguda cursa con descenso brusco del
gasto cardiaco dando lugar a una alteracion severa del estado
general y manifestaciones clinicas de shock.

e L os pacientes con insuficiencia cardiaca cronica pueden referir
debilidad y astenia por la pobre perfusién de los musculos
esqueléticos. También es frecuente la frialdad de extremida-
des y otra serie de sintomas, fundamentalmente renales y
cerebrales.

¢ Sintomas renales.

- Oliguria: es consecuencia de la disminucién del filtrado glo-
merular y del aumento de la reabsorcion tubular de sodio y
agua secundarios a la disminucién de la perfusién renal. En
los casos mas avanzados, la alteracién en la dindmica del
sodio (ADH, diuréticos...) ocasionara hiponatremia, que se
asocia a mal prondstico.

- Nicturia: se presenta en fases tempranas de la insuficiencia
cardiaca y es atribuible a que durante la noche disminuyen
las necesidades de oxigeno, disminuye el tono simpatico y
mejora la perfusion renal.

¢ Sintomas cerebrales: confusion, somnolencia, agitacion, ner-
viosismo, etc. Son debidos a la disminucién del flujo sangui-
neo cerebral. En casos graves puede aparecer la respiracion
periddica de Cheyne-Stokes debida a la alteracion funcional
del centro respiratorio por la isquemia.

Manifestaciones atribuibles a la
alteracion de la dinamica cardiaca

¢ Cardiomegalia: es un signo inespecifico que ocurre en la ma-
yoria de los enfermos con insuficiencia cardiaca crénica. No
aparece en las patologias restrictivas ni en los procesos agudos.

¢ Galope ventricular (3R): en IC sistélica (llenado rapido de un
ventriculo izquierdo dilatado).

¢ Galope auricular (4R) - indicador menos especi-
fico de insuficiencia cardiaca. Suele acompanar a las sobrecar-
gas de presion (IC diastolica) y refleja la contraccion auricular
enérgica contra un ventriculo rigido.

¢ Soplos: pueden ser la manifestacion de la patologia desenca-
denante del cuadro de insuficiencia cardiaca, o bien ser soplos
sistolicos funcionales de insuficiencia mitral y/o tricuspidea
(secundarias a la dilataciéon ventricular).

¢ Disminucién de la presion diferencial: disminucion de la pre-
sion sistélica con aumento relativo de la diastdlica por las
modificaciones cardiovasculares de la insuficiencia cardiaca.

¢ Pulso alternante: se caracteriza por la alternancia de una
contraccién enérgica y otra débil. Se reconoce en la amplitud
del pulso y no es més que el reflejo de la alternancia del volu-
men sistolico, por una disminucion en la contractilidad en el
latido débil a causa de una recuperacion incompleta de las fi-
bras del venticulo izquierdo tras un latido mas vigoroso
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e Arritmias: las alteraciones del ritmo son muy frecuentes en
la insuficiencia cardiaca, tanto auriculares (FA) como ventri-
culares, llegando incluso a la muerte subita, responsable de
la mitad de las muertes de estos pacientes. La taquicardia
sinusal es un signo ominoso en estos pacientes.

Sindrome cardiorrenal

Se define sindrome cardiorrenal como la situacion en la que la
insuficiencia de uno de estos 6rganos (cardiaca o renal) produce
insuficiencia del otro de forma secundaria, ya sea de manera
aguda o crénica.

SINDROME CARDIORRENAL

IC aguda que produce

TIPO 1 S. cardiorrenal agudo secundariamente FRA

IC crénica que produce

TIPO 2 S. cardiorrenal crénico .
progresivamente IRC

FRA que produce
secundariamente
IC aguda

TIPO 3 S. renocardiaco agudo

IRC que produce
secundariamente
IC crénica

TIPO 4 S. renocardiaco crénico

Condicion sistémica
(sepsis, etc.) que
produce IC y renal de
forma secundaria

S. cardiorrenal

TIPO 5 i
secundario

FRA: fracaso renal agudo; IRC: insuficiencia renal crénica.

Tabla 2. Tipos de sindrome cardiorrenal.

5.4. Diagnostico
Criterios diagndsticos

El diagndstico de IC es fundamentalmente clinico

El sintoma de consulta que suele motivar la sospecha clinica es
disnea de esfuerzo, pero sélo una fraccion de los pacientes con
disnea de esfuerzo tiene realmente IC. Ante la sospecha clinica,
se deben seguir sucesivamente los siguientes pasos para llegar
al diagnostico

1. Historia clinica + ECG

Anamnesis para buscar causas subyacentes (cardiopatia, HTA...)
y sintomas mas especificos (ortopnea, disnea paroxistica noc-
turna...); exploracion fisica para buscar signos de IC; y un ECG.
Si la historia clinica no orienta a IC y el ECG es normal, no es
necesario realizar mas exploraciones y se descarta IC.

( Sospecha clinica de IC )

1. Historia clinica
BE

Se descarta IC
Valorar diagndsticos

Alguno anormal I
alternativos

( BNP o NT-proBNP Normales

Anormal

( Ecocardiograma )
|

FEVI <40% FEVI 40-49% FEVI >50%
- Hipertrofia VI, 6 - Hipertrofia VI, 6
- Dilatacion Al, 6 - Dilatacion Al, 6
- Disfuncion diastdlica | - Disfuncion diastdlica
Considerar ecocardiograma de estrés si alta
sospecha clinica pero ecocardiograma basal
no diagnostico

IC con FEVI IC con FEVI en IC con FEVI
reducida rango intermedio preservada

Figura 5. Algoritmo diagnéstico de IC.

2. Determinacion en plasma de péptidos natriuréticos
(BNP o NT-proBNP)

En el caso de que exista historia clinica compatible o un ECG
anormal, se determinan los niveles plasmaticos de péptidos na-
triuréticos por su alto valor predictivo negativo

. en caso de ser normales (BNP <35 pg/ml o NT-proBNP
<125 pg/ml) se descarta IC. En caso de estar elevados, se solicita
ecocardiograma. Si no existe disponibilidad para solicitar estos
marcadores, se realizara directamente ecocardiograma.

Los pacientes con insuficiencia renal y fibrilacion auricular pueden
tener niveles falsamente aumentados, por lo que los niveles de re-
ferencia mencionados no son validos. Por el contrario, los pacien-
tes con obesidad pueden tener niveles falsamente disminuidos.

3. Ecocardiograma

e Sise detecta FEVI <40%, se llega directamente al diagnéstico
de IC con FEVI deprimida.

e Si la FEVI es =40%, para llegar al diagnéstico de IC se pre-
cisa la presencia de al menos uno de los siguientes criterios:
hipertrofia ventricular, dilatacién de auricula izquierda o dis-
funcion diastélica (el principal criterio es la relacion E/e’ =13).
En ausencia de estos criterios, si la sospecha es muy alta, se
realizard un ecocardiograma de esfuerzo para desenmascarar
la presencia de disfuncion diastélica durante el esfuerzo.
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Recuerda...

Funcioén ventricular izquierda segun la FEVI
Normal: >55%
Disfuncion sistélica leve: 45-55%
Disfuncion sistolica moderada: 30-45%
Disfuncion sistdlica severa: <30%

j0Jo!

En insuficiencia cardiaca, los niveles para considerar FEVI pre-
servada (>50%), en rango intermedio (40-49%) o FEVI reducida
(<40%) son distintos. Ademas, el valor de disfuncion “severa”

que se utiliza para restringir algunos tratamientos es FEVI <35%.

Figura 6. Comparacion de ecocardiografia de un ventriculo izquierdo normal
(arriba) y un ventriculo izquierdo insuficiente (abajo). Nétese como el ventriculo
izquierdo insuficiente ha perdido la morfologia normal, tornandose en una cavidad
dilatada y esférica (remodelado).

Otras pruebas complementarias

Andlisis de sangre
Debe solicitarse analisis de sangre con:
e Hemograma y hemoglobina.

¢ Funcion renal (creatinina y urea) e iones (sodio y potasio).
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¢ Funcién hepatica (bilirrubina, ALT, AST, GGT).
e Glucosa y HbATc.

e Perfil lipidico.

e Ferritina y saturacién de transferrina.

e TSH.

Radiografia de térax

En los pacientes estables, las alteraciones radiolégicas son mini-
mas, por lo que la rentabilidad diagnéstica de la radiografia de
térax es baja y su principal utilidad es detectar causas alterna-
tivas (neumopatias) que justifiquen los sintomas del paciente.

Los signos radioldgicos son debidos a la congestion producida
por el aumento de la presiéon capilar pulmonar:

e Edema septal que aparece como densidades lineales denomi-
nadas lineas de Kerley. Las lineas B son las mas comunes y son
Ineas finas horizontales en las bases pulmonares. Las lineas A
de Kerley son densidades irregulares en disposicion radiante
desde los l6bulos superiores hacia el hilio. A veces aparece un
infiltrado reticular fino compuesto por las lineas C de Kerley.

e Edema perivascular y peribronquial que produce pérdida de
definicion y borrosidad de los vasos y bronquios de mediano
calibre.

e Edema subpleural (se hacen radiolégicamente visibles las cisu-
ras interlobares) : también se le ha denominado “tumor
fantasma” pues desaparece con el tratamiento diurético.

¢ Edema alveolar que se manifiesta como un infiltrado bilateral
de predominio central en “alas de mariposa”. Esta imagen es
tipica del edema agudo de pulmén.

Coronariografia

Debe realizarse en todos los pacientes con disfuncion sistélica
ventricular izquierda no filiada para descartar cardiopatia isqué-
mica. La ventriculograffa aportara datos complementarios a la
ecocardiografia sobre las valvulas y la FE.

Resonancia magnética cardiaca

Es el método gold standard para medir los volimenes ventricu-
lares y la fraccion de eyeccion. Se debe pedir en pacientes con
mala ventana ecocardiografica (no es posible obtener imagenes
con rentabilidad diagnostica). Ademads, si la prueba esta dispo-
nible se recomienda en todos los pacientes con miocardiopatias
(dilatada, hipertrofica, restrictiva, infiltrativas, etc.).

Otras pruebas

Los pacientes candidatos a trasplante cardiaco o asistencia ven-
tricular deben ser sometidos a una ergoespirometria (medir con-
sumo de oxigeno y objetivar clase funcional) y un cateterismo
derecho (medir presiones pulmonares).
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Criterios de Framingham
para el diagnéstico de la insuficiencia cardiaca

CRITERIOS MAYORES CRITERIOS MENORES

Disnea paroxistica nocturna Disnea de esfuerzo

Edema agudo de pulmén Edema en miembros

Crepitantes Tos nocturna

Distension venosa yugular Derrame pleural

Aumento de la presion venosa
(>16 cm H,0)

Capacidad vital disminuida
en un tercio

Reflujo hepatoyugular positivo Hepatomegalia

Ritmo de galope por

tercer tono (3R) Taquicardia (>120 lpm)

Cardiomegalia

CRITERIO MAYOR O MENOR

Adelgazamiento = 4,5 kg después de 5 dias de tratamiento

Tabla 3. Criterios de Framingham.

5.5. Clasificacion funcional

La valoracion de la capacidad funcional es fundamental en
los pacientes con insuficiencia cardiaca ya que la mejoria de
dicha capacidad es uno de los objetivos basicos del tratamiento
y supone un importante factor predictor de la mortalidad. La
tolerancia al ejercicio puede medirse con un test de esfuerzo
o interrogando al paciente sobre su capacidad para realizar ac-
tividades rutinarias (caminar, subir escaleras, etc.).

La New York Heart Association (NYHA) establece una clasifica-
cion funcional de los pacientes con insuficiencia cardiaca con-
siderando el nivel de esfuerzo fisico requerido para la apariciéon
de los sintomas descritos. A pesar de sus limitaciones, esta clasi-
ficacion es Util, pues permite comparar grupos de pacientes, asf
como a un mismo paciente a lo largo del tiempo.

e Clase I: no hay limitacion fisica. La actividad fisica habitual no
causa fatiga, disnea o palpitaciones.

e Clase II: limitacion ligera de la actividad fisica. El paciente no
presenta sintomas en reposo. La actividad fisica habitual pro-
duce fatiga, disnea, palpitaciones o angina de pecho.

e Clase llI: limitacion moderada de la actividad fisica. El pa-
ciente no presenta sintomas en reposo. Estos aparecen con
actividad fisica menor de lo habitual.

¢ Clase IV: limitacién severa de la actividad fisica. El paciente
presenta sintomas en reposo.
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5.6. Tratamiento de la
insuficiencia cardiaca cronica

Medidas generales

e Restriccion de sal: es una medida basica y reduce la necesidad
de tratamiento diurético.

e Ejercicio fisico regular: dentro de las limitaciones impuestas
por la enfermedad.

e Limitar o evitar, especiamente en la miocardiopatia alcohé-
lica, el consumo de alcohol, y en todos de AINE
, que pueden provocar deterioro de la funcién renal y
ventricular.

e Control riguroso de la tension arterial, del peso, como dato
de aumento de la congestion, y del resto de factores de riesgo
cardiovascular.

Tratamiento etioldgico

Se debe intentar tratar, en la medida de lo posible, la causa de
la disfuncion cardiaca: perseguir la revascularizacion completa
en la cardiopatia isquémica, cirugia en las valvulopatias, control
estricto de la tension arterial en la cardiopatia hipertensiva, etc.

Tratamiento farmacoldgico de la insuficiencia cardiaca
con FEVI reducida (<40%) (MIR 12, 52; MIR)

Farmacos para mejorar el pronéstico (disminuir
mortalidad global o cardiovascular)

Acttan sobre los mecanismos compensadores de la insuficiencia
cardiaca, que a largo plazo tienen efectos deletéreos:

1. Primer escalon terapéutico. Todos los pacientes con FEVI
<40%, tengan o no sintomas de insuficiencia cardiaca,
deben recibir desde el momento del diagnéstico la combi-
nacién de IECA + betabloqueante , que se
inician a dosis bajas y deben subirse progresivamente hasta
la maxima dosis tolerada. Estos farmacos aumentan la
supervivencia, reducen la muerte subita y el remodelado
ventricular, y previenen la progresion a IC de pacientes asin-
tomaticos con FEVI deprimida

- IECA . son vasodilatadores mixtos (arteriales y ve-
nosos), con lo que disminuyen la precarga y también la
postcarga (al reducir la PA).

- En los pacientes que no toleren IECA por tos o angioe-
dema, se cambia el [ECA por un ARA-II . Si
tampoco toleran ARA-I, se sustituye por la combinacién
hidralazina + nitratos.

- Betabloqueante : solo se utilizan los que
han demostrado aumentar la supervivencia en ensayos
clinicos : carvedilol, bisoprolol, metoprolol y nebi-
volol. Su administracion debe comenzarse cuando el pa-
ciente se encuentre estable, porque, al ser inotropos
negativos, pueden precipitar o exacerbar una insuficiencia
cardiaca aguda . En los pacientes con insu-
ficiencia cardiaca reagudizada que toman betabloguean-
tes, si la situacion clinica lo permite, es preferible disminuir
la dosis del farmaco que retirarlo completamente.
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Regla mnemotécnica

Los betabloqueantes usados en IC con FEVI reducida
son los que CAMBIaN el prondstico:
CArvedilol
Metoprolol
Blsoprolol
Nevibolol

Segundo escalén terapéutico. Los pacientes con FEVI
<35% que permanecen sintomaticos (clase funcional =
NYHA) a pesar del tratamiento con IECA y betabloqueantes,
deben recibir un antagonista del receptor de la aldosterona
(espironolactona o eplerenona)

- En estos pacientes, si no se pueden afadir antagonistas
de la aldosterona (intolerancia, etc.) puede estar indicada
la asociacion IECA + ARA-Il + betabloqueante.

- Sin embargo, la triple combinacion IECA + ARAIl + eple-
renona/espironolactona esta contraindicada por el riesgo
de hiperpotasemia.

Recuerda...

Se denomina tratamiento médico 6ptimo en IC con
FEVI reducida a la combinacién de estos 3 farmacos:
IECA/ARA-II + beta-bloqueante + inhibidor
del receptor de aldosterona

3. Tercer escaldn terapéutico. Existen tres alternativas de

tratamiento para los pacientes con FEVI <35% que perma-
necen sintomaticos (clase funcional =Il NYHA) a pesar de
tratamiento médico 6ptimo. La eleccion de qué alternativa
utilizar debe individualizarse en funcion de las caracteristicas
de cada paciente. Si tras comenzar un tratamiento el pa-
ciente se queda asintomatico, no es necesario afiadir nada
mas; si continta en clase funcional =ll, pueden afadirse el
resto de alternativas, secuencialmente (primero unay luego
la otra). En los pacientes de raza negra, existe una cuarta
alternativa, que es afadir al tratamiento médico éptimo la
combinaciéon de hidralazina + nitratos.

- Inhibidores de la neprilisina y del receptor de angio-
tensina (INRA): LCZ696 es una combinacion de valsartan
y sacubitril (inhibidor de la neprilisina). Puede emplearse
en cualquier paciente, en sustitucion del IECA que to-
mara. Aumenta la supervivencia global.

e Contraindicaciones: las mismas que los ARA-II (por el val-
sartan). Ademas, tampoco puede usarse en insuficiencia
renal con aclaramiento de creatinina <30 ml/min, ni en
pacientes intolerantes a los IECA/ARA-II.

¢ Precaucion: se deben dejar 36 h desde la ultima dosis
del IECA/ARA-II'y la introduccién de la primera dosis de
INRA.

- Ivabradina: estd indicada en pacientes con ritmo sinusal
y FC =270 Ipm . Ha demostrado disminuir
la mortalidad cardiovascular y los ingresos hospitalarios,
pero no la mortalidad global.

- Terapia de resincronizacion cardiaca
indicada en paciente con QRS =130 mseg. Aumenta Ia
supervivencia global y mejora la sintomatologia.
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En los pacientes con insuficiencia cardiaca es frecuente la
presencia de alteraciones de la conduccion del impulso
eléctrico (blogueos de rama, manifestados en el ECG
como QRS ensanchado) que provocan una contraccion no
coordinada del corazédn (asincronia), con consecuencias
hemodindmicas perjudiciales y que se asocian a un peor
prondstico. Para mejorar esta situacion se idearon los dis-
positivos de resincronizacién cardiaca. El dispositivo es un
marcapasos con un electrodo en ventriculo derecho y otro
en el ventriculo izquierdo a través del seno coronario, lo
que permite una estimulacién biventricular que reduce la
asincronfa tanto intra como interventricular

En pacientes en ritmo sinusal lleva también un electrodo
en la auricula derecha (dispositivo tricameral), para sen-
sar las ondas P del paciente y estimular en los ventriculos
manteniendo la sincronfa auriculo-ventricular.

Los resultados son mejores en pacientes con ritmo sinusal
(en lugar de fibrilacion auricular), QRS muy ancho (=150
mseg), bloqueo de rama izquierda (en vez de derecha),
mujeres, y con origen de la IC en miocardiopatia dilatada
(en vez de CP isquémica). El resincronizador suele llevar
asociado un desfibrilador automatico, salvo si el paciente
tiene una esperanza de vida inferior a 1 afo o multiples
comorbilidades, en cuyo caso se implanta un resincroni-
zador sin desfibrilador.

Tratamiento sintomatico (sin beneficio pronéstico)

¢ Diuréticos: son el tratamiento sintomatico de eleccién, y
pueden usarse desde el primer escalén terapéutico y a lo
largo de toda la evolucién del paciente. Los mas usados son
los diuréticos de asa.

Producen un descenso de precarga al reducir el volumen de
liquido del paciente. Su uso debe ajustarse en funcién de la
sobrecarga de volumen que exista (dosis excesivas pueden
llevar a deplecién de volumen, con bajo gasto e hipotensién

). Existe riesgo de trastornos electroliticos; especial-
mente frecuentes son la hipopotasemia, secundaria a tiazidas
y diuréticos de asa, y la hiperpotasemia por tratamiento con
espironolactona.

¢ Digoxina: inotropo positivo y cronotropo negativo. En pa-
cientes con insuficiencia cardiaca y en ritmo sinusal no mues-
tra beneficio en cuanto a mortalidad, pero si una reduccién
en los ingresos hospitalarios por insuficiencia cardiaca ,
a expensas de aumentar el riesgo de arritmias. Hoy en dia
estd en desuso y s6lo se considera en pacientes que persis-
ten sintomaticos a pesar de todas las alternativas terapéuticas
posibles.

Desfibrilador automatico implantable (DAI)

Esta indicado en pacientes con FEVI =35% vy clase funcional =ll a
pesar de tratamiento médico 6ptimo, pues en dichos pacientes
disminuye el riesgo de muerte subita y aumenta la supervivencia.

Otros tratamientos

¢ Anticoagulacién oral: en pacientes con insuficiencia cardiaca
con alto riesgo emboligeno: trombo intraventricular y/o fibri-
lacién auricular crénica.

¢ Hierro intravenoso: indicado en pacientes con ferritina baja,
en los que mejora los sintomas y la capacidad de esfuerzo.

9
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Tratamiento para
mejorar el prondstico

Todos los pacientes

IECA* + betablogueante
a maxima dosis tolerada

Anadir inhibidor del
receptor de aldosterona
(espironolactona/eplerenona)

( a) Valorar implante de DAI )

L b) 3 Alternativas de tratamiento de IC )

I FEVI <35% + NYHA 2I|

I FEVI 35% + NYHA 2I|

Tratamiento
sintomatico

( Diuréticos (furosemida) )

Cambiar [ECA/ARA I
por INRA

Anadir ivabradina
)H{ (si ritmo sinusal 270 lpm) )H{

Terapia de resincronizacion
cardiaca (si QRS >130 ms)

No hay respuesta

( Considerar trasplante cardiaco )

( Considerar digoxina )

*En pacientes intolerantes a IECA (tos, angioedema) cambiar por ARA-II. Si tampoco toleran ARA-II, cambiar por hidralazina + nitratos.

Figura 7. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca con FEVI reducida (<40%).

Calcioantagonistas: los dihidropiridinicos pueden usarse
como antianginosos (en el contexto de cardiopatia isquémica)
o antihipertensivos.

Los calcioantagonistas no dihidropiridinicos estan con-
traindicados por su efecto inotropo negativo

Otros farmacos que se deben evitar en IC con FEVI reducida
son los AINE y las glitazonas (pueden empeorar la 1C).

Antiarritmicos: no existen datos que justifiquen el tratamiento
de las arritmias ventriculares asintomaticas . Los pacien-
tes con taquiarritmias o bradiarritmias sintomaticas deben ser
sometidos al tratamiento especifico que corresponda. Como
antiarritmicos, pueden usarse la amiodarona y los betablo-
queantes (el resto aumenta la mortalidad).

Tratamiento farmacolégico de la insuficiencia cardiaca
con FEVI preservada y FEVI en rango intermedio
(MIR 16, 60)

Es este caso el problema fundamental consiste en un llenado
diastélico ventricular reducido por disminucion de la disten-
sibilidad y por restriccién miocérdica (hipertrofia ventricular en
la cardiopatia hipertensiva, miocardiopatias restrictiva e hiper-
tréfica...)

Al contrario que en la insuficiencia cardiaca con FEVI redu-
cida, donde el tratamiento esta claramente establecido, en la
insuficiencia cardiaca diastdlica existe escasa evidencia
cientifica y ningan farmaco ha demostrado mejorar la
morbimortalidad, de modo que el tratamiento es exclusiva-
mente sintomatico.
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Como tratamiento de eleccion se emplean los diuréticos, pero
con cautela para no reducir la precarga. Otros farmacos como
los betabloqueantes, IECA/ARA-II o inhibidores del receptor de
aldosterona no han demostrado beneficios, o bien sélo en algun
ensayo clinico aislado.

Por otra parte, los pacientes con IC y FEVI preservada o en rango
intermedio suelen ser mas ancianos y con mas comorbilidades
que los pacientes con FEVI reducida. Es importante detectar y
tratar dichas comorbilidades, puesto que muchas veces contri-
buyen o desencadenan la IC clinica. Por ejemplo, la fibrilacién
auricular es frecuente y suele tener un efecto especialmente
deletéreo (el llenado suele depender en gran medida de la con-
tracciéon auricular) ; s importante un buen control de la
frecuencia cardiaca (ya sea con betablogueantes, calcio-antago-
nistas o digoxina), aunque evitando ser agresivo. En pacientes
hipertensos con IC y FEVI preservada, los antihipertensivos de
eleccion son los IECA/ARA-II.

Dispositivos de asistencia ventricular
y trasplante cardiaco

El trasplante cardiaco es un tratamiento efectivo pero restrin-
gido a aquellos pacientes con insuficiencia cardiaca severa re-
fractaria al tratamiento habitual (tratamiento médico éptimo =
resincronizacion), en los que el riesgo y el gasto estén realmente
justificados.

Los dispositivos de asistencia ventricular, en el contexto de la
insuficiencia cardiaca cronica, también se utilizan en pacientes
con insuficiencia cardiaca severa refractaria

9
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Unidades de insuficiencia cardiaca

Son unidades multidisciplinares compuestas por cardiélogos,
médicos de atencion primaria, internistas, psicdlogos y enferme-
ras especializadas. Su objetivo es realizar un seguimiento estre-
cho de los pacientes, educandoles en su enfermedad, para
tratar y detectar precozmente las reagudizaciones. Se le explica
al paciente los sintomas a los que debe estar atento, la impor-
tancia de llevar un registro correcto de su peso y, en ocasiones,
se le adiestra para ajustar ellos mismos el tratamiento diurético
si se produce elevaciéon del peso. Los resultados son asombro-
s0s, con una notable disminucién del nimero de ingresos esti-
méandose que hasta 2/3 de los ingresos podrian ser evitados. Los
pacientes que reingresan lo hacen mas precozmente, por lo que
disminuye también la estancia media, los costes sanitarios y me-
joran la situacion funcional.

Recuerda...

Los tres pilares donde reside el tratamiento
farmacoldgico de la insuficiencia cardiaca son los
betabloqueantes, los diuréticos y los IECA (MIR).

Han demostrado disminuir la mortalidad en la
insuficiencia cardiaca con FEVI reducida (<40%):
IECA, ARA-II.

Betabloqueantes.
Espironolactona/eplerenona.

INRA.

Resincronizacion cardiaca.
Desfibrilador automatico implantable.
(- Hidralazina + nitratos:

escasa evidencia al respecto)

La digoxina y la ivabradina, aunque mejoran la
clinica y disminuyen el nimero de ingresos, no
han demostrado disminuir la mortalidad.

5.7. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca

aguda grave: edema agudo de pulmoén
y shock cardiogénico

La monitorizacién basica inicial incluye el registro electrocardio-
grafico continuo, la toma frecuente de la presién arterial, la
pulsioximetria y un registro horario de la diuresis. Debe canali-
zarse inmediatamente al menos una vena periférica y extraer
muestras para el examen bioquimico (incluyendo CPK 'y tropo-
nina), hemograma y estudio de la coagulacién. Cuando la situa-
cion clinica lo permita, se efectuara una puncion arterial para
analisis gasométrico y, en algunos casos seleccionados de hipo-
tension refractaria, un cateterismo de la arteria pulmonar con
un catéter de Swan-Ganz

Tratamiento (MIR 12, 57; MIR 10, 6)

El edema agudo de pulmén es una emergencia médica que
requiere un tratamiento médico inmediato.
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Figura 8. Catéter de Swan-Ganz. El extremo del catéter va provisto de un globo
que, al hincharlo en la arteria pulmonar, avanza hasta enclavarse en los capilares
pulmonares y registra la presion capilar pulmonar (por este motivo la presion
capilar pulmonar también se llama presion de enclavamiento).

® Reposo y posicion semisentada, si es posible con las piernas
colgando.

¢ Sedoanalgesia: importante en los pacientes con disnea o
dolor toracico. La morfina se recomienda en el tratamiento
del edema agudo de pulmén ya que disminuye el nivel de ca-
tecolaminas circulantes y tiene un efecto venodilatador, con
lo que mejora la congestién y la disnea.

* Oxigeno: indicado si existe hipoxemia: SatO, <90% ¢ PaO,
<60 mmHg). La FiO, debe regularse para mantener satura-
ciones en torno al 95%. Si el paciente presenta, ademas de
hipoxemia, taquipnea con >25 rpm, esta indicado iniciar ven-
tilacion mecanica no invasiva (CPAP o BiPAP), que suele
tener muy buena respuesta. En casos refractarios a ventilacion
mecanica no invasiva, se debe proceder a intubaciéon endotra-
queal y ventilacion mecanica invasiva.

Furosemida i.v.: el efecto comienza 15 minutos tras la ad-
ministracion intravenosa; el efecto venodilatador se consigue
con dosis menores y no es dosisdependiente. Si se pretende
una diuresis mayor puede afadirse un diurético tiazidico o
similar que, al disminuir la reabsorcion tubular de sodio, am-
plifican el efecto de la furosemida en el asa de Henle (ambos
diuréticos tienen efecto sinérgico).

Vasodilatadores (nitroglicerina i.v. o nitroprusiato i.v.): in-
dicados si PAS >90 mmHg. El nitroprusiato tiene, como la
nitroglicerina, efecto vasodilatador mixto pero con ligero
predominio sobre el lecho arterial. A diferencia de aquélla,
su efecto coronariodilatador favorece el fenémeno de “robo
coronario”, por lo que en la insuficiencia cardiaca aguda
de origen isquémico es preferible el uso de nitroglicerina

Inotropos: aumentan la contractilidad miocardica. Existen
distintos grupos farmacolégicos

- Aminas simpaticomiméticas (dobutamina, dopamina,
noradrenalina): indicadas en casos con PAS <90 mmHg.
Acttan sobre los receptores p, aumentando el AMPc que
induce la entrada de calcio en la célula. La dopamina posee
ademas cierto efecto diurético. El uso prolongado de ami-
nas se asocia a mayor mortalidad, en relacién a la aparicion
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de arritmias. La noradrenalina se postula como la droga
vasoactiva de eleccion en el shock cardiogénico por ser
menos arritmogénica, habiendo demostrado menor mor-
talidad que la dopamina.

- Los inhibidores de la fosfodiesterasa (milrinona, amrinona):
inhiben la degradacion del AMPc.

- Glucosidos cardiotonicos (digital).

- Agentes sensibilizantes del calcio (levosimendan): en los
ultimos tiempos se ha extendido el uso del levosimendan
en la insuficiencia cardiaca crénica reagudizada. Tiene una
posologia muy comoda: se administra durante 24 horas y
su vida media dura 7 dias. No parece ser tan proarritmico
como las aminas simpaticomiméticas y no parece aumentar
la mortalidad. No debe utilizarse en casos de hipotension
arterial mantenida.

Otros.

- Anticoagulacion: los pacientes deben recibir anticoagu-
lacién con HBPM o heparina sddica durante la fase aguda
(salvo si ya estuvieran anticoagulados por otro motivo, p.
ej., fibrilacion auricular).

- Betabloqueantes: han sido utilizados en algunos casos
de edema agudo de pulmén por miocardiopatia hipertro-
fica. En general, estan contraindicados en la insuficiencia
cardiaca aguda.

- Antiarritmicos: no han demostrado disminuir la morta-
lidad.

Balon de contrapulsacion aértico: se utiliza en casos
muy graves de fallo miocdrdico severo refractario a las otras
medidas farmacoldgicas, como es el caso del shock cardio-
génico refractario al tratamiento convencional (no se debe
implantar de entrada), o las complicaciones mecanicas del
IAM (como puente a la cirugia cardiaca). Consiste en la in-
troduccién a través de la arteria femoral de un catéter pro-
visto de un balén hasta la aorta descendente, distal a la
salida de la subclavia izquierda. El balén permanece en re-
poso durante la sistole, permitiendo el paso de sangre hacia
la circulaciéon general, y se hincha en la diastole, despla-
zando la sangre por detras hacia las coronarias (mejorando
asi la perfusién miocérdica) y por delante hacia el sistema
periférico. Al desinflarse produce un efecto de reduccién de
la poscarga y eleva el gasto cardiaco . Al mejorar el
riego coronario, también esta indicado en pacientes con
angina refractaria como puente a la revascularizacion. De-
bido a su lugar de colocacion, estad contraindicado en pre-
sencia de insuficiencia adrtica y en la diseccién de aorta

Regla mnemotécnica

El tratamiento del edema agudo de pulmédn es una MOVIDA

Morfina
Oxigeno a alto flujo, ventilacion mecanica

no invasiva si esta disponible
Vasodilatadores (NTG i.v.). Si PAS >90 mmHg
Inotropicos positivos (noradrenalina i.v.).

Si PAS <90 mmHg
Diuréticos (furosemida i.v.)
A sentarse (reposo y posicion semisentada)

Elegir
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Figura 9. Baldn intraadrtico de contrapulsacion.

5.8. Dispositivos de asistencia ventricular

Son dispositivos mecanicos con capacidad para bombear san-
gre desde las cavidades cardiacas hacia la circulacién sistémica.
Pueden ser uni o biventriculares (segun aporten asistencia al
ventriculo izquierdo, ventriculo derecho o ambos) dependiendo
de la necesidad del paciente. Se componen de una bomba (intra
o extracorporea), un controlador electrénico del sistema, y una
fuente de energia que puede ser una consola o bateria externa.

Actualmente existen cinco situaciones en las que se pueden
utilizar:

¢ Puente a la decision: en pacientes con shock cardiogénico
refractario al tratamiento con drogas vasoactivas, para man-
tener al paciente con vida hasta conseguir una evaluacion
clinica completa que permita la toma de decisiones terapéu-
ticas definitivas.

Puente a la recuperacién: en pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda o reagudizacién de insuficiencia cardiaca cré-
nica, refractaria al tratamiento médico, y de causa reversi-
ble, que precisan un “apoyo” temporal hasta que la funcion
cardiaca se recupere por si misma (p. ej., miocarditis). Si se
produce finalmente la recuperacion, se retira el dispositivo.

Puente al trasplante cardiaco: en pacientes en situacion de
insuficiencia cardiaca refractaria al resto de medidas, que pre-
cisan un trasplante de manera urgente o a corto plazo, como
tratamiento temporal hasta que exista un donante disponible.

Puente a la “candidatura” (ser candidato a trasplante):
en pacientes en situacion de insuficiencia cardiaca e indi-
cacion de trasplante salvo por la presencia de hipertension
pulmonar severa o insuficiencia de otros érganos (hepética,
renal, encefalopatia...). La asistencia ventricular podria me-
jorar la hipertensién pulmonar o revertir la situacion de insu-
ficiencia de los otros 6rganos, consiguiendo asi el paciente
cumplir criterios para ser candidato a trasplante.

¢ Terapia de destino o definitiva: en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca cronica sintomaticos a pesar de tratamiento
convencional 6ptimo (farmacolégico + resincronizador), que
hayan sido rechazados para trasplante cardiaco, en los que
se suponga una supervivencia estimada de >1 afo con buen
estatus funcional si se implanta la asistencia.

9

S
S
o
=
—
—
I
e
e
=
<
&
=)
=
=
=
=
=
S
<
®
=
<
Tt
2+
%
=



https://www.bmpdf.com

Tema 5 - Insuficiencia cardiaca

Sistema de
control

Figura 10. Dispositivo de asistencia univentricular izquierda utilizado como te-
rapia de destino.

5.9. Trasplante cardiaco

Cuando la respuesta de la insuficiencia cardiaca
a las medidas comentadas anteriormente no es
adecuada, se considera refractaria al tratamiento
y obliga a estudiar la posibilidad del trasplante
cardiaco. Las causas mas frecuentes de insufi-
ciencia cardiaca subsidiarias de trasplante son la miocardiopatia
dilatada de origen isquémico y la idiopatica.

El paciente debe encontrarse en insuficiencia cardiaca grave e
irreversible (clase IV), a pesar de todo el tratamiento médico
posible, incluyendo resincronizador si estaba indicado, con una
expectativa de vida inferior a 6 meses y un limite de edad de 70
afos (contraindicacion relativa). También seran candidatos los
pacientes en clase funcional de la NYHA Il con factores de mal
prondéstico

e Aumento de catecolaminas circulantes.
e Hiponatremia.
e FE <25%.

e Aumento de la presion capilar pulmonar y de la presion tele-
diastdlica del ventriculo izquierdo.

e Aumento de las resistencias vasculares periféricas.
e Arritmias graves.
e Consumo de O, <14 ml/kg/min (el més importante).

* Valores de BNP elevados.
Contraindicaciones

e Hipertension pulmonar severa e irreversible con vasodilata-
dores (pues produciria insuficiencia cardiaca derecha en el
postoperatorio inmediato al tratarse de un ventriculo derecho
no adaptado a esas presiones).
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¢ Enfermedades del parénquima pulmonar: EPOC o enferme-
dades restrictivas severas.

¢ Infecciones por VIH (para algunos grupos no es una contra-
indicacion absoluta).

¢ Diabetes mellitus insulinodependiente con lesidon de érgano
diana (retinopatia, nefropatia o vasculopatia periférica).

e Consumo activo de alcohol o drogas.

¢ Enfermedades extracardiacas potencialmente letales: insufi-
ciencia hepatica o renal graves, neoplasias malignas.

¢ Contraindicaciones relativas: infarto pulmonar reciente, infec-
cion por VHC en ausencia de hepatopatia grave, diabetes me-
Ilitus sin lesiéon de érgano diana, insuficiencia renal moderada,
infeccion activa, ulcus activo, obesidad mérbida, caquexia,
factores psicosociales, etcétera.

Complicaciones

Rechazo

El diagnostico del rechazo se realiza mediante la biopsia endo-
miocardica peri¢dica del ventriculo derecho.

Para prevenir el rechazo se utiliza una combinacién de 3 in-
munosupresores: corticoide, anticalcineurinico (ciclosporina A
o tacrolimus) y micofenolato mofetilo . En los nifnos no
se suelen administrar corticoides para evitar problemas del de-
sarrollo.

Infecciones

En el trasplante cardiaco, destaca la infeccion por CMV, que se
busca activamente mediante serologias periédicas, y de apare-
cer se trata con valganciclovir oral.

Enfermedad vascular del injerto (EVI)

La EVI se caracteriza por engrosamiento difuso de la intima
de las arterias coronarias por proliferacién de la misma. Puede
manifestarse clinicamente en forma de muerte subita o infarto
silente (el corazoén trasplantado esta denervado, por lo que la
isqguemia no produce dolor).

Es la principal causa de disfuncién del injerto y de muerte tras
el primer afio del trasplante, y afecta al 40% de los pacientes a
los 5 afios del trasplante. Aumentan su incidencia la existencia
de rechazo previo, la infeccion previa por CMV y la presencia de
factores de riesgo cardiovascular.

Se previene afiadiendo al tratamiento estatinas (que reciben
todos los trasplantados cardiacos) y controlando de forma es-
tricta los factores de riesgo cardiovascular.

Se diagnostica mediante coronariografias perioddicas. Si aparece,
el tratamiento consiste en cambiar el micofenolato por everoli-
mus (otro inmunosupresor que tiene actividad antiangiogénica).

9

S
S
o
=
=]
=
[==]
=
£
£
=
<
=
=
=
[
=t
=
=3
S
w
<
=
<
(=
(v
=



https://www.bmpdf.com

Tema 6

Taquicardias
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Enfoque MIR

Es un tema amplio y arduo. Debes conocer los criterios electro-
cardiograficos que definen a cada una de las taquiarritmias. Sin
embargo, no te asustes porque para contestar la mayoria de las
preguntas es suficiente con que estudies en profundidad unos
pocos subtemas. Debes dominar a la perfeccion la fibrilacion au-
ricular, pues es la arritmia mas preguntada, sobre todo las indica-
ciones de anticoagulacién permanente.

6.1. Extrasistoles

Las extrasistoles son complejos prematuros que proceden de un
foco ectdpico del corazén que emite impulsos anormales. Son,
por tanto, latidos adelantados al ritmo normal.

Segun donde se originen, se pueden clasificar en extrasistoles
auriculares, de la unién AV o ventriculares:

1. Extrasistoles auriculares (EA)

Se identifican en el ECG por un latido prematuro con onda P
precoz de morfologia diferente a la onda P sinusal, sequida de
un QRS similar al QRS del ritmo de base. Lo més frecuente es
gue se sigan de una pausa no compensadora, de manera que
la suma de los intervalos pre y postextrasistolico suele ser infe-
rior al doble de un ciclo sinusal. Ello se debe a que la extrasistole
penetra en el nodo sinusal y lo reajusta.

Las EA aparecen en el 60% de los adultos normales y no tienen
significacion clinica, sin embargo en pacientes con un tejido de
conduccién predispuesto pueden desencadenar taquicardias
paroxisticas supraventriculares.

Figura 1. Extrasistoles auriculares.

2. Extrasistoles de la union

Se originan en el haz de His y suelen asociarse a cardiopatia o a
intoxicacion digitalica.
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Electrocardiograficamente se manifiestan por complejos QRS de
morfologia normal y ausencia de onda P precedente, aunque
cuando hay conduccién retrograda a las auriculas, puede verse
una onda P’ negativa en II, lll y aVF tras el complejo QRS.

3. Extrasistoles ventriculares (EV)

Es una de las arritmias mas frecuentes, observandose hasta en el
60% de los adultos sanos. Las EV se reconocen en el ECG por la
presencia de complejos QRS prematuros, anchos y abigarrados,
no precedidos de onda P. Habitualmente las EV se siguen de
una pausa compensadora, coincidiendo la suma de los inter-
valos pre y postextrasistolico con el doble de un ciclo sinusal.

En los pacientes sin cardiopatia, las EV no empeoran el pronds-
tico; si existe alta densidad de EV (>10% de los latidos, aproxi-
madamente >10000 EV al dia), existe un pequefio riesgo de
desarrollar taquimiocardiopatia con el tiempo. Sin embargo, en
sujetos con cardiopatia, si que se asocian a un incremento de la
mortalidad si son frecuentes , complejas o se asocian a
fendmeno de R sobre T.

(p. acoplamiento) (pausa compensadora)

Figura 2. Extrasistoles ventriculares.

Tratamiento de las extrasistoles

La mayoria de las extrasistoles son asintomaticas y no requieren
tratamiento . Los pacientes con extrasistoles sintomaticas
(si son muy molestas) pueden recibir tratamiento con betablo-
queantes , calcioantagonistas o antiarritmicos IC (flecai-
nida, propafenona); si son refractarios al tratamiento médico o
prefieren no tomar medicacion, puede realizarse ablacion del
foco que genera las extrasistoles.

Los pacientes con EV de alta densidad requieren seguimiento
ecocardiografico para descartar la aparicion de taquimiocar-
diopatia, o bien recibir tratamiento (farmacos o ablacién) para
eliminar las extrasistoles de forma preventiva.
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Clasificacion de las extrasistoles

e Extrasistoles aisladas.
¢ Bigeminismo: cada latido sinusal se sigue de una extrasistole.

e Trigeminismo: por cada dos latidos sinusales, existe una ex-
trasistole.

Parejas (dobletes): dos extrasistoles seguidas.

e Taquicardia: tres o mas extrasistoles sucesivas (taquicardia
auricular, taquicardia de la union o taquicardia ventricular).

Figura 3. Bigeminismo ventricular.

6.2. Clasificacion de las taquicardias

Se considera taquicardia todo ritmo cardiaco con una frecuencia
superior a los 100 latidos por minuto (Ipm).

Las taquicardias se dividen, seguin la morfologia del QRS, en
taquicardias de QRS ancho y estrecho, y segun la distancia entre
éstos, en regulares o irregulares.

e Taquicardias de QRS estrecho (duracién inferior a 0,12 s) o
QRS similar al ritmo sinusal.

- Regulares.
¢ Taquicardia sinusal.
¢ Taquicardia auricular monofocal.
e Fluter auricular.
e Taquicardia supraventricular paroxistica:

- Taquicardia ortodromica en el sindrome de Wolff-Par-
kinson-White (WPW).

- Taquicardia intranodal.
- Irregulares.
¢ Taquicardia auricular multifocal.
e Fibrilacion auricular.
e Taquicardias de QRS ancho (anchura mayor a 0,12 s).
- Taquicardia ventricular.
- Taquicardia antidrémica en el WPW.

- Taquicardias con aberrancia (cualquier taquicardia cuyo ritmo
basal tenga QRS ancho -bloqueos completos de rama-).

Recuerda...

Cualquier taquicardia con
inestabilidad hemodinamica se trata
mediante cardioversion eléctrica urgente
(independientemente del tipo de taquicardia).
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6.3. Fibrilacion auricular (FA)

Se trata de la arritmia mas frecuente (3% de la poblacion en
paises desarrollados), pudiendo alcanzar una prevalencia cer-
cana al 10% en personas de edad avanzada. Se recomienda
screening de FA a todos los pacientes mayores de 65 afnos me-
diante la palpacién del pulso arterial; si el pulso es irregular, se
realizard ECG para confirmar el diagnéstico. Los principales fac-
tores de riesgo son la edad, la hipertension arterial, la obesidad,
el SAHOS, y las cardiopatias del lado izquierdo del corazén (es-
pecialmente la valvulopatia mitral). Ademas, puede aparecer en
contextos agudos como el estrés emocional, poscirugia, en la
intoxicacion etilica aguda, hipoxia o hipercapnia, o tirotoxicosis.

Figura 4. Fibrilacién auricular.

Clinica

La FA se caracteriza hemodindmicamente por ausencia de
contraccién auricular efectiva (ausencia de onda a en el pulso
venoso yugular ), lo que ocasiona una pérdida de la con-
tribucion auricular al llenado ventricular. Esto puede disminuir el
gasto cardiaco ocasionando hipotension, sincope e insuficiencia
cardiaca, sobre todo en pacientes con alteracién diastélica (mio-
cardiopatia hipertréfica, estenosis mitral), en los que el periodo
de llenado ventricular es crucial.

Debido al estasis sanguineo en la auricula ocasionado por la
falta de contraccion de la misma, pueden formarse trombos
(casi siempre en la orejuela de la auricula izquierda), que pueden
producir embolismos sistémicos (especialmente ictus).

Los episodios de FA con respuesta ventricular muy rapida man-
tenidos en el tiempo durante dias pueden ocasionar taquimio-
cardiopatia (miocardiopatia dilatada con disfuncion sistdélica de
VI, potencialmente reversible si se controla la taquicardia).

Diagnostico

Electrocardiograficamente se caracteriza por una actividad auri-
cular muy rapida y desorganizada, con ausencia de ondas P que
se sustituyen por ondulaciones de la Iinea de base (ondas f), a
una frecuencia entre 350 y 600 Ipm. La respuesta ventricular es
completamente irregular, lo que constituye una caracteristica
primordial de esta arritmia

Si en presencia de una FA nos encontramos un ritmo ventricular
regular y lento, debe sospecharse que existe un bloqueo AV
completo con un ritmo de escape. Si por el contrario, se observa
un ritmo ventricular regular y rapido, debe sospecharse una ta-
quicardia de la unién o ventricular.
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Tratamiento (MIR 16, 227; MIR 11, 8; MIR 10, 45)

Tiene cuatro objetivos:

1. Control del ritmo. Revertir a ritmo sinusal
mediante cardioversion eléctrica o farmacolégica

La cardioversién no aumenta la supervivencia de los pacientes
con fibrilaciéon auricular, pero puede mejorar la calidad de vida.
Por ello, no se realiza cardioversiéon en los pacientes asintoma-
ticos (el Unico beneficio es sintomatico) ni en los que pensemos
gue no va a tener éxito el procedimiento, con una toma de
decisiones individualizada: cuanta mas edad, mas cardiopatia
estructural y mayor didmetro de la auricula izquierda, serd mas
dificil que el paciente se mantenga durante un tiempo prolon-
gado en ritmo sinusal tras la cardioversion (volvera a “caer” en
fibrilacién auricular en poco tiempo). En los pacientes en los que
no se opta por cardioversion, sino que se decide que viviran en
fibrilacion auricular, se habla de FA permanente.

En los pacientes en los que se opta por una estrategia de control
del ritmo, la cardioversion puede ser eléctrica (CVE) o farmaco-
l6gica (CVF). Los farmacos mdas empleados para revertir la FA
son los de las clases IC (propafenona, flecainida) y Ill (amioda-
rona), siendo las caracteristicas clinicas del paciente las que mas
orientan a elegir uno u otro farmaco. Recientemente se ha apro-
bado también para cardioversion farmacolégica el vernakalant.

2. Control de la frecuencia ventricular

El objetivo general de FC durante los episodios de FA es <110
lom en reposo (en pacientes jévenes y activos puede optarse
por objetivos mas bajos). Asi, en aquéllos pacientes con FA per-
manente y FC elevada, y también en pacientes con episodios
ocasionales de FA durante los cuales la FC es elevada, se admi-
nistran farmacos frenadores. Si la FC durante los episodios de
FA es normal, no es necesario administrar farmacos frenadores.

Como farmacos frenadores, pueden emplearse digoxina, beta-
blogueantes o calcioantagonistas, excepto en pacientes con FA
y WPW, en los que los farmacos frenadores estan contraindi-
cados (la FA preexcitada debe cardiovertirse siempre, mediante
procainamida o CVE).

3. Prevencion de la recurrencia de la FA

Se emplea en pacientes con multiples episodios de FA, especial-
mente si son muy sintomaticos. No tiene sentido en los pacien-
tes con FA permanente (su ritmo es la fibrilacién auricular; no
se persigue el ritmo sinusal).

Para prevenir recurrencias, se pueden utilizar antiarritmicos de
clase IC, sotalol, dronedarona o amiodarona, siendo esta tltima
el farmaco maés eficaz para prevenir recurrencias, aunque su uso
a largo plazo se asocia a frecuentes efectos adversos. Es impor-

tante también controlar los factores de riesgo modificables de
FA (obesidad, HTA, SAHOS). A mayor didmetro de la auricula
izquierda, es mas dificil mantener el ritmo sinusal.

Otro procedimiento alternativo consiste en la ablacion circunfe-
rencial de las venas pulmonares por cateterismo (la FA se origina
habitualmente de las venas pulmonares). Tiene una eficacia mo-
derada, siendo mas eficaz en pacientes con FA paroxistica (70-
80%), definida por episodios de FA que duran <7 dias, que en
pacientes con FA persistente (50%), definida por episodios que
duran >7 dias.

Vena pulmonar
superior izquierda

Vena pulmonar 7
superior derecha l

Figura 5. Ablacion circunferencial de las venas pulmonares. Vision posteroanterior.
Los puntos rojos corresponden a los lugares de aplicacion de radiofrecuencia.

La cirugia de MAZE consiste en hacer varias lesiones mediante
crioablacién, radiofrecuencia o cortes y suturas en ambas au-
riculas, con el fin de cortocircuitar y aislar los circuitos que
explican el inicio y mantenimiento de la FA. Esta indicada espe-
cialmente en el tratamiento de la FA coexistente con otra car-
diopatia que necesite una cirugia. El tratamiento quirurgico de
la FA se acompafia de una exclusién mediante sutura o ligadura
de la orejuela izquierda para evitar la formaciéon de trombos en
ese lugar que den lugar a fendmenos embdlicos.

4. Prevencion del embolismo sistémico

Para reducir el riesgo embdlico inherente a la FA se procede a
anticoagulacion oral.

FARMACO CAPACIDAD PARA PROFILAXIS EF. 2.° EF. 2.° CARDIOPATIA
CARDIOVERTIR RECIDIVA AGUDOS LARGO PLAZO ESTRUCTURAL
fleeainida +4++ + + [} Contraindicado
Propafenona
Amiodarona + +++ [4] +++ Si

Tabla 1. Caracteristicas de los antiarritmicos empleados en la FA.
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Existen dos conceptos distintos sobre anticoagulacién:

¢ Anticoagulacién oral peri-cardioversion: en los pacientes en
los que se va a realizar una cardioversion (ya sea CVF o CVE),
se debe investigar el tiempo que ha durado el episodio de
FA. Todos los pacientes con un episodio de FA que dure
>48 horas (0 de duracion desconocida), presenten o no fac-
tores de riesgo embdlico, deben recibir anticoagulacion oral
durante 3 semanas antes de la cardioversion, o bien so-
meterse a un ecocardiograma transesofagico que descarte
la presencia de trombos intracavitarios. Si el episodio tiene
<48 horas de evolucioén, se puede realizar la cardioversiéon de
forma segura.

Ademas, todos los pacientes sometidos a cardioversion (in-
dependientemente de la duracién del episodio de FA) deben
recibir anticoagulacion oral durante 4 semanas después de
la cardioversion.

¢ Anticoagulacion oral permanente en pacientes que pre-
sentan alto riesgo embdlico, sea cual sea el tipo de FA
(paroxistica, persistente, permanente)

. Los pacientes sin ningun factor de riesgo
embolico se mantendran sin tratamiento antitrombético. La
antiagregacion no se utiliza hoy en dia para ningun
paciente.

La anticoagulacion oral se puede realizar con los tradicionales
farmacos inhibidores de la vitamina K (acenocumarol, warfa-
rina), o con los nuevos anticoagulantes orales (dabigatran,
ribaroxaban, apixaban y edoxaban)

. La eleccion del anticoagulante se puede resumir de
la siguiente manera:

- FA valvular (estenosis mitral moderada o severa, o protesis
valvular mecanica en cualquier posicién): inhibidores de la
vitamina K.

- FA no valvular.

- Dabigatran, apixaban, ribaroxaban o edoxaban como pri-
mera eleccion si no existe contraindicacion, o como alter-
nativa para pacientes en tratamiento con inhibidores de la
vitamina K con mal ajuste del INR.

- Inhibidores de la vitamina K en pacientes con insuficien-
cia renal severa (aclaramiento de creatinina <30 ml/min) u
otras contraindicaciones para los anticoagulantes orales de
accion directa.

En pacientes con FA e indicacion de anticoagulacién oral per-
manente, pero con contraindicacion absoluta para la misma,
se debe considerar como alternativa el implante de dispositi-
vos de cierre percutaneo de la orejuela izquierda.

Recuerda...

Para frenar la FA, recuerda que los farmacos que se emplean
son B-C-D: Betabloqueantes, Calcioantagonistas y Digoxina.
Para revertirla, se emplean antiarritmicos de clase IC y III.

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

ESTRUCTURA
ARRITMIA ABLACIONADA

Taquicardia auricular Foco ectopico

Flutter auricular Istmo cavotricuspideo

Fibrilacién auricular Venas pulmonares

Taquicardia intranodal Via lenta del nodo AV

WPW Via accesoria

Tabla 2. Ablacion por cateterismo de taquiarritmias supraventriculares. La abla-
cion consiste en la destruccion de la estructura que genera o perpetua la taqui-
cardia con energia térmica mediante la aplicacion con los catéteres de calor
(radiofrecuencia) o frio (crioablacion).

6.4. Taquicardias regulares de ORS estrecho

Los distintos tipos de taquicardias regulares de QRS estrecho
pueden ser dificiles de identificar por el ECG de 12 derivaciones,
debido a que los QRS y las ondas T suelen ocultar la actividad au-
ricular (que es la que permite llegar al diagnostico). Por ello, si no
podemos identificar el tipo concreto de taquicardia, realizaremos
estrategias que bloquean la conduccién por el nodo AV (para
“eliminar” los QRS y ondas T del ECG y apreciar mejor la actividad
auricular). El orden de realizacién de dichas estrategias es (si no se
observa respuesta con una estrategia, pasar a la siguiente):

1. Maniobras vagales (masaje del seno carotideo, maniobra de
Valsalva): eficaces en aproximadamente el 20% de las personas.

2. Adenosina o ATP en bolo i.v.: contraindicado en asmaticos
(riesgo de broncoespasmo).

3. Calcioantagonistas no dihidropiridinicos i.v. (diltiazem, vera-
pamilo) o beta-bloqueantes i.v. (esmolol, metoprolol). Diltia-
zem y verapamilo estan contraindicado en pacientes con
FEVI deprimida.

ARRITMIA RESPUESTA
| FC auricular y ventricular

Taquicardia sinusal : o
progresiva y transitoria

| FC ventricular por BAV, lo
que permite apreciar mejor
las ondas P de la taquicardia
(su frecuencia no varia o bien
disminuye ligeramente)

Taquicardia auricular

| FC ventricular por BAV, lo

que permite apreciar mejor
las ondas F (flutter) o f

(fibrilacion) de la taquicardia
(su frecuencia no varia)

Fibrilacion o fluter auricular

Finalizacion brusca
de la taquicardia
(recupera ritmo sinusal)

Taquicardia supraventricular
paroxistica

Taquicardia ventricular Sin ninguln efecto

Tabla 3. Respuesta de las taquicardias a las maniobras que deprimen la conduc-
cion del nodo AV (vagales o farmacolégicas)
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Episodio de FA sintomatico m———— [nestabilidad hemodinamica

Control de la FC (frenadores del nodo AV))
{ . \
No ICC:

- 1.° Betabloqueantes
- 2.° Verapamilo/Diltiazem
- 3.° Digoxina

Si ICC:
- Digoxina
FA preexcitada (FA + WPW):
No dar frenadores.
Cardiovertir (procainamida o CVE)

yA Control del ritmo cardiaco)

Decidimos
cardiovertir

Duracion de la FA

Decidimos no cardiovertir
(Al muy dilatada, ancianos, cardidpatas)

( 248 h/desconocida ) (

*

Anticoagulacion Eco transesofagico
oral 3 semanas normal

Cardioversion

Farmacolégica ( Eléctrica sincronizada )

No cardidpata: Flecainida o Si cardiopata:
Propafenona. Valorar Vernakalant Amiodarona

( Anticoagulacion oral 4 semanas poscardioversion )

FA permanente ( Valorar prevencion de recurrencias )

(L'FC durante FA >110 Ipm en reposo?)

Primer
episodio

Episodios repetidos
y sintomaticos
|
Cardiopatia estructural con insuficiencia cardiaca: Amiodarona
Enfermedad coronaria o valvular significativa: Sotalol, dronedarona
Ausencia de cardiopatia: Flecainida o Propafenona
Alternativa: ablacion de venas pulmonares (eleccion del paciente)

e — |
*

Frenadores del
nodo A-V

Figura 6. Algoritmo de tratamiento de la fibrilacion auricular e indicaciones de anticoagulacion oral . Si se utilizan inhibidores de la
vitamina K el objetivo de INR es 2-3 en todos los casos, salvo en portadores de protesis valvulares

(La figura continda en la pagina siguiente)
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Valorar prevencion de embolismo sistémico

Escala CHA,DS,-VASc Puntos Actitud
“cardiopatia” = IC o disfuncién sistdlica del VI 1 1
HTA 1 Hombres ' Mujeres
BT EGE 7 >2 puntos: ACO | >3 puntos: ACO
. — . -
diabetes mellitus 1 1 punto: ACO (se prefiere) ' 2 puntos: ACO (se prefiere)
= — - - o nada 1 o nada
stroke” = ictus o AIT o embolismo arterial 2 0 puntos: nada : 1 punto: nada
“vasculopatia” = IAM previo, vasculopatia periférica o placas de ateroma en aorta 1 : fgr’;; o
edad >65 afios 1 1
sexo femenino 1* *(suma 1 punto pero no influye en la indicacién o no de ACO)
Otras indicaciones absolutas de ACO en FA
- FA valvular (estenosis mitral moderada/severa o protesis valvular mecénica en cualquier posicion)
- Miocardiopatia hipertréfica
J

Valorar riesgo de sangrado en pacientes con ACO (multiples escalas disponibles: HAS-BLED, ABC, ATRIA...)

En pacientes con alto riesgo de sangrado NO se contraindica la ACO, simplemente se debe realizar un seguimiento estrecho.
Factores de riesgo de sangrado: edad avanzada, historia de sangrado previo, HTA, INR Iabil, tratamiento antiagregante o con AINE, IR, IH, anemia,

trombopenia, abuso de alcohol....

Figura 6 (continuacion). Algoritmo de tratamiento de la fibrilacion auricular

e indicaciones de anticoagulacion oral

. Si se utilizan

inhibidores de la vitamina K el objetivo de INR es 2-3 en todos los casos, salvo en portadores de prétesis valvulares

Taquicardia sinusal

Se caracteriza por un ritmo sinusal pero a una frecuencia supe-
rior a 100 lpm. En la mayoria de las ocasiones es secundaria a
diversos factores, por lo que hay que descartar hipoxia, hipo-
volemia, anemia, fiebre, estrés, hipertiroidismo, etc. La taqui-
cardia sinusal tiene un comienzo y una terminacién gradual.
Con maniobras vagales, la frecuencia disminuye gradualmente
pero de forma transitoria, recuperando su frecuencia inicial al
ceder las maniobras. El tratamiento debe ir orientado al factor
precipitante.

Taquicardia auricular monofocal

Se trata de una arritmia producida por la descarga de impulsos
desde un foco ectdpico auricular. Se caracteriza por la presencia
de un ritmo regular rapido con ondas P de diferente morfologfa
que la onda P sinusal, pero iguales entre si. El tratamiento de
elecciéon es la ablacion del foco ectépico que genera la taqui-
cardia. En pacientes que no deseen ablacién se pueden utilizar
farmacos frenadores (betablogueantes y calcioantagonistas) o
antiarritmicos IC (flecainida, propafenona).

Flater auricular

Es una taquiarritmia regular, producida por un mecanismo de
macrorreentrada auricular a través de un circuito que pasa por
el istmo cavotricuspideo. Se caracteriza por la presencia de
ondas regulares de actividad auricular, generalmente a 300 Ipm
(ondas F), con una morfologia en “dientes de sierra”. Esta ac-
tividad auricular es conducida al ventriculo con un grado fijo de
bloqueo, siendo el mas frecuente el 2:1, por lo que la frecuencia
ventricular resultante suele ser de 150 lpm. Suele aparecer en
pacientes con cardiopatia estructural, especialmente del cora-
z6n derecho (EPOC).

69

El manejo es similar al de la fibrilacién auricular, si bien el
fluter tiene peor respuesta a farmacos (tanto frenadores como
antiarritmicos).

¢ Tratamiento de los episodios sintomaticos de fluter auricular:
se suele realizar cardioversion eléctrica por la mala respuesta
a farmacos. No se recomiendan los antiarritmicos Ic.

® Prevencion de recurrencias: el tratamiento de eleccion es la
ablacion del istmo cavotricuspideo , que es curativa (efi-
cacia >90%).

e Anticoagulacion oral: se utilizan las mismas indicaciones y
pautas que en fibrilacion auricular (tanto peri-cardioversion
como para indicar anticoagulacién permanente). El riesgo
emboligeno del fluter, no obstante, es menor. Si esta indicada
la anticoagulacion permanente, debe mantenerse aunque se
haya realizado ablacion (que es curativa), debido a la fre-
cuente coexistencia de fibrilacion auricular (el 30-50% de los
pacientes con fluter auricular desarrollan fibrilacion auricular
con el tiempo).

Mﬁ\/\/\m«w

Figura 7. Flater auricular (ondas F a 300 Ipm).

Recuerda...

Ante toda taquicardia regular con QRS estrecho con una
frecuencia ventricular de 150 Ipm, debemos sospechar
que nos encontramos ante un fltter o aleteo auricular.
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Taquicardia SupraVentricular Paroxistica (TSVP) ( et dfcite nemEl ) ( Taquicar_dia:jortpdrémica_ J
en presencia de via accesoria

Caracteristicamente, presentan inicio y terminacién bruscos.
La respuesta mas frecuente a las maniobras que enlentecen la
conduccién AV es la terminacion repentina de la taquicardia, y
la clinica es de palpitaciones

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

Nodo sinusal (NS)

¢ Taquicardia intranodal: es la causa mas frecuente de taqui-
cardia supraventricular paroxistica. Se debe a la existencia de
dos vias de conduccién dentro del nodo AV, una lenta y otra
rapida. En ritmo sinusal las dos vias conducen la electricidad
anterégradamente, pero tras extrasistoles puede ocurrir que (Nodo S Jo (AV))
la electricidad sélo conduzca por una de ellas, pudiendo luego
volver en sentido opuesto por la otra, con lo que se organiza
un circuito circular que perpetda la taquicardia. Durante las
taquicardias, la mayoria de las veces la via lenta conduce an- — = =
terégradamente (de auriculas a ventriculos) y la via rapida (Ritmo sinusal normal) (Wolff-Parkinson-White) (Taquicardia)
conduce retrégradamente (de ventriculos a auriculas). Gene-
ralmente afecta a sujetos sin cardiopatia estructural y aparece
mas frecuentemente en mujeres de edad media. La sintoma- Figura 9. Conduccion a través de una via accesoria. Sindrome de Wolff-Parkin-

tologia consiste en palpitaciones, referidas en muchas ocasio- son-White.

nes al cuello, debidas a la contraccién simultanea de las

auriculas y ventriculos, que ocasiona ondas “a” cafon con Caracteristicas ECG de la presencia de una via accesoria (pre-
cada latido cardiaco (signo de la rana). En el ECG se mani- excitacion):

fiesta como taquicardia regular de QRS estrecho. La despola-
rizacion auricular ocurre inmediatamente después que la
ventricular, lo que produce ondas P “retrogradas” que
la mayoria de veces no se pueden observar por estar dentro
del propio QRS (a veces aparecen justo al finalizar éste y pue-
den observarse). - Empastamiento inicial del QRS (onda delta) - la mag-

nitud de la onda delta depende de la cantidad de masa

ventricular que se depolariza por la via accesoria. Por ejem-

- Intervalo PR corto (<0,12 s): es debido a que la excitacion
ventricular es méas precoz que en condiciones normales, ya
que la via accesoria conduce el estimulo de forma mas ra-
pida que a través del nodo AV y el haz de His.

B plo, si damos farmacos que enlentecen la conduccion por
DR e A0 i B e e ] el nodo AV, practicamente todo el miocardio sera excitado

25 .78 0 L A 0 por la via accesoria y por tanto todo el QRS llega a ser prac-
i}

i e st s bed A1 E| it |!1] .'I ||| | 1 ] _IE ] '|- ! ( ticamente una onda delta.

MR e %’i‘.' Fr 'i' [ 'l '1‘ ] '!' \i' ‘l' I'.' Ii' '| i '| -|' '1"1'

s

Figura 8. Taquicardia paroxistica supraventricular.

¢ Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) :

el término de WPW se aplica a los pacientes que presentan
preexcitacion en el ECG y tienen ademas episodios de ta-
quicardia supraventricular paroxistica. Hay, por otra parte,
pacientes con preexcitacion asintomatica, que jamas tienen
taquicardias.

9

La preexcitacion es un término electrocardiografico que des-

cribe las alteraciones observadas en el ECG en ritmo sinusal Figura 10. Alteraciones electrocardiograficas en el ECG basal.
de pacientes que tienen una via accesoria (haz de Kent). Las
vias accesorias son haces andémalos de musculo que conectan
las auriculas y los ventriculos, que en condiciones normales
solo estdn conectados a través del nodo AV. Las vias acceso-
rias son mas frecuentes en ausencia de cardiopatia estructu-
ral, pero se asocian tipicamente a ciertas malformaciones - Taquicardia por reentrada auriculo-ventricular ortodré-
congénitas, siendo la mas frecuente la anomalia de Ebstein. mica : es la forma mas comun, consti-

¢ Arritmias en el WPW: la presencia de vias accesorias AV
facilita la aparicién de taquicardias por reentrada. En el WPW,
puede haber dos tipos de TSVP:
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tuyendo hasta el 80% de las taquicardias sintomaticas de
los individuos con vias accesorias. En ellas se establece un
cortocircuito de reentrada, con conduccién anterdgrada
por el NAV y retrégrada por la via accesoria, por lo que el
QRS sera estrecho.

- Taquicardia por reentrada auriculo-ventricular antidrémica
(QRS ancho): en este caso, el circuito tiene sentido inverso,
de manera que, durante la taquicardia, el estimulo de la au-
ricula pasa al ventriculo por la via accesoria, y vuelve a ésta
por el sistema especifico de conduccion que tiene capaci-
dad de conducir el estimulo retrégradamente. Esto causa
taquicardia con un complejo QRS ancho.

Ademads, los pacientes con WPW tienen un riesgo aumen-
tado de fibrilacion auricular, que puede aparecer hasta en
el 15-30% de los pacientes. Es muy importante identificarla
precozmente ya que, aungue la activacion de los ventriculos
puede provenir de cualquiera de las dos vias (la normal o la
accesoria), las vias accesorias con muy buena capacidad de
conduccion pueden hacer llegar mas estimulos al ventriculo
de lo que lo harfa el NAV (fibrilacion auricular preexcitada

), provocando una respuesta ventricular rapida
mal tolerada e incluso una fibrilacién ventricular.

¢ Tratamiento de las taquicardias paroxisticas supraven-
triculares.

- Tratamiento de los episodios de taquicardia paroxistica
supraventricular: la taquicardia finaliza bloqueando la
conduccién a través del nodo AV. Inicialmente se inten-
tan maniobras vagales (éxito 20-60%); si la taquicardia no
cede, se utiliza adenosina o ATP en bolo i.v. (contraindicado
en asmaticos; accién muy rapida, en general con cese in-
mediato de la taquicardia, bloqueo AV completo durante
pocos segundos y recuperacion posterior de ritmo sinusal);
si no cede pese a ello, se administran calcioantagonistas
i.v. (verapamilo, diltiazem) o beta-bloqueantes i.v. (esmolol,

I ave

"HIv'N::..-N‘JN‘;NuN'u/ "if i :r\ﬂl‘?\/ﬂ\/‘mﬂﬁ\;’uﬂﬂ / ;
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metoprolol); accion mas lenta a lo largo de minutos, no
suele observarse BAV completo)

- Tratamiento de los pacientes con WPW y FA: estan contra-
indicados los farmacos frenadores del nodo AV (betablo-
gueantes, calcioantagonistas, digoxina), ya que durante FA
preexcitada evitarfan que los latidos sean conducidos por
el nodo AV; solo serian conducidos por la via accesoria, lo
cual puede ser perjudicial hemodindmicamente.

Los episodios de FA preexcitada con mala tolerancia he-
modinamica se tratan con cardioversion eléctrica; si la to-
lerancia hemodinamica es buena se realiza cardioversion
eléctrica o bien farmacolégica con procainamida.

- Tratamiento definitivo: el tratamiento definitivo de los pa-
cientes con taquicardias sintomaticas es la ablacion por ca-
teterismo , Que es curativa si es exitosa (tasa
de éxito >90%). En los pacientes con taquicardias intrano-
dales se ablaciona la via lenta del nodo AV. En los pacientes
con WPW se ablaciona la via accesoria . Los
pacientes que rechacen la ablacion pueden tratarse con be-
tabloqueantes o calcioantagonistas.

6.5. Taquicardias de QRS ancho

Taquicardia ventricular

Se considera taquicardia ventricular (TV) a la presencia de al
menos tres latidos cardiacos a mas de 100 Ipm originados por
debajo de la bifurcacion del haz de His. Electrocardiogréfica-
mente se identifica como una taquicardia regular de QRS ancho
(>0,12 segundos)

Las TV son mas frecuentes en pacientes con cardiopatia es-
tructural, especialmente cardiopatia isquémica. No obstante,
hay algunos tipos de TV tipicas de pacientes jovenes sin cardio-
patia estructural (por ejemplo, las TV idiopaticas del tracto de
salida del VD o VI).

\ .'l’ A ’ !_’ﬁl |
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Figura 11. Fibrilacion auricular preexcitada (conducida de forma intermitente por una via accesoria). Se trata de una taquicardia irregular con anchura de los QRS variable.
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Figura 12. Taquicardia ventricular.

Recuerda...

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

Clasificacion
¢ Desde el punto de vista clinico puede ser:

- Sostenida: si la duraciéon es mayor a 30 segundos o re-
quiere cardioversion por la existencia de compromiso he-
modinamico.

- No sostenida: si dura entre 3 latidos y 30 segundos.
¢ Desde el punto de vista electrocardiografico puede ser:
- Monomoérfica: todos los QRS son iguales entre si.

- Polimérfica: la morfologia de los QRS varia de un latido
a otro.

Diagnéstico diferencial de las taquicardias regulares de
QRS ancho

e Taquicardia ventricular (TV).

e Taquicardia supraventricular conducida con aberrancia.

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

e Duracién del complejo QRS >0,14 s.

e Disociacion auriculoventricular (practicamente patognomo-
nico)

e Concordancia del patrén de QRS en todas las derivaciones
precordiales (todas las deflexiones positivas o negativas).

Si se dispone de un ECG en ritmo sinusal previo al episodio de
taquicardia, y presenta las mismas caracteristicas morfoldgicas
que durante la taquicardia (existencia de un bloqueo de rama
previo), lo mas probable es que se trate de una TSV conducida
con aberrancia.

En pacientes estables y sin cardiopatia con una taquicardia de
QRS ancho, si existen dudas entre TSV con aberrancia o TV,
podemos realizar maniobras vagales o administrar adenosina o
ATP con vistas a facilitar el diagnéstico diferencial (en TSV habra
disminucion de la FC o terminacién de la taquicardia al bloquear
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el nodo AV, y en TV no hay respuesta). Sin embargo, el verapa-
milo esta contraindicado ante una taquicardia de QRS ancho
por su efecto inotropo negativo, que podria producir shock car-
diogénico o parada cardiaca si se tratara de una TV.

Recuerda...

Ante la duda, cualquier taquicardia de QRS ancho se
debe tratar como si fuera una TV. El tratamiento serd
igualmente efectivo si fuera finalmente una TSV.

Taquicardias ventriculares polimorficas

Son taquicardias de ritmo de QRS ancho a mas de 100 Ipm en
las que la morfologia del QRS ancho varfa de un latido a otro.
Estas taquicardias se producen por mecanismos diferentes a
los de las TV monomorfas y, cuando son muy rapidas, pueden
degenerar en fibrilacion ventricular. Dentro de las taquicardias
ventriculares polimoérficas (TVP), se distinguen varios tipos:

¢ Torsades de pointes o taquicardia helicoidal :
aparece en el sindrome de QT largo, que puede ser congénito
o adquirido . En el ECG encontraremos un inter-
valo QT alargado, con respecto a la FC (QT corregido). Puede
manifestarse como sincopes recidivantes o muerte subita. En
el ECG en taquicardia se observara un QRS ancho, cambiante
en orientacién y morfologia, girando sobre la linea de base.
El tratamiento, si es adquirido, consiste en corregir la causa
que lo desencadena. Si es congénito, en algunos tipos pue-
den ser Utiles los betablogueantes, pero es preciso individua-
lizar el riesgo de muerte subita para valorar la necesidad de
implante de desfibrilador.

QT LARGO ADQUIRIDO

HIPO:

Calcemia
Magnesemia
Potasemia
Arritmias (bradicardias extremas)

HIPER:
Proteinas (dietas)
Tension intracraneal

Farmacos:
Antidepresivos triciclicos, neurolépticos
Antiarritmicos clase la y clase Il
Antibidticos: macrélidos, quinolonas

Tabla 4. Causas de QT largo

IV

Figura 13. Taquicardia ventricular en torsién de puntas.
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¢ En la miocardiopatia hipertroéfica puede haber TV mono-
morfica sostenida, pero son mas frecuentes las TVP, que pue-
den degenerar a fibrilacion ventricular.

En el contexto de la isquemia miocardica aguda también se
pueden producir TVP, que generalmente se deben a extrasis-
toles ventriculares con fenémeno de R sobre T.

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

Vi V4

| | |

v2 V5

V3 V6

Figura 14. Sindrome de Brugada: imagen tipica en derivaciones precordiales V1-V2.

Tratamiento general de las TV

e Paciente hemodindmicamente inestable: cardioversiéon eléc-
trica sincronizada.

Paciente hemodindmicamente estable: si se trata de una
taquicardia ventricular en el contexto de un IAM agudo, se
debe administrar amiodarona o lidocaina. Si nos encontramos
fuera del contexto de IAM agudo, el antiarritmico de eleccién
es la procainamida i.v (de segunda eleccién, amiodarona). Si
estos farmacos no son efectivos, se procedera a cardioversion
eléctrica sincronizada, previa sedacién, evitando asi el uso de
diferentes antiarritmicos.

Profilaxis de nuevos episodios: en algunos pacientes es nece-
sario mantener un tratamiento por recidiva de la arritmia. La
amiodarona es el farmaco mas empleado, aungue no parece
mejorar el prondstico vital. En casos seleccionados, se puede
intentar la ablacién por cateterismo del foco de la taquicardia,
sobre todo en pacientes con IAM previo y TV monomorfas.

En pacientes que han presentado un episodio de TV o FV se
debe valorar la implantacién de un Desfibrilador Automatico
Implantable (DAI). Este consiste en un dispositivo implantado
en la regiéon pectoral, generalmente, conectado a un cable
cuyo extremo distal se aloja en el dpex del ventriculo derecho.
Monitoriza el ritmo cardiaco de forma continua, siendo capaz
de detectar la presencia de TV y FV, y tratarlas mediante un
choque eléctrico interno de baja energia. Hoy en dia existen
una serie de indicaciones para el implante de este dispositivo.
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Prevencion secundaria
(pacientes que han tenido arritmias malignas sin causa corregible)

e TV o FV que causa PCR, muerte stbita o inestabilidad hemodi-
namica (MIR)
¢ TV recurrentes a pesar de tratamiento médico 6ptimo

Prevencion primaria
(pacientes sin arritmias malignas, con alto riesgo de tenerlas)

® FEVI <30% por cardiopatia isquémica, esperando >40 dias tras
un IAM

® FEVI <35% (cualquier causa) con NYHA =Il a pesar de tratamiento
médico dptimo

e Cardiopatias genéticas con riesgo aumentado de muerte subita.
Se implantara DAI sélo en los pacientes que tengan factores de
riesgo de muerte subita (distintos en cada enfermedad).
- Miocardiopatias: miocardiopatia hipertréfica y miocardiopatia

arritmogénica.

- Canalopatias: QT largo congénito, QT corto, sindrome de Brugada.

Tabla 5. Indicaciones de implantacion de DAI

Otras taquicardias ventriculares

Ritmo idioventricular acelerado

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

Fibrilacion ventricular

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

M

?
( Choque bifésico a 200 J )

Figura 15. Fibrilacion ventricular tratada mediante desfibrilacion con 1 choque
eléctrico. Tras el choque, el paciente sale a un ritmo ventricular lento con QRS
ancho, muy abigarrado.

6.6. Muerte subita (MIR)

Se denomina muerte subita a la muerte natural (sin que partici-
pen mecanismos violentos) e inesperada (ocurre en menos de 1
hora desde el inicio de los sintomas) de causa cardiaca.

En nuestro medio, la causa mas frecuente de MS es la enferme-
dad coronaria, ya sea en forma de sindrome coronario agudo
o cardiopatfa isquémica crénica. En el primer caso, la fibrilacion
ventricular suele ser la taquiarritmia causante. En el segundo,
cobran importancia la presencia de taquicardia ventricular asen-
tada sobre la cicatriz de infartos previos.

9
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Dado que la enfermedad coronaria es la principal causa de MS,
entre los 45 y 65 afios la muerte subita es mas prevalente (7:1)
en varones.

La segunda causa de MS en frecuencia son las miocardiopatias,
principalmente hipertrofica y dilatada.

En sujetos jovenes, la frecuencia de enfermedad coronaria
es significativamente menor, por lo que la principal causa de
muerte subita es la miocardiopatia hipertréfica. Esta acontece
en relacion al esfuerzo, y sin correlacién con la presencia de
sintomas previos y/o presencia de obstruccion en el tracto de
salida de VI. Por ello, en muchas ocasiones, es la primera mani-
festacion de la enfermedad.

Otras causas de MS, en ausencia de cardiopatia estructural, son
sindromes hereditarios causantes de taquiarritmias malignas
(Brugada, sindrome de QT largo, displasia arritmogénica del
ventriculo derecho, fibrilacion ventricular idiopatica). Al igual
gue en el caso de la miocardiopatia hipertréfica, la frecuencia
como causa de MS es mayor en sujetos jévenes que en aquellos
de mediana edad o el anciano.

El manejo de los pacientes con muerte subita consistira en las
medidas oportunas de RCP y, en caso de ser recuperada, iden-
tificacion de la causa si es posible y/o implantacién de DAI si
indicado

6.7. Displasia arritmogénica
del ventriculo derecho

Enfermedad progresiva del musculo cardiaco con transmision
AD que se caracteriza por una sustitucion total o parcial del
musculo de VD por tejido fibroso o adiposo e inestabilidad eléc-
trica (episodios de TV). Existen casos con afectacion simultanea
o preferencial del VI, por lo que hoy en dia esta entidad ha
pasado a llamarse miocardiopatia arritmogénica, sin indicar
el ventriculo afecto.

Alteraciones electrocardiograficas

e Onda épsilon en precordiales derechas.

QRS >110 mseg en V1, V2, 0 V3.

¢ Inversion de la onda T en precordiales derechas.

e BRD.

74

Diagnostico y tratamiento

El diagnostico requiere RMN cardiaca, pues el ecocardiograma
suele ser insuficiente o incluso en ocasiones esta patologfa pasa
desapercibida totalmente en dicha técnica de imagen.

No existe tratamiento eficaz. Los pacientes deben evitar deportes
competitivos, y aquéllos con arritmias ventriculares no sostenidas
deben recibir beta-blogueantes. Las indicaciones de implante de
DAl en prevencion primaria son: TV sostenidas (bien toleradas),
y la presencia de varios factores de riesgo (AF de muerte subita,
sincopes inexplicados, disfuncién ventricular, etc.).

Vi V4
74 | "4 I
|

V2 V5
] | ¢ |
|
z |

Figura 16. Displasia arritmogénica del VD. Imagen de BRD con onda T negativa
y onda épsilon en precordiales (flechas).
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Bradicardias

Autores: Eduardo Franco Diez, H. U. Ramoén y Cajal (Madrid). Aida Sudrez Barrientos, Clinica U. de Navarra (Madrid). Cristina Lozano Granero, H. U.

Ramon y Cajal (Madfrid).

Enfoque MIR

Este tema es menos importante que el de las taquicardias (5 pre-
guntas en los dltimos 10 afios); lo mas importante son las indica-
ciones de marcapasos permanente, y saber identificar en un ECG
los distintos tipos de bloqueo AV.

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

7.1. Disfuncion del nodo sinusal

(enfermedad del seno)
En condiciones normales, el nodo sinusal es el marcapasos del
corazédn, dado que genera estimulos mas rapido (60-100 lpm)
que el resto de estructuras con capacidad de producir estimulos

eléctricos (nodo AV: 40-60 Ipm; fibras de Purkinje: 20-40 lpm).
Por ello, el ritmo de la mayoria de las personas es sinusal.

La disfuncion sinusal consiste en la pérdida de la capacidad del
nodo sinusal de producir estimulos eléctricos suficientemente
rapido. Suele ser asintomatica, y su causa mas frecuente es
idiopatica (por envejecimiento, siendo frecuente en ancianos).

Otras causas de disfuncién sinusal son la isquemia, la toma de
farmacos frenadores (beta-bloqueantes, calcio-antagonistas,
digoxina), la hiperpotasemia, asi como algunas enfermedades
extracardiacas (hipotiroidismo, hipertensién intracraneal, bruce-
losis, fiebre tifoidea...).

Manifestaciones clinicas

La disfuncion sinusal puede manifestarse con 3 patrones distin-
tos, que pueden coexistir en un mismo paciente:

Bradicardia sinusal

Se caracteriza por un ritmo sinusal <60 Ipm. Es frecuente en de-
portistas y jévenes (por aumento del tono vagal), sin repercusion
clinica en estos casos. En otros contextos (p. ej., en ancianos)
puede producir astenia o intolerancia al esfuerzo por incompe-
tencia cronotropa (imposibilidad de taquicardizacion durante el
esfuerzo).

Pausas sinusales

Son periodos de tiempo en los que el nodo sinusal deja de pro-
ducir estimulos (paro sinusal), o bien produce estimulos pero
no se transmiten a las auriculas (bloqueo sinuaricular). El nodo
sinusal siempre acaba recuperandose y vuelve a realizar su fun-
cion, pero si las pausas acontecen por el dia y son largas (en
general >6 segundos) pueden producir sincopes.
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Figura 1. Pausa sinusal.

|

Sindrome bradicardia-taquicardia

Consiste en la aparicion de pausas sinusales tras rachas de ta-
quicardias supraventriculares (fibrilacion auricular, flutter, taqui-
cardia auricular...). Durante la taquicardia, el nodo sinusal esta
inhibido porque le llegan estimulos a mayor frecuencia de la que
él los produce. Tras finalizar la taquicardia, el nodo sinusal
puede tardar unos segundos en reactivarse, apareciendo con
ello pausas sinusales, que si son suficientemente largas (>6 se-
gundos) pueden producir sincopes.

Recuerda...

La disfuncion sinusal es, salvo por la posibilidad de tener
sincopes en relacion con pausas sinusales, una enfermedad
benigna, que no aumenta la mortalidad de los pacientes.

Diagnoéstico

El diagndstico se realiza con ECG. La bradicardia sinusal suele
ser manifiesta en cualquier ECG del paciente, pero si queremos
detectar pausas sinusales (espontaneas o tras rachas de taqui-
cardia en el sindrome bradicardia-taquicardia) deberemos fre-
cuentemente monitorizar durante un tiempo el ritmo cardiaco
del paciente (Holter de 24 h, 72 h, o subcuténeo, que registra
la actividad cardiaca durante 2-3 afos). En raras ocasiones, es
necesario realizar un estudio electrofisioldgico.

Tratamiento

Lo primero es descartar causas reversibles de disfuncién sinusal
(isquemia, farmacos frenadores, hiperpotasemia...).

Una vez establecido que el problema es irreversible, no existe
tratamiento farmacolégico eficaz, sino que éste consiste en im-
plantar un marcapasos definitivo que sea capaz de estimu-
lar las auriculas. Ya que se pone un marcapasos, ademas del
electrodo auricular se implanta otro electrodo ventricular (modo
DDD), por si el paciente desarrollara bloqueo AV durante el se-
guimiento (lo cual es relativamente probable, dada la asociacion
entre el envejecimiento y los dos tipos de bradiarritmias clinicas:
disfuncion sinusal y bloqueos AV).

Los pacientes asintomaticos no precisan tratamiento. Se indica
un marcapasos en los pacientes sintomaticos (astenia, sinco-
pes...) 0 en pacientes asintomaticos con pausas
sinusales diurnas >6 segundos.

9
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7.2. Bloqueos auriculoventriculares

La continuidad entre la auricula y el ventriculo esta alterada.
Existen tres grados de blogueo segun la gravedad:

ETIOLOGIA DEL BLOQUEO AV

Idiopatica (envejecimiento): mas frecuente.

Hipervagotonia (deportistas).

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

Enfermedades degenerativas (enfermedad de Lenegre).
Miocadiopatias infiltrativas.

Enfermedades infecciosas (Lyme, sifilis, difteria).

Blogueos AV congénitos.

Tabla 1. Etiologia del bloqueo AV.

Bloqueo AV de primer grado

Todos los impulsos auriculares se conducen a los ventriculos,
pero con retraso; el PR es mayor de 0,20 s. Lo mas frecuente es
gue este retraso se produzca en el nodo AV. Casi siempre es
asintomatico, en cuyo caso no estd indicada la implantacion de
marcapasos.

Figura 2. Blogueo AV de primer grado.

Bloqueo AV de segundo grado

Algun impulso auricular deja de conducirse a los ventriculos.

¢ En el tipo Mobitz | o Wenckebach existe un alargamiento
progresivo del PR hasta que una onda P no es conducida a
los ventriculos.

Las guias actuales indican la implantacién de marcapasos
definitivo en los casos sintomaticos, y en los casos asinto-
maticos en los que el bloqueo sea infrahisiano. En los casos
asintomaticos con bloqueo suprahisiano se podra considerar
la implantacién de marcapasos individualmente, sobre todo
en pacientes afosos.

¢ En el tipo Mobitz Il existe bloqueo de una onda P sin que
previamente se prolongue el PR.

La mayorfa son infrahisianos o distales al sistema His-Purkinje,
suelen suceder en pacientes con historia de mareos y sincopes
y suelen evolucionar a bloqueo AV completo. Esta indicada la
implantacién de marcapasos definitivo

¢ En el bloqueo AV 2:1, de cada 2 ondas P hay una que se
conduce y otra que no se conduce a los ventriculos. De este
modo, no podemos saber si el PR se prolonga o no se pro-
longa (no hay 2 ondas P seguidas que se conduzcan para
comprobarlo), y no podemos por ello clasificar este bloqueo
como Mobitz | o Mobitz IIl. Ante esta duda, esté indicado el
implante de marcapasos definitivo.

i

At g

Figura 3. Bloqueo AV de segundo grado Mobitz I.

I

o

Figura 4. Bloqueo AV de segundo grado Mobitz II.

Bloqueo AV de tercer grado o completo

La actividad auricular no se conduce a los ventriculos, estando las
auriculas y los ventriculos controlados por marcapasos diferen-
tes; existe disociacion A-V , de manera que la su-
perposiciéon de los ritmos origina ondas a cafidon en el pulso
venoso. En el momento agudo pueden utilizarse atropina o iso-
proterenol. Si este tratamiento no es eficaz o existen contraindi-
caciones, se debe utilizar un marcapasos temporal. Esta indicada
la implantacion de marcapasos definitivo

Figura 5. Bloqueo AV de tercer grado.

PR LOCALIZACION ASOCIACION PRONOSTICO
MOBITZ | Prolongam_iento Nodo AV lAM ey Bueno, reversible
progresivo Farmacos
MOBITZ Il Constante His-Purkinje IAM anterior 'Progresivo,
requiere marcapasos

Tabla 2. Diferencias entre los bloqueos de segundo grado.
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SUPRAHISIANO INFRAHISIANO

ASOCIACION IAM inferior IAM anterior

RITMO ESCAPE 40-60 Ipm 20-40 Ipm
QRS Estrecho Ancho
RESPUESTA A 5 No
ATROPINA

RESPUESTA A 5 i

ISOPROTERENOL

Tabla 3. Diferencias entre los bloqueos AV completos.

ASINTOMATICO
DISFUNCION Pausas diurnas
SINUSAL >6 seg
BAV 1.¢" GRADO No

BAV 2.° GRADO
MOBITZ |

En general no

BAV 2.° GRADO
MOBITZ I

Si

BAV 2.° GRADO
2:1

Si

BAV COMPLETO

Si

BLOQUEO
DE RAMA
ALTERNANTE*

Si

SINTOMATICO

Cualquier
bradicardia
sintomatica es
indicacion de
marcapasos

*Bloqueo de rama alternante: pacientes con ECG que muestran bloqueo de rama
derecha y otros que muestran bloqueo de rama izquierda.

Tabla 4. Indicaciones de marcapasos definitivo.
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Valvulopatias

Autores: Aida Suarez Barrientos, Clinica U. de Navarra (Madrid). Borja Ruiz Mateos, H. U. Infanta Cristina (Parla, Madrid) y H. Central de la Cruz Roja

(Madrid). Elena Fortuny Frau, H. U. Son Espases (Palma de Mallorca).

Enfoque MIR

Es uno de los temas mas preguntados de Cardiologia en el MIR. Se
trata de un tema con un gran componente fisiopatologico (quizas
el que mas del MIR), por ello es muy importante que entiendas
bien la fisiopatologia de cada una de las valvulopatias.

Lo mas importante es conocer la auscultacion tipica de cada
valvulopatia y las indicaciones de intervencion (quirtirgica o
percutanea).

Recuerda...

Las estenosis valvulares se toleran clinicamente peor
que las insuficiencias (clinica mas precoz).

Las insuficiencias mitral y adrtica dilatan el
ventriculo izquierdo (las estenosis no).

La ecocardiografia es la técnica diagndstica de
eleccion de todas las valvulopatias.

8.1. Estenosis mitral

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

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

Etiologia

¢ Reumatica (la méas frecuente): dada la gran disminucién de
enfermedad reumatica en los Gltimos afos, hoy en dia la EM
se ha convertido en una valvulopatia infrecuente. Suele aso-
ciar insuficiencia mitral. Cuando la EM se asocia a CIA se de-
nomina sindrome de Lutembacher.

e Congénita.

Degenerativa: calcificacién del anillo mitral y de zonas suba-
nulares (se da en personas de edad avanzada).
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Fisiopatologia

Cuando el area valvular esta por debajo de 1-1,5 cm?, la presion
de la auricula izquierda aumenta y comienzan las manifestacio-
nes clinicas (habitualmente disnea de esfuerzo que es el sintoma
mas precoz y mas frecuente). La clinica puede exacerbarse en
situaciones en las que aumente la frecuencia cardiaca, ya que se
acorta la diastole y con ello el tiempo de llenado ventricular. Por
este motivo, suelen ser mal toleradas las taquicardias. La caida
en FA de estos pacientes es especialmente mal tolerada, tanto
por el aumento de la frecuencia cardiaca como por la pérdida
de la contribucion de la contraccién auricular al llenado ventri-
cular, que en estos pacientes tiene mayor protagonismo que en
individuos sanos. La rotura de pequefas venas pulmonares,
congestionadas por el aumento de la presién, producird hemop-
tisis. En los primeros estadios de la enfermedad se produce hi-
pertensiéon arterial pulmonar precapilar, que es reversible y
reactiva a la hipertensién pulmonar poscapilar (que a su vez es
secundaria al aumento de presiones en la auricula izquierda).
Conforme avanza la enfermedad, aparecerd una hipertension
arterial pulmonar precapilar irreversible y que suele coincidir con
una mejoria paraddjica en la sintomatologia del enfermo

La mejoria de la disnea cuando se establece una hipertension
pulmonar irreversible se produce por una disminucién del flujo
arterial al pulmoén, secundario a una claudicacién del ventriculo
derecho, con lo que mejora la congestién venosa y, por tanto,
la disnea.

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

9
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7/
¢ e

Figura 2. Afectacién mitral reumatica. Lo mas frecuente en la fusién comisural y
la retraccion de cuerdas.

Clinica

Se da mayoritariamente en mujeres en el cuarto decenio de
vida. El sintoma fundamental es la disnea de esfuerzo progre-
siva. También aparece hemoptisis y sintomas compresivos (dis-
fagia, ronquera por compresion del laringeo recurrente, que se
conoce como signo de Ortner).

La evolucion es lenta y puede verse alterada por episodios de
descompensacion: infeccion (fiebre y taquicardia), FA ,
embarazo, embolismos, etc. En estas descompensaciones se
puede producir edema agudo de pulmén. Cuando aparece hi-
pertension pulmonar comienzan los sintomas de insuficiencia
ventricular derecha, con lo que disminuye la disnea.

La embolia arterial puede ser el primer sintoma en una estenosis
mitral leve asintomatica (recuerda que la causa mas frecuente
de embolia de origen cardiaco es la FA, que es especialmente
frecuente en pacientes con EM) .Un 10% presentan dolor
precordial. Otros cuadros clinicos son endocarditis infecciosa,
infecciones pulmonares , arritmias auriculares.

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

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

Estenosis mitral

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

<-- Evolucion » a» a» a» a»

Figura 3. Manifestaciones clinicas de la estenosis mitral.

Exploracion

En los casos de estenosis mitral grave, puede encontrarse ciano-
sis periférica y rubor malar entre azulado y rosaceo (chapetas
malares). Son secundarios al bajo gasto cardiaco y al aumento
de las resistencias periféricas.
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AUSCULTACION MANIFESTACIONES ECG
Crecimiento Al:
P mitral bifasicas en V1 con
duracién >0,12 sen DIl y
con morfologia bimodal
(forma de “M" mitral)
En EM severa: crecimiento VD
Desviacion derecha eje
R predominante en V1
La presencia de FA es comin

Refuerzo del 1R
Chasquido de apertura mitral
Rodar o retumbo diastélico
Refuerzo presistélico (no si FA)
Soplo de Graham Steell
en EM severas
(por insuficiencia pulmonar)

Tabla 1. Hallazgos auscultatorios y electrocardiograficos en la estenosis mitral

Chasquido Refuerzo
apertura presistolico

Soplo diastdlico
(1R) (1R)

Aumento de 1R

Figura 4. Representacion esquematica de la auscultacion en la estenosis mitral

Diagnoéstico

¢ ECG: datos de crecimiento de la auricula izquierda y, con fre-
cuencia, fibrilacion auricular. En casos severos evolucionados
mostrara datos de crecimiento de cavidades derechas, secun-
darios a hipertension pulmonar. No son tipicos, al igual que
en la CIA, los datos de afectacion del ventriculo izquierdo, ya
que en la estenosis mitral pura no se afecta. Si hay afectacion
del ventriculo izquierdo se debe sospechar insuficiencia mi-
tral concomitante o afectacién valvular adrtica (ambos hechos
frecuentes en la fiebre reumatica).

Radiologia: el dato radiolégico mas caracteristico en el doble
contorno de la auricula derecha secundario al crecimiento de
la auricula izquierda. Pueden aparecer datos de congestién
pulmonar como redistribucién vascular, lineas de Kerley,
derrame pleural, etc. En casos evolucionados se apreciaran
signos de crecimiento de cavidades derechas y signos radio-
l6gicos de hipertension pulmonar.

Ecocardiografia

: constituye la técnica diagndstica de eleccion. Es de
utilidad no solo para evaluar la morfologfa valvular sino tam-
bién para excluir otras causas de obstruccion mitral, detectar
la severidad de la estenosis mediante el gradiente de presion
transmitral medio o mediante el calculo del area valvular (por
planimetria en eco 2D o Doppler), determinar la coexistencia
de regurgitacion mitral, el tamafo de Al y la presencia de
trombos. También permite determinar la presion pulmonar.
Permite el calculo de un score valvular que determina si la
estenosis es 0 no favorable para valvuloplastia (valora en apa-
rato valvular y subvalvular, el grosor y flexibilidad de las valvas,
las cuerdas tendinosas, la presencia de calcio).
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Figura 5. Ecocardiografia tridimensional de una estenosis mitral con la tipica
imagen en “boca de pez”.

Tratamiento

Médico

¢ Tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
- Restriccién de sal, diuréticos

e Tratamiento de la FA.

- Control de la frecuencia (betablogueantes, calcioantago-
nistas, digoxina).

- Plantear cardioversion eléctrica o farmacoldgica para inten-
tar reinstaurar el ritmo sinusal (suele ser dificil al tratarse de
pacientes con auriculas muy dilatadas).

Intervencionista

Esta indicado en los pacientes con estenosis mitral moderada-
severa (area menor a 1,5 cm?) sintomatica . También
existe indicacion de intervenir a pacientes asintomaticos con:

e Hipertension pulmonar severa (PAP >50 mmHg).

¢ Alto riesgo embdlico: embolia previa, FA paroxistica o de re-
ciente diagndstico.

¢ Riesgo de descompensacion clinica: deseo de embarazo, ne-
cesidad de cirugfa mayor.

Existen dos posibilidades de intervencion:

¢ Valvuloplastia percutanea con balén: es la técnica de elec-
cion, siempre que sea posible por su menor mortalidad (1%
con respecto al 2-4% de la cirugia valvular). Esta indicada en
pacientes con valvulas méviles, flexibles y poco calcificadas
(score favorable: igual o menor a 8/16).

Estd contraindicada en presencia de trombos en la auricula
izquierda o si existe insuficiencia mitral significativa acompa-
flante . Como complicaciones destacan la insuficiencia
mitral residual y, a largo plazo, la reestenosis.

e Intervencion quirdrgica: estd indicada cuando la valvuloplastia
no puede hacerse (score de Wilkins desfavorable, trombo en
aurfcula izquierda o insuficiencia mitral significativa acompa-
fante). Se realiza especialmente en pacientes sintomaticos
(aungue puede considerarse en pacientes asintomaticos con

8o

otras indicaciones de intervencion). La técnica mas empleada
es la sustitucion de la vélvula enferma por una protesis. Oca-
sionalmente, si la anatomia es favorable, se puede llevar a
cabo una comisurotomia bajo visién directa. Durante la inter-
vencion, en muchos casos, se puede excluir la orejuela iz-
quierda y tratar la FA coexistente si estuviese presente
mediante vision directa.

Figura 6. Valvuloplastia percutanea con catéter baldn: obsérvese el inflado del
balén de Inoue a nivel de la valvula mitral.

Estenosis mitral
moderada-severa

Asintomatico
-HTP severa
-Fa reciente/
embolia previa
-Cirugia mayor
-Deseo de embarazo
| |
( ¢Es posible vpcB? ) ( ¢Es posible vPcB? )

Sintomatico

Excepcionalmente
recambio valvular

) [Recambio valvular}

VPCB: valvuloplastia percutanea con balén.

Figura 7. Algoritmo de manejo de la estenosis mitral.

8.2. Insuficiencia mitral

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

9
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Etiologia

La insuficiencia mitral puede ser primaria (organica), debida a
alteraciones intrinsecas de la vélvula, o secundaria (funcional),
debida a la dilatacion del anillo mitral en miocardiopatias dila-
tadas, o a la retraccién de los musculos papilares en pacientes
con IAM. La IM primaria es mas frecuente que la secundaria.

En paises occidentales, la causa mas frecuente de IM es la pri-
maria degenerativa mixoide (por alteracion de la elasticidad
de los velos, cuerdas tendinosas y anillo mitral), mientras que
hace unos afos era la reumatica.

Fisiopatologia

Al contraerse el ventriculo en sistole, parte de la sangre que
deberia salir hacia la circulacién sistémica pasa a la auricula iz-
quierda, por tanto, el volumen sistdlico efectivo (el que sale
hacia la aorta) disminuye, mientras que el total (efectivo + re-
gurgitante) es normal o, incluso, puede estar aumentado du-
rante los primeros estadios de la enfermedad. Con el tiempo, el
gasto cardiaco disminuye, produciéndose clinica de insuficiencia
cardiaca anterégrada (sintomas de bajo gasto como astenia, de-
bilidad, fatiga, etc.). Por otro, lado la sangre que pasa a la auri-
cula izquierda produce una sobrecarga de presion y de volumen
en la misma, que serd mayor o menor segun la distensibilidad y
grado de dilatacién de la auricula, la rapidez de instauraciéon y la
cantidad de sangre refluida. Esta sangre se unira a la que llega
del pulmoén e intentara pasar al ventriculo izquierdo de nuevo
en diastole, produciendo también sobre el ventriculo una sobre-
carga, sobre todo de volumen , que provocara la
dilatacion de éste.

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

Clinica

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

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

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

81

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

Exploracion fisica

El pulso carotideo mostrard un ascenso rapido del pulso y
volumen normal, excepto en caso de que exista insuficiencia
ventricular.

La auscultacion cardiaca puede mostrar los siguientes hallazgos:
e Disminucion del 1R.

e Desdoblamiento del 2R por cierre adelantado de la vélvula
adrtica.

e Puede haber 3R en casos de insuficiencia mitral severa con
disfucion ventricular.

¢ Soplo pansistolico de alta frecuencia maximo en el 4.° espacio
intercostal con irradiacion a la axila.

¢ En ocasiones puede palparse un frémito (la palpacion del fré-
mito se describe clasicamente como el “ronroneo de un gato”).

¢ Si hay mucho flujo mitral puede haber un soplo diastélico de
hiperaflujo.

Soplo
pansistolico

Desdoblamiento
del 2R

Figura 9. Representacion esquematica de la auscultacion en la insuficiencia mitral.
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Pruebas complementarias

¢ ECG: datos de crecimiento de la auricula izquierda y, con fre-
cuencia, fibrilacion auricular. En 1/3 de los casos mostrara
signos de crecimiento del ventriculo izquierdo, y en ocasiones,
del ventriculo derecho secundario a hipertensién pulmonar.

¢ Radiologia: cardiomegalia (crecimiento de cavidades izquier-
das). Signos de insuficiencia cardiaca. En la insuficiencia mitral
aguda no existe cardiomegalia.

¢ Ecocardiografia. Nos permite:

- Detectar la existencia de regurgitacién mitral
(el Doppler es muy sensible).

- Evaluacién de la severidad de la regurgitacion.

- Valorar la anatomia de la valvula y el aparato
subvalvular para intentar filiar la causa de la insuficiencia
(en ocasiones, es necesario recurrir a la ecocardiografia
transesofagica).

- Valorar la funcién sistélica del ventriculo izquierdo (fraccion
de eyeccion, didmetros ventriculares).

- Presencia de trombos u otras alteraciones.

Tratamiento

Médico
e Control periédico de la funcion y didametros ventriculares me-
diante ecocardiografia.

¢ Tratamiento de la FA si aparece (control frecuencia cardiaca,
anticoagulacion, cardioversion).

El tratamiento médico de la insuficiencia cardiaca se realizara
a la espera de la cirugia, o cuando se desestime por elevado
riesgo quirurgico. Se utilizaran predominantemente farmacos
vasodilatadores que, al reducir la poscarga, facilitan la salida de
sangre por la aorta y disminuyen la regurgitaciéon, produciendo
mejoria clinica. Los mas empleados son los [ECAS, que ademas
poseen cierto efecto venodilatador, lo que disminuye también la
precarga, mejorando la congestién pulmonar y la disnea. Tam-
bién se utilizan los diuréticos, la digital, los nitratos, etcétera.

La anticoagulaciéon esta indicada 3 meses post-reparaciéon de
la valvula, o indefinidamente si existe FA concomitante o se
implanta protesis metalica.

Quirurgico
Indicado en la insuficiencia mitral severa en los siguientes casos:
e Sintomas de IC.

¢ Disfuncion o dilatacién del ventriculo izquierdo (FEVI <60% o
didmetro telesistolico de VI >45 mm).

¢ Hipertension pulmonar severa (PAP >50 mmHg).

e Fibrilacion auricular de inicio reciente.

La técnica quirdrgica de eleccion es la reparacién de la valvula
(anillos protésicos, neocuerdas...) para evitar los
efectos adversos de las protesis y la necesidad de anticoagula-
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cién. La reparacion valvular ha demostrado (respecto al recam-
bio protésico) menor mortalidad quirtrgica, menor morbilidad
y mortalidad a largo plazo, y mejor preservacion de la funcion
ventricular

Si la FEVI esté severamente deprimida (<30%), la cirugia suele
reservarse a los casos en los que se pueda hacer reparacion,
dado que los resultados del implante de protesis en dicha situa-
cién suelen ser catastroficos

Existe una nueva técnica percutanea de reparacion mitral que se
denomina Mitraclip®. El Mitraclip® es un dispositivo con forma
de pinza que se implanta por cateterismo y une los dos velos de
la valvula mitral por el punto medio de su borde libre (favore-
ciendo con ello su correcta coaptacion; la apertura de la valvula
se realizard ahora por las porciones laterales de los velos, dado
gue por el centro estardn unidos). Estd indicado en pacien-
tes con indicacion de cirugia pero que tengan alto riesgo
quirargico o sean inoperables, siempre y cuando cumplan
unas estrictas condiciones anatémicas de la véalvula mitral (que
favorezcan el implante del dispositivo).

Tratamiento de la insuficiencia mitral aguda

La insuficiencia mitral aguda se produce generalmente por ro-
tura de cuerdas tendinosas, de musculos papilares en el con-
texto del infarto, o por endocarditis.

Suele ser una situaciéon grave y mal tolerada que cursa con
edema agudo de pulmén. El diagnéstico puede retrasarse ya
que el soplo puede estar ausente, especialmente en los casos
mas graves con shock cardiogénico

El tratamiento es médico para la insuficiencia cardiaca, y cirugia
urgente en casos de insuficiencia mitral severa. En la mayoria
de casos no es posible la reparacion valvular y se acaba reali-
zando sustitucion valvular por protesis.

8.3. Prolapso de la vdlvula mitral

También llamado sindrome de Barlow, sindrome del clic sistélico
tardfo.

Concepto

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

Etiologia

¢ Aislada: puede ser espontanea o mostrar agregacion familiar
con herencia autosémica dominante.

¢ Asociada a otros sindromes de alteracion del tejido conjuntivo
(sindrome de Marfan, sindrome de Ehlers-Danlos) o asociada
al rifién poliquistico del adulto.

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

La clinica es muy variable, desde casos asintomaticos (lo mas fre-
cuente) a otros muy sintomaticos. Los sintomas aparecen gene-
ralmente a partir de los 20-30 afos. Es méas frecuente en mujeres.

Entre los sintomas mas frecuentes destacan:

e Fatigabilidad, intolerancia al ejercicio.

¢ Dolores toracicos atipicos (sintoma mas frecuente).
* Palpitaciones, ansiedad.

e Fenémenos ortostaticos.

e Presincope y sincope.

En muchos casos, los sintomas son dificiles de explicar sola-
mente por el prolapso. Se ha sugerido que en estos pacientes
puede existir también una disfuncion del sistema nervioso auté-
nomo. Algunos estudios sugieren que estos pacientes presentan
una respuesta anormal a la estimulacion simpatica, que podria
ser la causa de muchos de los sintomas.

Exploracion fisica

Lo mas frecuente es que sea normal. No obstante, en la auscul-
tacion es muy tipico la presencia de un clic mesosistélico que
se produce en el momento del prolapso valvular (el clic de la
estenosis aortica es protosistolico, es decir, al principio de la
sistole). También aparece, en los casos con insuficiencia mitral
asociada, un soplo sistélico tardio que aumenta de intensidad
en bipedestacion y disminuye con la posicién de cuclillas. Du-
rante la maniobra de Valsalva el soplo se hace mas prolongado,
pero no mas intenso. Con la inhalacion de nitrito de amilo, el
soplo no se modifica.

Exploraciones complementarias

e ECG: usualmente es normal. Puede aparecer aplanamiento o
inversiéon de ondas T en derivaciones inferiores. Con frecuen-
cia se producen falsos positivos en el test de esfuerzo.

¢ Rx de térax: normal, o si asocia insuficiencia mitral grave,
mostrara los mismos cambios.

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

Tratamiento

e Médico: sintomatico y preventivo.
- Evitar depleccion de volumen y factores que estimulen la
actividad simpatica.
- Ejercicio aerébico regular.

- Los betablogueantes a dosis bajas constituyen el trata-
miento de eleccion para el prolapso mitral sintomatico.

e Quirtrgico: indicado en pacientes con insu-
ficiencia mitral que cumpla criterios de indica-
cién quirdrgica. La reparacion valvular es de
eleccion si es factible.

83

8.4. Estenosis aortica (MIR 11, 47)

Enfoque MIR

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

La estenosis adrtica es la reduccion del orificio valvular aértico a
menos de 2 cm?, con obstruccion del flujo de salida del ventri-
culo izquierdo. La obstrucciéon puede localizarse: por encima de
la valvula en el sindrome de Williams (supravalvular); por debajo
de la valvula (subvalvular), es decir, en el tracto de salida del
ventriculo izquierdo (miocardiopatia hipertrofica obstructiva) o
en la propia vélvula (lo méas frecuente).

Etiologia

La causa mas frecuente en la poblacion de estenosis adrtica
es la degenerativa (calcificada) , que afecta a
personas ancianas y comparte factores de riesgo con la ateros-
clerosis (ambos procesos estan muy relacionados).

En personas mas jovenes, la causa mas frecuente es degenera-
tiva sobre una valvula bicispide. Otra causa menos frecuente
es la reumatica, que casi siempre se asocia a afectacion de la
valvula mitral.

Fisiopatologia

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

Clinica

La clinica generalmente comienza en el sexto decenio de vida,
rara vez antes de los 40 anos. La triada clinica clasica la consti-
tuyen la angina, el sincope y la disnea:

9

S
S
o
=
=
(=l
-
Z
<
=
<
&
=)
=
=
g
=
=
=
=]
S
<
®
=
g
<
=
2+
%
=



https://www.bmpdf.com

Manual AMIR - Cardiologia y Cirugia Cardiovascular

¢ Angina: manifestacion mas frecuente. Aparece tipicamente
con el esfuerzo, por la imposibilidad de garantizar las necesi-
dades de oxigeno del miocardio hipertréfico (disbalance entre
necesidades y aporte).

e Sincope: caracteristicamente se trata de un sincope de es-
fuerzo . Durante el ejercicio disminuyen las resis-
tencias periféricas, lo que no puede ser compensado con un
aumento del gasto cardiaco debido a la obstruccién, cayendo
la presion de perfusion cerebral y provocando asi sincope.
Cuando el sincope aparece en reposo, se debe pensar en
arritmias (FA, fibrilacién ventricular, bloqueos).

¢ Disnea (insuficiencia cardiaca): cuando aparece el pronostico
vital es de 2 afios y es especialmente sombrio si se acompana
de fracaso derecho por hipertension pulmonar

e También existe un mayor riesgo de ictus, endocarditis y
muerte subita

e Clasicamente, la estenosis adrtica se ha asociado a hemorra-
gias digestivas bajas producidas por angiodisplasia de colon
(sindrome de Heyde)

Una vez que aparecen los sintomas, si no se trata, el pronéstico
es malo. Las curvas de supervivencia demuestran que, desde
el comienzo de los sintomas hasta la muerte, son dos anos en
situacion de insuficiencia cardiaca, tres afos si existe sincope y
cinco afos si el paciente presenta angor.

Exploracion fisica

El pulso arterial mostrara un ascenso lento (tardus), pequeno
(parvus) y anacrético

En la presion de enclavamiento pulmonar se puede apreciar una
onda a prominente . Si existe hipertensién pulmonar o
insuficiencia tricuspidea puede haber una onda v prominente
en la presiéon venosa yugular. La hipertensién arterial no es un
dato habitual y, en casos severos, se produce hipotensiéon con
el ejercicio.

En la auscultacion y palpacion cardiaca destacan los siguientes
hallazgos:

¢ La palpacion del frémito es un signo casi constante, con su
irradiacion caracteristica hacia el lado derecho del cuello y
carotidas

¢ 1R normal con disminuciéon del 2R (la desapariciéon del se-
gundo tono en el foco adrtico es un dato exploratorio de
severidad).

¢ Clic de apertura en vaélvulas no calcificadas. Cuando se calci-
fica disminuye o desaparece.

¢ Desdoblamiento paraddjico del 2R que aparece en las severas

¢ Lo mas caracteristico es un soplo sistélico aspero, romboidal,
de baja frecuencia que se ausculta mejor en el foco aortico y
que se irradia a cuello y a carétidas

La intensidad del soplo no se correlaciona bien con la severi-
dad y, segun avanza la estenosis, puede ir disminuyendo de
intensidad (suele ser por claudicacion del ventriculo izquierdo
y es un dato de mal prondstico). En ocasiones el soplo se
irradia a lo largo del borde esternal izquierdo y a la punta
(fenémeno de Gallavardin).
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Soplo
sistolico
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Desdoblamiento
paradéjico del 2R

Figura 10. Representacion esquemética de la auscultacién en la estenosis adrtica.

Exploraciones complementarias

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

¢ Analitica: determinacion de niveles de péptidos natriuréticos
(BNP, NTproBNP): la elevacién de los mismos es un predictor
del desarrollo préximo de sintomas y de eventos adversos.

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

e Ecocardiograma: es la técnica de eleccion
para su diagnéstico . El
Doppler determina el gradiente maximo y el
medio, para cuantificar la severidad (ligera,
moderada y grave; esta Ultima cuando el gra-
diente medio supera los 40 mmHg, o area valvular <1 cm?).
Si durante la evolucion el gradiente disminuye, indica un em-
peoramiento de la funcién sistolica del ventriculo izquierdo

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

Tratamiento

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

El tratamiento quirtrgico se realiza en todos los casos cuando
exista estenosis adrtica grave y existan sintomas, indepen-
diente de la gravedad de éstos , 0 en pa-
cientes con estenosis adrtica severa y disfuncion sistolica del
ventriculo izquierdo (FEVI <50%). Se realizard, en casi todos
los casos, sustitucion valvular por protesis

(bioldgica o mecanica). En nifios y adolescentes con estenosis
adrticas congénitas, se puede intentar la comisurotomia o la
valvuloplastia con catéter balén, ya que tiene muy buenos re-
sultados (aunque es una medida provisional). En este ultimo
grupo de pacientes, se debe realizar la intervencion (quirtrgica
o con valvuloplastia) si presentan estenosis adrtica severa, aun-
gue estén asintomaticos, por el riesgo de muerte subita y de
disfuncion ventricular con la evolucién.
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En pacientes con estenosis adrtica severa con indicacion de ci-
rugia pero con riesgo quirargico moderado o alto, o ino-
perables, se puede valorar implantar una prétesis transadrtica:
TAVI (trans-aortic valve implantation), tras discutir el caso en
una sesion conjunta con cardiélogos y cirujanos (Heart Team).
Se puede realizar de dos maneras, via percutanea (cateterismo,
de eleccién), o via transapical (cirugfa minimamente invasiva).
En el caso del acceso percuténeo, es importante que la via ar-
terial (femoral) no presente estenosis significativas para poder
realizar el procedimiento. Ya hay ensayos clinicos que muestran
resultados favorables para TAVI en riesgo quirdrgico bajo.

En pacientes adultos, la valvuloplastia con balén sélo se puede
considerar un tratamiento paliativo en pacientes no candidatos
a cirugia ni TAVL

Recuerda...

Las indicaciones de la sustitucion de la valvula adrtica
por una protesis en la estenosis adrtica severa son:
Sintomas.

Disfuncion sistdlica del VI (FEVI <50%).

Nifios y adolescentes (se puede intentar valvuloplastia).

8.5. Insuficiencia aortica

Etiologia

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

La causa mas frecuencia de insuficiencia adrtica es la degenera-
tiva, seguida por la funcional (por dilatacién de la raiz aortica:
aneurismas de aorta, Marfan, colagenopatias...) y la valvula bi-
cuspide. En el caso de la insuficiencia adrtica aguda las causas
habituales son la diseccion de aorta y la endocarditis.

Fisiopatologia y manifestaciones clinicas

Se produce una regurgitacién hacia el ventriculo izquierdo en
diastole de la sangre de la aorta que se une a la que proviene
de la auricula izquierda. Esta sobrecarga de volumen sobre el
ventriculo izquierdo provoca su dilatacion, que inicialmente es
compensadora y atenua la elevaciéon de la presion telediasto-
lica . Progresivamente el ventriculo va claudicando y di-
latdndose hasta que empeora la funcion sistdlica y aparece la
insuficiencia cardiaca. El volumen telediastoélico se correlaciona
con la mortalidad operatoria y la disfuncién postoperatoria del
ventriculo izquierdo.

La insuficiencia adrtica aguda severa es mal tolerada hemodiné-
micamente y condiciona un rapido deterioro clinico que puede
abocar en edema agudo de pulmén. En cambio, en la insufi-
ciencia adrtica cronica se desencadenan mecanismos de com-
pensacion que hacen que sea bien tolerada y de larga evolucion.

La insuficiencia adrtica puede evolucionar de manera asintoma-
tica durante afos. Es una valvulopatia mas traicionera que la
estenosis adrtica y suele dar sintomas cuando ya hay deterioro
de la funcion sistolica. La disnea es el sintoma mas frecuente de
esta enfermedad. Al igual que en la estenosis adrtica puede
haber angina en ausencia de lesiones coronarias. La angina
puede ser de esfuerzo aunque es muy tipico de esta enferme-
dad la angina durante el reposo nocturno (durante el suefio hay
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una bradicardia fisiologica. Al disminuir la frecuencia cardiaca,
aumenta la duracién de la diastole, lo que aumenta el chorro de
regurgitacion y el estrés en el ventriculo izquierdo lo que puede
provocar angina). Sin embargo, el sincope no es un dato habi-
tual. Puede complicarse en la evolucién con endocarditis y
muerte subita.

p
4 Volumen telediastolico VI
llenado desde auricula
+
regurgitacion aortica

Y

p
Dilatacién VI compensadora 4 Volumen de eyeccion
evita el aumento de presion pulso hiperquinético

.

( ¥ Funcion sistdlica )

( 4 Presion telediastdlica VI H Insuficiencia cardiaca )

Figura 11. Fisiopatologia de la insuficiencia aortica.
Exploracion fisica (MIR 16, 62)

El pulso cardiaco mostrara, por aumento en la presion diferen-
cial, un pulso saltén o hiperquinético. La presion arterial sistélica
estad elevada mientras que la presion diastdlica es muy baja. El
signo de Hill es la presion sistélica poplitea obtenida con braza-
lete que excede a la presion humeral mas de 20 mmHg.

La auscultacion y la palpacién cardiaca pueden mostrar los si-
guientes datos :

¢ Soplo diastolico precoz (cuanto méas precoz mas aguda)
de alta frecuencia, decreciente hacia el final de la diastole. Se
ausculta en area adrtica y en el borde paraesternal izquierdo
en el tercer espacio intercostal (foco de Erb) y se irradia hacia
abajo e izquierda. Se ausculta mejor en espiracion forzada y
con el paciente inclinado hacia delante (igual que el roce de
la pericarditis).

e Disminucién del 2R. En ocasiones 3R.
e Soplo sistolico adrtico por hiperaflujo.

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

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

Soplo Soplo Austin
eyectivo por diastdlico de Flint
hiperaflujo regurgitacion
(1R)

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

e ECG: patrén de sobrecarga de volumen del ventriculo iz-
quierdo. Los trastornos de la conduccion intraventricular iz-
quierda se presentan tardiamente en la evolucion y se asocian
generalmente con disfuncion ventricular izquierda.

¢ Radiologia: el tamafio del corazén depende de la gravedad
y duracién de la insuficiencia adrtica. En situaciones agudas
el tamafio puede ser normal, en situaciones crénicas hay cre-
cimiento ventricular izquierdo. Puede haber dilatacién de la
raiz adrtica.

¢ Ecocardiograma: técnica de eleccion para el diagnéstico.
Nos ayuda también a valorar la indicacidon quirtrgica me-
diante el célculo del didmetro telesistolico o la FE.

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

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

Tratamiento

e |nsuficiencia adrtica cronica.

- Tratamiento médico (previo a la cirugfa o cuando se des-
estima): es el de la insuficiencia cardiaca (vasodilatadores y
diuréticos). Los calcioantagonistas dihidropiridinicos (nifedi-
pino) retrasan las necesidades de cirugia.

- Tratamiento quirdrgico: indicado en la insuficiencia adrtica
severa sintomatica o con datos de disfuncién o dilatacién
ventricular o dilatacion ventricular (FEVI <50%, didmetro
telesistolico del VI >50 mm), y en cualquier grado de insu-
ficiencia aortica (aungue sea minima) si se debe intervenir
al paciente por un aneurisma de aorta que afecte a la raiz
aortica (al cambiar la raiz adrtica es imposible no actuar
sobre la valvula).

¢ Insuficiencia adrtica aguda.

- Si los pacientes presentan clinica de insuficiencia cardiaca
estd indicada la intervencién quirurgica inmediata

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

¢ La técnica quirtrgica consiste en la sustitucién valvular por
una protesis, salvo si los velos de la vélvula son sanos (no
calcificados ni fibrosados ni retraidos y con buena movilidad),
en cuyo caso la técnica de eleccién es la reparacion valvular
mediante remodelado valvular (técnica de Yacoub), o reim-
plantacién valvular en un tubo protésico (técnica de David).
Estas técnicas deben llevarse a cabo en centros con experien-
cia debido a su alta demanda técnica.

Recuerda...

Tratamiento médico de las valvulopatias

No mejora el pronéstico. Consiste en el tratamiento
sintomatico de la insuficiencia cardiaca.

Indicaciones simplificadas de tratamiento quirurgico

El tratamiento quirdrgico es el Gnico que ha demostrado mejorar
el prondstico. Se realiza en valvulopatias severas (salvo
estenosis mitral: moderada-severa) en las que existan:

1. Sintomas.

2. Datos de disfuncion ventricular (reduccion de FEVI o dilatacion
del VI).

3. En la valvulopatia mitral, hipertension pulmonar severa y
fibrilacion auricular.

Ademas, se realizara cirugia valvular en cualquier valvulopatia
severa si el paciente va a ser intervenido de otra cirugia
cardiaca (by-pass, aneurisma aorta ascendente...).

Técnica quirdrgica de eleccion
Estenosis mitral: valvuloplastia percutanea.
Insuficiencia mitral: reparacion valvular quirdrgica.
Estenosis adrtica: recambio valvular por prétesis.
Insuficiencia adrtica: recambio valvular por protesis
(se esta comenzando a realizar reparacion).

Datos exploratorios importantes para el MIR

e En la FA no hay onda a en el pulso venoso yugular, ni refuerzo
presistolico en la estenosis mitral, ni 4R.

® |Los pulsos saltones o hiperdindmicos son tipicos en los casos
clinicos del MIR en dos enfermedades: la insuficiencia adrtica y
el ductus arterioso persistente.

8.6. Otras valvulopatias

Enfoque MIR

Las siguientes valvulopatias son muy poco preguntadas en el MIR,
es preferible dominar las anteriores antes de pasar a éstas, e in-
tentar aplicar los conceptos generales en caso de que se hiciera
alguna pregunta.

Estenosis tricuspidea

Etiologia

La principal causa es reumatica (mas frecuente en mujeres),
asociandose en general a valvulopatia mitral, que es la que do-
mina el cuadro clinico. Se debe sospechar cuando un paciente
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con estenosis mitral mejora de su disnea (al igual que ocurria
en estos pacientes cuando desarrollan hipertension pulmonar).
También hay casos congénitos de estenosis o atresia tricUspide.

Fisiopatologia

Se produce un aumento de presién en la auricula derecha que
provoca congestion venosa. El diagnéstico se establece mi-
diendo el area trictspide o por el gradiente medio diastélico
(>2 mmHg).

Clinica

La clinica es de insuficiencia cardiaca derecha (ingurgitacién yu-
gular, hepatomegalia, ascitis y anasarca) y de bajo gasto (debi-
lidad muscular y astenia).

Exploracion fisica

En presencia de ritmo sinusal presentan onda a alta en la pre-
sién venosa yugular. Se ausculta un soplo diastélico en foco
tricuspideo que aumenta en inspiracién (signo de Rivero-Car-
vallo) . En la auscultacion encontramos un chasquido de
apertura, que frecuentemente es dificil de diferenciar del de la
estenosis mitral.

Exploraciones complementarias
e ECG: crecimiento de la auricula derecha.

¢ Radiologia: cardiomegalia por el crecimiento de la auricula
derecha.

¢ Ecocardiograma: técnica diagndstica de eleccion (mide el
gradiente y el area valvular).

Tratamiento

El tratamiento en general es médico (dieta baja en sal y diuré-
ticos). La indicacién de cirugia se realiza en pacientes con ET
severa (gradiente =5 mmHg) que sean sintomaticos, o en pa-
cientes asintomaticos que se van a operar de otras valvulas
(en general la mitral). La técnica de eleccién es la reparacion
valvular, pero si no es suficiente se realizard recambio valvular
por proétesis. En casos de alto riesgo quirdrgico y anatomia fa-
vorable, la valvuloplastia con balén puede ser una alternativa.

Insuficiencia tricuspidea

Etiologia

La causa mas frecuente es la dilatacion del ventriculo derecho
y del anillo tricuspideo (funcional). Si existe afectacién organica
de la valvula, la etiologia mas frecuente es la endocarditis

Otras causas son la fiebre reumética, enfermedad de Ebstein,
congénita, sindrome carcinoide, etc. Es la valvulopatia mas fre-
cuente en el sindrome carcinoide.

Clinica

Cuando no hay hipertensién pulmonar, la insuficiencia tricuspi-
dea suele ser asintomatica. Cuando hay hipertensién pulmonar
aparece clinica de fallo derecho
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Exploracion fisica

Podemos encontrar datos de congestion retrograda derecha
tales como hepatomeagalia, ictericia, edemas, etc. Habra disten-
sién venosa yugular, desaparece la onda x normal, con aparicién
de onda v prominente. En caso de insuficiencias tricuspideas
severas puede palparse el latido del corazén en el higado. Este
hallazgo se denomina “pulso hepatico” y es debido a la trans-
mision retrograda del latido ventricular por la incompetencia
de la valvula tricuspide. En la auscultacion aparece un 3Ry un
soplo holosistolico en el foco trictspide (5.° espacio intercostal
derecho), ambos aumentan con la inspiracion profunda (signo
de Rivero-Carvallo)

Diagnéstico

El ecocardiograma aportaré el diagnoéstico definitivo, la severi-
dad y la posible etiologia.

Tratamiento

El tratamiento de eleccion es quirlrgico y consiste en una anulo-
plastia con anillo protésico. Se realiza en pacientes con IT severa
sintomatica, o con IT severa asintomatica que van a operarse
de otras valvulopatias. Ademas, en la IT de causa funcional, se
operan también aquéllos pacientes que van a operarse de otras
valvulas y tienen anillos tricispides muy dilatados (=40 mm),
aungue la IT sea leve o moderada y no tengan sintomas.

Estenosis pulmonar

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

En la exploracién aparecen unas ondas a prominentes, reforza-
miento de 2R, soplo sistélico eyectivo en 2.° espacio intercostal
izquierdo (foco pulmonar), que aumenta con la inspiracion. En
el ECG aparecen signos de crecimiento del ventriculo derecho,
y en la radiologia puede aparecer cardiomegalia por crecimiento
del ventriculo derecho, dilatacién postestendtica de la arteria
pulmonar y campos pulmonares limpios sin signos de conges-
tion . El tratamiento de eleccién es la valvuloplastia con
catéter balon.

Insuficiencia pulmonar

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

Clinica

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

Tratamiento

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

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

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

8.7. Protesis valvulares

Eleccion del tipo de protesis (mecanica o bioldgica)

Las prétesis mecanicas son mucho mas duraderas, pero ne-
cesitan anticoagulacion de por vida, con todos los problemas
que ello conlleva . Las protesis bioldgicas tienen una vida
media mds corta (10-20 anos) y cuanto mdas joven es el paciente
maés rapido degeneran, pero no necesitan terapia antitrombo-
tica permanente.

La eleccion del tipo de protesis dependerda, fundamentalmente,
de la decision del paciente, a quien se le debe informar de ma-
nera adecuada de las limitaciones (durabilidad, necesidad de
anticoagulacioén, riesgo de trombosis protésica, etc.) y benefi-
cios (evitar anticoagulantes, mayor durabilidad, menor riesgo
hemorragico, etc.) de cada tipo de protesis.

¢ En general, se prefieren prétesis bioldgicas en:

- Pacientes mayores de 65-70 afios

Contraindicaciones para la anticoagulacién crénica.

- Muijeres gque desean tener hijos (por el efecto teratégeno
de los anticoagulantes orales).

- Reoperacién de una trombosis sobre una vélvula mecanica.
¢ En general, se prefieren prétesis mecanicas en:

- Menores de 60-65 afios con esperanza de vida >10 anos

- Enfermos que necesiten anticoagulacién por otro motivo
(por ejemplo, por FA).

- Enfermos de alto riesgo quirdrgico, en los que una reinter-
vencién por degeneracion de una valvula biolégica supon-
dria una alta mortalidad.
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Figura 14. Prétesis valvulares. Izquierda: prétesis bioldgica. Centro: protesis me-
canica bidisco. Derecha: prétesis mecanica de tipo Starr-Edwards (en desuso).

Terapia antitrombética en el paciente
con protesis valvular

¢ Prétesis mecanicas: anticogulacién oral de por vida con
dicumarinicos.

- Protesis mitral: INR objetivo 3 (2,5-3,5).

- Protesis adrtica sin factores de riesgo tromboticos: INR ob-
jetivo 2,5 (2-3).

- Protesis aortica con factores de riesgo trombaoticos (FA, FEVI
1, episodio tromboembdlico previo, estado de hipercoagu-
labilidad, protesis antigua): INR objetivo 3 (2,5-3,5).

Se afiade antiagregacién en pacientes con trombosis proté-
sica a pesar de INR adecuado.

¢ Prétesis biolégicas.

- Prétesis mitral: anticoagulacion primeros tres meses (INR
objetivo 3), sequida de antiagregacion con AAS de por vida.

- Protesis adrtica: anticoagulacion primeros tres meses (INR
objetivo 2,5), seguida de antiagregacién con AAS de por
vida.

- TAVI: doble antiagregacion (AAS + clopidogrel) durante 6
primeros meses. Posteriormente no esta claro el trata-
miento a sequir.

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

Complicaciones de las valvulas protésicas

¢ Endocarditis
. se diferencia entre precoz (primer afio después del
implante) y tardias (a partir del primer ano). La endocarditis
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precoz estd mas frecuentemente causada por estafilococos,
hongos y bacterias gram negativas. El tratamiento antibioético
no suele esterilizar la prétesis y se requiere una nueva inter-
vencion para recambiar la valvula. La endocarditis tardia esta
causada por los mismos gérmenes que las endocarditis sobre
valvula nativa y el tratamiento antibiético adecuado puede
eliminar la infeccion (sobre todo en las prétesis biologicas).

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

Trombosis y fenémenos embélicos: la trombosis protésica
es una urgencia quirdrgica y requiere la sustitucion valvular o,
si la cirugia esta contraindicada, fibrinolisis. Suele producirse
por rangos de anticoagulacién subdptimos y es mas frecuente
en las valvulas mecanicas, sobre todo en posicion derecha.

En el lado izquierdo, las proétesis en posicién mitral tienen una
mayor tendencia a la trombosis y a la embolizacion.

Otras complicaciones que pueden aparecer son anemia he-
molitica, ruidos protésicos producidos por las prétesis meca-
nicas (son normales), hemorragias por la anticoagulacion (se
estima en un 1% la incidencia anual de hemorragias intrace-
rebrales en pacientes anticoagulados cronicamente) o leaks
perivalvulares (“fugas” o insuficiencias por dehiscencia de las
suturas de la prétesis al anillo).
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8.8. Endocarditis mardntica

La endocarditis trombética no bacteriana o marantica
afecta a pacientes de edad avanzada o que presentan una en-
fermedad en estadio terminal, principalmente, neoplasias (ade-
nocarcinoma pancreatico, adenocarcinoma pulmonar y tumores
linfohematicos). Como consecuencia del estado de hipercoa-
gulabilidad presente en estos pacientes se produce el deposito
de fibrina, plaquetas y eritrocitos en los velos valvulares del
corazén, produciendo verrugas o vegetaciones, que asientan
principalmente sobre valvulas dafiadas y sobre la mitral y la aér-
tica . Las valvulas izquierdas estan sometidas a una mayor
sobrecarga mecanica, por lo que presentan pequefas erosiones
en su superficie que favorecen la trombosis. Estos pequenos
trombos se desprenden con facilidad, originando infartos en
multiples localizaciones: cerebro, rifién, bazo, intestino y extre-
midades.

8.9. Profilaxis de la endocarditis

en las valvulopatias

Actualmente las indicaciones de profilaxis en valvulopatias se han
restringido: sélo se realizara profilaxis en presencia de protesis
valvulares o material protésico de reparacién valvular (ani-
llos...), y s6lo ante procedimientos odontolégicos de riesgo.
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Autores: Javier Ramos Jiménez, H. U. Ramdn y Cajal (Madrid). Aida Sudrez Barrientos, Clinica U. de Navarra (Madrid). Eduardo Franco Diez, H. U.

Ramon y Cajal (Madfrid).

Enfoque MIR

Tema importante, con 1-2 preguntas anuales, especialmente sobre
el tratamiento de la HTA y de las crisis hipertensivas y sobre los
efectos secundarios de los tratamientos (ver tema 3. Farma-
cos en Cardiologia).

La hipertensién arterial (HTA) es una enfermedad cronica de
etiologia variada que se caracteriza por el aumento sostenido de
la presion arterial, ya sea sistolica, diastélica o de ambas.

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

Fisiopatologia de la hipertension arterial

El principal factor responsable del desarrollo de HTA es la dis-
funcién endotelial , ¥y de manera secundaria una
activacion excesiva del sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA). En estos dos factores influye una cierta predisposicion
genética, asi como factores ambientales como el sobrepeso, el
sedentarismo, el consumo de sodio en la dieta, el consumo de
alcohol o una dieta baja en potasio.

La disfuncion endotelial se define como un disbalance entre
la secrecién endotelial de sustancias vasodilatadoras como el
oxido nitrico o la prostaciclina (que disminuye), y de sustancias
vasoconstrictoras como la endotelina-1 y proinflamatorias como
la IL-1 (que aumenta). Este disbalance aumenta el tono vascular,
lo que conlleva un aumento de la presion arterial, y favorece
la aterosclerosis por su caracter proinflamatorio. Factores de
riesgo cardiovascular clasicos como la hipercolesterolemia, la
diabetes, el tabaquismo o el envejecimiento producen disfun-
cion endotelial, de ahf la mayor prevalencia de HTA en indivi-
duos que los presentan.

Por otra parte, los pacientes con HTA suelen tener excesiva-
mente activado el SRAA (aunque hay subgrupos de pacientes
con dicho sistema inhibido, dado que la HTA en si misma inhibe
la secreciéon de renina). Ademas de sus efectos vasoconstricto-
res y de expansion de volemia mediante reabsorcién de agua y
sodio, el SRAA contribuye a la disfuncion endotelial mediante
multiples mecanismos (induce estrés oxidativo, favorece la se-
crecion de endotelina-1, disminuye la de 6xido nitrico, etc.).

La disfuncion endotelial (en especial por el papel de la endote-
lina-1, que produce hipertrofia del musculo vascular) y el SRAA
(en especial por la angiotensina-Il, que activa la sintesis de cola-
geno tipo 3) producen remodelado vascular que perpetua el
circuito. Aparece hipertrofia y aumento de rigidez de las gran-
des arterias (aumenta el grosor de la capa media con el didme-
tro luminal preservado: hipertrofia excéntrica), mientras que en
las arterias pequenas existe hipertrofia de la capa media con
reduccién de la luz del vaso (hipertrofia concéntrica).
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9.1. Definicion de hipertension arterial

La HTA se define como la tensién arterial mayor o igual a 140/90
mmHg obtenida en dos o mas visitas en consulta .En cada
visita, la PA se debe medir al menos 3 veces consecutivas en inter-
valos separados de 1-2 minutos; el valor de PA es la media de las
dos ultimas medidas. En la primera visita de cada paciente, la PA
debe medirse en los dos brazos (en sucesivas visitas, en el brazo
con mayor PA). Una diferencia de PA >15 mmHg entre los dos
brazos suele indicar la presencia de enfermedad arterial periférica
aterosclerotica e implica un riesgo CV aumentado.

Otro método alternativo para llegar al diagnéstico de hiperten-
sién arterial es a partir de una Unica medicion de monitorizacion
de PA (MAPA y AMPA) patoldgica.

Monitorizacion Ambulatoria de la Presion Arterial (MAPA)

Los valores ambulatorios de PA son por lo general méas bajos
que las mediciones en la consulta. Se define HTA con medias de
PA =135/85 mmHg durante vigilia y =120/75 durante el suefio.

La MAPA tiene especial utilidad para descartar HTA de bata
blanca. También sirve para evaluar a pacientes con tratamiento
antihipertensivo y resistencia aparente a la accion de los farma-
cos o sintomas de hipotensién (para ver si los sintomas coinci-
den con descensos reales de PA). Es util también para detectar
HTA relacionada con disfuncién autonémica (en estos pacientes
la PA oscila muy poco a lo largo del dia, mientras que en el resto
de hipertensos hay grandes variaciones).

Patron circadiano de la PA en el MAPA

El patron circadiano de la PA, esto es, las oscilaciones entre los
valores de PA durante el dia y durante las horas de descanso
nocturno, tiene valor pronéstico.

¢ Patrén dipper: es el patrén circadiano normal, en el cual la media
de PA desciende >10% por la noche respecto de las cifras diurnas.

e Patron no dipper (la PA desciende <10%) y patrén riser (la PA
aumenta por la noche): son patrones que implican un riesgo
cardiovascular elevado en poblacién hipertensa y por tanto
peor prondéstico. En pacientes no hipertensos, predicen desa-
rrollo de HTA en el futuro.

¢ Patron dipper extremo (la PA desciende >20% por la noche):
se ha relacionado con la presencia de enfermedad arterial
periférica y también implica mal pronéstico.

Automedida de la Presion Arterial (AMPA)

Se define HTA con cifras de PA =2135/85 mmHg. Se debe re-
comendar a todos los pacientes hipertensos que se midan la
PA en domicilio periddicamente, ya que proporciona informa-
cion sobre la respuesta al tratamiento y mejora la adherencia al
mismo. Ademas, sirve para evaluar la HTA de bata blanca.
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TTO.
PAS PAD ESTILO DE VIDA FARMACOLOGICO
PA OPTIMA <120 y <80 Estimular
PA NORMAL 120-129 ylo 80-84 Estimular No indicado
PA NORMAL-ALTA* 130-139 ylo 85-89 Cambios
Si no se consigue
objetivo de control
HTA GRADO | 140-159 ylo 90-99 Cambios cm et
Desde el principio si tiene
riesgo cardiovascular
alto o muy alto
HTA GRADO Il 160-179 ylo 100-109
Cambios Desde el principio
HTA GRADO il =180 ylo =110
HTA SISTOLICA . . Segln grado de HTA y
AISLADA =140 y <%0 i riesgo cardiovascular

*En pacientes con PA normal-alta, se debe considerar iniciar tratamiento farmacoldgico (objetivo PA <130/80 mmHg) si existe riesgo CV muy elevado (en presencia de

enfermedad cardiovascular establecida).

Tabla 1. Clasificacion de la HTA y tratamiento.

Medida correcta de la PA

Debe utilizarse el método auscultatorio de medida de la presion
arterial con un instrumento calibrado y adecuadamente vali-
dado. Los pacientes deben estar sentados y quietos en una silla
durante al menos 5 minutos (mejor que en la camilla de explora-
cion), con los pies en el suelo, y el brazo a la altura del corazon.
La medida de la presion arterial en bipedestacion esta indicada
periddicamente, especialmente en quienes tengan riesgo de hi-
potensién postural. Deberia usarse para una correcta toma un
tamafo adecuado de brazalete.

Clasificacion de la PA

La proporciona una clasificacion de la presion arterial
para adultos mayores de 18 afos. Los pacientes con PA normal-
alta (también llamada prehipertensién) tienen un riesgo incre-
mentado para el desarrollo de HTA.

Nuevas guias ACC/AHA 2017 de HTA

El American College of Cardiology (ACC) y la American
Heart Association (AHA) han publicado en 2017 unas
nuevas guias de practica clinica muy polémicas en las que

se consideran los siguientes valores para definir HTA:

PA normal: <120/80 mmHg.

PA alta: <130/80 mmHg.

HTA estadio I: =130/80 mmHg.

HTA estadio II: =2140/90 mmHg.

SegUn esta definicion de HTA, casi la mitad de los
estadounidenses adultos serian hipertensos y necesitarian
tratamiento (objetivo de control: <130/80 mmHg).

En Europa no seguimos estas recomendaciones.
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9.2. Etiologia

En el 90% de los casos la causa es desconocida (HTA esencial),
con una fuerte influencia hereditaria. En el 5 al 10% de los
casos existe una causa directamente responsable de la elevacién
de las cifras tensionales (HTA secundaria).

Sospecharemos HTA secundaria

cuando aparece en individuos jévenes, es refractaria al trata-
miento médico (no se controla la PA con 3 farmacos, siendo
uno de ellos diurético), se acompafa de sintomas que orienten a
una etiologfa secundaria, o presenta episodios precoces de HTA
maligna. Son causas de HTA secundaria las siguientes:

1. Asociada a patologia renal:

- Estenosis vascular renal o hipertension renovascular

- Enfermedades del parénquima renal:

Glomerulonefritis aguda.

Pielonefritis cronica.

Nefropatia obstructiva.

e Poliquistosis.

Nefropatia diabética.
¢ Hidronefrosis.
- Tumores secretores de renina.
- Retencién primaria de sodio.
2. Inducida por farmacos
- Antiinflamatorios no esteroideos
- Ciclosporina.

- Corticoides.
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- Cocaina.
- Anfetaminas.
- Otras sustancias simpaticomiméticas.

- Inhibidores de la monoaminooxidasa y alimentos con ti-
ramina.

- Eritropoyetina.
- Alcohol
3. Asociada a patologia endocrina:
- Anticonceptivos orales
- Hiperaldosteronismo primario.
- Acromegalia.
- Sindrome de Cushing.
- Hipertiroidismo.
- Feocromocitoma.
- Hipercalcemia.
- Sindrome carcinoide.
4. Asociada a coartacion de aorta
Inducida por el embarazo.
6. Asociada a patologia neurolégica:
- Hipertensién intracraneal.
- Apnea del suefio.
- Encefalitis.
- Disautonomia familiar.
- Polineuritis.

- Sindromes de seccién medular.

Las enfermedades renales, en particular la HTA vasculorrenal,
constituyen la causa mas frecuente de HTA secundaria. Por otro
lado, la causa endocrina mas frecuente de HTA secundaria es
el uso de anticonceptivos orales, seguida por el hiperaldostero-
nismo primario.

En pacientes de edad avanzada puede encontrarse HTA exclu-
sivamente sistélica (HTA sistélica aislada), probablemente con-
dicionada por rigidez adrtica. Comporta un riesgo
cardiovascular similar, por lo que se beneficia igualmente del
tratamiento. Es relativamente frecuente que se asocie a hipo-
tension ortostatica

Recuerda...

La causa mas frecuente de HTA es la idiopatica (HTA esencial).

La causa mas frecuente de HTA secundaria
son las enfermedades renales.

La causa endocrina mas frecuente de HTA
es el uso de anticonceptivos orales.

92

Hipertension renovascular

Etiologia

Existen dos causas fundamentales de HTA renovascular: la displa-
sia fibromuscular y la estenosis ateromatosa de la arteria renal.
Cada una de ella tiene una serie de caracteristicas diferenciales.

ESTENOSIS
DIRPLS'A | ATEROMATOSA
DE LA ARTERIA
MUSCULAR RENAL
EDAD MEDIA . ~
1. DE APARICION 32 afios 50 afios
2. SEXO Q (75%) 3 (66%)
3 ANATOMIA  Displasia fibromus- Arteriosclerosi
*  PATOLOGICA cular de la media erioscierosis
REESTENOSIS Mas frecuente
4, POST- Menos frecuente (35%)
ANGIOPLASTIA °

Tabla 2. Caracteristicas diferenciales de las principales causas de HTA renovascular.

Fisiopatologia

El mecanismo fisiopatoldgico se resume en que el rifidn hipo-
perfundido como consecuencia de la estenosis vascular renal
estimula el sistema renina-angiotensina-aldosterona, que ori-
gina hipertension arterial y alcalosis metabdlica hipopotasémica

Diagnostico

El diagnéstico se establece basandose en unos criterios clinicos
y analiticos que se resumen a continuacion:

e Criterios clinicos y analiticos
- HTA de comienzo brusco, sin antecedentes familiares de HTA.

- Edad inferior a 30 afios en la mujer o mayor de 60 afos
en el varon.

- Lesion de érganos diana (retinopatia en grado llIl-1V, hiper-
trofia del ventriculo izquierdo).

- Mala respuesta al tratamiento antihipertensivo habitual

- Clinica de arteriosclerosis a varios niveles: cardiopatia isqué-
mica, accidente cerebrovascular, claudicacion intermitente.

- Nefropatia isquémica (HTA junto a insuficiencia renal crénica).

- Deterioro de la funciéon renal o descenso brusco (de més de
50 mmHg) de la TAS con I[ECA/ARAIL

- Hipopotasemia
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Soplos abdominales, femorales o carotideos.

- Asimetria en el tamafo renal.

- Proteinuria no nefrética.

- Hiperaldosteronismo hiperreninémico: alcalosis hipocaliémica.

¢ Exploraciones complementarias: segun el nivel de sospecha
clinica realizaremos una prueba u otra. Hay que tener en
cuenta que el diagnoéstico definitivo lo da la arteriografia,
pero ésta no estd exenta de riesgo (cateterismo en paciente
ateromatoso, uso de contraste en paciente con insuficiencia
renal). En general, se realizard screening con eco-Doppler
renal, dada la ausencia de riesgos inherentes al mismo y su
bajo coste. Si la sospecha es alta, o el resultado no es conclu-
yente, se realizard angiorresonancia magnética, y en ultimo
término arteriografia renal. En pacientes sometidos a corona-
riografia por cualquier otro motivo, y con sospecha alta de
patologia vascular arterial renal esta indicado el despistaje de
la misma mediante aortografia abdominal.

Recuerda...

Debes sospechar una HTA renovascular ante el empeoramiento
brusco de un paciente hipertenso previamente bien controlado.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento son: proteger la funciéon renal,
enlentecer la progresion del dafio renal y controlar la tensién
arterial.

Para el control de la tensién arterial son de eleccién los IECA y
los ARA II. Estos farmacos estan contraindicados si hay estenosis
bilateral de la arteria renal, estenosis unilateral sobre rifién Unico
funcionante o si hay insuficiencia renal aguda de repeticién con
SU Uso . Sin embargo, tanto la fibrodisplasia como la ar-
teriosclerosis suelen progresar con independencia del control
tensional, por lo que siempre que no exista contraindicacién
o riesgo elevado, debe revascularizarse el rifién isquémico. La
revascularizacion podria obviarse si la estenosis es inferior al
60%, si no hay evidencia de progresién de la insuficiencia renal
o0 si la tensién arterial se controla de manera 6ptima. Existen
dos técnicas:

e Angioplastia intraluminal percutanea con/sin implante de
stent: con esta técnica se producen reestenosis en un 35%
de las estenosis ateromatosas (algo menos en las displasicas).

e Cirugia: existen diversas técnicas disponibles (bypass aorto-
rrenal, anastomosis a la arteria hepatica o a la esplénica, au-
totrasplante en fosa iliaca, endarterectomia). Es curativa en el
96% de casos. Sus indicaciones son:

Fracaso de la angioplastia.

- Ateromatosis aortica con afectaciéon del ostium.

Necesidad de cirugia reconstructiva de la aorta en el mismo
acto quirurgico.

- Fibrodisplasia con grandes aneurismas o estenosis severas.

Tras la revascularizacion es posible que aun precise tratamiento
farmacoldgico para la tension arterial, pero en menor dosis.
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9.3. Repercusiones orgdnicas de la HTA

Retinopatia hipertensiva

El estudio del fondo de ojo nos sirve para saber si hay dafno
hipertensivo en los vasos sanguineos, informandonos del grado
de dafo causado por el proceso hipertensivo

Miocardiopatia hipertensiva

La hipertension arterial condiciona un aumento de la poscarga
gue origina, como mecanismo de compensacion, una hipertro-
fia concéntrica del ventriculo izquierdo . En esta
fase, existe disfuncion diastolica y puede aparecer insuficiencia
cardiaca con FEVI preservada ; en fases ter-
minales, como en cualquier cardiopatia, la evolucion es hacia la
dilatacién ventricular (hipertrofia excéntrica) y la aparicion de
insuficiencia cardiaca con FEVI deprimida.

Ademas, el incremento de las demandas miocardicas secundario
a la hipertrofia ventricular puede provocar isquemia miocardica.
Por otra parte, la HTA es un factor de riesgo independiente para
el desarrollo de enfermedad coronaria, causante igualmente de
isquemia miocardica.

Por ultimo, el aumento de presiones intracardiacas produce di-
latacion auricular izquierda y riesgo aumentado de fibrilacién
auricular.

Los farmacos antihipertensivos consiguen revertir el remodelado
ventricular de estos pacientes (reducen la hipertrofia ventricular
izquierda), lo que mejora su pronoéstico.

Repercusion vascular

La hipertension arterial es uno de los factores mas importantes
que contribuyen a la aterosclerosis, y de ahi que los pacientes
con hipertension arterial frecuentemente se compliquen con
infarto de miocardio (aterosclerosis coronaria), infarto cerebral
(aterosclerosis de las arterias carétidas o intracerebrales), clau-
dicacion intermitente (aterosclerosis obliterante de miembros
inferiores), trombosis mesentéricas o aneurisma adrtico, ya sean
abdominales o de la aorta toracica descendente.

En las arterias pequefas, estas alteraciones pueden aparecer
en forma de hialinosis, microaneurismas de Charcot-Bouchard,
necrosis fibrinoide o arterioloesclerosis hiperplasica, siendo estas
dos ultimas lesiones tipicas de la hipertension arterial maligna.

Repercusiones neuroldgicas

Lo mas frecuente es que la hipertensién arterial ocasione sinto-
mas inespecificos como cefalea, tinnitus, mareos o trastornos
de la vision. Caracteristicamente la cefalea tiene localizacién
occipital, aparece al despertar y habitualmente implica cifras de
tensiones diastolicas superiores a 110 mmHg.

Sin embargo, la hipertensién arterial puede dar lugar a repercu-
siones neuroldgicas mas graves, entre las que cabe destacar los
ictus y la encefalopatia hipertensiva.

9
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Se define encefalopatia hipertensiva la aparicién de déficit neu-
rolégico transitorio en un paciente con hipertension severa. En
pacientes previamente normotensos el umbral de tensiones con
las cuales se puede desarrollar es mas bajo que en los hiper-
tensos. Clinicamente se presenta con disminucién del nivel de
conciencia, retinopatia con edema de papila, hipertension in-
tracraneal y/o convulsiones. Los signos neurolégicos focales son
infrecuentes; si aparecen indican ictus, hemorragia o isquemia
cerebral transitoria.

Nefropatia hipertensiva

Generalmente, el dafo hipertensivo causado sobre la vascula-
tura y el parénqguima renal es paulatino, crénico, evolutivo y si-
lencioso; permanece asintomético hasta que se hace aparente
la insuficiencia renal. Ademas de ser la causa de la HTA, el rindn
también sufre sus consecuencias. El rindn es un érgano diana
mas de la HTA, presentando con el tiempo fibrosis progresiva
del &rbol microvascular preglomerular y del glomérulo (nefroan-
gioesclerosis). Recordemos que ésta es la segunda causa mas
frecuente de insuficiencia renal crénica y la primera en mayores
de 65 afos, y que la HTA es el principal factor de progresiéon de
la insuficiencia renal crénica.

Recuerda...

HTA maligna

e Se define como la emergencia hipertensiva en la que existe
evidencia de dafio vascular.
¢ Generalmente ocurre en varén en torno a los 40 afios.
¢ Anatomia patoldgica:
- Necrosis fibrinoide.
- Arterioloesclerosis hiperplasica ("“en capas de cebolla”).
e Clinica:
- Edema de papila o hemorragias/exudados retinianos
(ver manual de Oftalmologia)
- Insuficiencia renal rapidamente progresiva.
- Encefalopatia hipertensiva.
- Descompensacion cardiaca.
- Anemia hemolitica microangiopatica.
- Hiperaldosteronismo hiperreninémico.

9.4. Evaluacion del paciente

La evaluacion de los pacientes con hipertension arterial docu-
mentada tiene tres objetivos:

1. Constatar el estilo de vida e identificar otros factores de
riesgo cardiovascular o desérdenes concomitantes que pue-
dan afectar al pronéstico, y como guia del tratamiento.

2. Revelar causas identificables de elevacion de la PA.

3. Aclarar la presencia o ausencia de dafio en érganos diana.

Los datos necesarios seran proporcionados por la anamnesis,
el examen fisico, las pruebas rutinarias de laboratorio y otros
procedimientos diagnoésticos. La exploracion fisica deberfa in-
cluir

e Calculo del indice de masa corporal (IMC) y circunferencia
abdominal.
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e Exploracion neurolégica y del estatus cognitivo.

¢ Palpacién de pulsos carotideos y periféricos. Comparar el
pulso radial y femoral (detectar retraso entre los dos en la
coartacion de aorta)

e Auscultacion cardiaca, carotidea y abdominal (soplo de este-
nosis de arteria renal).

e Palpacioén renal (signos de dilataciéon renal en la enfermedad
poliquistica).

¢ Inspeccidon de signos de enfermedades endocrinolégicas:
Cushing, palpacion de tiroides, manchas café con leche de
neurofibromatosis (que asocia feocromocitoma).

Pruebas de laboratorio y
otros procedimientos diagndsticos

Las pruebas rutinarias de laboratorio recomendadas antes de
iniciar la terapia en todos los pacientes incluyen:

e Electrocardiograma.

¢ Anélisis de sangre: hemoglobina y hematocrito; creatinina y
filtrado glomerular; iones (Na, K); glucosa en ayunas y HbAc;
perfil lipidico (triglicéridos, colesterol total, LDL, HDL) ;
acido urico; funcion hepética.

e Analisis de orina: ratio albumina/creatinina y examen micros-
copico.

En pacientes seleccionados, esta indicado realizar:

¢ Ecocardiograma: si hay datos clinicos o de ECG que sugieran
la presencia de cardiopatia.

e Eco-doppler carotideo: en pacientes con datos sugerentes de
estenosis carotidea (soplo carotideo) o si existe enfermedad
vascular periférica documentada.

¢ Eco-doppler renal: en pacientes con alteracion de la funcién
renal, albuminuria, o sospecha de HTA de causa renal.

¢ Fondo de ojo: en pacientes con HTA grado 2 y 3, y en cual-
quier paciente con DM.

e TC o RM cerebral: en pacientes con sintomas neurolégicos o
cognitivos (detectar infartos o sangrados cerebrales).

9.5. Tratamiento

En los ensayos clinicos, la terapia antihipertensiva se ha aso-
ciado a la reduccion de la incidencia de ictus, IAM e insuficien-
cia cardiaca.

El objetivo del tratamiento en todos los pacientes es conse-
guir una presioén arterial <140/90 mmHg. Una vez conseguido
el objetivo de <140/90 mmHg, existe indicacién de intentar
conseguir un objetivo adicional de PA <130/80 mmHg si
el tratamiento es bien tolerado. La PAS 6ptima que se debe
perseguir es:

e 120-129 mmHg en pacientes <65 afios.

¢ 130-139 mmHg en pacientes >65 afios (esto es, en pacientes
>65 afos el objetivo adicional de PA serfa <140/80 mmHg).
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Medidas generales

La primera medida que se debe adoptar ante un paciente hiper-
tenso consiste en modificar sus habitos de vida, asi como con-
trolar el resto de factores de riesgo cardiovasculares si los
presenta. El abandono del tabaquismo no disminuye las cifras
de PA, pero es igualmente una recomendacion basica.

REDUCCION
APROX. PAS
(RANGO)

MODIFICACION | RECOMENDACION

Mantenimiento del
peso corporal normal
(IMC 18,5-
24,9 kg/m?)

5-20 mmHg/10 kg

BT (2 7250 de reduccién de peso

Consumo de dieta
rica en frutas
y vegetales
Pocas grasas diarias
saturadas y totales

Dieta tipo DASH* 8-14 mmHg

Reducir el consumo
de sodio, no mas de
100 mmol dia (2,4 ¢
sodio 0 6 de NaCl)

Reduccion de

sodio en la dieta 2-8 mmHg

Hacer ejercicio fisico
aerobio regular como
“caminar rapido”
(al menos 30" al
dia, casi todos los
dias de la semana)

Actividad fisica 4-9 mmHg

Limitar el consumo
a no mas de 30 ml
de etanol al dia en
varones y no mas de
15 ml en mujeres

Moderacion en

consumo de alcohol 2-4 mmHg

*DASH (Dietary Approaches to STOP Hipertensicn).

Tabla 3. Medidas higienicodietéticas para el control de la hipertension arterial

Tratamiento farmacoldgico

La indicacién de iniciar tratamiento farmacolégico depende del
grado de HTA y del riesgo cardiovascular global del paciente,
gue se debe cuantificar mediante la presencia de otros factores
de riesgo cardiovascular en escalas validadas (SCORE).

En general, en pacientes con HTA grado | y riesgo cardiovascular
bajo-intermedio, se inician medidas higienicodietéticas, y sélo se
pauta tratamiento farmacologico si tras 3-6 meses no se consi-
guen los objetivos de control tensional.

En pacientes con HTA grado II-lll, o en aquéllos con cualquier
grado de HTA y riesgo cardiovascular alto o muy alto, se inicia
desde el principio tratamiento farmacolégico, junto con las
medidas higienicodietéticas.

Los grupos farmacolégicos de primera linea son: IECA/ARA-II,
calcioantagonistas y diuréticos tiazidicos
. Se recomienda iniciar el tratamiento
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con una combinacién fija de 2 de estos farmacos en una
Unica pastilla, que incluya IECA o ARA-II; la utilizacion de 2 far-
macos a dosis baja es mas eficaz que 1 farmaco a dosis alta. En
pacientes fragiles o muy ancianos (>80 afios) se puede empe-
zar solo con un farmaco. Todos los grupos farmacolégicos se
consideran equivalentes en cuanto a beneficio prondstico, y su
eleccion dependera de la patologia acompanante del paciente

Si no se alcanzan los objetivos de PA, se afiade el tercer far-
maco, también en combinacion fija en una Unica pastilla (esto
es, combinacion [ECA/ARA-II + calcioantagonista + tiazida).

Si no existe respuesta terapéutica con la combinacion de 3
farmacos, se debe sospechar HTA resistente

. Si se confirma, se debe considerar remitir al
paciente a un centro especializado en HTA y se afiadira, como
farmaco de segunda linea: otro diurético (espironolactona
principalmente), beta-bloqueante o alfa-bloqueante.

En los pacientes con indicacién especifica para beta-bloqueante
(p. €j., IC con FEVI deprimida, cardiopatia isquémica, fibrilacion
auricular, mujer en edad fértil o embarazo) el primer escalén
terapéutico incluird beta-blogqueante y un segundo farmaco de
los mencionados.

HTA grado |
con riesgo CV
bajo-intermedio

Medidas
higiénico-dietéticas

No se alcanza objetivo
de PA en 3-6 meses

HTA grado II-1lI
o riesgo CV
alto-muy alto

Anadir combinacion
de 2 farmacos:

Medidas higiénico-dietéticas
+ combinacion de 2 farmacos:

(IECA 0 ARA-II)

+
(calcioantagonista o tiazida)

(IECA o ARA-II)

+
(calcioantagonista o tiazida)

No se alcanza objetivo de PA

Afadir tercer farmaco:
IECA/ARA-II + calcioantagonista + tiazida

No se alcanza objetivo de PA

Afadir otro diurético,
beta-bloqueante o alfa-bloqueante

Figura 1. Algoritmo terapéutico de la hipertension arterial.

9.6. Urgencias y emergencias hipertensivas

Las “crisis hipertensivas” consisten en elevaciones marcadas de
la presion arterial que ocasionan lesién aguda de 6rganos diana
(encefalopatia, infarto de miocardio, angina inestable, edema
de pulmén, eclampsia, ictus, hemorragias intensas o diseccién
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EVITAR EN
INDICACIONES ESPECIALES (CONTRAINDICACIONES EN NEGRITA)
* Ancianos. e Gota (MIR 13, 221).
e Insuficiencia cardiaca. e Embarazo.
o ; e Hiperaldosteronismo secundario. e Hipercalcemia, hipopotasemia.
DIURETICOS TIAZIDICOS e Perfil lipidico alterado.
e Sindrome metabdlico.
e Intolerancia a la glucosa / DM.
e Insuficiencia cardiaca con FEVI deprimida. ¢ Insuficiencia renal aguda.
e Post-IAM. e Estenosis bilateral de arteria renal o unilateral
IECA o HTA renovascular. en monorreno.
¢ Enfermedad renal crénica. ¢ Hiperpotasemia.
e DM. e Embarazo.
* Mujer en edad fértil
ARA-II e Intolerancia a IECA por tos o angioedema (MIR). (sin método anticonceptivo fiable).
¢ HTA sistdlica aislada. NO DIHIDROPIRIDINICOS
e Ancianos. ¢ FEVI deprimida.
e Angor, con contraindicacion para betabloqueante. ¢ Bloqueo AV, bradicardia sintomatica.
CALCIOANTAGONISTAS * Estrefiimiento. .
DIHIDROPIRIDINICOS
¢ Edemas importantes en MMIL.
e Taquiarritmias.
e Insuficiencia cardiaca con FEVI deprimida. ¢ Broncoespasmo.
BETABLOQUEANTES e Cardiopatia isquémica. e Bloqueo AV, bradicardia sintomatica.
(SEGUNDA LINEA SALVO e Taquiarritmias. e Claudicacion intermitente.
EN INDICACIONES e Hipertiroidismo. e Atletas y pacientes fisicamente activos.
ESPECIALES) ¢ Mujer en edad fértil / embarazo. e Sindrome metabdlico.
e Intolerancia a la glucosa / DM.
ALFABLOQUEANTES e Hipertrofia benigna de prostata. * Hipotension ortostatica.
(SEGUNDA LINEA)

Tabla 4. Indicaciones y contraindicaciones de los farmacos antihipertensivos

aortica) y requieren en ocasiones hospitalizaciéon. Dentro de las
crisis hipertensivas se diferencia entre urgencia y emergencia
hipertensiva:

¢ En la urgencia hipertensiva, la lesién organica no compro-
mete la vida a corto plazo y el tratamiento debe ir enfocado a
disminuir la presion arterial en las siguientes 24 horas. En estos
casos suele ser suficiente la administracion del tratamiento por
via oral, empledndose la mayoria de las veces captopril, diuré-
ticos potentes como la furosemida y el amlodipino.

¢ Se denomina emergencia hipertensiva ala
elevacion de la presion arterial que ocasiona un dafo orga-
nico y compromiso vital a corto plazo que obliga a disminuir
la presion arterial en menos de una hora. En estos casos, es
necesaria la hospitalizacion del paciente y la administracién
de tratamiento por via intravenosa, siendo los farmacos habi-
tualmente empleados el nitroprusiato , la nitroglicerina,
el labetalol, la furosemida y el urapidil. Cuando el paciente ya
se encuentra en condiciones clinicas aceptables se debera ini-
ciar el tratamiento antihipertensivo por via oral

Regla mnemotécnica

Urgencia y emergencia hipertensiva

La UR-GEN-CIA hipertensiva se debe resolver en <1 D-I-A
La E-MER-GEN-CIA hipertensiva se debe resolver en <1 H-O-R-A
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9.7. HTA resistente

La HTA resistente o refractaria al tratamiento es la situacion
en que la presion arterial no disminuye por debajo de 140/90
mmHg, a pesar de un tratamiento correcto con dosis adecuada
con triple terapia (incluyendo diuréticos) . Se recomienda,
antes de realizar el diagnéstico de HTA resistente, confirmar que
dicha situacion sea real con un MAPA . Enla pobla-
cion de hipertensos, la prevalencia de la hipertension resistente
es alta, pudiendo llegar al 15%. Los pacientes con hipertensién
arterial resistente requieren un interrogatorio y examen fisico
exhaustivo para descartar causas secundarias de hipertension
arterial como el sindrome de apnea obstructiva
del suefio. Se debe comprobar que el paciente realizé un trata-
miento terapéutico integral con una adhesion total, ya que ésta
es la principal causa de hipertension resistente. El tratamiento se
realiza anadiendo farmacos adicionales (espironolactona u otro
diurético, beta-blogueante o alfa-bloqueante).

Tratamiento intervencionista

En los ultimos anos se han publicado resultados acerca de la
eficacia de nuevas terapias invasivas no farmacoldgicas en el
control de la hipertension arterial resistente.
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Entre ellas destaca la radioablacién por cateterismo de
los nervios simpaticos renales: mediante un acceso arterial
femoral se procede a la aplicacion de estimulos de radiofre-
cuencia en la pared interna de las arterias renales, lo que dafa
los nervios simpaticos. Los resultados de los ensayos clinicos al
respecto han sido contradictorios, de modo que necesitamos
nuevos ensayos clinicos antes de implementar esta técnica en
la practica clinica.

9.8. HTA en el anciano

La prevalencia de HTA en individuos de edad mayor o igual a
60 afos se sitla en torno al 60%. Los pacientes de edad avan-
zada con frecuencia presentan HTA sistolica aislada, o de gran
predominio sistélico (con presién de pulso aumentada), debido
a la pérdida de la elasticidad de los vasos. También tienen con
mayor frecuencia hipertension resistente al tratamiento y fendé-
meno de “bata blanca"”.

En el anciano, la PAS es mejor predictor de riesgo de mortalidad
total y de enfermedad cardiovascular (cardiopatia isquémica,
insuficiencia cardiaca, accidente cerebrovascular...) que la PAD
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El estudio de la relacion entre la HTA y la enfermedad cardio-
vascular se ha basado clasicamente en la PAD, cuya elevacion
es caracteristica de los hipertensos mas jévenes. No obstante,
cada vez se reconoce mas el papel primordial de la PAS. Asi,
hasta los 50 afos la elevacion de la PAD es el elemento mas
importante, entre los 50 y 60 afios tanto la PAS como la PAD
son importantes, y a partir de los 60 afios la PAS y la presion de
pulso son los componentes mejor relacionados con el desarrollo
de complicaciones cardiovasculares, especialmente coronarias.

El tratamiento de la hipertensiéon en el anciano se asocia a un
descenso de los eventos cardiovasculares, por lo que la edad por
si sola no debe ser una barrera para iniciar tratamiento farmaco-
l6gico. Los pacientes ancianos deben recibir tratamiento con los
mismos objetivos y farmacos que los pacientes mas jove-
nes (salvo por un objetivo final de PAS entre 130-139 mmHg en
lugar de 120-129 mmHg). No obstante, el riesgo de hipotensién
ortostéatica y efectos adversos es mayor.

En pacientes muy ancianos (>80 anos) o fragiles, tradicionalmente
excluidos de los ensayos clinicos, se recomienda mayor cautela al
iniciar tratamiento (p. e]., empezar con 1 Unico farmaco).

9
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Enfoque MIR

Es uno de los temas mas importantes del manual. Para rentabilizar
su estudio, céntrate sobre todo en los aneurismas de aorta abdo-
minal, la diseccion de aorta y la claudicacion intermitente (con
especial atencion al indice tobillo-brazo). Sobre los aneurismas,
es necesario que tengas clara la actitud diagnostico-terapéutica a
seguir en cada caso concreto. De la diseccion de aorta, debes saber
reconocerla ante un caso clinico tipico, asi como su clasificacion
y tratamiento.

10.1. Patologia de la aorta

La aorta esta constituida por tres capas: una delgada que es la
intima (endotelio), una media gruesa (fibra elastica, fibra mus-
cular lisa, colagena), y una capa exterior bastante delgada, la
adventicia (colagena).

El musculo liso vascular se encuentra en la capa media de las
arterias y su principal funcion es mantener el tono de los vasos,
gue esta regulado por estimulos que recibe el endotelio vascular
y por el sistema nervioso auténomo (simpatico y parasimpatico).
La contraccion del musculo liso depende de la entrada de calcio
extracelular al citoplasma (no tiene depositos de calcio en el re-
ticulo sarcopladsmico, que es rudimentario), lo que activa la inte-
raccion actina-miosina, de forma similar al mudsculo esquelético
y cardiaco. Como diferencia, el mediador de la interacciéon del
calcio con las fibras de actina y miosina en el musculo liso es la
calmodulina, mientras que en el musculo esquelético o cardiaco
es la troponina (ausente en el musculo liso)

Aneurismas

Se definen como dilataciones patoldgicas de la pared de las ar-
terias que aumentan >50% el didmetro del vaso. La localizacion
mas frecuente de los aneurismas es la aorta. Es una patologia
asociada con la edad (prevalencia mayor en ancianos) y al sexo
masculino (mas frecuentes en varones que en mujeres en cual-
quiera de sus localizaciones, salvo el aneurisma esplénico).

Es importante diferenciar el aneurisma aortico verdadero (dila-
tacion de las tres capas) del pseudoaneurisma o aneurisma falso
(disrupcién de las capas intimas y media, estando envuelto por
la adventicia). También diferenciar entre aneurismas fusiformes
(afectan a toda la circunferencia adrtica) y saculares (afectan
solo a una parte de la circunferencia aortica). Son mucho mas
frecuentes los aneurismas verdaderos y fusiformes en cualquier
localizacién.

Aneurismas de aorta toracica

Pueden encontrarse en la aorta ascendente (los mas frecuentes),
cayado o aorta descendente.
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Figura 1. Aneurisma de aorta ascendente.

¢ Patogenia: en el momento actual no se conoce la etiologia
de los aneurismas de aorta ni el mecanismo de apariciéon y
crecimiento. Existen diferentes teorias (teoria arterosclerotica,
la mas aceptada clasicamente, teoria mecanica y teorfa infla-
matoria mediada por metaloproteasas). Suele coexistir HTA.
En el caso del aneurisma de aorta ascendente, la etiologia
mas frecuente es la degeneracion quistica de la media, lo que
ocasiona aneurismas fusiformes.

e Clinica: los aneurismas toracicos se acompafan muy a me-
nudo de arteriosclerosis generalizada, sobre todo de las arte-
rias renales, cerebrales y coronarias. Con independencia de
su localizacién, la mayoria son asintomaticos. Los casos sinto-
maticos pueden debutar con la ruptura, o dar sintomas por
crecimiento rapido, por compresion de estructuras vecinas
(dolor profundo y pulsétil, sindrome de vena cava superior,
disfagia, disfonia, disnea, etc.) o por desencadenar una insufi-
ciencia adrtica significativa en el caso de aneurismas de aorta
ascendente, la cual constituye la principal causa de cirugia en
estos ultimos

¢ Diagnéstico: el diagnostico es similar al de los aneurismas de
aorta abdominal , con la salvedad de que
pueden provocar sintomas por compresion en un porcentaje
mayor que los abdominales.
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¢ Evolucioén: el Unico factor de riesgo independiente de rup-
tura es el didmetro de la aorta. El riesgo de rotura o diseccion
es mayor a mayor tamafo: 3%/afo si >5 cmy 7%/aho si >6
cm . Los sintomaticos tienen mayor riesgo de rotura.

e Tratamiento de los aneurismas de aorta ascendente y
cayado aértico. Indicaciones quirurgicas.

- Sintomas (cirugfa urgente).
- En pacientes asintomaticos:
e Aneurisma de =55 mm

¢ Aneurisma de =50 mm en pacientes con vélvula adrtica
bicuspide y alto riesgo de diseccién (crecimiento rapido,
antecedentes familiares, HTA, o coartacion de aorta).

¢ Aneurisma de =50 mm en pacientes con sindrome de
Marfan.

e Aneurisma de =45 mm en pacientes con Marfan y alto
riesgo de diseccion (crecimiento rapido, antecedentes fa-
miliares, deseo de embarazo...).

e Aneurisma de =45 mm en presencia de valvulopatia aér-
tica significativa que precise cirugia.

El tratamiento es quirdrgico y consiste en sustituir la aorta
aneurismatica por un tubo protésico. Si el aneurisma sélo
afecta a la aorta ascendente tubular (entre la unién sinotu-
bular y el cayado), el tratamiento consiste en resecar la aorta
dilatada e interponer un tubo de dacrén en su lugar. Si el
aneurisma afecta a la raiz adrtica (anillo aértico, senos de Val-
salva y union sinotubular), podemos optar por dos técnicas:

1. Cambiar en bloque la raiz, sustituirla por un tubo que lleva
integrada una protesis valvular y reimplantar las arterias
coronarias (cirugia de Bentall Bono modificada)

2. Silos velos de la valvula son normales, aunque el paciente
tenga insuficiencia aortica, podemos reimplantar la valvula
dentro de un tubo (técnica de David) ore-
modelar la raiz adrtica con el tubo (técnica de Yacoub).

Figura 2. Sustitucion de aorta ascendente por tubo protésico con preservacion de
valvula adrtica segun técnica de David.

Los aneurismas que afectan al arco adrtico requieren de ci-
rugias complejas en las que, ademas de sustituir el arco por
un tubo, es necesario reimplantar los troncos supraadrticos.
Ocasionalmente, si el aneurisma se extiende hacia la aorta
descendente, se puede tratar toda la patologia en un solo
tiempo mediante la técnica de “trompa de elefante conge-
lada”, en que se emplea una prétesis hibrida: la parte distal
es una endoproétesis que queda abocada dentro de la luz del
aneurisma de la aorta descendente; y la proximal es un tubo
protésico que se emplea para sustituir el arco adrtico y reim-
plantar los troncos supraadrticos.

99

Las complicaciones mas importantes de la cirugia son la he-
morragia y el ictus por hipoperfusion o embolizacién. La para-
plejia es una complicacion muy infrecuente en las operaciones
de la aorta ascendente y el cayado (aumenta sin embargo su
frecuencia en el tratamiento de los aneurismas de la aorta
descendente).

¢ Tratamiento de los aneurismas limitados a la aorta des-
cendente: en este caso, el tratamiento de eleccién es el im-
plante percutdneo de una protesis endovascular (tipo stent),
que se realiza con aneurismas sintomaticos o asintomaticos
de =55 mm. Si el implante de una prétesis endovascular no
es posible, se debe recurrir a la cirugia abierta, que se indica
con aneurismas =60 mm.

En los pacientes con Marfan u otras colagenopatias no se
realiza el implante de protesis endovasculares, sino que se
realiza cirugia abierta.

Aneurisma de aorta abdominal

Son los aneurismas mas frecuentes. Por consenso, se habla de
aneurisma de aorta abdominal cuando tiene un didmetro mayor
de 30 mm. Su morfologia mas frecuente es la fusiforme.

Recuerda...

Localizacion mas frecuente de los aneurismas:

o Aorta abdominal infrarrenal (MIR).
¢ Aorta toracica ascendente.
o Arteria poplitea.

¢ Etiologia: es desconocida. Se ha asociado clasicamente a la
arteriosclerosis, pero en la actualidad se habla de diversas teo-
rfas, que expliquen entre otras cosas la presentacion familiar
existente en esta patologia. Se asocian a otras enfermedades
como la hipertension arterial. Son mucho mas frecuentes en
varones y su prevalencia aumenta con la edad (pico en >80
anos). Es esperable un incremento en la incidencia por el au-
mento en la esperanza de vida de la poblacién.

Aneurisma aorta abdominal o Arterioesclerosis.
e Necrosis quistica de la media.
o Sifilis.
Aorta . .
o Arterioesclerosis.
ascendente . .
* Infecciones bacterianas.
Aneurisma o Artritis reumatoide.
aorta toracica
Arco aortico | e Arterioesclerosis.
Aorta . .
e Arterioesclerosis.
descendente

Tabla 1. Etiologia de los aneurismas de la aorta.

Regla mnemotécnica

En los Aneurismas de Aorta, lo mas frecuente es la A —
Abdominal, por Ateroesclerosis, Asintomaticos.
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¢ Clinica: la mayoria son asintomaticos (75%), con un 20-25%
de aneurismas sintomaticos (fundamentalmente dolor por
crecimiento rapido, es excepcional la clinica por compresién)
y un 3-5% de aneurismas rotos. Por ello, el diagnéstico en la
mayoria de los casos es casual.

La triada clasica de un aneurisma roto consiste en dolor +
hipotensién + masa pulsatil , aungue suele estar
presente en un numero bajo de pacientes. El dolor puede
simular una lumbociatica o un célico nefritico. Es muy impor-
tante en estos casos el diagnéstico de sospecha, haciendo
hincapié en la exploracién de una masa pulsatil en pacien-
tes varones >65 afos que acuden a Urgencias con dolor
abdominal y/o lumbar de inicio brusco. El Unico factor de
riesgo independiente de rotura es el diametro de la aorta,
existiendo una relaciéon exponencial entre didmetro y rotura,
siendo ésta la complicacion mas frecuente de los aneurismas
de aorta abdominal >6 cm de diametro . Otros factores
de riesgo asociados a la rotura son: crecimiento >1 cm en un
ano, EPOC, HTA.

¢ Diagnéstico: casi tres cuartas partes de los aneurismas de aorta
abdominal son asintomaticos en el momento del diagnéstico.

Generalmente, son hallazgos casuales durante la exploracién
fisica rutinaria de un paciente, como una masa pulsatil pe-
riumbilical y, mas frecuentemente, como consecuencia del
empleo de técnicas diagnosticas (radiografia, ecografia, TC)
con motivo de otra patologia. Las técnicas de imagen mas
empleadas son las siguientes:

- Ecografia abdominal: es el método de eleccién para el
screening (estudio del paciente con sospecha de aneu-
risma de aorta abdominal), diagndstico inicial, y para el
seguimiento de los aneurismas de aorta de pequefo ta-
mano. Como ventajas, es una prueba barata, disponible y
carente de complicaciones. Como principales desventajas,
es observador-dependiente y no aporta una informacién
precisa sobre la anatomia del sector aortoiliaco. Es de es-
casa utilidad en el caso de un aneurisma roto.

- TC: es la prueba de eleccién para la planificacion del trata-
miento de un aneurisma con didmetro en rango terapéutico,
dado que ofrece una informacién precisa de las caracteris-
ticas anatomicas. Sin embargo, es mas cara y menos dispo-
nible que la ecografia, por lo que no se recomienda como
técnica de screening inicial. Se emplea como segundo paso
diagndstico en caso de que se plantee tratamiento quirdr-
gico, y cuando se sospeche la existencia de alguna compli-
cacion . Es fundamental en los aneurismas rotos para
ver si es posible un tratamiento endovascular.

- Resonancia magnética: es una técnica cara y de escasa dis-
ponibilidad, por lo que no presenta ventajas comparada
globalmente con la TC o la ecografia.

- Aortografia: actualmente no debe ser de uso rutinario.
Como desventaja principal, presenta la no definicion del
tamano real del aneurisma debido a la presencia de trom-
bos intramurales, que restringen el contraste a la parte cen-
tral de la luz adrtica. Se emplea fundamentalmente para
el estudio de la patologia arterial oclusiva acompafnante.
No se realiza tampoco para la planificacién del tratamiento
endovascular.

¢ Evolucion: la historia natural de los aneurismas de aorta ab-
dominal consiste en el crecimiento y la ruptura. El incremento
del didmetro se asocia de forma exponencial al riesgo de rup-
tura, siendo el riesgo mayor del 18-20% en aneurismas de 6
c¢m 'y superior al 30% en aneurismas >7 cm.
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Figura 3. Aneurisma de aorta abdominal con trombo mural.

¢ Tratamiento.

- Conservador (control de factores de riesgo cardiovascular,
especialmente de la HTA y dejar de fumar): aneurismas
asintomaticos menores a 55 mm . Debe realizarse
un seguimiento periddico para evaluar el crecimiento del
aneurisma: seguimiento con ecografia anual en aneurismas
<45 mm, y seguimiento con TC semestral en aneurismas
entre 45-55 mm.

- Intervencionista.

e Aneurismas asintomaticos mayores a 55 mm que no ten-
gan contraindicacion quirdrgica anadida

¢ Aneurismas sintomaticos (ya que el dolor a menudo in-
dica rotura o amenaza de ella)

¢ Crecimiento rapido (>10 mm/afo).

La técnica de eleccion (cirugia abierta con reseccion del
aneurisma e implantacion de un tubo protésico, o bien im-
plante percutaneo de una proétesis endovascular) es hoy en
dia controvertida y se esta estudiando mediante ensayos
clinicos, por lo que cualquiera de las dos opciones es valida.

En pacientes de alto riesgo quirlrgico, deberd optarse
por el implante percutdneo de una endoprotesis vascular

En el estudio preoperatorio se presta especial interés a des-
cartar cardiopatia isquémica (es la causa principal de
muerte postoperatoria). Ante la sospecha de cardiopatia
isquémica, debe realizarse una prueba de deteccion de is-
guemia. Si es positiva, se debe tratar la patologfa coronaria
antes que el aneurisma.

Recuerda...

El didmetro que indica intervencion en aneurismas de

aorta asintomaticos de cualquier localizacion es =55

mm (en ausencia de otros factores de riesgo afiadidos
como colagenopatias o valvula aértica bicuspide).
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* Menos frecuentes.

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

- Micotico: de causa infecciosa, debido a la penetracion de
bacterias en la pared arterial, siendo los gérmenes mas fre-
cuentemente implicados Salmonella, estreptococos y esta-
filococos. Generalmente, son secundarios a endocarditis
infecciosa, aunque pueden originarse por sepsis de otro
origen. Normalmente se localizan sobre un area previa-
mente danada (placa de arterioesclerosis) y suelen ser de
tipo sacular. El tratamiento consiste en antibiéticos y cirugfa
(prétesis extraanatémica para aislarlo de la circulacion).

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

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

- Necrosis quistica de la media: se debe a la degeneracién de
la capa media, tanto de las fibras coldgenas como de las
elasticas; suelen ser fusiformes y generalmente afectan a la
aorta ascendente y al seno de Valsalva, pudiendo producir

Figura 4. Cirugia de aneurisma abdominal. insuficiencia aortica. La etiologia es desconocida, relacio-

nandose con el sindrome de Marfan, hipertensién arterial o

embarazo. Debido al alto riesgo de rotura y diseccion, su

. tratamiento es similar a los aneurismas abdominales, pro-

Otros aneurismas cediéndose a la reparacién quirdrgica si presenta sintomas
o un didmetro mayor a 5 cm.

Periféricos: el mas frecuente es el popliteo, siendo la mayo-
rfa asintomaticos, con un 30% de complicaciones (fundamen-

talmente embolizacion distal y/o trombosis). En los
) o , PR . Recuerda...
sintomaticos lo mas frecuente es la claudicacion intermitente.

También pueden dar sintomas por compresion. El riesgo de Recuerda que en un paciente con un aneurisma popliteo,
rotura es <2%. El diagnostico de sospecha es clinico (masa siempre debe descartarse la coexistencia de otro aneurisma
pulsatil a la exploracion fisica) y se confirma mediante ecogra- en la poplitea contralateral y en la aorta abdominal.

fia-Doppler. Tienen dos caracteristicas fundamentales: su bi-
lateralidad (50-70%) y su asociacién con aneurismas de aorta
(30-60%) . El tratamiento esta indicado en aneurismas - -
popliteos sintométicos o con un didmetro >2 cm. La técnica Diseccion de la aorta
quirdrgica de eleccion es la exclusion del aneurisma y la colo-

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

La rotura mas frecuente ocurre en la cavidad pericardicay en la
cavidad pleural izquierda.

Clasificacion
¢ De Bakey

- Tipo I: afecta a la aorta ascendente y se extiende a la des-
cendente.

=
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- Tipo II: afecta a la aorta ascendente.

- Tipo lll: afecta a la aorta descendente.

e llla: abarca a la aorta toracica.

Figura 5. Aneurisma popliteo. e |lIb: a la aorta por debajo del diafragma.
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¢ De Stanford.

- Tipo A: existe afectacion de la aorta ascendente. Puede in-
volucrar a la aorta descendente. Es el tipo mas frecuente y
el de peor prondstico.

- Tipo B: no afecta a la aorta ascendente. Puede estar afec-
tado el cayado y/o la aorta descendente

El concepto de diseccion crénica hace referencia a disecciones
de mas de dos semanas de evolucion. La supervivencia depende
directamente de las complicaciones relaciones con la dilatacion
aortica.

Intima

)

Figura 6. Tipos de diseccion de aorta.

Etiologia

Se asocia en el 70% de los casos a HTA, produciéndose un
deterioro de las fibras colagenas y del tejido elastico con cam-
bios histicos que llevan a necrosis o degeneracion quistica de la
media . Suele tener lugar en las zonas con mayor friccién,
especialmente en la pared lateral de la aorta ascendente.

Otras causas: enfermedades del colageno (Marfan, osteogé-
nesis imperfecta, Ehler-Danlos), coartacién de la aorta y valvula
aortica bicuspide. También pueden evolucionar de este modo
el sindrome de Noonan, el de Turner y el embarazo. El trauma-
tismo es una causa rara, pero puede ocurrir, sobre todo como
un desgarro en la zona del istmo adrtico.

Clinica

¢ Dolor tipico: dolor toracico intenso y desgarrador con irra-
diacion a region interescapular y en la direccion hacia la que
avanza el hematoma disecante, acompanado de manifesta-
ciones vasovagales.

HTA (hipotensién si rotura).

Asimetria de pulsos.

Sintomas compresivos de estructuras adyacentes.

Sangrado (ruptura de la pared).

Sintomas isquémicos migratorios: ACVA (arterias carotidas),
insuficiencia adrtica aguda (valvula adrtica), IAM (arterias co-
ronarias), paraplejfa, sincope y ausencia de pulsos.

Diagnéstico

¢ Exploracion fisica: HTA, pseudohipotension (incapacidad de
medir la tension arterial precisa por obstruccion de la arteria
humeral). Reduccién asimétrica del pulso arterial, insuficiencia
aortica, manifestaciones neuroldgicas

¢ Analitica: LDH, GOT y CPK normales (si existe diseccion de coro-
narias puede infartarse el territorio implicado -el mas frecuente
es el de la coronaria derecha- y elevarse las enzimas de necrosis).

Pruebas de imagen

¢ Radiografia de térax: puede mostrar ensanchamiento medias-
tinico y derrame pleural izquierdo.

¢ Aortografia: es la prueba mas especifica, pero es una técnica
invasiva y conlleva un retraso en el diagnéstico.

¢ Técnicas de eleccion: ecocardiograma
transesofagico, TC toracica con contraste
y RM. La eleccién entre estas 3 opciones de-
pendera de la situacion del paciente y la dispo-
nibilidad de las mismas en cada centro. La RM
permite valorar la anatomfa completa de la aorta, la insufi-
ciencia valvular adrtica y la extension de la diseccion a vasos
periféricos, pero se suele descartar en situaciéon aguda por ser
un estudio largo en el que el paciente queda aislado durante
el mismo y por su baja disponibilidad en urgencias. El ecocar-
diograma transesofagico se ha considerado tradicional-
mente de eleccion por ser rapido, con alta sensibilidad
y especificidad y permitir valorar simultdneamente si existe
insuficiencia adrtica; ademads, si el paciente se encuentra ines-
table permite no tener que movilizar al paciente. Sin em-
bargo, las nuevas TC helicoidales presentan ya niveles de
sensibilidad y especificidad superiores y ademas nos muestran
la extension de la diseccion a regiones arteriales periféricas
como los troncos supraadrticos o las arterias renales o iliacas,
siendo mas precisas en la valoracién anatdmica necesaria para
programar la cirugfa

Recuerda...

Piensa en la diseccion de aorta cuando te presenten un
caso de un varén de mediana edad hipertenso que presenta
un dolor toracico brusco, intenso y desgarrador irradiado a

region interescapular, con ECG y enzimas cardiacas normales

(a menos que la diseccion se extienda hacia las coronarias).
La radiografia de torax mostrara un ensanchamiento
mediastinico. El diagndstico debera confirmarse con

ecocardiograma transesoféagico o TC toracica con contraste.

Figura 7. Ecocardiograma transesofagico (ETE) de un paciente con diseccion de
aorta ascendente (ndtese la doble luz).
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Figura 8. Ensanchamiento mediastinico en la radiografia de térax de una disec-
cion de aorta tipo A. La imagen de la TC confirma la sospecha, al apreciar una
gran dilatacion de la aorta ascendente junto con la doble luz adrtica.

Tratamiento
e Reduccion rapida de la TA

- Betabloqueantes intravenosos: debe realizarse un control
estricto de la tensién arterial, para lo que se emplea gene-
ralmente labetalol

- Nitroprusiato sédico: suele administrarse junto a betablo-
gueantes. Produce naduseas, hipotension, inquietud, som-
nolencia y taquicardia.

Estan contraindicados como antihipertensivos en esta situa-
cion el diazdxido y la hidralacina (porque al ser vasodilata-
dores directos pueden aumentar el desgarro y propagar la
diseccién), asi como los anticoagulantes (heparinas y anticoa-
gulantes orales). Igualmente, esta contraindicado el uso de un
balén de contrapulsacion adrtico.

¢ Tratamiento quirdrgico (la mortalidad depende del seg-
mento de aorta afecto y de la técnica quirtrgica empleada)
indicado en:
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- Diseccién de aorta ascendente (tipo A)

- Diseccién tipo B complicada (dolor persistente, HTA de di-
ficil control, rotura aortica, mala perfusion...).

- Insuficiencia adrtica que condicione insuficiencia cardiaca.

- Los pacientes con colagenopatias se trataran en la fase
aguda de igual forma que el resto.

En las disecciones agudas tipo B complicadas el tratamiento
de eleccion es endovascular, con el implante de una endopré-
tesis para cerrar la puerta de entrada.

Tratamiento médico: indicado en las disecciones de aorta des-
cendente no complicada y crénica estable. Consiste en trata-
miento hipotensor, principalmente con betabloqueantes,
revisiones trimestrales con radiografia de térax durante 1 afio
y, posteriormente, TC o RM cada 6 meses. La complicacion
mas frecuente de la diseccion cronica tipo B es el desarrollo
de un aneurisma a expensas de la luz falsa (30% de los casos).

Figura 9. Tratamiento quirtrgico de la diseccién tipo A. Implantacién de un tubo
valvulado.

10.2. Patologia arterial periférica

Oclusion arterial aguda

Se produce por la oclusion del flujo sanguineo de una extremidad.

Es la urgencia vascular mas frecuente.

¢ La causa mas frecuente es la embolia, sequida de la trombosis.

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

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

Sindrome adrtico agudo

Es un proceso agudo de la pared adrtica, que cursa con afecta-
cion de la capa media y que condiciona un riesgo potencial de
rotura adrtica.

Incluye las siguientes entidades:

- Diseccion aortica.

- Hematoma intramural (MIR 19, 10).

- Ulcera arterioesclerética penetrante.

Ante la sospecha clinica, una determinacion de D-dimeros nega-
tiva descarta el diagnéstico (de manera similar al TEP).

El diagnostico se basa en la ecocardiografia transesoféagica (ETE)
o la angioTC.

El manejo es similar al de la diseccion adrtica, entidad més
grave del grupo (MIR 15, 227).

Estan absolutamente contraindicados la anticoagulacion y el
balén intraadrtico de contrapulsacion.

Figura 10. Arriba: hematoma intramural adrtico (flecha); imagen hiperdensa
con forma semilunar en la TC sin contraste. Abajo: tlcera penetrante aértica
(flecha); protrusion de la luz de la aorta hacia el interior de su pared, con
hematoma circundante; se visualiza mejor en TC con contraste.

Arteria iliaca externa

Avrteria circunfleja

iliaca superficial

Avrteria circunfleja
femoral lateral

Arteria femoral

Arteria circunfleja
femoral media

Arteria femoral
profunda

Arterias perforantes

Arteria descendente
de la rodilla
0 anastomotica magna)

Arteria poplitea

Arteria tibial anterior

Figura 11. Vascularizacion arterial del miembro inferior

Clinica

Consiste en dolor, palidez, ausencia de pulso, parestesias y pa-
rélisis (5 “p"” en inglés, pain, pallor, pulselessness, paresthesias,
paralysis).

Para diferenciar la embolia arterial de la trombosis arterial, son
fundamentales los antecedentes personales del paciente: car-
diopatia emboligena, en el caso de la embolia, e historia isqué-
mica cronica de miembros inferiores (claudicacion intermitente),
en el caso de trombosis arterial aguda . Clinicamente, el
dolor y las alteraciones de la sensibilidad y la motilidad son mas
frecuentes e intensos en la embolia arterial, y la presencia de
una exploracion alterada en la extremidad contralateral (pulsos
débiles o0 ausentes) orienta a arteriopatia crénica y trombosis.

Diagnéstico

El diagnéstico de sospecha es clinico. La prueba diagnostica de
eleccion es la ecografia-duplex, que detecta y mide la veloci-
dad del flujo arterial.
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EMBOLIA TROMBOSIS
Causa mas frecuente 2% causa en
FRECUENCIA de oclusion : .
X frecuencia
arterial aguda
ANTECEDENTES Cardidpata H? isquemia
PACIENTE emboligeno (FA) crénica MMII
FOCO Cardiaco (FA)
LOCALIZACION Art. femoral
CLINICA Btk © Pulsos débilgs en
otras arterias
Interrupcion brusca
ARTERIOGRAFiA ~ contraste (STOP)y | Abundante
escasa circulacion | circulacion colateral
colateral

Tabla 2. Diagnostico diferencial entre embolia y trombosis arterial aguda

Manejo

El manejo inmediato consiste en el tratamiento del dolor y an-
ticoagulacion con heparina intravenosa. Ademas, se evalla
la viabilidad de la extremidad para decidir si se debe realizar
tratamiento revascularizador; para ello se utiliza la clasificacion
de Rutherford, que se basa en la presencia de déficits neurolé-
gicos (anestesia y paresia), que suelen aparecer tardiamente y
predicen mal prondstico.

e Rutherford |. Extremidad viable, sin anestesia ni paresia. Se rea-
liza revascularizacion no emergente (en las siguientes horas).

¢ Rutherford Il. Extremidad viable con riesgo: existe anestesia
o paresia discretas. Se debe realizar revascularizaciéon emer-
gente (inmediata).

¢ Rutherford Ill. Extremidad no viable. Existe anestesia pro-
funda y paralisis rigida. No esta indicada la revascularizaciéon
, sino la amputacion de la extremidad.

En los casos susceptibles de revascularizacion (Rutherford |y
Il), se realiza una arteriografia invasiva para decidir la técnica
revascularizadora.

Estrategias de revascularizacion

e Rutherford I. Se suele preferir la fibrinolisis farmacolégica in-
traarterial.

¢ Rutherford II. Si la causa es emboligena, se realiza embolec-
tomia con sonda Fogarty . Si la causa es trombética:
tromboendarterectomia y/o bypass/stent. Si
hay imposibilidad para estos tratamientos (embolizaciones
muy distales a las que no llega la sonda, paciente con mal
estado general o fragil, etc.), se realiza fibrinolisis farmacolé-
gica intraarterial (con peor resultado en estos casos).
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Figura 12. Endarterectomia.

Oclusion arterial cronica

La clinica es progresiva y da tiempo a que se establezcan meca-
nismos de compensacién.

Etiologia

La causa mas frecuente es la arteriosclerosis, siendo los princi-
pales factores de riesgo el tabaquismo y la diabetes. Otros son:
la edad, el sexo masculino, la HTA, la dislipemia, etc.

Clinica

¢ La claudicacion intermitente es el sintoma mas frecuente.
Consiste en dolor y entumecimiento al caminar, que desapa-
rece al detenerse, debido a la existencia de un flujo arterial
comprometido en los musculos cuando aumenta la demanda
con el ejercicio. Es caracteristico que el dolor aparezca siem-
pre tras recorrer una distancia determinada. La isquemia de
la extremidad puede progresar, apareciendo dolor en reposo
que caracteristicamente se alivia al colocar el miembro en
declive. Esto, junto con la aparicion de lesiones troficas, se
conoce como isquemia critica e implica un riesgo potencial
de pérdida de la extremidad.

e Otros signos de disminucion de flujo a esos territorios es la
mayor dificultad para la cicatrizacién de las heridas y una
mayor facilidad para las infecciones en esas zonas.

Dependiendo del nivel en el que esté la obstruccion arterial,
la clinica se produce en los grupos musculares distales a ella,
estando presentes los pulsos proximales a la obstruccién:

e QObstruccion iliaca bilateral o aortoiliaca (sindrome de Leriche)

: clinica de claudicacion intermitente distal a

la obstruccién (gluteos, muslos y pantorrilla) y de disfuncién

eréctil en mayor o menor grado, por déficit de flujo a cuerpos

cavernosos. Los pulsos de todas las extremidades inferiores
estan ausentes.

Aparece generalmente en varones jovenes (40-45 anos),
siendo la causa mas frecuente de claudicacién intermitente
en ese grupo de edad.

e QObstruccion iliaca: clinica de claudicaciéon en los muslos.
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¢ Obstruccion femoropoplitea: es la localizacién mas frecuente,
generalmente en la arteria femoral superficial a nivel
del canal de Hunter. Los sintomas de claudicacién intermi-
tente afectan a las pantorrillas.

e Obstruccion distal a la arteria poplitea: tipica de diabéticos,
ancianos y tromboangeitis obliterante; la clinica es a nivel del
pie, por lo que, al ser tan distal, las posibilidades de trata-
miento quirdrgico son menores, de ahi su mal prondstico.

e Obstruccién de troncos supraadrticos: carodtidas y subclavias,
que pueden producir clinica de accidente cerebrovascular.

Diagnéstico
e Clinica de claudicaciéon intermitente.
¢ Exploracion fisica.

- Exploracién de los pulsos: deben explorarse los pulsos en
todos los lugares en que sean accesibles. Para explorar la
integridad de la arteria cubital se utiliza la maniobra de
Allen (en condiciones normales, al presionar con la mano
la arteria radial, el flujo distal disminuye transitoriamente
apreciando coloracion sonrosada de la piel, si la arteria cu-
bital y los arcos palmares estan permeables; en caso contra-
rio, aparece intensa palidez que no desaparece hasta que
no cede la presion sobre la arteria radial).

- Cambios en la medicién de tensiéon arterial entre dos
puntos de la extremidad mayores de 20 mmHg también
indican estenosis importante.

- La presencia de estenosis en arterias puede dar lugar a la
auscultacion de soplos a ese nivel.

- Cambios en la coloracién cutdnea y aumento en el
tiempo de llenado venoso de una extremidad (en ausen-
cia de insuficiencia venosa) mayor de 15 s indica compro-
miso del flujo arterial.

Si existe compromiso de la irrigacién, al levantar la pierna,
aparece palidez cutdnea y al ponerla en posicién declive
aparecera una hiperemia reactiva. Al colocar al paciente con
las piernas colgando, en condiciones normales las venas del
dorso del pie se rellenan en 10 segundos; si tardan mas de
15 segundos, implica compromiso del flujo arterial.

- Cuando la isquemia es severa y prolongada aparecen cambios
troficos distales a la obstruccién: Ulceras, alteraciones unguea-
les, etc., progresando hacia la gangrena, que se origina por una
oclusién arterial crénica, se denomina “seca” (momificacion).

La gravedad de la clinica se clasifica segun la clasificacion clinica
de Fontaine:

Pruebas complementarias

¢ indice tobillo/brazo (ITB)

: es el método diagndstico mas im-
portante y la primera prueba a realizar en una sospecha de
oclusién arterial crénica, dado que es la prueba mas rapida,
accesible y facil. Divide la presion sistélica de las arterias de
los tobillos (tibiales posteriores y pedias) entre la presion sis-
télica de las arterias braquiales (humerales). En condiciones
normales, las presiones en pierna y brazo son similares (ITB
igual o mayor a 1). Si el valor es <0,9-1 indica isquemia, y
<0,4 isquemia grave. Se emplea ademas como marcador de
riesgo cardiovascular.

¢ Ecografia-duplex: visualizacion de los vasos y de la velocidad
del flujo por doppler. Es la primera prueba de imagen a
realizar ante la sospecha de oclusién arterial crénica (por ITB
patolégico, por ejemplo) y permite confirmar el diagndstico.

¢ TCy angiografia mediante RM: tras el diagndstico de con-
firmacién por ecografia-duplex, se realizan pruebas de ima-
gen (TC o angioRM) para caracterizar la anatomia y estrategia
de revascularizacion, si esta indicada.

¢ Arteriografia con sustraccion digital: es la prueba mas es-
pecifica pero es cruenta. Se utiliza en caso de no tener sufi-
ciente informacion anatémica con la TC o angioRM, lo que
ocurre especialmente a nivel infra-popliteo. También se usa
para guiar los procedimientos de revascularizacién percutanea.

Diagnostico diferencial

¢ Es importante diferenciar el dolor isquémico del dolor neuré-
geno que se produce en la estenosis de canal lumbar (pseu-
doclaudicacion). En ella el dolor aparece en postura erecta,
porgue disminuye la luz del canal lumbar. Es independiente
del ejercicio, no cede con el reposo y mejora al sentarse.

¢ Diferencia entre Ulcera arterial y venosa: las Ulceras arteriales
aparecen en zonas acras, mas distales (dedos o sobre promi-
nencia 6sea) y son muy dolorosas, mientras que las venosas
son menos dolorosas y suelen localizarse en las zonas con
mayor hipertensién venosa (region supramaleolar interna).

ESTADIO | Asintomatico

A Claudicacion intermitente a mas fg
de 150 m (no incapacitante) =
ESTADIO Il — =
B Claudicacion intermitente a menos ,;T:
de 150 m (incapacitante) £
ESTADIO Il Dolor en reposo E

ESTADIO IV Lesiones troficas (Ulceras, gangrena)

Figura 13. Diagnostico diferencial de los trastornos troficos debidos a isquemia

arterial cronica, aguda o insuficiencia venosa. De arriba abajo, gangrena seca,

Tabla 3. Estadios clinicos de Fontaine. gangrena humeda y Ulcera venosa.
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Tratamiento

El tratamiento médico incluye control estricto de los factores de
riesgo cardiovascular, ejercicio fisico y farmacos. La revasculari-
zacién se reserva para la claudicaciéon incapacitante (a partir del
estadio IIB de Fontaine).

¢ Ergoterapia: recomendar andar hasta la aparicién de la cli-
nica de claudicacion deteniéndose en ese momento, con el fin
de estimular la circulacion colateral. Ha demostrado aumentar
la distancia caminada antes de que aparezcan los sintomas.

e Farmacos.

- Antiagregacion simple: indicada en los pacientes sintoma-
ticos o que han recibido revascularizacion (no en los asin-
tomaticos). Reduce los eventos cardiovasculares (que son la
causa mas frecuente de mortalidad). Se prefiere clopidogrel
sobre AAS. La anticoagulacién no estd indicada.

- Estatinas, con objetivo LDL<55 mg/dl: la ergoterapia y las
estatinas son las Unicas estrategias que han demostrado
claramente aumentar la distancia de marcha.

- Otros farmacos: otros farmacos como la pentoxifilina (dis-
minuye la viscosidad y aumenta la flexibilidad de los hema-
ties favoreciendo la microcirculacién), cilostazol (inhibidor
de fosfodiesterasa, vasodilatador) o L-carnitina se han uti-
lizado con evidencia cientifica dudosa y beneficio sobre la
distancia de marcha muy limitado. Existen experiencias pre-
liminares positivas con prostaglandina 12 y E1.

¢ Revascularizacion: indicada en pacientes con claudicacion
incapacitante (estadio =IIB de Fontaine). La revascularizacién
puede realizarse mediante angioplastia con implante de
stents, o mediante cirugia de by-pass. La eleccién de una u
otra técnica depende de la localizacion de la estenosis y de las
comorbilidades del paciente (en pacientes con muchas co-
morbilidades se prefiere angioplastia sobre cirugia):

( Indicacion de revascularizacion (Fontaine >1IB) )

I_I_I

( Enfermedad aorto-iliaca ) (Enfermedad femoro—popll’tea)

Oclusion extensa

aorto-iliaca

By-pass
de safena

By-pass
aorto-bifemoral

Extension a
arteria femoral

+ Endarterectomia
0 by-pass femoral

Figura 14. Eleccion de la técnica de revascularizacion en la enfermedad arterial
crénica de miembros inferiores.

- Enfermedad aorto-iliaca: de eleccion angioplastia con
stents en lesiones cortas (<5 cm). Si existe oclusion ex-
tensa que incluya iliacas y aorta infrarrenal, se realiza by-
pass aorto-bifemoral. En pacientes candidato a by-pass
pero con altas comorbilidades, se realiza by-pass extra-
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anatomico (axilo-bifemoral) . Si hay lesiones ilio-fe-
morales, se realiza procedimiento hibrido con stent iliaco y
endarterectomia o by-pass femoral.

- Enfermedad femoro-poplitea: angioplastia con stents en
lesiones cortas (<25 cm). Si las lesiones son largas (>25
cm) se utiliza by-pass femoro-popliteo, utilizando para ello
injertos de vena safena

Pronéstico

El prondstico vital de estos pacientes viene dado fundamen-
talmente por la presencia de arterioesclerosis a otros niveles,
especialmente coronaria y cerebral, siendo la cardiopatia isqué-
mica la causa mas frecuente de afectacion (20% sufre eventos
cardiovasculares en los 2 primeros anos tras el diagnostico), por
lo que es fundamental la prevencion. El pronéstico de la arterio-
patia periférica depende también del tabaco y diabetes (en estos
ltimos la tasa de amputacién alcanza el 20%).

10.3. Otras enfermedades arteriales

Enfoque MIR

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

Tromboangeitis obliterante o enfermedad de Buerguer

Arteritis de Takayasu

Sindrome del robo de la subclavia

Se trata de una oclusion del tronco de la subclavia antes de la
salida de la arteria vertebral. Debido a la circulaciéon colateral
no hay clinica en reposo , por lo que lo més frecuente es
gue sea asintomatica, pero cuando se realiza un esfuerzo con
el brazo, pasa sangre de la arteria vertebral en sentido retro-
grado hacia el brazo y se produce disminucién del flujo cere-
bral con cefalea, caidas, alteraciones de la visién, siendo rara la
produccién de ACV. El diagndstico se basa en la demostracion
de la disminucién del pulso de un lado y en la arteriografia.
El tratamiento es quirdrgico, bien por endarterectomia o por
derivacion.

Livedo reticularis

Aspecto moteado o reticulado, rojo o azulado de la piel, de
forma persistente, que empeora con el frio. Puede ser primaria
o idiopatica (no asociada a ninguna patologia, benigna y sélo
ser un problema estético), o ser secundaria (sintomatica y signo
de patologia subyacente, como la ateroembolia).
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Figura 15. Livedo reticularis

Sindromes de atrapamiento

Atrapamiento de la arteria poplitea

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

e Tratamiento: correccién quirdrgica mediante miotomia,
generalmente unilateral, aunque siempre hay que descartar
bilateralidad. Es importante diagnosticar y tratarla a tiempo
porque, en caso contrario, se pueden producir cambios cré-
nicos en la arteria por arteriosclerosis debida a la agresién
continua.

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

Puede ser debido a diferentes causas: como una costilla cervical,
anomalias de la inserciéon del escaleno o del pectoral menor.
Pueden comprimir la salida de este paquete vasculonervioso,
generalmente de forma intermitente con el ejercicio. Depen-
diendo de qué estructura se afecte mas, se produciran signos de
isquemia intermitente crénica, insuficiencia venosa con edema
y sintomas neurolégicos, siendo el territorio cubital el mas fre-
cuentemente afectado.

¢ Diagnéstico: en estado basal no suelen existir hallazgos.

- Sindrome del escaleno anterior: se realiza la maniobra de
Adson: al rotar la cabeza y subir el mentdn hacia el lado
de la compresioén e inspirar se reproduce la sintomatologia.

- Sindrome costoclavicular: al desplazar los hombros hacia
atras y abajo hay reproduccion de la sintomatologia y des-
aparicion del pulso radial

Estas maniobras son positivas en bastantes personas sanas,
por lo que hay que realizar exploraciones complementarias:
radiografias ¢seas para buscar costilla cervical o espina bifida,
etcétera.

Tratamiento: generalmente es suficiente con medidas higié-
nicas de cambios de postura y fortalecer la musculatura. Si
fuera necesario, se realizara tratamiento quirdrgico (raro) con
exéresis de la costilla cervical o reseccion de la primera costilla,
en el caso del sindrome costoclavicular.
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Fistula arteriovenosa (FAV)

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

Diagnéstico

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

Tratamiento

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

Enfermedad ateroembolica o embolia de colesterol
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(Madrid). Héctor Manjon Rubio, H. U. Ramdn y Cajal (Madrid).

Enfoque MIR

Las miocarditis son en general muy poco preguntadas. Del tema
de miocardiopatias lo mas importante es la miocardiopatia hi-
pertrofica, sobre todo la clinica, las caracteristicas de los soplos,
el prondstico, el tratamiento y los farmacos contraindicados. Es
importante saber diferenciar la miocardiopatia restrictiva de la pe-
ricarditis constrictiva.

11.1. Miocarditis

Consiste en la afectacion cardiaca por un proceso inflamatorio.

Etiologia

La causa mas frecuente es la infeccién viral. También puede
deberse a otras infecciones (bacterias, hongos, parasitos -Cha-
gas-, VIH). Otras causas son las enfermedades autoinmunes,
fenémenos de hipersensibilidad (farmacos, fiebre reumatica),
radiacion, etc.

Fisiopatologia

El dafio miocardico puede ser causado por invasion directa del
miocardio, produccién de una toxina miocardica 0 mediaciéon
inmunoldégica.

Miocarditis virica

Comunmente llamada idiopéatica. Los virus mas frecuentes son
enterovirus (especialmente Coxsackie B), adenovirus, influenza,
VHH-6, VEB, CMV, VHC y parvovirus B19. Afecta a poblaciones
jovenes con mayor frecuencia.

Clinica
¢ Varia desde un estado asintomatico hasta la insuficiencia car-
diaca congestiva rapidamente mortal.

e Suele estar precedido unas semanas antes por un cuadro in-
feccioso virico inespecifico de vias aéreas altas.

¢ Generalmente se asocia a pericarditis (dolor de caracteristicas
pericarditicas, fiebre...).

¢ La exploracion fisica es normal o inespecifica. En casos gra-
ves, se objetivan signos de insuficiencia congestiva, tercer
tono y soplo de insuficiencia mitral.
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Diagnostico

El diagnostico de confirmacién precisa de una biopsia endo-
miocardica, pero no se utiliza en la practica clinica de manera
rutinaria por ser un método cruento.

1. Pruebas diagnésticas iniciales ante la sospecha clinica
de miocarditis.

- ECG: inespecifico, signos de pericarditis o alteraciones ines-
pecificas del ST o, al alterarse el miocardio, pueden apare-
cer arritmias tanto supra como ventriculares o bloqueos.

- Laboratorio: suelen presentar elevacién de troponina (no
asi en pericarditis aislada). También se debe pedir PCR y
VSG. Si existe disponibilidad y experiencia en cada centro,
se recomienda pedir autoanticuerpos cardiacos (descartar
miocarditis autoinmune). No se recomienda pedir serolo-
gia viral de rutina.

- Ecocardiograma: permite valorar si estan afectadas o no
la funcién ventricular y la contractilidad segmentaria.

- Gammagrafia con galio 67: se realiza sélo si se sospecha
sarcoidosis cardiaca.

- Resonancia magnética cardiaca: se utiliza en pacien-
tes estables, en los que la presencia de hallazgos tipicos
(edema o realce tardio focal con patrén no isquémico)
permite llegar al diagndstico, evitando la realizacion de
biopsia endomiocardica. En pacientes inestables sélo se
realiza RM si no retrasa la realizaciéon de biopsia endo-
miocardica, que es en dicho caso la prueba diagnéstica
de eleccion.

2. Pruebas diagnésticas de segundo nivel.

- Coronariografia: para descartar cardiopatia isquémica,
que es el principal diagnéstico diferencial. En pacientes
con muy baja probabilidad de cardiopatia isquémica (jove-
nes, etc.) puede emplearse TC de coronarias. Las pruebas
de deteccion de isquemia no invasivas estan contraindica-
das durante una miocarditis.

- Biopsia endomiocardica: permite confirmar el diag-
néstico e identificar la etiologfa (infecciosa, autoinmune,
etc.). Se deben recoger al menos 3 muestras para evitar
falsos negativos.

Tratamiento

Debe incluir hospitalizaciéon y monitorizacion ECG continua
durante la fase aguda, dado que en dicha fase hay riesgo de
arritmias ventriculares y la evolucion clinica es muy variable;
aungue la mayorfa de las veces es favorable, puede evolucionar
rapidamente hacia el shock cardiogénico.

El tratamiento es sintomatico con analgésicos (paracetamol...).
Los antiinflamatorios no deben emplearse. Si existe insuficiencia
cardiaca o arritmias, se utiliza su tratamiento general (como en
cualquier otro paciente). Otros tratamientos:
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e Evitar el ejercicio fisico: se debe restringir el ejercicio fisico
durante 6 meses.

¢ Tratamiento antiviral: no se recomienda actualmente, pero
hay resultados esperanzadores con IFN-p.

e Tratamiento inmunosupresor: sélo puede iniciarse si se ex-
cluye etiologia infecciosa mediante biopsia endomiocardica.
En dichos casos, varios regimenes han demostrado eficacia
(corticoides, azatioprina, ciclosporina...).

Préonostico

El prondstico es bueno, con mejoria sin secuelas en la mayoria
de los casos . Algunos casos, por el contrario, tienen un
curso clinico fulminante, y otros evolucionan hacia miocardio-
patia dilatada.

Existe un cierto riesgo de recurrencias, que se tratan como un
primer episodio.

Otras miocarditis

Miocarditis bacteriana

Suele aparecer como complicacion de una endocarditis infec-
ciosa, por extension de la infeccion por el anillo valvular. Aparece
con mas frecuencia si la etiologfa es S. aureus o enterococos.

También puede aparecer en la enfermedad de Chagas (Trypa-
nosoma cruzi), toxoplasmosis y enfermedad de Lyme (Borrelia
burgdorferi). Mencion especial merece la miocarditis diftérica,
en la que la miocarditis es la causa mas frecuente de muerte, y
el tratamiento se realiza con la antitoxina y antibiéticos.

Miocarditis de células gigantes

Entidad rara de causa desconocida (probablemente autoinmune).
El diagndstico precisa de biopsia endomiocdrdica y el tratamiento
se realiza con inmunosupresores. Su pronéstico es grave, con fre-
cuencia conduciendo a la muerte o al trasplante cardiaco.

11.2. Miocardiopatias

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

Miocardiopatia dilatada

Consiste en una dilatacion anémala de las camaras cardiacas
gue compromete la funcién sistélica del corazon.

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

Etiologia

La causa mas frecuente es la idiopatica (algunos casos po-
drian deberse a miocarditis virales previas). Para llegar a dicho
diagnostico, deben excluirse causas secundarias, siendo la mas
frecuente la cardiopatia isquémica (se debe realizar una coro-
nariografia o TC de coronarias para descartarla).
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Hay causas reversibles, como la alcohélica o las taquimiocar-
diopatias (taquicardias sostenidas que acaban dilatando el VI).

Otras causas son la enfermedad de Chagas, la infeccion por
VIH o téxicos (adriamicina y trastuzumab, cuya combinacién en
cancer de mama potencia su cardiotoxicidad ).

Clinica

Los sintomas se presentan gradualmente. Los enfermos estan
asintomaticos, desarrollando posteriormente de modo paula-
tino sintomas de insuficiencia cardiaca. Los sintomas mas fre-
cuentes son los de insuficiencia ventricular izquierda con disnea,
fatiga e intolerancia al ejercicio. Son més frecuentes las embo-
lias debido a la gran dilatacion de las cavidades. Los sintomas
de insuficiencia ventricular derecha son tardios y se asocian a
mal prondstico.

Exploracion fisica

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

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

Exploraciones complementarias

¢ Radiografia de térax: signos de insuficiencia cardiaca iz-
quierda (cardiomegalia, signos de hipertensién venosa pul-
monar, derrame pleural).

Figura 1. Radiografia de térax de una miocardiopatia dilatada.

¢ ECG: pueden encontrarse muchas alteraciones inespecificas.
- Se suele observar taquicardia sinusal.

- Son frecuentes las taquiarritmias auriculares (fibrilacion au-
ricular) y en ocasiones ventriculares.
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- Anomalias del segmento STy de laonda T.

- Es frecuente la presencia de bloqueo de rama izquierda,
siendo signo de mal prondstico.

e Ecocardiograma: es la prueba diagnostica fundamental.
Muestra disfuncién sistolica global (difusa, sin anomalias seg-
mentarias) y dilatacién de las cavidades cardiacas. Ademas
permite la visualizacion de trombos intracavitarios, asi como
la existencia de cierto grado de insuficiencia mitral, y permite
descartar causas secundarias de la miocardiopatia.

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

¢ Biopsia endomiocardica: solo se realiza en algunas ocasio-
nes en las que se sospeche alguna etiologia especifica: ami-
loidosis, virica, etc. En general es poco util.

Figura 2. Miocardiopatia dilatada con insuficiencia mitral. Obsérvese el jet de
regurgitacion hacia la auricula.

Tratamiento

El tratamiento es el de la insuficiencia cardiaca sistélica (con
las mismas indicaciones de tratamiento farmacolégico, resin-
cronizacion cardiaca o trasplante cardiaco que en cualquier otra
causa de insuficiencia cardiaca)

La miocardiopatia dilatada es la primera indicacion de trasplante
cardiaco en nuestro medio.

Pronéstico

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

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

Formas secundarias de miocardiopatia dilatada

Miocardiopatia alcohdlica

Segunda causa mas frecuente de miocardiopatia dilatada se-
cundaria, por detras de la isquémica. Es potencialmente reversi-
ble con el abandono del habito endlico.

Otras manifestaciones del consumo de alcohol a nivel cardiaco
son el aumento del riesgo de taquiarritmias durante la intoxi-
cacion etilica (especialmente FA), y la insuficiencia cardiaca con
alto gasto cardiaco que se produce en el beri-beri (déficit
de tiamina, frecuente en alcohdlicos crénicos).

Toxicidad por antraciclinas (adriamicina o doxorrubicina)

Las antraciclinas son antineoplasicos cardiotéxicos que, de
forma tardia, pueden provocar una miocardiopatia dilatada
indistinguible de la idiopatica. Son factores de riesgo para su
apariciéon la edad avanzada, padecer una cardiopatia estructu-
ral, y la administracién concomitante de radioterapia u otros
antineoplasicos como la ciclofosfamida o el trastuzumab (usado
en el Ca de mama Her2+). Para disminuir la toxicidad por an-
traciclinas, se administran lentamente en vez de en bolo, o se
utilizan pautas con bajas dosis semanales en vez de altas dosis
cada 3-4 semanas.

En el paciente que va a ser tratado con antraciclinas se debe
evaluar su riesgo cardiolégico previamente a iniciar el trata-
miento, y durante el mismo se debe monitorizar su funcién
cardiaca mediante pruebas de imagen como el ecocardiograma

. La utilizacion de la gammagrafia isotopica puede
detectar la afectacion cardiaca antes de que se haga clinica-
mente evidente. El diagnéstico definitivo se obtendria con el
estudio histopatolégico de muestras obtenidas mediante biop-
sia endomiocardica.

Aunqgue el pronostico es grave, existen algunos casos de recu-
peracion de la funcion cardiaca tras la supresion de estos farma-
cos, y el tratamiento de la miocardiopatia idiopatica mediante
los farmacos habituales.

Miocardiopatia del periparto

Generalmente ocurre en el Gltimo mes del embarazo o primeros
5 meses después del parto. Es mas frecuente en multiparas, raza
negra y mayores de 30 afios. La causa es desconocida, proba-
blemente autoinmune. El pronéstico depende de la normali-
zacion o no del tamafo cardiaco tras el parto .
Existe riesgo de recurrencia en embarazos sucesivos, por lo que
se recomienda evitar nuevos embarazos.

El tratamiento es el de la insuficiencia cardiaca. Recuerda que
durante la gestacion [ECA y ARA Il estan contraindicados por ser
teratdgenos, pero tras el parto podrian utilizarse. La bromocrip-
tina podria ser también Gtil en esta enfermedad.

Miocardiopatia hipertréfica (MCH)

El elemento caracteristico de la MCH es la hipertrofia miocardica
desproporcionada a la carga hemodinamica. Se diagnostica MCH
con un grosor de algun segmento del miocardio =15 mm en au-
sencia de otras causas que lo expliquen (HTA, estenosis adrtica,
etc.), o bien 213 mm en familiares de pacientes con MCH.

Esta hipertrofia suele ser heterogénea, afectando sobre todo al
tabique interventricular (hipertrofia septal asimétrica), lo cual
puede condicionar o no una obstruccion al tracto de salida del
ventriculo izquierdo. Esta hipertrofia condiciona un deterioro de
la funcion diastélica.

Es la causa mas frecuente de muerte subita en jévenes y atletas
, que se produce por arritmias ventriculares
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Etiologia

La causa maés frecuente es hereditaria con transmision autoso-
mica dominante (40-60%). Existen multiples genes implicados,
gue afectan especialmente a proteinas sarcoméricas. Las mu-
taciones mas frecuentes son la del gen de la cadena pesada
de la beta-miosina (MYH7), que se localiza en el brazo largo
del cromosoma 14 (14q1) , y del gen de la proteina C de
unién a miosina (MYBPC3).

Otras enfermedades que pueden provocar un fenotipo similar a
la miocardiopatfa hipertréfica son la enfermedad de Fabry (que
también puede producir un fenotipo de miocardiopatia restric-
tiva) y la ataxia de Friedreich (que también puede producir
miocardiopatia dilatada).

Fisiopatologia

e Alteracion de la funcion diastdlica: la hipertrofia causa altera-
cion en la relajacion y distensibilidad ventricular (insuficiencia
cardiaca diastolica), elevandose las presiones de llenado ven-
triculares

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

¢ Durante la sistole, la hipertrofia del tabique puede obstruir
el tracto de salida del ventriculo izquierdo, provocando un
gradiente de presiéon que origina el soplo caracteristico. Dicho
gradiente puede, por efecto Venturi, arrastrar la valva anterior
mitral, provocando en un 25% de los pacientes la presencia
de SAM (movimiento sistélico anterior), con el consiguiente
defecto de coaptacion mitral e insuficiencia valvular asociada.

e Al existir un aumento de la masa ventricular hay mayor de-
manda de oxigeno y puede producirse isquemia sin que exis-
tan lesiones coronarias.

Clinica
Los pacientes pueden permanecer asintomaticos.

El sintoma mas frecuente es la disnea, por disfuncién diastolica

, seguido por la angina de pecho (75%), y en tercer lugar
el sincope . Caracteristicamente estos sintomas se
producen o se exacerban con el gjercicio.

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

Regla mnemotécnica

Orden de sucesion de los sintomas en la estenosis adrtica Vs MCH

En la estenosis adrtica el orden es ASI, pero en la
MCH el miocardio esta tan fuerte que te DAS.

ESTENOSIS AORTICA MCH
1.2 Angina Disnea
2.2  Sincope Angina

Insuficiencia cardiaca

(disnea) Sincope

3.2

Recuerda...

La fibrilacion auricular es mas frecuente en la MCH que
en la poblacién general, y de aparecer es indicacion de
anticoagulacion oral permanente (independientemente
de la clasificacion CHA,DS,-VASc del paciente).

Exploracion fisica

e Impulso precordial sostenido e intenso, a veces, con doble
impulso, debido a la contraccién auricular. Suele haber fré-
mito sistolico.

e La presion venosa yugular muestra una onda a prominente.
e El pulso carotideo puede ser bisferiens
e Auscultacion cardiaca:

- Cuarto tono.

- Soplo mesosistélico de eyeccién (en las formas obstructi-
vas), que se ausculta mejor en el borde esternal izquierdo,
irradiado hacia carétidas

- Soplo holosistélico que se ausculta en la punta y se irradia
a la axila por insuficiencia mitral, en los casos en los que
existe SAM.

Los dos soplos mencionados pueden coexistir, no existir nin-
guno o existir sélo uno de los dos.

Recuerda...

Factores que modifican la intensidad del
soplo de la miocardiopatia hipertrofica

En la miocardiopatia hipertréfica incrementan la intensidad del
soplo sistdlico y el gradiente de salida del ventriculo izquierdo:
| Precarga
| Poscarga
1 Contractilidad

1 soplo:
Valsalva (MIR 12, 44), bipedestacion
1 PA: gjercicio isotonico, nitrito de amilo

| soplo:
Posicion de cuclillas
1 PA: ejercicio isométrico, fenilefrina

Exploraciones complementarias

e ECG: alteraciones del segmento ST y de la onda T y signos
de hipertrofia del ventriculo izquierdo. Son también bastante
comunes las ondas Q patoldgicas. Existe una forma especial,
la miocardiopatia hipertréfica apical (donde el mayor grosor
miocdrdico se encuentra en el dpex), cuya expresion electro-
cardiogréfica tipica son ondas T gigantes negativas en deriva-
ciones precordiales anteriores

¢ ECG Holter de 48 h: se recomienda dentro de la evaluacion
inicial al momento del diagnostico, para descartar la presencia
de arritmias auriculares o ventriculares.

¢ Radiografia de térax: puede ser normal (dado gue no tiene
por qué existir dilatacion) u observarse crecimiento del ventri-
culo izquierdo. En etapas avanzadas puede existir dilatacion
que simule una miocardiopatia dilatada.
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¢ Ecocardiograma . es el método diagndstico mas im-
portante. Permite la visualizacion de la hipertrofia ventricular
izquierda, siendo ésta mas marcada habitualmente a nivel del
tabique. La funcion sistélica suele ser normal. En el 25% de
los pacientes puede apreciarse el movimiento sistélico ante-
rior de la valvula mitral (SAM) , con algun grado
de insuficiencia mitral.

También permite observar si existe obstrucciéon en el tracto
de salida del VI (MCH obstructiva) y cuantificar el gradiente
de presion de dicha obstruccion. El gradiente obstructivo se
comporta igual que el soplo de MCH (aumentando o dismi-
nuyendo) con las maniobras que aumentan o disminuyen la
precarga o postcarga. Asi, se recomienda que el gradiente
obstructivo se mida mientras el paciente realiza maniobra de
Valsalva, y también en bipedestacién, para intentar magnifi-
carlo y no infradiagnostarlo.

Si un paciente esta sintomético y no logramos observar gra-
diente obstructivo con las maniobras mencionadas, se re-
comienda realizar un ecocardiograma de esfuerzo por si el
gradiente apareciera sélo en esfuerzo. El ecocardiograma de
estrés con dobutamina esta contraindicado.

Resonancia magnética cardiaca: se recomienda realizar
una RM, si existe disponibilidad de la prueba, en todos los
pacientes con diagnostico de MCH, para mejorar la valoraciéon
de la anatomia y funciéon cardiaca. También se recomienda
en pacientes con sospecha de MCH en los que el ecocardio-
grama es insuficiente para llegar al diagndstico.

La RM incluye la administracion de contraste paramagnético (ga-
dolinio); las areas que captan el gadolinio de manera tardia (re-
alce tardio) son zonas de fibrosis. EI 65% de los pacientes tienen
zonas parcheadas de captacion de realce tardio. La extension del
realce tardio se correlaciona con el prondstico de estos pacientes
(mayor mortalidad), pero no con el riesgo de muerte subita.

¢ Tests genéticos: se recomienda realizar tests genéticos (se
investigan los genes mas frecuentemente implicados) a los
pacientes que tengan familiares, o bien deseo genésico.
Si se detecta una mutaciéon causal se podra realizar, de este
modo, screening a los familiares, y consejo genético en rela-
cién con tener descendencia.

= = - . T
VI: ventriculo izquierdo; Al: auricula izquierda; VM: vélvula mitral; VAo: vélvula

adrtica; IM: insuficiencia mitral; TSAO: tracto de salida del VI; SIV: septo inter-
ventricular.

Figura 3. Miocardiopatia hipertrofica obstructiva. Ecocardiograma en sistole en
plano apical tres camaras. Se aprecia el movimiento sistdlico anterior (SAM) de
la valva anteroseptal de la valvula mitral, que se aproxima al septo hipertréfico
produciendo insuficiencia mitral. En la imagen con color se pueden observar,
como flujos turbulentos, el gradiente obstructivo en el tracto de salida del ven-
triculo izquierdo y la insuficiencia mitral.

Tratamiento

El tratamiento de la MCH tiene dos objetivos: el tratamiento
de los sintomas (si existen), y la estratificacion del riesgo de
muerte sUbita para implantar un desfibrilador automatico (DAI)
a los pacientes en riesgo. Ademas, se debe recomendar evitar
el ejercicio fisico de competicion.

e Tratamiento de los sintomas.

- Estan indicados los farmacos que mejoran la relajacién ven-
tricular (IC diastélica): los betabloqueantes (primera
eleccién) o el verapamilo/diltiazem. Si persisten los sintomas
a pesar de estos farmacos, se afiade disopiramida al tra-
tamiento. La furosemida puede utilizarse con precaucion.

- Estan contraindicados los farmacos que aumentan la con-
tractilidad (digoxina) . En los
pacientes con obstruccion del tracto de salida estan con-
traindicados los farmacos que disminuyen la precarga (ni-
tratos)

- Si el paciente presenta fibrilacioén auricular, se intentara la
reversion a ritmo sinusal, dada la importancia de la contri-
bucion de la contraccién auricular al llenado ventricular en
una IC diastolica. Los pacientes con MCH tienen indicacion
de anticoagulaciéon oral permanente cuando han presen-
tado fibrilacion auricular. El antiarritmico de eleccion (en
caso de FA u otras arritmias) es la amiodarona.

Los pacientes que persisten sintomaticos a pesar de trata-
miento médico y tienen un gradiente obstructivo elevado
(=50 mmHg) tienen indicacion de tratamiento de reduccién
del septo interventricular (que alivia el gradiente obstructivo),
ya sea mediante miectomia (cirugia) o ablacion septal con
alcohol (cateterismo) en funcién de la experiencia de cada
Centro. Si existe contraindicacion para estos tratamientos, se
implanta un marcapasos DDD (estimulacién auricular y ventri-
cular) para que la estimulacién ventricular se produzca desde
el VD, lo que genera una contraccién asincrénica del VI que
puede reducir el gradiente.

e Estratificacion del riesgo de muerte subita.

- Estd indicado el implante de un DAI en prevencién secun-
daria en aquéllos pacientes que han sufrido taquicardia
ventricular o fibrilacién ventricular que causé sincope, ines-
tabilidad hemodinamica o muerte subita.

- Enlos pacientes que no han presentado arritmias malignas
se emplea la escala de riesgo HCM Risk-SCD, que utiliza
los siguientes factores de riesgo de muerte subita: edad
(cuando mas joven mas riesgo), historia familiar de muerte
subita, historia de sincope no filiado, gradiente obstructivo
en el tracto de salida del ventriculo izquierdo, grosor ventri-
cular maximo, didmetro de la auricula izquierda y presencia
de taquicardias ventriculares no sostenidas. Si dicho riesgo
es 26%, estd indicado el implante de un DAl en prevencion
primaria. Si el riesgo se sitla entre el 4-6%, se debe indivi-
dualizar seguin cada paciente. Por debajo de 4%, no estarfa
indicado el implante de DAI. La muerte sUbita suele ocurrir
con el esfuerzo; sin embargo, el grado de disnea no parece
tener relaciéon con el riesgo de muerte subita.

Miocardiopatia restrictiva

Aligual que la miocardiopatia hipertréfica, se trata de una insu-
ficiencia cardiaca fundamentalmente diastélica debida a rigidez
de pared ventricular por infiltracion y fibrosis. Al igual que en
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la pericarditis constrictiva, en la miocardiopatia restrictiva esta e Cateterismo: presenta elevacion de la presion telediastoélica
comprometido el llenado diastélico al final de la diastole, a di- de ambos ventriculos con morfologia de raiz cuadrada (ondas
ferencia del taponamiento cardiaco, en el que se compromete “dip-plateau”); también estan elevadas la presién venosa
toda la diastole. central y la presion pulmonar enclavada. En la presiéon venosa

wyn o

central aparecen un seno “x” e "y" profundos.

Etiologia ¢ Biopsia endomiocardica, TAC y RMN: estas técnicas son
Utiles y a veces necesarias para confirmar el diagndéstico de
miocardiopatia restrictiva y hacer el diagnéstico diferencial
e Infiltrativa (amiloidosis , sarcoidosis, hemocro- con la pericarditis constrictiva.
matosis ), enfermedad por almacenamiento (Fabry,
depdsitos de glucdgeno, Gaucher, Hurler), carcinoide, me-
tastasis cardiacas, radioterapia, etc.

e Primaria o idiopatica.

Clinica

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

A la exploracion fisica presentan signos de congestién pulmonar
y periférica (PVY alta, edemas, hepatomegalia). Puede haber
signo de Kussmaul. A la auscultacion, suele existir tercer tono,
cuarto tono o ambos.

MIOCARDIOPATIA | PERICARDITIS
RESTRICTIVA CONSTRICTIVA
CALCIFICACIONES No 5i
EN RX
SE PALPA FACIL Si .
EL PULSO APICAL
PRESIONES No
DIASTOLICAS (presiones VI>VD) Si
IGUALADAS
DIP-PLATEAU Si Si (més caracteristico) Figura 4. Aspecto tipico de miocardio de ventriculo izquierdo en ecocardiograma
- de miocardiopatia restrictiva.
. — Aumento del espesor
Miocardio infiltrado- L
ECOCARDIO engrosado del pgrlcgrdlo,
calcificaciones
BAJO VOLTAJE A veces Casi siempre
EN ECG 60
DIAGNOSTICO Biopsia RM/TAC 50
TRATAMIENTO Trasplante Pericardiectomia 40
30
Tabla 2. Datos clave para el diagndstico diferencial entre la miocardiopatia res- 20
trictiva y la pericarditis constrictiva.
10
Exploraciones complementarias 0

¢ ECG: ondas de bajo voltaje y alteraciones inespecificas del ST
ylaondaT. Figura 5. Ondas "dip-plateau”.

¢ Radiografia de térax: silueta cardiaca de tamafio normal o
ligera cardiomegalia.
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¢ Ecocardiografia: se observa engrosamiento de ambos ventri- Evolucién y tratamiento
culos, con auriculas dilatadas. Pueden aparecer imagenes de
trombos adheridos al endocardio, sobre todo en la fibrosis en-
domiocardica. La funcién miocardica sistélica es normal

El tratamiento es el de la insuficiencia cardiaca diastélica. El pro-
nostico es infausto, con progresion sintomatica inexorable hasta
la muerte, a menos que se realice un trasplante cardiaco.

4s contenido ir a
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Formas secundarias

¢ Amiloidosis: la afectacion cardiaca es mas frecuente en va-
rones y es rara antes de los 40 afios. La amiloidosis primaria
se debe al depdsito de cadenas ligeras de inmunoglobulinas
(amiloide AL) y la afectacién cardiaca es su principal causa
de muerte. En las demas formas de amiloidosis puede haber
afectacion cardiaca, pero el 6rgano mas afectado suele ser
el rindn. En la forma familiar es caracteristica la afectacién
nerviosa que entre otras altera el tejido de conduccién car-
diaco. El ecocardiograma presenta tipicamente un aspecto
“moteado”.

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

* Fibrosis endomiocardica: en jévenes, endémica de Africa,
con frecuente afectacién valvular. El tratamiento incluye la
cirugfa: reseccion del miocardio fibroso y sustitucion valvular.

Miocardiopatia de estrés
(enfermedad de Takotsubo) (MIR 10, 44)

Se trata de una miocardiopatia que acontece generalmente en
respuesta a situaciones de estrés fisico o emocional. En mas
frecuente en mujeres postmenopausicas y la fisiopatologia es
desconocida, aunque existe evidencia de un papel central de la
estimulacion simpdtica excesiva. Asi, también puede aparecer
en situaciones con exceso de catecolaminas (feocromocitoma,
enfermedad cerebrovacular, etc.).

Clinicamente simula un sindrome coronario agudo, ya que se
caracteriza por dolor retroesternal opresivo, cortejo vegetativo
por activacion adrenérgica, y alteraciones de la repolarizaciéon
en el ECG (elevacion del ST, descenso del ST, o T negativas
profundas con prolongacion del QT). Analiticamente existe ele-
vacion de troponina (habitualmente moderada).
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En el ecocardiograma aparece caracteristicamente una hipoqui-
nesia o aquinesia transitoria de los segmentos distales de todas
las caras del ventriculo izquierdo, de modo que la base del cora-
z6n se contrae bien pero el dpex no, y en la sistole éste adquiere
una forma esférica (balonamiento apical o “apical ballooning”).
Hay formas atipicas con afectacion de otros segmentos del ven-
triculo izquierdo.

Para diferenciarlo del sindrome coronario agudo se debe recurrir
a una coronariograffa (o TC coronario en pacientes sin elevacion
del ST y ecocardiograma tipico de takotsubo), que en este caso
mostrara ausencia de lesiones coronarias que justifiquen el cua-
dro clinico (aunque pueden existir lesiones coronarias de forma
incidental). La ventriculografia mostrara también el “apical ba-
llooning” que se aprecia en el ecocardiograma. Para llegar al
diagnéstico de certeza se debe descartar miocarditis.

El tratamiento se basa, en la fase aguda, en el uso empirico de
beta-bloqueantes (dado el papel del estimulo simpatico en la
fisiopatologia). Tras el alta, se utilizan IECAs o ARA-Il hasta la
normalizacién de las alteraciones de la contractilidad del ventri-
culo izquierdo, que parecen aumentar la supervivencia y reducir
las recurrencias.

Durante la fase aguda el prondstico y tasa de complicaciones es
similar al de los pacientes con sindrome coronario agudo, pero
tras dicha fase la recuperacion suele ser completa y el pronés-
tico es bueno, con tasa baja de recurrencias (5%).
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1 Vi
I V2
111 V3
aVR V4
aVL V5
aVF Vo6

Figura 6. Miocardiopatia de estrés. Arriba: presentacion ECG bastante frecuente con T negativas profundas difusas. Abajo: ventriculografia. A. diastole. B. sistole, donde
se aprecia hipercontractilidad de los segmentos basales y aquinesia de los apicales, lo que le da al ventriculo una forma similar a un “tako-tsubo” (trampa para cazar
pulpos japonesa).
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Enfermedades del pericardio

Autores: Aida Suarez Barrientos, Clinica U. de Navarra (Madrid). Mikel Maeztu, H. U. Basurto (Bilbao). Javier Martinez Diez, H. U. Central de Asturias (Oviedo).

Enfoque MIR

Tu esfuerzo debe dirigirse al estudio de las caracteristicas clinicas
y el tratamiento de la pericarditis aguda, asi como a identificar y
tratar el taponamiento. No olvides el diagndstico diferencial entre
la pericarditis constrictiva y la miocardiopatia restrictiva.

12.1. Pericarditis aguda

Se llama pericarditis al proceso inflamatorio que afecta al pe-
ricardio. En la fase aguda se produce un exudado que puede
engrosar y fibrosar el pericardio, cronificandose el proceso.

Etiologia

Pericarditis aguda viral o idiopatica
e Quizas la forma mas frecuente.
¢ Preferentemente en sujetos jovenes del sexo masculino.

¢ Estd en relacion con infecciones por virus de las familias Co-
xsackie B (el mas frecuente), Echo, Influenza, adenovirus, y
mononucleosis.

¢ Clinica: se caracteriza por una infeccion virica de las vias res-
piratorias altas manifestada por un sindrome pseudogripal
(malestar general, fiebre y mialgias) en las semanas previas,
al que se le suman los sintomas producidos por la inflamaciéon
pericardica.

® Presenta una gran tendencia a la recidiva (25% de los casos).

Pericarditis postinfarto (sindrome de Dressler)

Sindrome de pospericardiotomia (postinjuria)
e Tiene una base probablemente inmunolégica.
e Aparece en pacientes que han sido sometidos a cirugia cardiaca.

¢ Cursa con fiebre, dolor precordial de tipo pericardico, artral-
gias y roce pericardico que puede aparecer en un periodo
variable de 10 dias a varias semanas. Se asocia a pleuritis y
neumonitis.

® Presenta una evolucién favorable la mayoria de los casos.

¢ Suele recidivar

Pericarditis bacteriana (purulenta)

e L os factores predisponentes mas importantes son el derrame
pericardico en pericarditis urémica y la inmunosupresion con-
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dicionada por quemaduras extensas, inmunoterapia, linfoma,
leucemia o SIDA.

e Tienen una mortalidad muy alta (70%), generalmente con
una evolucion fulminante en pocos dias.

e El dolor pericardico esta ausente en la mayoria de los casos. El
cuadro clinico lo dominan la sepsis y el taponamiento cardiaco.

¢ Son signos diagnosticos de utilidad: importante leucocitosis
con neutrofilia, cardiomegalia radioldgica, ensanchamiento
mediastinico.

Pericarditis por conectivopatias

Aparece preferentemente en:

® LES (20 a 40% de los casos).

e Artritis reumatoide (menos del 10% de los casos).
e Esclerodermia.

* PAN y otras vasculitis.

e Dermatomiositis.

Pericarditis urémica
Aparece en:
® 32-42% de los pacientes urémicos crénicos.

* 15% de los pacientes sometidos a hemodialisis crénica.

La pericarditis urémica constituye un criterio de tratamiento
renal sustitutivo.

Pericarditis neoplasica

Se puede observar en el 5-15% de los pacientes con neoplasias
malignas (cancer broncogénico, cancer de mama, leucemia, lin-
foma de Hodgkin y otros linfomas).

Se manifiesta clinicamente por derrame pericardico hemorra-
gico y taponamiento cardiaco.

Pericarditis posradiacion

Es una complicacion frecuente en el tratamiento con radiotera-
pia del linfoma de Hodgkin y del cancer de mama.

La forma de presentaciéon es una pericarditis aguda en el curso
de los 12 meses siguientes a la radioterapia.

Clinica

¢ Dolor pericardico (procedente del pericardio parietal ):
es precordial, continuo, con duraciéon hasta de varios dias.
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Puede ser intenso, opresivo 0 como sensaciéon de quemadura
y en ocasiones irradia hacia las regiones supraclaviculares
(sobre todo hacia la izquierda). Sus caracteristicas mas im-
portantes son:

- Exacerbacién franca con los movimientos respiratorios
(sobre todo con la inspiracion profunda), con los movimien-
tos laterales del térax y el decubito dorsal.

- Mejora al inclinarse hacia delante.
- Se irradia hacia trapecio

¢ Roce (o frote) pericardico: es un signo patognomonico de
pericarditis. Desafortuna-damente no se escucha en todos los
pacientes con inflamacion pericardica, o puede escucharse
solo en alguna etapa de la evolucion. Se ausculta mejor cerca
del borde paraesternal izquierdo, con el paciente inclinado
hacia adelante y en espiracion

¢ Derrame pericardico: la inflamacién del pericardio de cual-
quier etiologia puede condicionar la acumulacion de liquido
en la cavidad pericéardica y la sintomatologia dependera de la
cantidad y de la velocidad con que se acumule liquido en el
saco pericardico.

e Puede haber fiebre.

Recuerda...

Otras causas de dolor toracico no anginoso

Sindrome de Tietze (osteocondritis esternocostal)
Frecuente en adultos jovenes. Suele deberse a traumatismos
en la region paraesternal o a esfuerzos fisicos. El dolor es
mecanico, a punta de dedo y exacerbado con los movimientos
toracicos; en ocasiones existe inflamacion local. Tratamiento
sintomatico con analgésicos / AINE, asi como evitar
ejercicio fisico hasta su resolucion (semanas/meses).

Punzada de Teixidor
Frecuente en nifios. Es idiopatico. Consiste en episodios de
dolor punzante en borde esternal izquierdo, de segundos de
duracion, que suele desencadenarse con movimientos del torax
o la respiracion. No requiere tratamiento, y se debe tranquilizar
al paciente y su familia sobre la benignidad del cuadro.

Diagnoéstico

¢ El cuadro clinico ayuda a sospechar el compromiso pericar-
dico por las caracteristicas del dolor y la aparicion del roce
pericardico.

¢ Electrocardiograma.

- Es caracteristico la elevacion del segmento ST en “colga-
dura”, es decir, concavo hacia arriba en todas las derivacio-
nes

- Ao largo de los dias, el segmento ST vuelve a la normali-
dad, y se negativizan las ondas T.

- Descenso del segmento PR (signo mas especifico).
- Disminucion del voltaje del QRS.

¢ Radiografia de térax: cardiomegalia global con pérdida de
los bordes normales del corazén. Si el derrame pericardico es
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muy importante, condiciona la tipica “imagen en cantimplora
o0 en tienda de campafia”, muy sugestiva.

¢ Ecocardiograma: es el estudio mas usado y eficaz para el
diagnostico de derrame pericardico , Y puede ayudar
a dilucidar con toda certeza si la presencia de una cardio-
megalia radioldgica se debe a dilatacion de las cavidades o a
la presencia de derrame pericardico y su cantidad en forma
aproximada.

¢ Laboratorio: puede haber elevacion de la CPK e incluso de
la troponina por afectacion del miocardio subyacente, en
cuyo caso se habla de perimiocarditis.

Recuerda...

No hay ninguna prueba diagnéstica definitiva en la
pericarditis aguda. Se llega al diagndstico por la presencia
de al menos 2 de estos 4 criterios diagnosticos:
Dolor de caracteristicas pericarditicas.
Roce pericardico.
Derrame pericardico.
ECG compatible.

Figura 1. Pericarditis. Elevacion difusa del ST “en colgadura”. Apréciese también
descenso del PR.

Tratamiento (MIR 16, 61)

El tratamiento de eleccién de las pericarditis idiopaticas son
AINE a dosis alta (aspirina 1 g/8 h, ibuprofeno 600 mg/8 h,
etc.) durante 2 semanas . Ademas, se anade colchi-
cina 0,5 mg/dia durante 3 meses porque reduce a la mitad el
riesgo de recurrencias (15-30% sin colchicina) .
Se recomienda ademas evitar el ejercicio fisico, especialmente
durante los primeros dias de tratamiento. El tratamiento se rea-
liza de forma ambulatoria, salvo en pacientes con predictores de
mal prondstico, en los que debe hacerse hospitalizado.

PREDICTORES MAYORES

Fiebre >38°C (MIR 20, 165).

Curso subagudo.

Derrame pericardico severo o taponamiento cardiaco (MIR 20, 96).
Falta de respuesta al tratamiento con AINE tras 1 semana.

PREDICTORES MENORES

» Miopericarditis (elevacion de troponina).
e Tratamiento previo con inmunosupresores o anticoagulantes.

Tabla 1. Predictores de mal prondstico en la pericarditis aguda. La presencia
de cualquiera de ellos (sea mayor o menor) es criterio de ingreso hospitalario.
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En casos rebeldes al tratamiento se pueden administrar corticoi-
des, pero se intentan evitar lo maximo posible ya que aumentan
el riesgo de recurrencias. Recuerda que en las pericarditis pos-
tinfarto intentan evitarse los AINE y los corticoides, por el tedrico
riesgo de retrasar la cicatrizacion.

Debe evitarse el uso de anticoagulantes porque incrementan el
riesgo de transformacion hemorragica en caso de que exista
derrame pericardico.

Recuerda...

En el MIR, ante un paciente con dolor toracico + elevacion
del ST, debes pensar en tres entidades posibles:
Pericarditis aguda: 1 ST concavo y difuso, descenso del PR.
IAM: 1 ST convexo, localizado.
Angina de Prinzmetal el ST vuelve a la posicidn basal tras la ad-
ministracion de nitroglicerina.

El mejor método para diagnosticar:
e Derrame pericardico — ecocardiograma.
Pericarditis aguda — ECG.

Recuerda que en la pericarditis aguda no deben administrarse
anticoagulantes por el riesgo de transformacion hemorrégica.

12.2. Taponamiento cardiaco

Es un sindrome producido por un aumento de la presion intracar-
diaca secundario al acimulo de liquido en el saco pericardico que
dificulta el llenado de los ventriculos y compromete el gasto cardiaco.

Etiologia

Las causas son las mismas que en la pericarditis aguda, aunque
las mas frecuentes son las neoplasias, la pericarditis urémica y
las idiopaticas.

Fisiopatologia

Cuando el derrame pericardico llega a ser importante, impide la
dilatacién diastolica del corazén y con ello el llenado ventricular,
lo que trae como consecuencia:

e Elevacién de la presion venosa sistémica.

e Disminucién de la precarga: produce como consecuencia la
caida del gasto cardiaco. Al principio es compensada con ta-
quicardia e incremento de las resistencias periféricas por reac-
cion adrenérgica, pero si el taponamiento aumenta, el llenado
diastolico disminuye tanto que aparece un franco estado de
colapso circulatorio con hipotensién y bajo gasto.

Clinica (MIR 18, 72; MIR 12, 53)

e Hipertension venosa sistémica.
- Ingurgitacién yugular (96%).
- Plétora de las venas de la cara.

- Importante elevacion de la presiéon venosa central: pulso

yugular con “x” disminuida o ausente.

"o

prominente e "y
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¢ Hipotensioén arterial.
- Colapso circulatorio.
- Obnubilacién mental.
e Reaccién adrenérgica: taquicardia, sudoracion, palidez, oliguria.

¢ Pulso paraddjico : consiste en el descenso mayor
de 10 mmHg en la presion arterial sistolica durante la inspira-
cién. Es importante tener en cuenta que, aungue este signo es
muy tipico del taponamiento cardiaco, también puede apare-
cer en la pericarditis constrictiva, TEP, asma grave, EPOC, etc.

¢ Signo de Kussmaul: aunque es tipico de la pericarditis cons-
trictiva, también puede aparecer en el taponamiento.

Figura 2. Presion venosa yugular aumentada en paciente con taponamiento
cardiaco.

Diagndstico

¢ Cuadro clinico: diagnoéstico de sospecha.

¢ Radiografia de térax: gran aumento de la silueta cardiaca,
con forma de “cantimplora”. La radiografia de térax permite
sospechar la presencia de derrame pericardico, pero no indica
si existe 0 no existe taponamiento (puede existir
derrame pericardico severo sin taponamiento cardiaco).

¢ Electrocardiograma.

- Alternancia eléctrica (alternancia en la amplitud de las
ondas P, QRS y T): es un signo tipico del derrame pericar-
dico severo, curse 0 no con taponamiento cardiaco.

- Disminucion de la amplitud del complejo QRS que varia
latido a latido.

¢ Ecocardiograma: prueba diagnostica de eleccion

; es la mas sensible y especifica para confirmar el diag-
nostico. El colapso telediastélico de la auricula derecha y el
colapso diastélico del ventriculo derecho son los signos eco-
cardiogréficos mas frecuentes ; dichos hallazgos
se deben a una presion intrapericardica superior a la presiéon
de las cavidades derechas en diastole. Con el ecocardiograma
también podemos visualizar un movimiento paraddjico de la
pared septal y la presencia de derrame pericardico.
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Figura 3. Taponamiento cardiaco. Gran cardiomegalia (imagen en “cantimplora”),
que se acompafia de signos de insuficiencia cardiaca congestiva izquierda menos
aparentes de lo esperable (congestion pulmonar y derrame pleural).

DP: derrame pericardico; D pl: derrame pleural; VD: ventriculo derecho; VI: ven-
triculo izquierdo; Al: auricula izquierda; AD: auricula derecha.

Figura 4. Derrame pericardico con signos ecocardiograficos de taponamiento car-
diaco incipiente: la presion del derrame empuja la pared de la auricula derecha,
colapsandola (flechas).

Tratamiento

Pericardiocentesis

La evacuacion de un derrame pericardico es una medida de
urgencia y salvadora en el taponamiento cardiaco. Cuando la
pericardiocentesis no es factible técnicamente, es fallida o el
derrame recidiva, esta indicado hacer una ventana pericardica,
gue es un procedimiento quirtrgico por el cual se abre el peri-
cardio (por via subxifoidea o toracotomfa lateral izquierda), se
drena el derrame, y se deja conectada la cavidad pericardica
hacia la cavidad abdominal o pleural para que el derrame salga
hacia alli si se vuelve a acumular, evitando el taponamiento
cardiaco.
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Los diuréticos y los vasodilatadores estan contraindicados ya
que, al disminuir la precarga, reducen el gasto cardiaco, pu-
diendo desencadenar un shock hipovolémico (subtipo obstruc-
tivo). Si que es importante, como medida complementaria,
expandir la volemia (suero salino, etc.).

Figura 5. Puncién pericardica para pericardiocentesis.

12.3. Pericarditis constrictiva

Como consecuencia de los procesos inflamatorios (virales, bac-
terianos, radiaciones, etc.) puede producirse como complica-
cion el engrosamiento, fibrosis y calcificacion del pericardio.
Este se torna rigido y puede llegar a interferir con el llenado del
corazoén constituyendo una enfermedad de evolucion crénica:
la pericarditis cronica constrictiva.

En general, la causa mas frecuente es desconocida (pericarditis
constrictiva idiopatica). Pero la pericarditis que mas frecuente-
mente evoluciona hacia pericarditis constrictiva es la tuberculosa.

Fisiopatologia

Alteraciones hemodinamicas: el pericardio fibrosado cons-
tituye una “coraza” que aprisiona el corazén impidiéndole
su distension diastolica. El impedimento al llenado diastélico
ventricular derecho tiene dos consecuencias:

- Es un obstaculo para el retorno venoso y condiciona una
elevacion de la presién venosa.

- El ventriculo derecho no puede aumentar su gasto car-
diaco, lo que explica la ausencia de hipertensién pulmonar.
El impedimento al llenado diastdlico ventricular izquierdo
tiene dos consecuencias:

- Hipertension telediastolica, que puede causar hipertension
venocapilar pulmonar.

- Disminucion del gasto cardiaco con caida de la presion
arterial.

¢ Alteraciones de la funcion auricular.

¢ Alteraciones de la funcion ventricular: en la pericarditis cons-
trictiva el corazén no puede aumentar su volumen diastélico,
se altera el mecanismo de Starling y no puede aumentar el
gasto cardiaco.
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Clinica

Aparece insuficiencia cardiaca derecha, destacando tipica-
mente la ascitis sobre los edemas periféricos

¢ Sintomas generales: es frecuente la astenia, adinamia y anorexia.
e Exploracion fisica.
- Ausencia de cardiomegalia y soplos.

- Ritmo de tres tiempos por apariciéon de un chasquido pro-
todiastoélico pericardico (Lyan).

- IC congestiva de predominio derecho:
¢ Ingurgitacion yugular y de las venas de la cara.
¢ Signo de Kussmaul.

¢ Hepatomegalia congestiva dolorosa.

Ascitis recidivante.

Derrame pleural derecho o bilateral (60%).

Edema de miembros inferiores.
* Red venosa colateral del abdomen.
- Signos de bajo gasto cardiaco:
¢ Pulso de baja amplitud.
¢ Disminucion de PAS con PAD normal (| presion de pulso).
e Pulso paradojico

e Caquexia cardiaca.

Diagnostico

¢ Electrocardiograma: las alteraciones no son patognomoni-
cas pero con mayor frecuencia aparecen:

- Complejos de bajo voltaje.

- Alteraciones de la repolarizacion ventricular (isquemia
subepicardica en derivaciones precordiales).

- Signos de crecimiento auricular y fibrilacién auricular.

¢ Radiografia de térax: el hallazgo de calcificacion pericar-
dica (50%) , junto a un cuadro clinico sugestivo,
establece con gran certeza el diagnostico de pericarditis
constrictiva.

¢ Ecocardiograma: permite el diagnéstico diferencial con la
miocardiopatia restrictiva.

¢ RM: ve con mas precision el engrosamiento.

e Cateterismo: la presion diastdlica en el ventriculo tiene una
morfologia de raiz cuadrada o “dip-plateau”, siendo esto
muy similar a la miocardiopatia restrictiva, precisando a veces
biopsia para diferenciarlas
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Figura 6. Radiografia de torax que muestra una calcificacion del pericardio en
una pericarditis constrictiva.

Diagnostico diferencial

Fundamentalmente debe hacerse con la miocardiopatia restric-
tiva y la insuficiencia cardiaca, siendo procedimientos auxiliares
importantes la radiografia de térax, la TAC, la RM, el ecocardio-
grama y el cateterismo cardiaco.

Tratamiento

El tratamiento definitivo consiste en la pericardiectomfa, de la
gue la pericarditis constrictiva es la indicacion mas frecuente.
Se extirpa, habitualmente, el pericardio parietal comprendido
entre ambos nervios frénicos. Generalmente, puede realizarse
sin cirugia extracorporea . La mortalidad quirurgica se en-
cuentra en torno al 11% vy se relaciona con la clase funcional
preoperatorio. Algunos pacientes mejoran inmediatamente tras
la cirugia, aunque otros tardan semanas o meses en hacerlo por
cierto grado de atrofia miocéardica.
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Enfoque MIR

No debes asustarte ante este tema porque en general se pregunta
poco. Aunque han caido preguntas de casi todas las cardiopatias
congénitas, debes centrarte sélo en unas pocas de ellas. Merecen
especial atencion la CIA, la coartacién de aorta y la tetralogia de
Fallot. Suelen ser preguntadas en forma de caso clinico, en el que
piden identificar la cardiopatia congénita en funcion de la clinica
del paciente.

13.1. Generalidades

La cardiopatia congénita mas frecuente en la poblacién general
a cualquier edad es la valvula adrtica bicuspide. La segunda car-
diopatia congénita mas frecuente es la CIV en neonatos, mien-
tras que en adultos es la CIA. De las formas cianéticas, la mas
frecuente en el recién nacido es la TGV y, a partir del primer afio
de vida, la tetralogia de Fallot.

Clinica

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

Los cortocircuitos izquierda-derecha (1—-D) cursan con hipe-
raflujo pulmonar y se manifiestan por infecciones pulmonares
de repeticién, insuficiencia cardiaca congestiva e hipertension
pulmonar con aumento del segundo ruido . Tras anos de
sobrecarga de volumen, se producen cambios irreversibles en
las arteriolas pulmonares, condicionando un aumento de las
resistencias que acaba por invertir la direccién del shunt y dar
lugar a cianosis: es el llamado sindrome de Eisenmenger. En
esta situacion, el Unico tratamiento definitivo es el trasplante
cardiopulmonar.

Las cardiopatias con cortocircuitos derecha-izquierda (D—1)
cursan con hipoaflujo pulmonar y, por tanto, con hipoxia cré-
nica con reagudizaciones puntuales (crisis hipoxémicas) y ciano-
sis. La hipoxemia origina secundariamente una policitemia con
riesgo de trombosis cuando el hematocrito es mayor al 65%.
Por ello, hay que evitar las deshidrataciones y el uso de corticoi-
des. En casos graves, se puede realizar una eritroféresis. Hay
mayor incidencia de abscesos cerebrales y embolias paraddjicas.
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Regla mnemotécnica

Acianéticas

Con flujo pulmonar normal: valvulopatias
Estenosis pulmonar
Coartacion de aorta (MIR 15, 169)
Con flujo pulmonar aumentado: agujeros
CIA
Clv
DAP

Ciandticas

Con flujo pulmonar normal o disminuido (MIR 16, 149): FEA
Fallot
Ebstein
Atresia tricuspidea

Con flujo pulmonar aumentado: TDT

TGV
Drenaje venoso pulmonar anémalo
Truncus

13.2. Cardiopatias congénitas aciandticas

concortocircuito I-D

CIA

Consiste en la existencia de un defecto de cierre en la pared que
separa las auriculas. No hay que confundirlo con el foramen oval
permeable, que es una variante de la normalidad muy preva-
lente en la poblacion general y sin trascendencia clinica (aunque
se ha asociado a ictus por embolias paradgjicas).

Recuerda...

Las embolias paradéjicas se producen por el paso de trombos
de las cavidades derechas cardiacas (a donde llegan desde
territorios venosos) a las cavidades izquierdas. La presencia de
foramen oval permeable asintomatico no requiere tratamiento,
pero si un paciente ha padecido un ictus de causa desconocida
y tiene un foramen oval permeable éste podria ser la causa
del ictus, estando entonces indicado el cierre del mismo
mediante un dispositivo implantado por cateterismo.
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Clasificacion de la CIA segun la
localizacion del defecto septal

1. Ostium secundum: el 90% de los casos. Situado en la zona
central del tabigue interauricular (fosa oval).

2. Ostium primum: tipica del sindrome de Down. Situada en
la parte baja del tabique interauricular, cerca de las valvulas
AV. Puede asociar una hendidura en la valva mitral ante-
rior (cleft) que condiciona insuficiencia mitral. La forma mas
grave es el canal AV comun, producida por un defecto en
los cojinetes endocardicos , que asocia CIA, CIVy una
valvula AV comun; puede cursar con insuficiencia cardiaca
en los primeros meses de vida.

3. Seno venoso: localizado en la parte mas alta del septo, cerca
de la desembocadura de la vena cava superior. Puede aso-
ciar alteraciéon de la desembocadura de las venas pulmona-
res derechas (drenaje venoso pulmonar anémalo parcial).

El denominado “sindrome de Lutembacher” consiste en la aso-
ciacion de una CIA con estenosis mitral, independientemente de
que las lesiones sean congénitas o adquiridas.

Regla mnemotécnica

Sindrome de LutEM-CIlAcher:

Estenosis Mitral
Comunicacion InterAuricular

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

Fisiopatologia

Las CIA ostium secundum pequefias pueden cerrarse espon-
taneamente (el resto de tipos no). Los pacientes con canal AV
comun suelen desarrollar insuficiencia cardiaca. La clinica de la
CIA es consecuencia del cortocircuito I-D que se establece a
nivel auricular y que condiciona un hiperaflujo pulmonar.

Clinica

Lo mas frecuente es que sea asintomatica; también hay casos que
desarrollan insuficiencia cardiaca congestiva con el tiempo, que
pueden finalizar en sindrome de Eisenmenger

Otra presentacion clinica es en forma de infecciones pulmona-
res de repeticion.

123

Diagnéstico

¢ Auscultacion
- Desdoblamiento fijo del segundo tono

- Aumento del primer ruido.

Soplo sistolico eyectivo de hiperaflujo pulmonar.

- Soplo pansistolico de insuficiencia mitral en el canal AV
comun.

¢ ECG: en el ostium secundum existe sobrecarga de cavidades
derechas con blogueo de rama derecha (BRD) y eje derecho

. En el CIA tipo ostium primum, ademas de BRD

por sobrecarga de cavidades derechas, existen otras alte-
raciones de la conduccion, como un hemibloqueo anterior
izquierdo (HBAI) que determina un eje izquierdo y vertical

¢ Radiografia de torax: crecimiento de cavidades derechas y
plétora pulmonar

e Ecocardiograma: es la técnica diagnoéstica de eleccion.
Permite estudiar con precision la anatomia del defecto
septal y programar la correccién quirlrgica o percutanea

e Cateterismo: muestra un salto oximétrico en la AD. Se rea-
liza s6lo en casos con indicacion de intervencién dudosa en
los que interesa cuantificar la relacion entre el flujo pulmonar
(Qp) y sistémico (Qs); se considera que el shunt es significativo
cuando la relacién Qp/Qs >1,5.

Tratamiento

Existe indicacion de intervenciéon en los casos con crecimiento
de cavidades derechas, defectos importantes (>6-7 mm) o em-
bolias paradojicas; en casos dudosos, puede considerarse deter-
minar la relacién Qp/Qs por cateterismo.

El cierre del defecto puede realizarse mediante cirugia o por
cateterismo (utilizando dispositivos con forma de doble para-
guas). El cierre percutédneo solo se realiza en casos de CIA os-
tium secundum. La edad 6ptima para una intervencion electiva
son a los 3-6 anos en CIA ostium secundum, y a los 4-6 meses
de edad en casos de canal AV comun

Recuerda...

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

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

El cierre del defecto esta contraindicado en
pacientes con situacion de Eisenmenger.

v

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

En los orificios pequefios no existe mucha traduccién fisiopato-
l6gica y un porcentaje alto cierra espontdneamente hacia el
primer afo de vida. En las CIV grandes, el shunt I-D origina
hiperaflujo pulmonar.

Figura 2. Comunicacion interventricular.

Clinica y diagnéstico

Las CIV pequefas son asintomaticas; las grandes suelen produ-
cir insuficiencia cardiaca en los primeros meses de vida.

¢ Auscultacion.

- Soplo pansistélico paraesternal izquierdo aspero y fuerte
(en general mas notable en defectos pequenos). Tiende a
desaparecer con la inversion del shunt

¢ ECG: sobrecarga de ambos ventriculos y de la Al.
¢ Radiografia de térax: cardiomegalia con plétora pulmonar.
¢ Ecocardiograma: es la técnica diagnostica de eleccion.

e Cateterismo: muestra un salto oximétrico en VD. Se realiza
si es necesario medir la relacion Qp/Qs.

Tratamiento

Los casos que cursan con insuficiencia cardiaca se tratan con
diuréticos e IECA (en ocasiones también digoxina) y se pro-
grama cirugia para cierre del defecto hacia los 6-12 meses de
edad (antes en casos refractarios al tratamiento médico).

En casos asintomaticos, la indicacion de cierre del defecto se
establece cuando hay dilatacion de cavidades izquierdas o re-
lacion Qp/Qs >2.

En los ultimos anos se realiza también cierre percutaneo (por
cateterismo) de estos defectos.

Recuerda...

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

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

Consiste en la ausencia de obliteracién del ductus arterioso en
el recién nacido, persistiendo un conducto que une la aorta,
distal a la subclavia izquierda, con la arteria pulmonar. En con-
diciones normales, esta comunicacién debe cerrarse en las pri-
meras horas tras el nacimiento para dar lugar al ligamento
arterioso hacia el primer mes de vida. Son factores de riesgo de
DAP la prematuridad y la infeccion materna por rubeola.

Figura 3. Ductus arterioso persistente.

Fisiopatologia

Las formas mas leves suelen cerrarse espontaneamente durante
los primeros meses. En el resto de casos, se origina un cortocir-
cuito I-D desde la aorta hasta la arteria pulmonar que ocasiona
hiperaflujo pulmonar y sobrecarga de volumen de las cavidades
izquierdas.

Recuerda...

Si un paciente con DAP no se trata y desarrolla con el tiempo
sindrome de Eisenmenger, la cianosis solo afectara al tronco y

las piernas, ya que el shunt derecha-izquierda se localizara, a
nivel de la aorta, mas alla de los troncos supraorticos (cabeza y
brazos sonrosados, tronco y piernas cianéticos) (MIR 17, 174).

Diagnéstico

¢ Exploracion: pulso celer y salton; pueden aparecer signos de
insuficiencia cardiaca. Generalmente se palpa un thrill.

Auscultacion: soplo en maquinaria de Gibson: continuo, en
foco pulmonar, irradiado a region infraclavicular izquierda

¢ ECG: sobrecarga de corazoén izquierdo.

¢ Radiografia de térax: plétora pulmonar, crecimiento de co-
razén izquierdo.

¢ Ecocardiograma: confirma el diagnéstico mediante la visua-
lizacion del ductus en proyeccién supraesternal.
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Regla mnemotécnica

Persistencia del CONducto arterioso — soplo CONtinuo

Tratamiento

En el DAP de los prematuros se puede administrar ibuprofeno
i.v. o indometacina i.v. para favorecer su cierre. Si fracasa el
tratamiento médico y el paciente continia con requerimientos
altos de oxigeno o datos de hipoperfusion sistémica, se realiza
cierre quirdrgico.

En los nifios a término, la indicacién de cierre del DAP (percuta-
nea o mediante cirugfa) se realiza por sintomas o dilatacién de
cavidades izquierdas.

Otros shunts

Fistula coronaria

Se trata de una comunicacién anémala entre una arteria co-
ronaria y una cavidad cardiaca (habitualmente el ventriculo
derecho) o la arteria pulmonar. Produce soplo continuo a la
auscultacion. Suelen ser asintomaticas, aunque a veces debu-
tan en forma de endocarditis, trombosis coronaria, insuficiencia
cardiaca o hipertensién pulmonar. El tratamiento puede ser qui-
rdrgico o percutaneo.

Origen anémalo de las arterias coronarias

Consiste en el nacimiento de la arteria coronaria izquierda (AL-
CAPA) o de la arteria coronaria derecha (ARCAPA) en la arteria
pulmonar, lo que puede producir isquemia miocéardica. Suele
ser asintomatica, aungue puede debutar en forma de IAM en el
nifo. El tratamiento es quirurgico.

13.3. Cardiopatias congénitas aciandticas

con flujo pulmonar normal

Coartacion adrtica (MIR)

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

Con mucha frecuencia se asocia a otras anomalias, entre las
que destaca la valvula adrtica bictspide. Otras son el sindrome
de Turner y otras cardiopatias congénitas (CIV, estenosis adr-
tica, etc.).

Clinica

Las formas preductales se manifiestan en el periodo neonatal
con insuficiencia cardiaca congestiva y bajo gasto cardiaco.

Las formas posductales suelen pasar desapercibidas hasta la
adolescencia o edad adulta y debutan como HTA (en miembros
superiores), pudiendo ocasionar por ello cefalea, epistaxis, etc.
También puede producir claudicacién intermitente o frialdad
acra en miembros inferiores.
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Diagnéstico

Suele detectarse en el estudio de una HTA en un paciente
adulto (formas postductales).

¢ Exploracion: el hecho cardinal es la comprobacién de pulsos
femorales ausentes o muy disminuidos, sobre todo en com-
paracion con los pulsos radiales o braquiales (con diferencias
superiores a los 20 mmHg) . Es muy tipico observar cir-
culacién colateral desarrollada a partir de anastomosis entre
las arterias mamarias y las intercostales para eludir la zona
estrechada, que pueden palparse en el térax, la axila y la zona
interescapular.

¢ Auscultacién: soplo mesosistélico sobre area adrtica (en oca-
siones continuo si la coartacién es severa).

¢ Radiografia de térax.
- Dilatacion de la aorta ascendente.

- Es muy caracteristico el signo de “Roesler”, que consiste en
la presencia de muescas en el reborde inferior de las costi-
llas producidas por la protusién de las colaterales dilatadas.

- También es casi patognomonico el signo del “3” en la
aorta, que adquiere la morfologfa de dicho numero debido
a las dilataciones pre y poscoartacion.

¢ ECG: sobrecarga del VI con eje desviado a la izquierda. Las
formas neonatales (preductales) tienen, por el contrario, so-
brecarga del VD.

¢ Ecocardiograma: técnica de eleccidon para el diagnéstico
inicial.
e Otras pruebas: en ocasiones, con vistas a planificar el trata-

miento, se realiza TC, RM y/o cateterismo (aortografia/coro-
nariografia).

Figura 4. Muescas costales en la coartacion de aorta.

Tratamiento

Las indicaciones de tratamiento intervencionista (cateterismo
con stent o cirugia) son la presencia de clinica o de gradiente
de presion significativo.

Los casos neonatales se tratan mediante cirugia : tras la
cirugia, en ocasiones hay “recoartaciéon”, que se trata mediante
angioplastia con balén. Los pacientes mayores pueden tratarse
con angioplastia con stent o cirugia.
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Figura 5. Coartacion de aorta vista por resonancia magnética. Notese la zona de
coartacion distal a la subclavia (flecha blanca) asi como la gran circulacion cola-
teral con arterias mamarias e intercostales muy desarrolladas (flechas moradas).

13.4. Cardiopatias congénitas ciandticas

con flujo pulmonar aumentado

Transposicion de grandes vasos

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

Fisiopatologia

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

Diagnéstico

El diagndstico es ecocardiografico. Otros datos a tener en
cuenta son:

¢ Exploracién: cianosis al nacimiento que se agravara severa-
mente con el cierre del ductus.

¢ ECG: signos de sobrecarga del VD.

¢ Radiografia de térax: plétora pulmonar y corazéon ovalado
con pediculo estrecho (grandes vasos superpuestos).

Tratamiento

1. Es fundamental promover desde el primer momento las co-
municaciones entre las cavidades cardiacas para asegurar
la mezcla de sangre oxigenada y no oxigenada de las dos
circulaciones paralelas e independientes:

- Se intentard mantener el ductus permeable mediante la
infusion de PGE1
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- Se intentard aumentar o crear la CIA mediante la atrio-
septostomia de Rashkind, que desgarra el tabique in-
terauricular por medio de un catéter-balén.

2. En un segundo tiempo, se realizard la cirugfa correctora. La
técnica de eleccion es la correccion anatémica de Jatene,
que consigue reimplantar cada arteria en su ventriculo co-
rrespondiente, con recolocaciéon de las coronarias. Se debe
realizar antes de las 3 semanas de vida.

Las correcciones fisiolégicas de Mustard y de Senning
(en desuso) consisten la redistribucién del flujo de sangre a
nivel auricular hacia los ventriculos correspondientes gracias
a un parche colocado de forma especial.

Figura 6. Correccién anatémica de la TGV. Operacién de Jatene.

Truncus

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

Drenaje venoso pulmonar anémalo total

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

. La forma mas frecuente es la supracardiaca, desembo-
cando en la vena cava superior, aunque también pueden ha-
cerlo enla AD o en la vena cava inferior (infradiafragmatico). En
los casos en los que la conexién se realiza a través del sistema
cava superior, la silueta cardiaca adquiere conformacion en “8”
0 "mufieco de nieve” en la radiografia de térax. Esta anomalia
precisa para ser viable de una CIA que lleve parte de la sangre
oxigenada a la circulacién general. El tratamiento es quirdrgico.

Ventriculo tnico

Consiste en la existencia de una cavidad ventricular Unica, que
recibe sangre de las dos auriculas. Debuta con insuficiencia car-
diaca en el periodo neonatal. Necesita tratamiento quirdrgico
y la técnica de eleccion es la derivacion cavopulmonar total: se
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deriva la sangre venosa sistémica desde las venas cavas hasta la
arteria pulmonar, cuyo origen en el ventriculo se suele cerrar;
primero se anastomosa la cava superior (operacién de Glenn) y
en un segundo tiempo la cava inferior (operacién de Fontan);
el resultado es una circulacién “univentricular” (dado que la
circulacion pulmonar es pasiva, sin ningn ventriculo que bom-
bee sangre).

Sindrome de Shone / hipoplasia de cavidades izquierdas

Consiste en el hipodesarrollo del corazén izquierdo, en cual-
quiera de sus componentes (cavidad ventricular, orificio mitral,
aortico y/o aorta), de manera gue la circulacion se mantiene gra-
cias al VD y a la persistencia de una CIA y del ductus arterioso.
Da lugar a insuficiencia cardiaca en los primeros dias de vida.
Necesita tratamiento quirdrgico precoz. Los casos mas severos
precisan cirugia neonatal de Norwood (anastomosis de la arteria
pulmonar con la aorta), Norwood-Sano (conducto entre VD y
aorta) o fistula de Blalock-Taussig para aportar flujo sistémico, y
posteriormente derivacion cavopulmonar total (Glenn + Fontan).

13.5. Cardiopatias congénitas ciandticas

con flujo pulmonar disminuido
Tetralogia de Fallot

Es la cardiopatia congénita ciandtica mas frecuente, pero no
produce sintomas al nacimiento (al contrario que la transposi-
cion de grandes vasos) sino a lo largo del periodo de lactancia.
Consiste en la coexistencia de cuatro malformaciones

e Estenosis pulmonar infundibular (subvalvular)
el prondstico.

. marca

¢ Hipertrofia del ventriculo derecho.
e Comunicacion interventricular.

e Cabalgamiento adrtico sobre ambos ventriculos.

Figura 7. Tetralogia de Fallot.
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Fisiopatologia

La dificultad al flujo de sangre a través del tracto de salida del
VD condiciona la hipertrofia progresiva del mismo, de manera
que con el tiempo, las presiones del corazdn derecho superan
las del izquierdo y aparece el cortocircuito D—| a través de la
CIV, y con ello la cianosis. Las maniobras que reducen la post-
carga (reduccién de resistencia vascular periférica, como los es-
fuerzos fisicos), asi como el llanto (que produce espasmo del
infundibulo del VD), facilitan el paso de sangre hacia el corazén
izquierdo y la aorta y agravaran la cianosis.

Clinica

Se manifiesta como un RN sano que, a lo largo de la lactancia
(mas precozmente cuanta mayor severidad de la estenosis pul-
monar infundibular), comienza con crisis de cianosis con los
esfuerzos fisicos y el llanto.

Si no se corrige durante el periodo de lactancia, aparece cianosis
cronica que condiciona el desarrollo de acropaquias y riesgo
trombdético por policitemia.

Diagnéstico
Es ecocardiografico.

e Auscultacién: soplo sistélico de estenosis pulmonar, menor
cuanto mayor es la estenosis (disminuye durante las
crisis).

¢ Radiografia de térax: hiperclaridad en los campos pulmo-
nares; corazén en “zueco” (pequefo, con la punta redonday
levantada y una depresion en el punto de salida de la arteria
pulmonar o signo del “hachazo pulmonar”)

e ECG: sobrecarga de corazén derecho, con eje desviado a la
derecha.

Tratamiento

Las crisis de cianosis son una urgencia vital y deben tratarse
precozmente. Si se deben al llanto es fundamental tranquilizar
al nifo. La posicion de cuclillas o genupectoral (squatting) au-
menta la precarga y las resistencias periféricas y disminuye el
shunt D—1 por la CIV, disminuyendo la cianosis. Ademas, se em-
plean estrategias que producen vasodilataciéon pulmonar (oxi-
geno) y que relajan el infundibulo pulmonar (betabloqueantes
y morfina). Si no existe respuesta, se realiza cirugia emergente
paliativa con creacién de una fistula sistémico-pulmonar para
aumentar el flujo pulmonar (la mas habitual es la de Blalock-
Taussig, que conecta la arteria subclavia derecha con la arteria
pulmonar derecha).

El tratamiento definitivo consiste en la cirugia correctora (cie-
rre de CIV con parche y ampliacién de la valvula pulmonar, o
del tracto de salida del VD con otro parche), que se realiza de
forma programada entre los 4-6 meses de vida (antes en casos
SeVeros).

Atresia tricispide

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

Necesita correccidon quirdrgica precoz. En el periodo neonatal se
realiza cirugia con creacion de una fistula sistémico-pulmonar
(Blalock-Taussig). Posteriormente se realizard derivacion cavo-
pulmonar total (Glenn-Fontan).

Anomalia de Ebstein

Consiste en la implantacion baja de la vélvula tricspide, espe-
cialmente del velo septal (que es lo que define el cuadro), lo que
da lugar a un ventriculo derecho pequefio y una auricula dere-
cha grande. Casi siempre existe insuficiencia tricspide, y suele
asociar CIA. Es tipica ademas la presencia de vias accesorias
(Wolff-Parkinson-White) entre auricula y ventriculo derecho.

g T B W B

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

Clinica

Insuficiencia cardiaca de predominio derecho por la insuficiencia
trictspide, con hipoaflujo pulmonar. Ademas, si existe CIA da
lugar a cianosis por cortocircuito D-I. El pronéstico lo marca el
grado de hipoplasia del ventriculo derecho.

Diagnostico

Es ecocardiografico. En la radiografia de térax existira cardiome-
galia (aumento de AD). En el ECG es tipico encontrar ondas P
picudas por crecimiento de la AD.

Tratamiento

El tratamiento consiste en la sustitucion o reparacién quirlrgica
de la vélvula trictspide, con reconstruccién de la porcion atria-
lizada del VD y, cuando sea necesario, ablacién de las vias acce-
sorias. Si el VD es muy hipoplasico, se realizard derivacion
cavopulmonar total (Glenn-Fontan).
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Recuerda...

ASOCIACIONES TiPICAS
CIA
Canal AV completo: sindrome de Down

DAP
Prematuros
Rubéola

CoAo
Sindrome de Turner
Valvula adrtica bicuspide

Anomalia de Ebstein
Sindrome de Wolff-Parkinson-White

Truncus
Sindrome Di George

Recuerda...

SIGNOS RADIOLOGICOS TiPICOS
CoAo
Signo del “3"
Signo de Roesler (muescas costales)

TGV
Corazén ovalado con pediculo estrecho

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

Tetralogia de Fallot
Silueta en zueco

Recuerda...

Indicaciones de profilaxis de endocarditis
en cardiopatias congénitas

Solo existe indicacion de profilaxis en relacion con
procedimientos odontoldgicos de riesgo (que involucren
la encia o la region periapical del diente, o que perforen la
mucosa oral), y en cardiopatias congénitas de alto riesgo
(ver manual de Infecciosas y Microbiologia):
¢ Cardiopatias ciandticas no corregidas, con correcciones paliativas
(shunts, conductos), o corregidas con defectos residuales.
¢ Cardiopatias corregidas con material protésico, durante los 6
meses posteriores a la correccion.
¢ Cardiopatias corregidas con material protésico, si existen defectos
residuales.
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Tema 14

Enfermedades de las venas y linfaticos

Autores: Enrique J. Balbacid Domingo, H. U. La Paz (Madrid). Javier Martinez Diez, H. U. Central de Asturias (Oviedo). Mikel Maeztu, H. U. Basurto (Bilbao).

Enfoque MIR
Tema de escasa importancia en el MIR, por lo que lo ofrecemos de
la manera mas resumida posible. Centra tu estudio en las trombo-
sis venosas profundas (clinica, diagndstico y, sobre todo, profilaxis
y tratamiento). Del resto de los apartados con dos ideas generales
de cada uno es mas que suficiente.
N
/
14.1. Anatomia
El sistema venoso de los miembros inferiores (MMII) estd cons- /
tituido por tres sistemas:
¢ Venas profundas.

- Contienen la sangre de musculos y huesos, que constituye
el 80% del retorno venoso de los MMII. Tienen un recorrido
subaponeurético y circulan paralelas a las arterias respecti-
vas con las gue comparten nomenclatura (femoral, popli-
tea, peroneas y tibiales posteriores).

- Su estenosis u obstruccion producird dificultad del retorno
venoso con edemas pero, debido a su situaciéon profunda,
practicamente no habra signos directos locales.

¢ Venas superficiales.

- Contienen la sangre del tejido celular subcutaneo y tegu-
mentos.

- Constituyen un sistema de reserva para las situaciones en
las que es necesario un aflujo adicional de sangre.

- El sistema venoso superficial est& constituido por la safena
internay la externa . La safena interna nace en la cara
interior del pie y continda por la cara interna de la pierna
hasta desembocar en la ingle en el cayado de la safena
interna.

Figura 1. Sistema venoso de MMII.

- La safena externa nace en el borde externo del pie y sigue
un trayecto posterior hasta desembocar en el hueco popli-
teo en el cayado de la safena externa.

A

- El flujo en condiciones normales es escaso, por lo que su
lesion aislada dara pocos sintomas de insuficiencia venosa
(edema) pero si signos externos directos.

4

¢ Venas perforantes.

- Comunican las venas superficiales con las profundas de
manera que, a través de ellas, las superficiales drenan en
las profundas.

“ www.BMpdf.com ”

- El flujo es unidireccional, ya que estan provistas de valvu- c \
las que impiden el paso de sangre de las profundas a las
superficiales.

- Si se lesionan dichas valvulas puede invertirse el flujo y pro-
ducir dilatacion de las venas superficiales condicionando
insuficiencia venosa con venas varicosas. Figura 2. Vélvula semilunar.
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14.2. Exploracion

En la exploracion del sistema venoso se debe observar y pal-
par el sistema venoso, valorar la temperatura local, el aspecto
de la piel y faneras, descartar la presencia de edemas y ver si
presentan o no févea. Es muy importante hacer una compara-
cion de ambas extremidades en busca de asimetrias. En caso de
apreciarse venas varicosas se deben realizar distintas pruebas
exploratorias para localizar el origen del problema.

Prueba de Trendelenburg

Sirve para valorar la insuficiencia valvular de las perforantes y
del cayado de la safena interna en la desembocadura de la fe-
moral. Se realiza vaciando las venas superficiales (colocandolas
elevadas con respecto al cuerpo, pasando la sangre de las venas
superficiales a las profundas) y se coloca un manguito de pre-
sién en la raiz del muslo (que comprima la safena interna por
debajo del cayado). Al ponerse el paciente de pie pueden darse
distintas situaciones:

e Sise rellenan rdpidamente las varices (superficiales), la sangre
habréd pasado por las perforantes, que seran insuficientes:
Trendelenburg negativo.

Si no se rellenan rapidamente pero al quitar la compresion sf
gue se rellenan rapidamente de forma descendente, se tra-
tard de una insuficiencia en el cayado de la safena interna,
estando las perforantes sanas: Trendelenburg positivo.

Si se rellenan rapidamente y mas todavia al soltar la compre-
sion, habra insuficiencia venosa de ambas (venas perforantes
y safena interna): Trendelenburg doble.

Si no se rellenan rapidamente, sino lentamente en medio mi-
nuto, es fisiolégico, la sangre proviene de la periferia: Tren-
delenburg nulo.

Prueba de Perthes

Sirve para explorar la permeabilidad de sistema venoso pro-
fundo. Se realiza una compresion en el muslo para excluir el sis-
tema venoso superficial y se hace caminar al paciente: si aparece
relleno de las varices y dolor, es porque el sistema profundo no
es del todo permeable. Si por el contrario esto no se produce,
se debe a que el sistema profundo tiene buena permeabilidad y
no le afecta que se excluya el superficial.

Prueba de Schwartz (signo de oleada)

Sirve para valorar el estado valvular de la safena interna y ex-
terna. Las venas varicosas son como un tubo inerte que deja
pasar la sangre en todas direcciones. Por tanto, al percutir las
varices, si las valvulas son competentes se transmitird una onda
sélo en sentido ascendente, mientras que si son incompetentes
se transmitird en ambos sentidos.
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Regla mnemotécnica

Test diagnosticos en enfermedad venosa

e La prueba de Trendelenburg (6 TERNdelenburg) valora:
la safena inTERNa.

® la prueba de Perthes valora:
la Permeabilidad del sistema venoso Profundo.

e la prueba de Schwartz valora:
las Safenas (interna y externa).

14.3. Patologia de las venas (MIR)

Venas superficiales

Trombosis de venas superficiales

e Clinica: al ser superficiales daran clinica florida externa. Suele
apreciarse un cordén indurado y doloroso a lo largo del tra-
yecto de la vena afecta, asi como rubefaccion y calor local. No
habra insuficiencia venosa periférica ni riesgo de embolismos.

Etiologia.

- En los brazos, lo més frecuente es que sea secundaria a
la inyeccion intravenosa de sustancias irritantes, mientras
gue en las piernas suele ser secundaria a inflamacién de
una variz. También puede estar asociada a tromboangeitis
obliterante.

- Existen algunos tipos especificos de trombosis de venas
superficiales, siendo el mas caracteristico el sindrome de
Trousseau: tromboflebitis migratoria que se asocia a neo-
plasias (también puede dar TVP).

¢ Tratamiento.

- Mantener la extremidad elevada, antinflamatorios, reposo
y calor local. Medias elasticas.

- No es necesario el tratamiento anticoagulante, salvo que
la vena afecta sea la safena mayor a nivel de la cadera,
dada la proximidad de la vena femoral y consecuente riesgo
emboligeno.

Varices

Son dilataciones anormales de venas superficiales. Se localizan
mas frecuentemente en las piernas. Pueden ser esenciales (sin
causa aparente) o secundarias. Las secundarias se producen
generalmente tras tromboflebitis profundas que alteran las val-
vulas, con lo que aumenta el flujo en las superficiales, que se
dilatan con la bipedestacion. Es mds frecuente en mujeres y
el factor mas importante es el aumento de presién venosa en
determinadas posturas (trabajos que exigen bipedestaciones
prolongadas, embarazo, obesidad, compresion extrinseca por
masas...).

Ademas del problema estético, las varices pueden asociarse a
otros signos y sintomas caracteristicos de insuficiencia venosa
crénica, como dolor, pesadez, calambres, piernas inquietas,
edemas y cambios troficos.
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Diagnéstico: en la actualidad el diagnéstico es clinico, sin
necesidad de emplear las pruebas exploratorias clasicas des-
critas previamente. Juega un papel fundamental la ecogra-
fia-Doppler, especialmente en los pacientes que van a ser
intervenidos quirdrgicamente. La flebografia ya no se utiliza.

Tratamiento: las varices constituyen el Unico signo de la in-
suficiencia venosa crénica que puede ser intervenido quirur-
gicamente. Si la paciente esta asintomatica o es de alto riesgo
quirurgico, el tratamiento de eleccién es la terapia compresiva
con medias elasticas. En cuanto a las técnicas quirurgicas, la
escleroterapia en varices pequefas (variculas) es tan efectiva
como la ligadura y extraccion

Complicaciones: poco frecuentes. Las dos principales son la
varicorragia y la varicoflebitis.

Venas profundas

Trombosis Venosa Profunda (TVP)

Consiste en la formacion de trombos en el sistema venoso pro-
fundo, con oclusién total o parcial de la luz e inflamacion. La lo-
calizacion mas frecuente varfa segun las series descritas aunque
la mayorfa indica que es la pantorrilla, en los plexos venosos de
los musculos séleos . Puede producir insuficiencia
venosa crénica y suelta del trombo con produccién de trom-
boembolismos (es la causa mas frecuente de TEP). El riesgo de
embolismo es mayor cuanto mas proximales sean las trombosis.

Los principales factores que la favorecen constituyen la triada de
Virchow (estasis, traumatismo o hipercoagulabilidad): encama-
mientos prolongados, cirugia (mas la ortopédica, sobre todo la
cirugfa de cadera), insuficiencia cardiaca, neoplasias, alteracio-
nes congénitas de la coagulacion...

e Clinica: el sintoma mas frecuente es el dolor. Puede acom-
panarse de signos locales de inflamacion como calor, rubory
tumefaccioén. La dilatacion de las venas superficiales puede ser
otro signo de trombosis venosa. La desaturaciéon de la sangre
estancada puede ocasionar cianosis en la extremidad (fleg-
masia cerulea dolens). Por otra parte, en el caso de edemas
muy grandes la presion intersticial puede hacerse mayor de
la de los capilares, produciéndose palidez (flegmasia alba do-
lens). La clinica puede confundirse con la rotura de un quiste
popliteo (de Baker).

Hay un porcentaje bajo de casos que pueden pasar desaper-
cibidos (especialmente en trombosis distales).

Diagnostico: el diagnoéstico se basa en tres pilares: probabili-
dad clinica, D-dimeros y confirmacion ecografica.

- Probabilidad clinica: sospechar TVP ante un cuadro clinico
sugestivo y de apariciéon brusca, en un paciente con o sin
factores predisponentes (inmovilizacion previa, cirugia orto-
pédica reciente, cancer...). El signo de Homans es el dolor
en pantorrilla con la flexion dorsal del pie. Es inespecifico
y, en general, es poco Util, ya que con mucha frecuencia
esta ausente.

- D-dimeros: tienen un elevado valor predictivo negativo (va-
lores normales descartan TVP) , por lo que estan es-
pecialmente indicados en pacientes con baja probabilidad
pretest

- Ecografia-doppler: excelente sensibilidad y especificidad
en TVP de venas proximales (95%). Es una prueba muy
disponible, inocua y barata . En la trombosis de las
venas distales también es Util, aunque presenta una menor
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sensibilidad. El diagnéstico ecogréfico de una TVP consiste
en la presencia de trombo en el interior de la vena y en la
falta de compresibilidad de la misma. La pletismografia de
impedancia y la RM también son Utiles pero, dada la accesi-
bilidad de la ecografia, han sido desplazadas. La venografia
es mas especifica pero cruenta, por lo que se reserva para
casos de duda.

¢ Profilaxis: debe realizarse en situaciones de riesgo (cirugia
ortopédica de rodilla y cadera, pacientes oncolégicos, inmovi-
lizacion prolongada...) con heparinas de bajo peso molecular,
especialmente en pacientes con episodios previos de trombo-
sis venosa. Se pueden aplicar medidas fisicas (ejercicios pasi-
vOs 0 activos, medias de compresion eldsticas).

e Tratamiento
- Deambulaciéon precoz, si es posible.

- Anticoagulacién, primero con heparina - las heparinas
de bajo peso molecular (1 mg/kg cada 12 horas) han de-
mostrado una eficacia igual o mayor que la heparina sodica
con mayor comodidad de uso y menos efectos secundarios
(menos hemorragias y trombocitopenia). Posteriormente se
continla el tratamiento con dicumarinicos (INR entre 2-3):

¢ Sila causa es reversible, 3 meses de tratamiento.

¢ Si la causa es desconocida (TVP idiopética), 6-12 meses
de tratamiento

¢ Sila causa no es reversible o en casos recurrentes, valorar
anticoagulacion de por vida.

e Si existen contraindicaciones para la anticoagulacién,
no hay respuesta a tratamiento, o se produce TEP de
repeticién a pesar de una correcta anticoagulacién, se
debe colocar un filtro de vena cava inferior (se realiza de
manera percutanea).

- Fibrindlisis: disolucion del trombo mediante farmacos fibri-
noliticos como la urokinasa. Sus resultados son discutidos.
Debe realizarse en las dos primeras semanas tras el episo-
dio. Puede tener una indicacién en las TVP agudas proxima-
les, en gente joven, sobre todo para prevenir la aparicion
del sindrome postrombatico.

Recuerda...

Tanto para la profilaxis de TVP en cirugia ortopédica de rodilla y

cadera, como para el tratamiento de la TVP en general, pueden

emplearse los nuevos anticoagulantes orales (en sustitucion
de las heparinas de bajo peso molecular y los dicumarinicos).

Insuficiencia venosa crénica

Es el resultado final de la insuficiencia valvular de las venas,
lesionadas generalmente como consecuencia de una trombo-
flebitis antigua.

Al no existir valvulas competentes, con el ejercicio aumenta la
presion venosa, pudiendo producir dolor a la marcha (claudi-
cacion venosa) y extravasacion de liquido con edema (primero
blando y reversible con el reposo y elevacion del miembro, y
posteriormente duro e irreductible). Asimismo, el aumento de
presion produce extravasacion de hematies con depdsito de he-
mosiderina, pigmentando la zona. Pueden ulcerarse, siendo su
localizacién mas frecuente el maléolo interno. Estas Ulceras son
indoloras (a diferencia de las de origen isquémico arterial que
son dolorosas y distales en dedos del pie)
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Diagnostico: mediante las maniobra exploratorias explicadas
al inicio del tema y con la ecografia-Doppler.

Tratamiento.

- Profilaxis: con las mismas medidas que en la trombosis ve-
nosa profunda.

- Tratamiento ya establecida.

¢ Medidas higiénicas: reposo nocturno con miembro ele-
vado y medias elasticas por el dia, asi como caminar.

e Farmacos: los bioflavonoides disminuyen la permeabili-
dad capilar y aumentan las resistencias de la pared.

e Tratamiento de las complicaciones: si hay Ulceras, reposo,
limpieza, desbridamiento y cura compresiva; si existe in-
feccion, tratamiento antibiético, injertos si precisara, etc.

e Escleroterapia: crea una interrupcion de venas comuni-
cantes incompetentes. Se reserva para los casos graves
y resistentes, en los que es igual de efectiva al aflo que
la cirugfa.

14.4. Enfermedades linfdticas

Linfedema

Edema ocasionado por el acimulo de linfa, generalmente en
MM, producido por obstruccion al drenaje de los vasos linfati-
cos. El edema es duro y sin févea, y la piel adquiere aspecto de
“piel de naranja”.

Entre las causas mas importantes destacan:

¢ Primarias (congénitas): enfermedad de Milroy (desde el naci-
miento), de Meige (en pubertad)...

e Secundarias (adquiridas): cualquier causa que dafie u obs-
truya los linfaticos: neoplasias, cirugia ganglionar (frecuente
en la linfadedectomia radical del cancer de mama, en MMSS),
linfangitis de repeticion, etcétera. La causa mas frecuente de
linfedema secundario a nivel global es la filariasis.

132

Diagnéstico

La linfografia diferencia entre las causas primarias (linfaticos
ausentes o hipoplasicos) y secundarias (dilatados y con obstruc-
cién). Se utiliza muy poco.

Tratamiento

Medidas higiénicas: poner los MMII en alto, uso de medias elas-
ticas, etc. En casos graves puede recurrirse a cirugia de deriva-
cion linfaticovenosa.

Linfangitis

Inflamacion de los vasos linfaticos, generalmente aguda y con
linfadenitis asociada. Es mas frecuente sobre una zona con lin-
fedema. La causa mas frecuente es la infeccion por S. pyogenes.
Pueden complicarse con celulitis, abscesos o pasar al sistema
VEeNoso y provocar una sepsis.

Es caracteristica la aparicién de trazos rojizos en el tejido sub-
cutaneo que parten del origen de la infeccion, distribuyéndose
segun el recorrido de los linfaticos.

Tratamiento

Antibioterapia.

9
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Reanimacion cardiopulmonar (RCP)

Autores: Borja Ruiz Mateos, H. U. Infanta Cristina (Parla, Madrid) y H. Central de la Cruz Roja (Madfrid). Javier Martinez Diez, H. U. Central de Asturias

(Oviedo). Javier Ramos Jiménez, H. U. Ramon y Cajal (Madrid).

Enfoque MIR

Tema importante en el MIR en los ultimos afos, en los que suele
aparecer 1 pregunta. Las preguntas se centran fundamentalmente
en la secuencia de actuacion de las maniobras de resucitacién y los
farmacos que se emplean.

15.1. Definiciones

Muerte subita

Muerte inesperada, brusca, tras pocos minutos después de
haber aparecido los sintomas y sin mecanismo traumatico que
la justifique. Su causa mas frecuente son las enfermedades car-
diovasculares (y dentro de éstas la cardiopatia isquémica).

Parada cardiorrespiratoria (PCR)

Cese brusco de la actividad respiratoria y cardiocirculatoria po-
tencialmente reversible (con maniobras de RCP). Se identifica
ante un paciente inconsciente que no respira.

Soporte vital

Soporte vital basico (SVB)

Nivel de atencién médica indicado para pacientes con enfer-
medades o lesiones que amenazan la vida, aplicados hasta que
el paciente reciba atencion médica completa. Por lo general se
utiliza en situaciones de emergencia prehospitalarias y puede
suministrarse sin equipos médicos, por cualquier persona en-
trenada en SVB.

Soporte vital avanzado (SVA)

Atencion médica proporcionada por profesionales de la salud
previamente capacitados para evaluar la situacion del paciente,
administrar la medicacion necesaria en cada caso, y proporcio-
nar desfibrilacion, brindando ademds un manejo avanzado de
la via aérea.

15.2. Cadena de supervivencia (MIR 15, 52)

La cadena de supervivencia es un diagrama que resume los
pasos a seguir ante una parada cardiaca.

o El primer eslabon de la cadena (primer paso) es el recono-
cimiento precoz de la situacion de parada cardiaca y pedir
ayuda.

133

¢ El segundo eslabon es la aplicacion de RCP de forma precoz
(compresiones/ventilaciones), evitando cualquier retraso para
iniciar estas maniobras.

e El tercer eslabdn es la desfibrilacion precoz (a la vez que se
pide ayuda se debe pedir un desfibrilador, y en cuanto haya
un desfibrilador disponible se debe conectar al paciente).

¢ El cuarto y ultimo eslabén son los cuidados posteriores a la
parada (traslado del paciente al hospital, hipotermia si esta
indicada, etc.).

Figura 1. Cadena de supervivencia.

15.3. Secuencia de actuacion

Es una norma universal evaluar y asegurar en primer lugar la
seguridad del paciente y del reanimador.

Posteriormente se seguirdn, por orden, los siguientes pasos:
1.°. Nivel de consciencia

Comprobar si el paciente esta inconsciente (no tiene tono
muscular ni responde a estimulos): debemos hacerlo en el
menor tiempo posible. Hay que hablar al paciente, incluso es-
timularle fisicamente a fin de asegurarnos que no responde.

Si el paciente se encuentra inconsciente, el paso inmediato sera
gritar pidiendo ayuda, y posteriormente se pasara a la aper-
tura de la via aérea.

2.°. Via aérea y respiracion: A y B (Airway & Breathing)

A. Apertura de la via aérea: para mejorar la permeabilidad
de la via aérea y evitar que la lengua la obstruya, realizare-
mos la maniobra frente-mentén: con el paciente en de-
cubito supino realizaremos hiperextension de la cabeza y
traccion del mentén junto con la apertura de la boca.

En pacientes con sospecha de traumatismo medular, en
lugar de realizar la maniobra frente-mentén se realiza la ma-
niobra de traccién mandibular, que evita flexionar el cuello.
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Ademads, se deberdn extraer cuerpos extrafos de la cavidad Se realizardn compresiones perpendiculares al esternén de

bucal si son visibles y facilmente extraibles. 5-6 cm de profundidad y con una frecuencia de 100-120/
min, permitiendo una expansion completa del térax entre una
compresién y la siguiente, con una duracién similar entre la
fase de compresion y la de expansion.

Ademas del masaje cardiaco, se realizaran ventilaciones in-
suflando aire al paciente con la siguiente técnica: sellar los
labios del paciente con la boca del reanimador, tapar la nariz
con la mano e insuflar aproximadamente 500 cc (el volumen
de una espiracién normal) mientras se comprueba que el
térax del paciente asciende. Las ventilaciones no son impres-
cindibles segun las uUltimas recomendaciones internacionales
sobre RCP, si el reanimador tiene reparos para realizarlas.

Realizaremos ciclos de masaje cardiaco-ventilacion hasta que
llegue la ayuda. Debemos realizar 30 compresiones-2 ven-
tilaciones , reduciendo al minimo las interrup-
ciones (menos de 10 segundos) entre los ciclos.

Figura 2. Maniobra frente-menton.

¢ RCP avanzada: valoraremos la presencia de
pulso palpandolo a diferentes niveles (radial,
femoral, carotideo...), hasta cerciorarnos de
la presencia o ausencia de pulso (maximo 10

B. Comprobar si respira (“ver, oir y sentir”): observaremos
los movimientos de la caja torécica y nos acercaremos a su
boca a fin de asegurarnos de si el paciente mantiene o no

respiracion espontanea oyendo sus respiraciones y sintiendo segundos).

el aire espirado en nuestra mejilla (méximo 10 segundos). - Si el paciente tiene pulso continuaremos la

Si no respira o respira agénicamente, se llamara al 112, se ventilacion.

pedird a alguien que traiga un desfibrilador, y se iniciaran - Si el paciente no tiene pulso realizaremos la

las maniobras de RCP (basica o avanzada segln nuestro misma secuencia masaje-ventilacion que con
equipamiento). Si disponemos de soporte vital avan- RCP baésica (a ser preferible con ambu) hasta que podamos
zado, colocaremos ademas, sin diferir el inicio del masaje monitorizar al paciente y conocer su ritmo cardiaco. Una
cardiaco, una canula orofaringea (p. €j., canula de Guedel), vez el paciente esté intubado ya no sera necesario mante-
y se iniciard ventilacion con ambu hasta poder comenzar ner la coordinacion entre masaje y ventilacion.

las maniobras de intubacion orotraqueal. La frecuencia de
ventilacion sera de unas 20 insuflaciones por minuto.

Si el paciente se encuentra inconsciente pero respira ade-

posiciéon de seguridad o recuperacién (decubito lateral)

cuadamente y tiene pulso, simplemente le colocaremos en [
y llamaremos al 112 para solicitar ayuda.

¢No responde?
No respira o sélo con jadeos ocasionales

Llame al equipo
de Resucitacion

RCP 30:2
Conecte el monitor/desfibrilador
Minimice las interrupciones

Evalle el ritmo )

Desfibrilable
FT/TV sin pulso

No es fibrilable
AESP/asistolia

Figura 3. Posicion lateral de seguridad.

r

1 descaraa Recuperacion de la
g L circulacion espontanea )

3.°. Circulacion (C: Circulation) | 7
(_ N\ =
Reanude Tratamiento inmediato Reanude _3
. L . . inmediatamente posparada cardiaca inmediatamente =
Existen dos pautas de actuacion diferentes dependiendo de si O Me VA |- Use el abordaje ABCDE RGP durante 2 min S
estamos realizando soporte vital basico o avanzado. Minimice las - Oxigenacion y Minimice las A
interrupciones ventilacion controladas interrupciones £

* RCP basica: no se debe valorar la presencia de pulso. Iniciare- - ECG de 12 derivaciones

mos el masaje cardiaco de forma inmediata . - Trate la causa predipitante
P Il locaremos las man ntrecruzad n br - Control de temperatura /
ara ello, colocaremos las manos entrecruzadas una sobre hipotermia terapéutica
la otra en el centro del pecho del paciente, dos dedos por \ J
encima del borde esternal, con el talon de la mano inferior
apoyado en el térax. Figura 5. Algoritmo de RCP avanzada (European Resuscitation Council 2010).
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Si respira normalmente

Coldquelo en

Llame al 112
A Comprobar respuesta YA Sino hay respuesta Contintie valorando que la
respiracion se mantiene
Sactdalo suavemente Abra la via aérea y normal \
Pregunte en voz alta compruebe la respiracion

“ ¢se encuentra bien?” !
u_.

Si no respira normalmente o
no respira

Llame al 112
Encuentre y traiga un DEA

L 4
/7<‘

5

/8 Conecte el DEA y pegue los parches Ll Comience inmediatamente la RCP
Siga las indicaciones verbales Coloque sus manos en el centro del
inmediatamente pecho

Pegue un parche bajo la axila izquierda Dé 30 compresiones toracicas

Pegue el otro parche bajo la clavicula Comprima firmemente al menos 5 cm
derecha, junto al esternon de profundidad a una frecuencia de al
Si hay mas de un reanimador: no menos 100/min

interrumpa la RCP Selle sus labios alrededor de la boca
Mantenga el sitio despejado y Sople firmemente hasta que el pecho se
administre la descarga eleve

Nadie deberia tocar a la victima durante Dé la siguiente respiracion cuando el

el andlisis y/o durante la administracion pecho baje
de la descarga Continte la RCP (RCP 30:2)

1T “ !\!\l?‘

5 Si la victima comienza a despertarse, se mueve, abre los ojos y respira normalmente, detenga la RCP
Si permanece inconsciente, coldquelo en la posicion de recuperacion

Figura 4. Algoritmo de RCP basica (European Resuscitation Council 2010).

En PCR extrahospitalarias es fundamental solicitar un desfibri-
lador automatico (DEA) o semiautomatico (DESA) en el mismo
momento en que constatemos que el paciente no responde.
Mediante este dispositivo seremos capaces de detectar ritmos
ECG potencialmente desfibrilables y de administrar descargas
si asi lo aconseja el dispositivo. Hasta la llegada del desfibrila-
dor no se debe detener en ningln momento la secuencia de
masaje-ventilacion.

En cuanto llegue el desfibrilador, debe conectarse al paciente
y evaluar el ritmo. En la RCP basica se utilizaran DEA, que no
requieren que el reanimador interprete el ritmo (el aparato lo
interpreta y realiza descargas si es necesario automaticamente,
dando instrucciones simples al reanimador).

Figura 6. Desfibrilador externo semiautomatico (DESA).

135



https://www.bmpdf.com

Manual AMIR - Cardiologia y Cirugia Cardiovascular

Recuerda...

En RCP basica no se debe valorar el pulso antes de
iniciar masaje, y ademas el masaje es prioritario sobre
la ventilacion (pudiendo incluso no realizar ventilaciones
si el reanimador no se encuentra comodo con ello).

Capnografia en la PCR

La capnografia muestra la presion parcial del CO, exhalado. El
registro cuantitativo de la onda de capnografia se recomienda
durante la PCR para monitorizar la calidad de la RCP, y para
comprobar la correcta colocaciéon del tubo endotraqueal en
pacientes que sean intubados (si se detecta el diéxido de car-
bono exhalado por el tubo, se confirma su correcta colocacion).

La presion parcial del CO, exhalado varfa durante el ciclo respi-
ratorio y es maxima al final de la espiracién. Si durante la RCP
la presion parcial de CO, exhalado va subiendo, significa que
la calidad de la RCP es buena. Cuando el paciente recupera
la circulacion espontanea, la presion parcial de CO, exhalado
aumenta de manera importante.

Por otra parte, durante la RCP se debe evitar la hiperoxigenacion
y la hiperventilacion.

15.4. Ritmos ECG:
tratamiento eléctrico y farmacolégico

Una vez dispongamos de un desfibrilador, colocaremos sus elec-
trodos sobre el paciente para evaluar cuél es su ritmo ECG. En
la parada cardiaca podemos encontrar distintos ritmos ECG que
requieren un distinto tratamiento eléctrico (algunos son desfi-
brilables y otros no). El ritmo se debe reevaluar periédicamente
(cada 2 minutos).

La adrenalina es el farmaco de eleccién en la PCR de cualquier
causa, y sea cual sea el ritmo cardiaco . En ritmos
no desfibrilables se administra desde el principio, y en ritmos
desfibrilables desde el tercer choque (si no es efectivo). El ritmo
de infusion es cada 3-5 minutos (1 mg i.v., 6 3 mg diluidos
en agua estéril intratraqueal ). La vasopresina se
considera una alternativa a la adrenalina, también de primera
eleccion.

Mientras llevamos a cabo las maniobras de reanimacién es im-
portante comenzar a indagar la posible causa de la PCR, espe-
cialmente para descartar causas reversibles. Por ejemplo, una
analftica urgente nos podria aportar informacion muy valiosa
para el tratamiento.

Las principales causas reversibles de la PCR se resumen en 4
“Hy 4 T

Hipotermia Toxicos
Hipovolemia Taponamiento cardiaco
Hipoxia Trombosis coronaria (IAM)

o pulmonar (TEP)

Hipo/hiperpotasemia neumoTorax a Tensién

A. Ritmos no desfibrilables

No se debe realizar desfibrilacion; mantendremos los ciclos de
masaje/ventilacion cardiaco.
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Asistolia : ademas de adrenalina, se debe con-
siderar la implantacién de un marcapasos transitorio en casos
seleccionados. Ante una bradicardia inestable y sintomatica,
se recomienda la infusién i.v de farmacos cronotrépicos como
una alternativa al marcapasos.

¢ Disociacion electromecanica: existencia de registro ECG de
cualquier ritmo (excepto FV o TV sin pulso) con ausencia de
pulso. La actividad eléctrica del corazén esta preservada pero
no su contraccion.

B. Ritmos desfibrilables

Los ritmos desfibrilables son la fibrilacion ventricular (FV) y la
taquicardia ventricular (TV) sin pulso; la desfibrilacion debe
realizarse lo mas precozmente posible, considerdndose la
maniobra primordial en la secuencia de actuacion

, incluso por delante de las compresiones toracicas.

En estos casos se realizard 1 choque de desfibrilacién a po-
tencia maxima (150-200 J con desfibrilador bifasico y 360 J con
monofasico), tras lo que se deben reanudar inmediatamente los
ciclos de masaje-ventilacion para, tras 2 minutos, volver a eva-
luar el ritmo cardiaco. Si vuelve a ser FV o TV sin pulso, se repe-
tird la secuencia (descarga + RCP 2 minutos) hasta conseguir un
ritmo cardiaco adecuado (o si aparece un ritmo no desfibrilable).

Si persiste un ritmo desfibrilable tras 3 choques de desfibrila-
cion, se debe administrar un bolo intravenoso de 300 mg de
amiodarona . Sise
objetiva taquicardia polimérfica (torsade de pointes) se debe
pautar sulfato de magnesio intravenoso.

15.5. RCP pedidtrica

La RCP pediatrica tiene algunas diferencias con respecto a la
RCP de adultos . Las di-
ferencias principales se deben a que la causa mas frecuente
de RCP en nifos es la respiratoria, por lo que se realizan 5
ventilaciones de rescate antes de comenzar el masaje cardiaco
e incluso de llamar al 112.

Las maniobras de RCP bésica y avanzada pediatrica se exponen
en los algoritmos siguientes

Figura 9. Compresiones toracicas para lactantes.
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ADULTOS NINOS
CAUSA MAS
FRECUENTE DE Cardiaca Respiratoria
PCR
Si solo hay 1 reanimador:
Independientemente del nimero de reanimadores: 1.° Proteger la zona.
1.° Proteger la zona. 2.° Comprobar consciencia.
INICIO DE RCP 2.° Comprobar consciencia. 3.° Maniobras ABC.
3.° Llamar al 112. 4.° Tras 1 minuto de RCP, llamar al 112.
4.° Maniobras ABC.
Si hay 2 reanimadores, actuar como en adultos
RITMO 30:2 15:2
PULSO Mejor en arteria carétida Lac’gelntf.es: arteria br,a_qwal
Nifios: arteria carétida
Lactantes: boca a boca-nariz
INSUFLACIONES Boca a boca Nifios: boca a boca
Lactantes: abarcar el térax y colocar los pulgares
COMPRESIONES Con el talén de las manos entrecruzadas, una sobre otra 0 &l B '.nfen,o ' c_iel esternon o col_o.car
dedos medio e indice en el mismo sitio
Nifios: con el talon de una mano
En menores de 1 aiio, el DEA no se
recomienda (usar desfibriladores manuales, no
DEA Palas y dosis de adultos automaticos), aunque esta descrito su uso
Entre 1y 8 afos: usar palas pediatricas y atenuar dosis
Para mayores de 8 afos: usar palas y dosis de adultos

Tabla 1. Diferencias entre la RCP de adultos y la RCP pediatrica.

¢No responde?
No respira o s6lo con jadeos ocasionales

¢No responde?

— RCP (5 respiraciones iniciales, después 15:2)
( Grite pidiendo ayuda ) Conecte el monitor/desfibrilador
Minimice las interrupciones

Llame al equipo
de Resucitacion

( Abra la via aérea )

Evalte el ritmo )

¢No respira normalmente?

Desfibrilable
FT/TV sin pulso

No es fibrilable
AESP/asistolia

( 5 respiraciones de rescate )

¢Signos de vida?

1 descarga é Recuperacion de la
( 15 compresiones toracicas ) adlkg L circulacion espontanea )
I
H H ( 3\
( 2 respiraciones de rescate ) Reanude Tratamiento inmediato Reanude
inmediatamente posparada cardiaca inmediatamente
( 15 compresiones ) A TENCPANGM |- Use el abordaje ABCDE RCP durante 2 min
I Minimice las - Oxigenacién y Minimice las
interrupciones ventilacién controladas interrupciones

( 2 respiraciones de rescate ) - Investigaciones

- Trate la causa precipitante

Tras 1 minuto de RCP, llame al nimero de - Control de temperatura
emergencias nacional (o 112) o al equipo de - ¢Hipotermia terapéutica?
paro cardiaco ~ J
Figura 7. Algoritmo de RCP basica pediatrica (Furopean Resuscitation Council 2010). Figura 8. Algoritmo de RCP avanzada pediatrica (Eurapean Resuscitation Council 2010).
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15.6. Hipotermia terapéutica

Tras una PCR, es habitual un periodo de hipertermia durante las
primeras 48h, que empeora el prondstico. La hipotermia tera-
péutica (32-34 °C), por el contrario, disminuye la apoptosis y la
produccién de radicales libres y tiene un efecto neuroprotector.

La hipotermia terapéutica esta indicada en pacientes en coma
que sobreviven a una PCR. Los pacientes que mas se benefi-
cian son aquéllos cuya causa de PCR fue FV.

La hipotermia terapéutica debe iniciarse cuanto antes, incluso
en el medio extrahospitalario (donde se consigue con medios
fisicos o infusion i.v de suero frio). En el medio hospitalario se
utilizan dispositivos que extraen sangre del paciente por una via
venosa central y la devuelven enfriada. La hipotermia se man-
tiene 12-24h, y posteriormente se devuelve de manera progre-
siva al paciente a su temperatura normal.

Los principales efectos adversos son la tiritona (se trata con re-
lajantes musculares), la bradicardia, y un aumento de diuresis
con pérdida de electrolitos (hipopotasemia, hipomagnesemia,
hipocalcemia) que se deben reponer.

Esta contraindicada en pacientes con fallo multiorganico esta-
blecido, infecciones graves o coagulopatia pre-existente (dado
que el sistema inmune y la coagulacion se ven afectados por la
hipotermia).

( Sospecha de obstruccion de via aérea )

Conscient
( onscllene )

( Inconsciente )
| |

AY4d .
1.5 compresiones

Animar a toser, vigilar
interescapulares

(1. Pedir ayuda
2 expulsion de cuerpo

Adultos 2.5 compresiones extrafio o deterioro
Iniciar RCP con abdominales (>1 afo) del paciente
compresiones toracicas o toracicas (<1 afio)

Nifios 3. Comprobar expulsion

Abrir via aérea y extraer
cuerpo extrafo si
accesible. Iniciar luego
RCP, comenzando con 5

insuflaciones
\ J

de cuerpo extrafio o
deterioro del paciente

Figura 10. Algoritmo de desobstruccion de la via aérea
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15.7. Algoritmo de desobstruccion de via aérea

Maniobra de Heimlich

La existencia de un cuerpo extrafio en la via aérea supone una
urgencia vital. Cuando no da tiempo a su llegada a un centro
hospitalario, se debe intentar su expulsion comprimiendo el
térax desde la parte posterior (maniobra de Heimlich). Debemos
diferenciar entre la maniobra adecuada para el adulto y para el
nifo de corta edad.

Figura 11. Maniobra de Heimlich (compresiones abdominales).

Figura 12. Compresiones interescapulares en el lactante.
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Sincope

Autores: Eduardo Franco Diez, H. U. Ramodn y Cajal (Madrid). Cristina Lozano Granero, H. U. Ramdn y Cajal (Madrid). Javier Ramos Jiménez, H. U.

Ramon y Cajal (Madfrid).

Enfoque MIR

Es suficiente con una lectura comprensiva. Lo mas importante es
conocer el manejo inicial de un paciente con sincope, y como dife-
renciar un sincope vasovagal de un sincope cardiogénico mediante
la historia clinica.

16.1. Definicion

El sincope es una pérdida transitoria del nivel de conciencia
debida a hipoperfusion cerebral, y caracterizada por una ins-
tauracion rapida, duracion corta y recuperacion espontanea y
completa.

Asi, la definicion de sincope excluye otras causas de pérdida
de conciencia no debidas a hipoperfusién cerebral, como las
causas neuroldgicas (crisis epilépticas e ictus), los traumatismos
y las alteraciones metabdlicas (anemia, hipoglucemia, hipoxia,
hiperventilaciéon con hipocapnia...).

En ocasiones, el sincope se precede de prédromos, que son
sintomas premonitorios que indican que el sincope es inminente
(mareo progresivo, debilidad, naduseas, palidez, sudoracion, vi-
sién borrosa...). Se denomina presincope a la situacion en la
gue el paciente nota los sintomas prodrémicos pero no llega a
perder el conocimiento.

16.2. Etiologia

Existen 3 causas fisiopatoldgicas de sincope:

¢ Sincope reflejo (vasovagal o neuromediado): por hipe-
ractividad parasimpatica transitoria que produce hipotensién
arterial (respuesta vasodepresora), bradicardia (respuesta
cardioinhibidora) o ambas (respuesta mixta). Habitualmente
se desencadena en determinadas situaciones (después de las
comidas o del ejercicio fisico, tras bipedestacion prolongada,
etc.) o por determinados estimulos: estrés emocional, miedo
(ver sangre...), deprivacién de suefio, y maniobras que activan
el sistema parasimpdatico (miccién, tos, risa, estimulacién del
seno carotideo -afeitado, anudarse la corbata-...).

¢ Sincope cardiogénico: por arritmias (taquicardias o bradi-
cardias), cardiopatia estructural (disfuncion ventricular severa,
hipertension pulmonar, miocardiopatia hipertréfica, estenosis
adrtica, mixoma auricular...) o situaciones agudas que cursan
con bajo gasto cardiaco (taponamiento cardiaco, tromboem-
bolismo de pulmon, disecciéon adrtica, etc.).

¢ Sincope por hipotension ortostatica: aparece inmediata-
mente o0 en pocos minutos tras el paso a la bipedestacion, por
disregulacion autondémica que impide vasoconstriccién peri-
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férica suficiente para mantener la tension arterial. Tipico de
ancianos, enfermedades que cursan con neuropatia autono-
mica (Parkinson, diabetes, uremia...), situaciones con dismi-
nucion de la precarga (diuréticos, vémitos, diarrea...) o
inducido por farmacos vasodilatadores. Es frecuente tras ini-
ciar o subir la dosis de farmacos antihipertensivos.

Recuerda...

La bipedestacion prolongada puede inducir un sincope vasovagal,
mientras que la bipedestacion brusca puede inducir, en sujetos
susceptibles, un sincope por hipotension ortostatica.

16.3. Epidemiologia y prondstico

Aproximadamente el 10% de la poblacién padecerd un sincope
a lo largo de su vida. Existen dos picos de edad, alrededor de la
adolescencia y en ancianos. La causa mas frecuente de sincope,
independientemente de la edad, es la vasovagal. La segunda
causa mas frecuente son los sincopes cardiogénicos, que son
excepcionalmente raros en jévenes y su prevalencia aumenta
con la edad. Los sincopes por hipotensién ortostatica son tipicos
de ancianos.

Respecto al pronéstico, los sincopes vasovagales tienen un pro-
nostico excelente y el Unico riesgo derivado es el de los eventuales
traumatismos que se puedan producir. Los sincopes ortostaticos
no aumentan la mortalidad por sf mismos, pero son un marcador
de la presencia de comorbilidades que implican un riesgo de mor-
talidad 2 veces superior al de la poblacién general. Los sincopes
cardiogénicos empeoran el pronéstico e implican un riesgo alto
de muerte subita cardiaca si no se corrige su causa.

10%

0%

Figura 1. Distribucion por edades del primer episodio de sincope.
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16.4. Algoritmo diagnéstico de

los pacientes con sincope
Manejo inicial

El manejo inicial va orientado a identificar la causa del sincope.
Si las pruebas iniciales (historia clinica, ECG, y test de ortosta-
tismo si esta indicado) permiten realizar el diagnéstico de sin-
cope vasovagal, puede darse de alta al paciente sin necesidad
de mas pruebas )

En general, se recomienda también andlisis de sangre dentro de
las pruebas iniciales para descartar anemia o alteraciones meta-
bolicas que puedan producir pérdidas transitorias de conciencia.

Historia clinica

Es la parte mas importante para el diagnéstico del sincope

e Anamnesis: se debe interrogar por la situacién que desen-
cadeno el sincope, la presencia o ausencia de prédromos y
cémo fue la recuperacion. Ademads, la historia de cardiopatia
en el paciente o la historia familiar de muerte subita o cardio-
patias genéticas orientan a sincope cardiogénico.

- Situacion desencadenante: los sincopes durante el esfuerzo,
estando tumbado o precedidos de sintomas cardiolégicos
(palpitaciones, dolor toracico...) orientan a cardiogénicos.
Los sincopes postesfuerzo, postprandiales o en las otras si-
tuaciones ya mencionadas orientan a vasovagales. Los sin-
copes ortostaticos aparecen inmediatamente o a los pocos
minutos tras ponerse de pie.

- Prédromos: los sincopes vasovagales cursan tipicamente
con prédromos. Los sincopes cardiogénicos son bruscos y
no se preceden habitualmente de prédromos.

- Recuperacion: por definicion, la recuperacion de los sinco-
pes es rapida y completa. Si el paciente presenta postcritico
o focalidad neurolégica tras una pérdida de conciencia no
deberemos pensar en sincope sino en epilepsia o enfer-
medad vascular cerebral como la causa. A veces, tras un
sincope vasovagal existe malestar general inespecifico du-
rante un tiempo.

e Exploracion fisica: se buscaran datos exploratorios que orien-
ten a una enfermedad concreta (soplo de estenosis adrtica
o miocardiopatia hipertréfica, ritmo cardiaco irregular o
lento...).

ECG

Un electrocardiograma patoldgico orienta a sincope cardiogé-
nico, mientras que uno normal orienta a sincope vasovagal.

Test de ortostatismo

Se realiza sélo si se sospecha hipotension ortostatica como la
causa del sincope. Consiste en tomar la PA en declbito y tras 3
minutos de bipedestacion. Si tras pasar a bipedestacién la PAS
desciende =20 mmHg, la PAD desciende =10 mmHg o la PAS es
<90 mmHg el test es positivo y orienta a hipotensién ortostatica
como causa del sincope. Si ademas el test reproduce la clinica
(aparece sincope o presincope) se consigue el diagnéstico.
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Recuerda...

Las circunstancias que acontecen durante el episodio
sincopal (convulsiones, pérdida del control de esfinteres...)
son inespecificas y pueden ocurrir en sincopes o
pérdidas de conciencia de cualquier causa.

En los pacientes >40 afos en los que la causa del sincope no
esta clara tras estas pruebas iniciales, se realizara masaje del
seno carotideo. La prueba es positiva si induce una pausa de
>3 segundos 0 un descenso en la PAS >50 mmHg; si ademas
reproduce la clinica es diagnéstico de sincope por hipersensibi-
lidad del seno carotideo (un tipo de sincope vasovagal).

Actitud tras la realizacion de las pruebas iniciales
cuando la causa no esta clara

Las pruebas iniciales, ademas de definir la causa del sincope en
bastantes casos, permiten estratificar el riesgo en los casos en
los que la causa del sincope sigue sin estar clara.

¢ Los pacientes con caracteristicas de bajo riesgo pueden ser
dados de alta para continuar el estudio del sincope de forma
ambulatoria.

e Los pacientes con caracteristicas de alto riesgo (sincopes que
impresionan de cardiogénicos) serdn ingresados para conti-
nuar el estudio.

¢ Los pacientes que no cumplen caracteristicas ni de bajo ni de
alto riesgo (riesgo intermedio) recibirdn monitorizacion ECG
durante 12-48 horas en urgencias. Durante dicho tiempo se
valorara la realizacion de otras pruebas complementarias.

BAJO RIESGO ALTO RIESGO

e Historia clinica sugestiva de e Historia clinica sugestiva de
sincope vasovagal. sincope cardiogénico

e ECG normal. (p. €]., sincope de esfuerzo o
o Ausencia de historia de estando tumbado).
cardiopatia. ¢ ECG patolégico.
e Otros: e Cardiopatia conocida.
- Edad <40 afios. e Otros:
- Historia de sincopes - Historia familiar de

muerte stbita o de
cardiopatia genética.
- Bradicardia sinusal <40 lpm.
- PAS basal <90 mmHg.
- Hemoglobina <9 g/dI.

repetidos durante afios.

Tabla 1. Caracteristicas de bajo y de alto riesgo en un paciente con sincope.

Pruebas diagndsticas posteriores
cuando la causa no esta clara

e Ecocardiograma: si se sospecha cardiopatia estructural.

¢ Ergometria: en pacientes con sincopes de esfuerzo (orienta a
cardiogénico) o en el postesfuerzo inmediato (estos ultimos
orientan a vasovagales; ergometria solo si el diagnéstico no
esta claro).
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Tema 16 - Sincope

¢ Coronariografia: si se sospecha isquemia miocardica como la
causa del sincope.

Monitorizacién electrocardiografica ambulatoria: esta indi-
cada si se sospecha causa arritmica (p. ej., ECG patoldgico)
y no se ha llegado al diagnéstico. La duraciéon de la monito-
rizacion (Holter de 24 h, de 48 h o de 1 semana, o sistemas
de implantacién subcutanea con bateria que dura hasta 3
anos) dependera de la frecuencia con la que el paciente tiene
sincopes (a menor frecuencia, mayor duracién necesaria de
la monitorizacién para poder registrar lo que ocurre durante
un episodio sincopal).

Test de mesa basculante (tilt test): test de escasa rentabilidad
(baja sensibilidad y especificidad) que intenta provocar reac-
ciones vasovagales en individuos susceptibles. Para ello, se
coloca al paciente en una mesa que tiene un apoyo para los
pies y se inclina la mesa hasta 80°; se mantiene al paciente en
dicha posicion (casi bipedestacion) durante un tiempo para
inducir una reaccion vasovagal. Durante la prueba se monito-
riza la PA'y el ECG del paciente, de modo que, en caso de
inducirse un sincope, permite identificar si se produjo por res-
puesta vasodepresora, cardioinhibidora o mixta.

"
\\)

« gp &

Figura 2. Test de la mesa basculante (tilt-test).
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e Estudio electrofisiolégico: su principal indicacion son pacien-
tes con bloqueo de rama en el ECG en los que se
sospecha que la causa del sincope sea un bloqueo AV com-
pleto infrahisiano (por bloqueo intermitente de la otra rama).
Se mide el tiempo de conduccién infrahisiano (intervalo HV)
y si esta alargado (>70 ms) constituye una indicacion de mar-
capasos.

16.5. Tratamiento

El tratamiento del sincope vasovagal se basa en medidas ge-
nerales: correcta hidratacion, evitar las circunstancias desenca-
denantes (ortostatismo prolongado, lugares muy calurosos y
abarrotados...), etc. Si el paciente nota proédromos, debe adop-
tar el decubito para evitar los sincopes (y con ello los trauma-
tismos asociados). En pacientes con traumatismos de repeticion
por sincopes vasovagales a pesar de las medidas generales, si
el sincope se produce por una respuesta cardioinhibidora esta
indicado el implante de un marcapasos.

En los sincopes cardiogénicos se tratard la enfermedad de base
(estenosis aortica, miocardiopatia hipertréfica, etc.).

El tratamiento de los sincopes ortostaticos consiste en evitar
factores predisponentes (corregir y evitar deshidratacion, ajustar
medicacion antihipertensiva...) y en recomendaciones postura-
les: evitar cambios de postura bruscos, y esperar unos segundos
quieto al ponerse de pie antes de empezar a caminar (de modo
que si aparece mareo o sintomas prodromicos el paciente pueda
volverse a sentar o tumbar rapidamente).

Tanto en el sincope vasovagal como en el ortostatico, la realiza-
cién de maniobras de contrapresion fisica (ejercicios isométricos
con las piernas, como cruzar las piernas o ponerse de cuclillas,
gue aumentan la precarga) esta indicada si aparecen prédro-
mos. Ademas, farmacos como la fludrocortisona o la midodrina
(a-agonista) pueden ser Utiles en pacientes seleccionados.
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Tema 17

Tumores cardiacos

Autores: Borja Ruiz Mateos, H. U. Infanta Cristina (Parla, Madrid) y H. Central de la Cruz Roja (Madrid). Enrique J. Balbacid Domingo, H. U. La Paz

(Madrid). Héctor Manjon Rubio, H. U. Ramdn y Cajal (Madrid).

Enfoque MIR

Este tema no se ha preguntado en los dltimos 10 afios, asi que con
una lectura comprensiva es suficiente.

Los tumores cardiacos primarios presentan una incidencia
muy baja, menos del 0,1%. El 90% son benignos, aunque pue-
den producir graves trastornos hemodinamicos debido a su lo-
calizacién. El tumor primario mas frecuente es el mixoma ,
que ocurre en alrededor del 25% del total, y en el nifio el mas
frecuente es el rabdomioma.

Mas frecuentes que los primarios son las metastasis, sobre todo
de pulmén y mama, aunque el tumor que con mas frecuencia
metastatiza en el corazén es el melanoma.

Mixoma

El mixoma es un tumor histolégicamente benigno del endocar-
dio parietal. No ocurre en las valvulas. En el 75% de los casos se
localiza en la auricula izquierda, preferentemente en el tabique
interauricular junto a la fosa oval. Suelen ser tumores pedicu-
lados, que protruyen hacia la valvula mitral durante la diastole,
provocando una pseudoestenosis mitral. La auscultacion tipica
es un soplo diastélico en dpex, que puede ser intermitente (en
funcion de la posicion del tumor). En ocasiones puede ofrse el
choque del tumor sobre la valvula mitral. Ademas de sintomas
de insuficiencia cardiaca, puede presentar embolismos y sinto-
mas sistémicos (fiebre, rash, elevacion VSG...). El diagnostico se
realiza por una técnica de imagen (ecocardiograma, resonancia
magnética cardiaca) y el tratamiento es quirurgico.
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Rabdomioma

Generalmente son noédulos ventriculares multiples, con mas
frecuencia intramurales, aunque pueden hacer relieve en cavi-
dades e incluso ser pedunculados, en especial los que afectan
al tracto de salida de ventriculo izquierdo. Pueden condicionar
insuficiencia cardiaca y arritmias fatales. Pueden regresar espon-
tdneamente, por lo que es razonable el tratamiento conservador
dentro de lo posible. Sélo son indicaciones para la cirugia: el
compromiso hemodindmico grave y las arritmias graves.
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Valores normales en

Cardiologia y Cirugia Cardiovascular

VALORES NORMALES

CONCEPTO
FC normal 60-100 Ipm
PR normal 0.12-0.20 seg
QRS normal <0.12 seg
QTc largo >0.44 seg
TV sostenida >30 seg
Pulso paraddjico (reduccién con inspiracion) >10 mmHg
FEVI normal >55%
indice cardiaco normal 2.2 l/min/m?
Gasto cardiaco normal 5 l/min
PVY normal 5-10 mmHg
PCP normal <18 mmHg

Ergometria concluyente

85% FC max para edad

Estenosis coronaria grave >70%
Estenosis de TCI grave >50%
Estenosis mitral/adrtica graves Area <1cm?
INR prétesis metalica normal 2.535
INR en FA 2.0-3.0
Cirugia de aneurisma asintomatico
Abdomen =55mm
Térax =55mm
Marfan =50mm, 45mm alto riesgo

Tabla 1. Valores normales en Cardiologia y Cirugia Cardiovascular.
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Reglas mnemotécnicas
Cardiologia y Cirugia Cardiovascular

Regla mnemotécnica Regla mnemotécnica

Los djuréticos bajan todo, y suben la GLUcemia IVaBradiNa
Recordad que los diuréticos disminuyen muchos Bloquea los canales de Na de la fase IV del potencial de
parametros, y solo aumentan 3 cosas: accion de las células marcapasos del nodo sinusal.
Glucemia
Lipidos Autor: José Moya Sanchez
Uricemia

Regla mnemotécnica Regla mnemotécnica

Para recordar los betabloqueantes que tienen actividad La angina inestable es RRPP (relaciones publicas)
simpaticomimética intrinseca (ASI), recuerda la palabra Reposo
PACO Reciente comienzo (<2 meses)
Pindolol Post-infarto (<2 meses)
Alprenolol Progresiva
ACebutolol
Oxprenolol

Regla mnemotécnica Regla mnemotécnica

Para acordarte de los antiarritmicos de clase | Alteraciones del segmento ST y
recuerda la siguiente frase: la onda T en cardiopatia isquémica

PROCura Que FELIx PROPAgue panFLEtos El segmento ST es Sincero
(IA-PROCainamida, Quinidina) Lesion subendocardica (abajo): ST desciende
(IB-FEnitoina, Lldocaina) Lesion subepicardica (arriba): ST asciende

(IC-PROPAfenona, FLEcainida)

La onda T es Traicionera
Isquemia subendocardica (abajo): T asciende (T picuda)
Isquemia subepicérdica (arriba): T desciende (T invertida)

Regla mnemotécnica

Farmacos que favorecen la intoxicacion digitalica
Si tuvieras DIGITAL PLUS, ;QUE PROgrAMiIta VER/amos?

Espironolactona ] =
PROpafenona Los betabloqueantes usados en IC con FEVI reducida s
AMlodarona son los que CAMBIaN el prondstico: z
VERapamilo CArvedilol <=
ERItromicina Metoprolol g
Blsoprolol g

Autor: José Miguel Ldpez Lopez Nevibolol 3
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Regla mnemotécnica Regla mnemotécnica

El tratamiento del edema agudo de pulmon es una MOVIDA Sindrome de LutEM-ClAcher:
Morfina Estenosis Mitral
Oxigeno a alto flujo, ventilacion mecanica Comunicacién InterAuricular

no invasiva si esta disponible
Vasodilatadores (NTG i.v.). Si PAS >90 mmHg
Inotrépicos positivos (noradrenalina i.v.).

Si PAS <90 mmHg
Diuréticos (furosemida i.v.)
A sentarse (reposo y posicién semisentada)

Elegir

Regla mnemotécnica

Acianoticas

Con flujo pulmonar normal: valvulopatias
Estenosis pulmonar

Regla mnemotécnica Coartacion de aorta (MIR 15, 169)

Con flujo pulmonar aumentado: agujeros
Urgencia y emergencia hipertensiva CIA
La UR-GEN-CIA hipertensiva se debe resolver en <1 D-i-A v
La E-MER-GEN-CIA hipertensiva se debe resolver en <1 H-O-R-A DAP

Cianéticas
Con flujo pulmonar normal o disminuido (MIR 16, 149): FEA
Fallot
Ebstein
Atresia tricuspidea

Regla mnemotécnica Con flujo pulmonar aumentado: TDT
TGV

En los Aneurismas de Aorta, lo mas frecuente es la A — Drenaje venoso pulmonar anémalo
Abdominal, por Ateroesclerosis, Asintomaticos. Truncus

Regla mnemotécnica

_ Persistencia del CONducto arterioso — soplo CONtinuo
Regla mnemotécnica

Orden de sucesion de los sintomas en la estenosis adrtica Vs MCH

En la estenosis adrtica el orden es ASI, pero en la
MCH el miocardio esta tan fuerte que te DAS.

ESTENOSIS AORTICA MCH Regla mnemotécnica
12 Angina Disnea Test diagnosticos en enfermedad venosa
e La prueba de Trendelenburg (6 TERNdelenburg) valora:
2.2  Sincope Angina la safena inTERNa.
* La prueba de Perthes valora:
a Insuficiencia cardiaca Sincope la Permeabilidad del sistema venoso Profundo.
3. (disnea) P e La prueba de Schwartz valora:

las Safenas (interna y externa).
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