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Cardiologia

Fisiologia del sistema
cardiovascular

1.1. Sistema de conduccidn cardiaco

Esta formado por células cardiacas especializadas en la génesis y conduc-

cion del impulso eléctrico cardiaco.

- Nédulo sinoauricular (Keith-Flack): situado en el surco terminal
en el techo de la auricula derecha, junto a la desembocadura de la
vena cava superior.

- Nodulo auriculoventricular (Aschoff-Tawara): estd situado en la por-
cion inferior del surco interauricular préximo al septo membranoso in-
terventricular, en el vértice superior del tridngulo de Koch (espacio en-
tre el seno coronario, la valva septal tricuspidea y el tenddn de Todaro).
Haz de His: atraviesa el trigono fibroso derechoy la pars membrano-
sa del septo, para dividirse después en dos ramas (izquierda y dere-
cha). La rama derecha discurre por la trabécula septomarginal.

- Lafina red ventricular final es subendocérdica, denomindndose red
de Purkinje (Figura 1).

Las células del sistema de conduccién tienen la capacidad de despo-
larizarse espontaneamente (automatismo normal) y generar un frente
de despolarizaciéon que se transmite a las células adyacentes. La fre-
cuencia de despolarizacion del nodo sinusal es la mayor (60-100 latidos
por minuto [Ipm], en reposo), la del nodo AV-His es menor (40-60) vy la
del sistema de Purkinje aiin mas baja (20-30). Por eso el “marcapasos
fisiolégico” del corazén es el nodo sinusal pues su mayor frecuencia de
despolarizacion intrinseca hace que sea el ritmo dominante que marca
el momento de la despolarizacion del resto del corazdon. No obstante,
ante bradicardias o bloqueos AV aparecen ritmos de escape (marca-
pasos subsidiarios) de las otras estructuras mas “bajas” que, en cierto
modo, “protegen” de la asistolia.

El impulso eléctrico que nace en el nodo sinusal se transmite por la au-
ricula derecha, desde unas células a las adyacentes, existiendo unas vias

Algunos apartados de este capitulo poseen una importancia mayor, dada la relevancia que tienen
de cara a comprender las diversas enfermedades cardiacas. Hay que tratar de dibujar el ciclo
cardiaco sin mirar el libro, recordando qué ocurre en cada fase y los factores que influyen

en la presion de cada camara en cada momento. Se debe aprender bien, ademas, el grafico

de las fases del potencial de accion y la tabla de los tipos de shock con sus caracteristicas.

Vena cava superior

Haz de His

Nodo
sinusal

Septo membranoso
Nodo
AV

Rama izquierda

Valvula tricispide

Rama derecha

Trabécula septomarginal
(banda moderadora)

Figura 1. Sistema de conduccion cardiaca

preferenciales de conexion a la auricula izquierda, entre las que destaca el
Haz de Bachmann (que comunica las auriculas por el “techo”de ambas) y
el seno coronario. El impulso despolarizante, para pasar a los ventriculos,
debe atravesar el anillo fibroso auriculoventricular (que es un “aislante”
eléctrico), y sélo puede hacerlo por la“puerta”del nodo AV-His (donde su-
fre un retraso fisiolégico en la velocidad de conduccion para permitir un
apropiado llenado ventricular), viajando luego por el sistema His-Purkinje
a gran velocidad hacia los ventriculos.
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El impulso eléctrico dnicamente puede pasar de auri-
culas a ventriculos a través del nodo AV, salvo en pa-
cientes con vias accesorias (Wolff-Parkinson-White).

1.2. Excitabilidad cardiaca

Los canales idnicos son proteinas transmembranosas que presentan un
poro a través del cual permiten el paso generalmente a un ién deter-
minado. En situacién de reposo estén cerrados. Su activacion (apertura)
viene determinada por un cambio en su conformacién proteica en res-
puesta a estimulos especificos (cambios en el voltaje transmembrana: ca-
nales voltaje-dependientes, ciertos ligandos como adenosina, acetilcoli-
na, etc.). Tras permanecer abiertos un tiempo, sufren un nuevo cambio
de conformacién que los inactiva (cierra el poro), pero aun tardaran un
tiempo en recuperar su conformacién original de reposo, de tal manera
que hasta que lo hagan, el canal no puede volver a activarse (abrirse) y,
por tanto, no se puede despolarizar la célula de nuevo (periodo refractario
absoluto). Los farmacos antiarritmicos interaccionan con estos canales.

El interior de las células cardiacas en reposo es electronegativo y el ex-
terior positivo, de tal forma que se establece un potencial de membrana
de unos -80 a -100 mV, es decir, que las células estan “polarizadas”. Este
potencial de membrana se mantiene, entre otros factores, gracias a una
gran "impermeabilidad” de la membrana al paso del Na* a su través en
situacion de reposo, y a la bomba Na“/K” ATP-dependiente que saca de la
célula tres iones Na* e introduce dos iones K*, de tal forma que el Na” esta
muy concentrado fuera de las células y poco en su interior (al contrario
que el K").

Para que el corazén se contraiga es necesario que sus células musculares
reciban un estimulo eléctrico. Este se genera en células especializadas (cé-
lulas marcapasos) del sistema de conduccién, que originan el impulso por
sufrir despolarizaciones espontaneas (automatismo). Diversas corrientes
ionicas se han implicado en la despolarizacion diastélica espontanea de
esas células (fase 4 del potencial de
accion) que las llevan, al alcanzar el
“potencial umbral” de membrana (de
unos -60 mV para la mayorfa de célu- mv
las cardiacas), a desencadenar un nue-
vo potencial de accién. El estimulo
eléctrico también puede iniciarse arti- 1
ficialmente mediante la estimulacion +20
CON UN Marcapasos.

Bien espontdneamente en las células ~]
marcapasos, o bien al recibir el impul-
so eléctrico desde células adyacentes,
el potencial de membrana se hace 60 —
menos negativo.

Si el potencial de membrana de la
célula no alcanza el valor umbral, no
se inicia el potencial de accién: ley
del “todo o nada” Pero si lo alcanza,
se abren los canales rapidos de Na™y

Entra Nat

Potencial de accion répido
(Células de trabajo. Purkinje)
Dependientes de Na*

Entra Ca2+

tada, de forma que el potencial de membrana se acerca a cero (pierde la
polaridad negativa) e incluso se hace un poco positivo; esta es la despo-
larizacién rdpida o fase 0 del potencial de accién. Durante la fase 1 tiene
lugar una salida breve inicial de potasio (corriente It ). Le sigue la fase 2
(meseta o plateau) en la que acontece una entrada lenta de calcio que se
intercambia por el Na* que entré en la fase 0, manteniendo el potencial
de membrana ligeramente positivo durante un tiempo. La fase 3 o repo-
larizacién esta caracterizada principalmente por la salida de K* por varias
corrientes iénicas a través de diversos canales (IK,, IK), por lo que progre-
sivamente el potencial de membrana vuelve a hacerse negativo hasta
los valores en reposo de unos -90 mV. En la fase 4, la célula recupera el
equilibrio ionico a ambos lados de la membrana gracias a la bomba Na*/
K+ ATP-dependiente y queda preparada para una nueva despolarizacion
(Figura 2).

Las células marcapasos de los nodos sinusal y AV poseen unos meca-
nismos iénicos algo diferentes al resto. En estado de reposo, su poten-
cial de membrana es menos negativo (-55 mV), por lo que los canales
de sodio estén inactivados. Debido a esto, el potencial de accién sélo
puede producirse por los canales de calcio y por canales lentos de so-
dio, de ahi que la despolarizacion y la repolarizacién sean mas lentas
que en el resto de células. Ademas, en las células del sistema de con-
duccioén, a excepcion quizé del nodo AV compacto, durante la fase 4
se produce una entrada lenta de cationes (principalmente Na*, Ca® y
K*) que produce una positivizacién progresiva espontanea del poten-
cial de membrana (fase 4 o despolarizacién lenta), de tal manera que al
alcanzar el potencial umbral (unos -40 mV en los nodos y unos -60 mV
en la red de Purkinje) se genera un nuevo potencial de accion, lo que
justifica el automatismo. La corriente I¢ (corriente de entrada lenta de
cationes) es uno de los principales determinantes de la despolariza-
cion diastdlica en las células del nodo sinusal.

Las células de trabajo presentan un potencial de ac- ﬁ
cién (despolarizacién) dependiente de sodio, y las cé- g
lulas de los nodos dependiente de calcio (por eso los
calcioantagonistas “frenan” ambos nodos).

Potencial de accion lento
(Células nodales)
Dependientes de Ca?*

4 Entra Ca2+
Sale K+

Corriente ¢

permiten la entrada veloz de grandes

cantidades de Na“ por difusion facili-

Figura 2. Potenciales de accion de las células cardiacas
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La pendiente de esta fase 4 determinara el tiempo que tarda en alcan-
zarse de nuevo espontdneamente el potencial umbral, de forma que es
mas "empinada” cuanto mas “alto” se esté en el sistema de conduccion, y
por eso es el nodo sinusal (el punto “mas alto”) el marcapasos fisioldgico
del corazoén. La fase 4 estd muy influenciada por el sistema nervioso au-
ténomo, fundamentalmente en ambos nodos, de forma que el simpdtico
aumenta y el parasimpdtico disminuye la pendiente de la fase 4 y, por tan-
to, la frecuencia de despolarizacion automética, asi como la velocidad de
conduccion del impulso a través del nodo AV.

El nodo AV es una estructura histolégica compleja compuesta de tres
partes: transicional (entre la auricula y el nodo compacto), compacta
(cuya principal funcién es retrasar o frenar la conduccion del impulso) y el
nodo-His (con capacidad automatica muy dependiente de canales de cal-
cio). La sefal eléctrica de despolarizacion se transmite de una célula a las
adyacentes por la presencia de uniones gap, de forma que la velocidad
de conduccion del impulso es mucho més rapida en sentido longitudinal
que transversal por existir mds uniones gap en dicho sentido. Las células
del sistema His-Purkinje estan especializadas en transmitir el impulso a
gran velocidad.

Todas las células del sistema de conduccién tienen
automatismo, mayor cuanto mds “arriba”. Por eso, en
los bloqueos aparecen ritmos de escape mas lentos
| cuanto mas distal es su origen.

1.3. Bases celulares de la contraccidon
cardiaca

El miocardio estéd formado por células musculares estriadas, que contienen
muchas fibrillas paralelas. Cada fibrilla estd formada por estructuras que
se repiten en serie, las sarcémeras, que son la unidad de contracciéon mus-
cular, rodeadas de mitocondrias para proporcionar energia (ATP).

Las sarcomeras contienen filamentos finos y filamentos gruesos. Los
finos estan formados, sobre todo, por una doble hélice con dos molé-
culas de actina (proteina sin actividad enzimatica). Otras proteinas de
los filamentos finos son la tropomiosina y la troponina. Los filamen-
tos gruesos estan formados principalmente por miosina, proteina de
gran peso molecular que consta de una parte alargada y otra parte
globular, con actividad ATPasa, que interacciona con la actina. En el
musculo relajado, la tropomiosina impide la interaccién entre la actina
y la miosina. Los filamentos finos y gruesos estan dispuestos de modo
que en un corte transversal cada filamento grueso estad rodeado por
seis filamentos finos. La a-actinina, integrante de las lineas Z o puntos
de anclaje de los filamentos finos, o la titina, que une la miosina a las
lineas Z con propiedades elésticas, son otras proteinas integrantes de
las sarcomeras.

En el microscopio alternan bandas oscuras (A) y bandas claras (). En las
bandas A hay filamentos finos y filamentos gruesos; en las bandas | sélo
hay filamentos finos. En el centro de cada banda | hay una linea oscura
(linea Z), punto de unién entre los filamentos finos de una sarcémera con
los de la sarcomera adyacente. Cada sarcomera esta delimitada por dos
lineas Z. En el centro de la banda A hay una zona (zona H) en la que no
existen filamentos finos, y en su centro se encuentra la linea M, en la que
se anclan los filamentos gruesos (Figura 3).
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Filamentos finos
(actina)

Filamentos gruesos
(miosina)

|<—— Sarcémera —»I

ZonaH

- LIGHT ~ -DARK - -LIGHT

- Grosor variable - Grosor -Grosor ,
en funcién ~ constante variable en funcién
del grado en el centro del grado
de contraccién de la sarcémera de contraccién

Figura 3. Unidad de contraccion cardiaca

Durante la contraccion, la longitud de los filamentos no varia sino que se
producen interacciones entre los filamentos de miosina y los de actina,
de tal forma que los de actina se deslizan hacia el centro de la banda A.
Por tanto, durante la contraccién, la banda A no varia de longitud, mien-
tras que la banda | se acorta y las lineas Z se aproximan entre si, acortan-
dose por tanto las sarcémeras.

La membrana de la célula muscular estriada o sarcolema tiene unas in-
vaginaciones hacia el citosol denominadas tdbulos transversales o tu-
bulos T, inmediatamente adyacentes a las llamadas cisternas terminales
del reticulo sarcoplasmaético (que rodea las miofibrillas a modo de red).
Al conjunto de un tubulo T con las dos cisternas terminales adyacentes,
que estd rodeando las bandas Z de la miofibrilla, se le denomina triada.
En el musculo cardiaco a diferencia del esquelético es frecuente que los
tubulos T estén acoplados sélo a una cisterna terminal. Asi, cuando tiene
lugar una despolarizaciéon de la membrana, ese frente de despolariza-
cion penetra por los tubulos T y ciertas proteinas “sensoras” de la mem-
brana plasmatica (receptor de dihidropiridina sensible al voltaje, canales
de calcio tipo L voltaje-dependientes) permiten la entrada de pequenas
cantidades de calcio al citoplasma, lo que induce la apertura de otro es-
pecifico de liberacion del calcio, situado en la membrana de la cisterna
terminal adyacente del reticulo sarcoplasmatico (receptor de ryanodina),
permitiendo el paso masivo de calcio desde el reticulo sarcoplasmatico a
las miofibrillas inmersas en el citoplasma celular (en la fase 2 del potencial
de accion). El estimulo del receptor B, adrenérgico cardfaco acoplado a
protefna G activa, la adenilatociclasa, incrementandose el AMPc que acti-
va la proteina-cinasa A, que fosforila el receptor de ryanodina, facilitando
su aperturay, asi, la liberaciéon de calcio al citoplasma.

El calcio es un mensajero fundamental en la contraccién y relajacion car-
diacas: una vez en el citoplasma, se une a la troponina C e induce a un
cambio en su conformacién, de tal forma que la tropomiosina deja de
impedir la interaccion entre la actina y la miosina, se desplaza la actina ha-
cia el centro de la banda A, y asf la sarcomera y el musculo se acortan (se
contraen). En cada contraccion, la actina y la miosina interaccionan y se
disocian muchas veces. Durante la relajacion muscular cardiaca, el calcio
se vuelve a almacenar desde el citoplasma en el reticulo sarcoplasmatico
por la ATPasa de Ca?" (SERCA), y una pequena proporcion sale al exte-
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rior por el intercambiador Na*/Ca?*. Dentro del reticulo sarcoplasmatico
se acumula, por tanto, calcio en grandes cantidades, gracias a proteinas
como la calsecuestrina.

La hidrolisis del trifosfato de adenosina (ATP) se emplea realmente para
posibilitar la disociacion de la actina y la miosina en la relajacion muscular,
y no en el “golpe de remo” de la contraccion, que tiene lugar cuando la
miosina libera el difosfato de adenosina (ADP). En la repolarizacion, el re-
ticulo sarcoplasmatico vuelve a capturar el calcio por un mecanismo que
de nuevo consume energia (ATP); as, el calcio se separa de la troponina C
y la tropomiosina vuelve a impedir la interaccion actina-miosina.

Es preciso el ATP (energfa) para disociar actina y mio- !@

sina, es decir, para la relajacién muscular. -

Todos los tipos de fibras musculares tienen una estructura contractil basi-
ca de actina y miosina, si bien, donde la interaccién entre los miofilamen-
tos se produce de una manera mas organizada, para dar lugar a contrac-
ciones mas intensas, rapidas y mantenidas, es en el musculo estriado. En
el musculo liso, el ciclo de union y liberaciéon de actina y miosina es mas
largo, pero consume menos ATP y da lugar a una contraccion muscular
de mayor duracién que la del musculo estriado.

Los discos intercalares son las estructuras de unién de una célula cardiaca
a la adyacente para formar las fibras miocardicas. Se distinguen varios
tipos de unioén intercelular, la fascia adherens (en la que se anclan los fi-
lamentos de actina y las membranas de células adyacentes) que permi-
te, por tanto, la prolongacién funcional de los filamentos contractiles de
células adyacentes, y la macula adherens, en la que se anclan filamentos
intermedios de desmina y también las membranas de células adyacen-
tes. Los nexos o uniones gap cardiacos son canales localizados principal-
mente en los extremos celulares, que ponen en contacto los citoplasmas
de células adyacentes, formados principalmente por conexina 43, permi-
tiendo el acoplamiento eléctrico y metabdlico de las células.

1.4. Mecanismos de la contraccion
cardiaca

La tensién desarrollada por una fibra muscular al contraerse estad en
relacién directa con la longitud inicial de la fibra, hasta llegar a un limi-
te a partir del cual los incrementos de la longitud inicial de la fibra no
conseguirdn aumentar la fuerza contrctil de la misma, sino disminuirla.
Esta relacion longitud-tension es la ley de Frank-Starling. De otra forma,
esta relacionada la precarga (volumen telediastélico, del que depende la
longitud de la fibra, pues cuanto més “lleno” esté el ventriculo al final de
la digstole, més “estiradas” estaran las fibras) con el volumen sistélico de
eyeccién (volumen latido). Para una determinada longitud inicial de la
fibra, el calcio, las catecolaminas y los farmacos inotrépicos aumentan la
contractilidad miocérdica y, por tanto, modifican la posicion de las curvas
longitud-tension.

Por consiguiente, el volumen sistdlico de eyeccion del ventriculo izquier-
do (VI) depende de:

1. Precarga o longitud del musculo al comienzo de la contraccion.

2. Capacidad contractil del corazén (contractilidad).
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3. Poscarga o tension que el musculo tiene que desarrollar durante la

contraccién. La relacion es directa con los dos primeros factores, e
inversa con la poscarga (Figura 4).

Precarga Poscarga Contractilidad
(Volumen telediastolico) (Tension parietal) (Inotropismo)

Frank-Starling Laplace

Presion arterial

Figura 4. Determinantes de la funcion cardiaca

1. La precarga equivale al volumen telediastélico del ventriculo, y esta
directamente relacionada con la volemia total, el retorno venoso al
corazén y la contraccion auricular. El retorno venoso disminuye con
el aumento de la presion intratoracica (Valsalva) e intrapericardica o
la bipedestacion, y aumenta con el decubito y con el aumento del
tono venoso (ejercicio muscular, etc.).

Sobre la precarga influyen la volemia, las venas (re-

torno venoso), las auriculas (contraccion auricular), @

los ventriculos (distensibilidad) y la frecuencia cardia- fia

ca (a mayor frecuencia, menor tiempo diastélico).

La contribuciéon de la auricula al llenado ventricular supone un 15-
20% del llenado total en condiciones fisioldgicas, y disminuye ante la
pérdida de la capacidad contrdctil de la auricula (fibrilacion auricular,
miocardiopatias...) o la pérdida de la sincronia auriculoventricular
(disociacion AV, taquicardia intranodal o ventricular, etc.).

2. La contractilidad miocérdica (inotropismo) aumenta con el em-
pleo de digitélicos, catecolaminas y simpaticomiméticos, agentes
sensibilizantes al calcio (levosimendan), inhibidores de la fosfo-
diesterasa (milrinona), teofilina, calcio, cafeina, etcétera, y a ve-
ces tras las extrasistoles ventriculares. Por el contrario, disminuye
cuando se produce hipoxia, hipercapnia, acidosis o el empleo de
farmacos inotropicos negativos (calcioantagonistas, B-bloguean-
tes, antiarritmicos, barbituricos, alcohol, etc.) y en enfermedades
miocardicas (miocardiopatia dilatada, infarto de miocardio, mio-
carditis, etc.).

3. La poscarga cardiaca equivale a la tensién de la pared ventricular
durante la sistole. Segun la ley de Laplace, la tension parietal es di-
rectamente proporcional a la presién intraventricular y al radio de la
cavidad, e inversamente al grosor de la pared.
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Q Sobre la poscarga influyen las resistencias vasculares
" (tono muscular arteriolar) y el estado del tracto de sa-
‘ lida del ventriculo (por ejemplo, la poscarga izquier-
l da aumenta en la estenosis adrtica o miocardiopatia
| hipertréfica obstructiva).

o

La presion intraventricular izquierda esta en relacion directa con la
presion adrtica y las resistencias arteriales periféricas (que se modifi-
can segun sea el tono muscular de la pared arteriolar). El ventriculo
izquierdo (VI) ha de vencer la presién adrtica para su eyeccion, mu-
cho mayor que la de la arteria pulmonar, por lo que realiza un mayor
trabajo que el ventriculo derecho (VD).

La ley de Frank-Starling se relaciona con la precarga @

v la de Laplace con la poscarga. -

La fraccion de eyeccion (FE) es el porcentaje de volumen que el ventri-
culo consigue bombear del total que contiene justo antes de la contrac-
cién, es decir, en telediastole. En condiciones normales debe encontrarse
en torno al 60-65%.

FE=(VTD-VTS)/VTD

El gasto cardiaco (GC) o volumen minuto cardiaco es el volumen de
sangre que el VI bombea en un minuto, y es igual al volumen sisto-
lico de eyeccidn del VI multiplicado por la frecuencia cardiaca (unos
4-5 |/min en adultos sanos), un 10-20% menor en la mujer que en el
varon.

GC=VSxFC

El indice cardiaco es el gasto cardiaco por cada m? de superficie corpo-
ral (para hacerlo estdndar e independiente del tamano del individuo), y
sus valores normales se encuentran entre 2,5y 3,5 I/min/m?. Un varén
adulto de 70 kg de peso tiene una superficie corporal aproximada de
1,7 m?,

La presion arterial (PA) es directamente proporcional al GC e inversamen-
te a las resistencias vasculares sistémicas (RVS):

PA=GCxRVS — GC=PA/RVS

De esta formula se deduce que el flujo sanguineo a través de los vasos
(GC) depende tanto de las cifras de presién arterial como del grado de
vasodilatacion arteriolar. La presion arterial aumenta al incrementarse las
resistencias vasculares periféricas. Sin embargo, lo hace en mayor medida
la PA diastdlica (que depende mas del tono vascular) que la PA sistélica
(que lo hace més de la eyeccién cardiaca), por lo que disminuye la pre-
sion del pulso (sistélica menos diastoélica), por ejemplo, un estimulo sim-
pético intenso puede contraer tanto las paredes de los vasos que el flujo
sanguineo se reduzca hasta el minimo durante periodos cortos, a pesar
de una presion arterial elevada.

La resistencia vascular sistémica se puede estimar mediante la ecua-
cion:

RVS = (PA media - P venosa central) / GC
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Su valor en mmHg/litro/minuto (unidades Wood) se multiplica por 80
para transformarlo en dinas x s x cm™, siendo su valor normal de 700-
1.600 dinas x s x cm.
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1.5. Ciclo cardiaco

La sistole cardiaca es el periodo del ciclo cardiaco en el que el ventriculo
se contrae, por tanto ocurre desde que se cierran las valvulas auriculo-
ventriculares (primer tono cardiaco) hasta que lo hacen las sigmoideas
(segundo tono); durante este periodo tiene lugar la eyeccidn ventricular.
Desde que se cierran las vélvulas auriculoventriculares hasta que se abren
las sigmoideas, el volumen de sangre intraventricular no varia (periodo
de contraccion isovolumétrica). Cuando la presidn intraventricular supera
la presion de la aorta y la arteria pulmonar, se abren respectivamente las
valvulas adrtica y pulmonar y comienza el periodo de eyeccién ventricu-
lar, que en principio es muy rapida y luego algo més lenta. En condiciones
normales la vélvula adrtica se abre después y se cierra antes que la pul-
monar (el periodo eyectivo del VI es mas breve que el del VD) (Figura 5).

La diastole ventricular es el periodo de relajacion durante el que tiene
lugar el llenado ventricular. Cuando la presion en la aorta y en la arteria
pulmonar supera la intraventricular (pues los ventriculos se relajan y dis-
minuye la presidn en su interior), se cierran las vélvulas adrtica y pulmo-
nar, respectivamente. Desde que se cierran las valvulas sigmoideas hasta
que se abren las auriculoventriculares, el volumen de sangre de los ven-
triculos no varia (periodo de relajacién isovolumétrica).

Cuando la presién intraventricular se hace inferior a la auricular, se abre la
valvula auriculoventricular correspondiente y comienza el llenado ventri-
cular: una primera fase de llenado rdpido, seguido por una fase de llena-
do lento (didstasis), y al final se origina la sistole auricular que produce el
llenado dependiente de la contraccion auricular, ausente en la fibrilacion
auricular.

Cuando aumenta la frecuencia cardiaca, disminuye mucho més el tiem-
po de didstole que el de sistole, por lo que las enfermedades con pérdida
de la distensibilidad o compliance ventricular toleran mal las taquicardias.

Como idea general, en condiciones fisiolégicas de didstole se puede
aproximar que las presiones intraauriculares equivalen a las presiones de
llenado de los ventriculos y oscilan en las diferentes fases de la didstole:
mientras estd abierta la valvula AV correspondiente (mitral en la izquierda,
tricuspide en la derecha) y en ausencia de estenosis valvular, la presion
auricular equivale a la presién diastdlica en el ventriculo correspondiente.
No existen valvulas oclusivas en la desembocadura de las venas en las
auriculas, por lo que la presion venosa y la de la auricula a la que drena
son también muy similares.

Asi, para el lado derecho, la presién venosa yugular es similar a la presion
de la cava superior, que a su vez se asemeja a la presion auricular derecha
y a la presion diastolica del ventriculo derecho. Los valores medios nor-
males oscilan entre 1y 5 mmHg.

En el lado izquierdo, la presiéon capilar pulmonar (determinada con el
catéter de Swan-Ganz con la presion de enclavamiento pulmonar) casi
equivale a la presion en las venas pulmonares, en la auricula izquierda y a
la presion diastolica de ventriculo izquierdo. Su valor medio normal oscila
entre 4-12 mmHg (algo mayor que la del lado derecho).
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Figura 5. Ciclo cardiaco

1.6. Presidn arterial

La funcién de las arterias consiste en transportar sangre a presion a los teji-
dos. Las arteriolas son las ramas mas pequenas del sistema arterial, con una
capa muscular contractil en su pared que permite su contraccion o relaja-
cion, actuando asi como vaélvulas de control de la resistencia periférica. La
presién arterial tiene un méximo (sistolica) y un minimo (diastdlica) a lo largo
del ciclo cardiaco. La presion arterial media refleja mejor la de perfusion ti-
sular que la sistolica o diastolica aisladas, su valor exacto es el de la presion
que deja la misma superficie por encimay por debajo de su valor enla curva
integrada de la presion arterial en un ciclo cardiaco. En adultos sanos oscila
entre 70y 105 mmHg. Como la mayor parte del ciclo cardiaco, en ausencia
de taquicardia es diastolica, se puede calcular sumando la PA diastélica a un
tercio de la presion del pulso (diferencia PA sistélica - PA diastolica):

PA media = PA diastolica + 1/3 (PA sistélica - PA diastdlica)

En el adulto se denomina hipotensién a la existencia de una presion ar-
terial media inferior a 60 mmHg, una sistolica menor de 90 mmHg o un
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descenso de mas de 40 mmHg sobre la basal, y se considera hipertension
(HTA) a cifras superiores a 140/90 mmHg (sistélica/diastélica). Reciente-
mente se tiende a considerar como normales cifras de PA inferiores a
120/80 mmHg, y a los valores comprendidos entre 120-140/80-90 mmHg
se les ha denominado prehipertension arterial, por la alta incidencia de
desarrollo de HTA en el seguimiento de los pacientes con esos valores.

La medida de la presion arterial con el esfigmomandmetro se realiza des-
pués de permanecer el paciente en reposo unos minutos, en una sala
tranquila, realizando al menos dos determinaciones (promediandolas),
separadas 1-2 minutos (y hasta cuatro medidas si son discrepantes en
mas de 5 mmHg), colocando el manguito apropiado para el tamano del
paciente a la altura del corazén, realizando la medida de ambos brazos en
la primera visita y tomando el de mayor valor.

Tras inflar el manguito a presion superior, en unos 20 mmHg, a la sistéli-
ca estimada, con lo que se ocluye completamente la arteria subyacente,
y desinfldndolo lentamente mientras se ausculta la arteria elegida, se de-
tectan los ruidos o fases de Korotkoff (ruidos producidos por la turbulencia
de la sangre al atravesar el vaso constrefido). La PA sistolica corresponde
a la fase | de Korotkoff (cuando empieza a oirse el latido), y la diastélica a
la fase V (cuando deja de escucharse) salvo en ciertas circunstancias en las
que es dificil determinar la desaparicién, como en el embarazo, la infancia
o la insuficiencia adrtica grave, en las que generalmente se emplea la fase
IV (cuando se amortigua el ruido). Asimismo, en jévenes se recomienda la
medida en una pierna para descartar coartacién adrtica, y en ancianos o en
el estudio del sincope se recomienda la medida tras un minuto en bipedes-
tacion para detectar ortostatismo. Para el diagndstico de HTA se precisan
al menos dos medidas por visita en al menos dos o tres citas en semanas
diferentes. En casos graves con una sola visita podria ser suficiente.

Regulacion de la presién arterial

El control de la presion arterial es crucial para el buen funcionamiento de
los 6rganos y sistemas, por lo que para su regulacion existen varios meca-
nismos, de entre los que el rifndn es el de mayor relevancia.

Regulacion rapida de la presidn arterial

Se realiza por el sistema nervioso.

- Los barorreceptores adrticos y los carotideos detectan el aumento
de la presion y, a través de los nervios vago y de Hering (rama del
glosofaringeo), respectivamente, conducen los impulsos al tronco
del encéfalo. El aumento de presion arterial produce la inhibicion
del centro vasoconstrictor y la estimulacién del centro vagal, por lo
que se induce bradicardia y descenso de la tensién arterial para su
regulacion.

+ Los quimiorreceptores carotideos son sensibles a la falta de oxigeno
sanguineo (hipoxemia). Cuando se produce una caida de la tension
por debajo de un nivel critico, los quimiorreceptores se activan a
causa de la disminucion de flujo a los cuerpos carotideos. Se transmi-
te una sefal a través de fibras que acompanan a los barorreceptores
hacia el tronco, activando el centro vasomotor y elevando la tensién
arterial mediante un aumento de la actividad simpatica.

Barorreceptores: bradicardia y disminucién de TA.
Quimiorreceptores: taquicardia y aumento de TA.




Existen otros receptores de baja presion en las auriculas y arterias pul-
monares que detectan los cambios de volumen sanguineo y actian
en consecuencia sobre la tension arterial.

El sistema nervioso controla la presién arterial a través
de receptores de alta presion (adrticos y carotideos),
quimicos (carotideos) y de baja presién (auriculas).

Regulacidn a largo plazo de la presién arterial

Se realiza fundamentalmente por el rinén, mediante el sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona. Este es un sistema combinado, intima-
mente relacionado con el control de la volemia y con la secrecion de
vasopresina.

Fisiologia del eje
renina-angiotensina-aldosterona

La renina es una enzima producida y almacenada en los granulos de las

células yuxtaglomerulares. Actla sobre el angiotensindgeno (globuli-

na sintetizada en el higado), transformandolo en angiotensina I. Esta es
transformada por la enzima de conversion, presente en multiples tejidos,

especialmente en el endotelio vascular del pulmon, en angiotensina i,

que estimula la sintesis de aldosterona en la zona glomerular de la cor-

teza suprarrenal e induce a vasoconstriccion. La liberacion de renina esté

controlada por cinco factores (Figura 6).

1. Estimulos de presion, vehiculados por las células yuxtaglomerulares.
La disminucion de la presion de perfusion renal estimula la sintesis
de renina; es el factor mas importante.

2. Quimiorreceptores de la macula densa: son células intimamente re-
lacionadas con las células yuxtaglomerulares y controlan la sobre-
carga de sodio o cloro presentada al tubulo distal. Si la cantidad de
sodio filtrada aumenta, aumenta la liberacién de renina.

3. Sistema nervioso simpatico: estimula la liberacién de renina en res-
puesta a la bipedestacion.

4. Potasio: su aumento estimula directamente la liberacion de renina
y viceversa, aunque influyen otros factores que hacen la respuesta
poco predecible.

5. Angiotensina II: ejerce una retroalimentacién negativa sobre la libe-
raciéon de renina.

La angiotensina Il influye en la homeostasis del sodio. Sus acciones se
ejercen a través de sus receptores tipo 1y 2. Entre ellas destaca: aumento
de la reabsorcion de sal en el tibulo proximal, contraccién de las arterio-
las renales aferentes y eferentes (estas Ultimas en mayor medida), favo-
reciendo la reabsorcién renal de sodio; estimula la liberacion de aldos-
terona, estimula el centro de la sed, y parece que también la sintesis y
liberacién de ADH (hormona antidiurética). Asimismo produce vasocons-
triccion directa. Por la angiotensinasa A, la angiotensina Il se convierte en
angiotensina lll, activadora de la secrecion de aldosterona, pero de menor
efecto vasoconstrictor.

Vasopresina. El aumento de la osmolaridad, la disminucion de volumen
y la disminucion de la tension arterial son capaces de estimular la secre-
cién de vasopresina (ADH u hormona antidiurética), que posee efectos
vasoconstrictores directos (actuando en los receptores V,) y aumenta la
reabsorcion de agua en el tibulo colector renal (receptores V).
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Figura 6. Fisiologia del eje renina-angiotensina

La ADH es antidiurética (por receptores V, en el ti-
bulo colector renal) y vasoconstrictora (por recepto-
res V, en las arteriolas). Por eso se la conoce como
vasopresina.

La aldosterona realiza dos acciones fundamentalmente: actia como
regulador del volumen del liquido extracelular y controla el metabolis-
mo del potasio. El volumen se regula por la acciéon directa de la aldos-
terona sobre el transporte renal tubular de sodio; actia sobre el tdbulo
contorneado distal, aumentando la reabsorcion de sodio e incremen-
tando la eliminacién de potasio (y de hidrogeniones H*) en la orina. Los
mecanismos primarios de control de la aldosterona son tres: el sistema
renina-angiotensina (estimulacion, que es el mas importante), el pota-
sio plasmdtico (estimulacion) y la ACTH (estimulacién, de importancia
secundaria).

La sobrecarga de sodio, el péptido atrial natriurético y la dopamina inhi-
ben la secrecion de aldosterona. Cuando se realiza una infusién intraveno-
sa de aldosterona, se produce un aumento de la reabsorcién renal de so-
dio que desaparece en 3-5 dias. A esto se le denomina fenémeno de escape
y explica que en el hiperaldosteronismo primario no existan edemas. Se
ha implicado un aumento del péptido atrial natriurético en la génesis de
este fendmeno. El potasio y los hidrogeniones no sufren este mecanismo
de escape, por lo que tienden a acumularse en esa enfermedad.
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Conviene destacar que el estimulo del eje renina-angiotensina-aldostero-
na, ademas de los efectos hidroelectroliticos y vasoconstrictores citados,
alargo plazo facilita el desarrollo de fibrosis intercelular a nivel fundamen-
talmente vascular y cardiaco.

1.7. Adaptabilidad al ejercicio

En reposo, el 40% del volumen sanguineo se encuentra en pequenas ve-
nas de la circulacion sistémica. Durante el ejercicio, el sistema respiratorio
se adapta para aumentar la captacion de oxigeno. La capacidad maxima
de ejercicio viene determinada por el aporte de oxigeno a los tejidos y
por el grado de adecuacion intrinseca del sistema musculoesquelético.
Durante la realizacion de ejercicio, los tejidos llegan a necesitar hasta 500
veces la cantidad de oxigeno que utilizan en reposo. Este aumento se lo-
gra gracias a diferentes medidas de adaptacion que se enumeran a con-
tinuacion (Figura 7):

Aumento de demandas

e

Descarga simpética T Ventilacién
1 Retorno venoso ., .
(venoconstriccién) TF. cardiaca T Aporte O, tisular

T Contractilidad

1 Extraccién

TPrecarga 1 Gasto cardiaco tisularde O,
(sobre todo

en fases iniciales \ /

del ejercicio) Y

1 Vol. sistélico TAA-VdeO,

Figura 7. Adaptabilidad cardiaca

. Aumento del gasto cardiaco mediado por un aumento de la fre-
cuencia cardiaca y del volumen sistélico. Esto produce un incremen-
to de las cifras de la PA (de la sistolica, ya que la diastélica casi no se
modifica en individuos sanos). El gasto cardiaco puede llegar desde
los 4-5 Ipm hasta 30-35 Ipm.

. Aumento de la cantidad de oxigeno que llega a los pulmones me-
diante un incremento de la ventilacion minuto. Se puede pasar de
6-8 Ipm a 100 Ipm. A esto le acompafia un aumento en la capacitan-
cia del lecho pulmonar.

. Incremento del oxigeno que llega a las células musculares: esto es
debido a la vasodilatacion local (lo que explica que no se incremen-
ten significativamente los valores de PA diastolica, por disminucion
de las resistencias periféricas), y al aumento de la extraccion de oxi-
geno producido por cambios en la curva de disociacion de la he-
moglobina, que durante el ejercicio se desplaza a la derecha.

. Aumento de la cantidad de sangre dirigida hacia la piel. Esto redun-
da en una mayor capacidad para disipar la energia que se transforma
en calor durante el ejercicio fisico.

Una de las razones mas importantes por la que un deportista entrena-
do aumenta la capacidad de ejercicio es por el incremento en la capa-
cidad para utilizar el metabolismo aerobio hasta etapas mas tardias, lo
que frena la produccion de lactato y la acidosis tisular. Asimismo, en el
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entrenamiento se produce hipertrofia del musculo cardiaco, que facilita
la consecucién de gastos cardiacos mayores durante el ejercicio y per-
mite que en reposo puedan mantenerse gastos cardiacos normales con
frecuencia cardiaca mas baja, y la bradicardia en reposo permite un ma-
yor incremento del gasto al taquicardizar con el ejercicio. Asi pues, existe
una mayor ‘reserva”en el incremento de la frecuencia cardiaca, que es el
principal factor para aumentar el gasto cardiaco con el ejercicio.

Es conveniente matizar que una contraccion muscular ténica sostenida
(ejercicio isométrico: levantar pesas, etc.), sobre todo de un pequefo gru-
po muscular, produce un efecto predominantemente vasoconstrictor
simpatico, aumentando la presion arterial de forma grave. En el ejercicio
isotonico (natacion...), sin embargo, predomina el efecto vasodilatador
de la accion muscular generalizada continuada y no intensa.

El ejercicio isométrico (pesas) eleva mucho la presion
arterial y el isoténico (natacion) no tanto, por predo-
minar la vasodilatacién muscular.

1.8. Oxido nitrico

El 6xido nitrico (NO) es una molécula que se sintetiza por una familia de
enzimas que se conocen como sintetasas del éxido (NOS). Existen, al me-
nos, tres isoformas:

- Neuronal (nNOS, Nos1 gene product), presente en el cerebelo, hi-
pocampo, lébulos olfatorios y musculo esquelético, con funcién de
neurotransmisor, tanto central como periférico.

- Inducible (iNOS, Nos2 gene product), presente en monocitos/ma-
créfagos, células de musculo liso, endotelio microvascular, fibroblas-
tos, cardiomiocitos, hepatocitos y megacariocitos.

- Endotelial (eNOS, Nos3 gene product), presente en el endotelio,
plaquetas, células 6seas y mesangiales. Se sintetiza en respuesta a la
traccion mecanica y a vasodilatadores como la adenosina, acetilco-
lina o bradicinina.

El oxido nitrico actiia mediante la activacion de la guanilciclasa y la dismi-
nucion del tono del musculo liso. Su accién fundamental es sobre el siste-
ma cardiovascular, disminuyendo las resistencias vasculares. El NO relaja
ademas el musculo liso a otros niveles y produce: reduccién de la motili-
dad gastrointestinal, del tono del esfinter de Oddiy del cardias, broncodi-
latacion y disminucion de las resistencias vasculares pulmonares.

Los factores de riesgo aterosclerdtico, como son la hipertension, dislipi-
demia, hiperlipidemia, tabaco, diabetes, sindrome metabdlico...) produ-
cen alteraciéon de la funcion endotelial, una de cuyas manifestaciones es
la deficiencia relativa de NO bioactivo. Asimismo, la expresién de la iNOS
ocurre en varias enfermedades como la sepsis bacteriana, justificando en
parte la depresion miocérdica asociada al shock séptico. Una deficiencia
de las neuronas que producen oxido nitrico en el tracto gastrointestinal
parece contribuir a algunas alteraciones de la motilidad, como la enfer-
medad de Hirschprung, la acalasia y la pseudoobstruccién intestinal cro-
nica. En la cirrosis endlica parece existir un aumento de la produccion
de NO en hepatocitos, fibroblastos y endotelio, produciendo un estado
circulatorio hiperdinamico. Asimismo, niveles elevados de NO pueden
contribuir a la citotoxicidad en la enfermedad de injerto contra huésped
y en el rechazo de trasplantes.
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La manipulacion terapéutica de los niveles de NO es Util en diversas situa-
ciones: los nitratos son farmacos metabolizados en el organismo produ-
ciendo NO exdgeno, que origina vasodilatacion venosa y coronaria e inhi-
bicion plaquetaria (aunque este efecto es débil en la practica clinica). El NO
gaseoso inhalado, dada su relativa selectividad pulmonar, puede ser eficaz
para el tratamiento de la hipertension pulmonar persistente del neonato, la
hipertension pulmonar primaria y la que acompana a la hernia diafragmé-
tica congénita, asi como en casos de edema pulmonar asociado al mal de
las alturas y el distrés respiratorio del adulto. Los corticosteroides inhiben la
transcripcion de la iINOS, explicando parte de sus potenciales efectos bene-
ficiosos en el shock séptico. Algunos farmacos “dadores de NO” pueden ser
dtiles en el tratamiento de la isquemia miocéardica (nicorandil) o de la im-
potencia (al aumentar el llenado de los cuerpos cavernosos). Al aumentar
el NO, la afinidad de los eritrocitos de la anemia falciforme por el oxigeno,
puede ser Util en el tratamiento de dicha enfermedad.

1.9. Isquemia cardiaca

La isquemia debe entenderse, en términos relativos, como un desequi-
librio entre el aporte y la demanda de oxigeno al musculo cardiaco. El
lecho vascular coronario tiene la capacidad de reducir su resistencia peri-
férica a un 20% de su nivel basal, aumentando asf el riego coronario unas
cinco veces (es la llamada reserva coronaria). Por este motivo se necesitan
obstrucciones muy importantes (del orden del 80-90% del calibre de la
luz) para que tenga lugar isquemia miocardica en reposo.

Los efectos de la isquemia sobre el musculo cardiaco (‘cascada isquémica”)
son multiples: metabdlicos, mecénicos (inicialmente sobre la didstole y pos-
teriormente también sobre la sistole), eléctricos y, por fin, clinicos. Los efectos
metabdlicos son los primeros en aparecer, inhibiéndose la fosforilacion oxi-
dativay, por tanto, la formacién de ATP, comenzando la glucdlisis anaerdbica
y la formacion de lactato. Si la isquemia es grave y prolongada, el descenso
del pH, el acimulo de lactato y la presencia de radicales libres de oxigeno al-
teran la permeabilidad del sarcolema permitiendo, entre otros, la entrada de
calcio, que facilita las arritmias por aumento de la excitabilidad celular, supri-
me la produccion de ATP y conduce a la necrosis celular. El hecho de que los
sintomas aparezcan al final de esta secuencia justifica que ciertos pacientes
sufran alteraciones metabdlicas, funcionales y/o eléctricas sin tener ninguna
molestia, denominandose a esta situacion isquemia silente.

1.10. Shock

Definicion

El shock es un sindrome caracterizado por la disminucién de la perfu-
sion tisular por debajo de sus demandas metabdlicas. Si se mantiene la
situacion, aparecera disfuncion de los érganos vy tejidos afectados. Gene-
ralmente se activan mecanismos de compensacion (aumento del tono
adrenérgico, de la frecuencia y contractilidad cardiacas, vasoconstriccion
cutdnea, muscular y esplacnica...) para preservar los érganos vitales (sis-
tema nervioso central y corazén) pero, si se mantienen en el tiempo, aca-
ban resultando perjudiciales (Tabla 1).

El shock no es sindnimo de hipotension, pues cifras de PA bajas pueden
ser suficientes para mantener el aporte adecuado de sangre a los tejidos
si se ponen en marcha ciertos mecanismos de compensacion.
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Tabla 1. Patrones hemodinamicos de los principales tipos de shock

Asi, el diagnoéstico de shock es clinico y requiere la presencia de tres he-
chos: 1) hipotensién arterial, 2) hipoperfusién tisular (frialdad y palidez de
extremidades con aspecto moteado, relleno capilar lento en lechos un-
gueales, acidosis metabolica secundaria por acimulo de lactato...) y 3)
disfuncion orgdnica (del sistema nervioso central con disminucion del ni-
vel de consciencia, del rinén con oliguria inferior a 0,5 ml/kg/h, dificultad
respiratoria o isquemia miocardica).

Tipos de shock (Figura 8)

- Hipovolémico: es el mas frecuente. Se produce por la disminucién
del volumen de sangre disponible en el interior de los vasos, ya sea
por hemorragia evidente u oculta, deshidratacion, secuestro en ter-
cer espacio o por pérdidas digestivas, urinarias o insensibles.
Cardiogénico intrinseco: provocado por el descenso de gasto car-
diaco asociado a una pérdida de funcién sistodiastdlica cardiaca. La
causa mas frecuente es el infarto agudo de miocardio extenso.

- Cardiogénico extracardiaco u obstructivo/compresivo: por com-
presion extrinseca de las cavidades cardiacas que determina un fallo
diastdlico del corazén, como ocurre en el taponamiento pericardico,
neumotorax a tension, grandes hernias diafragmaticas, ventilacion
mecanica, embolia pulmonar masiva, etcétera.

- Distributivo: se caracteriza por un gasto cardiaco generalmente alto,
pero con una mala distribucion del mismo. Su subtipo mds frecuente
es el shock séptico, que aparece tipicamente en ancianos, individuos
inmunodeprimidos o pacientes sometidos a procedimientos invasi-
VoS o cirugia, en relacion con infecciones (principalmente pulmonares,
abdominales o urogenitales). Ocasionalmente se produce por patége-
nos especialmente virulentos en pacientes previamente “sanos’, como
el meningococo. El shock séptico puede tener dos patrones hemodi-
namicos segun el momento de evolucién: uno inicial o hiperdindmico
y otro en fases avanzadas o hipodindmico. Otros subtipos de shock dis-
tributivo son el neurogénico, producido por lesiones graves del sistema
nervioso central como traumatismos, lesiones medulares, raquianes-
tesia, etc., que ocasionan una alteraciéon del tono simpatico vasocons-
trictor y disminucion del gasto cardiaco; el anafildctico, precipitado por
alérgenos y producido por la intensa liberacion de sustancias vaso-
dilatadoras como la histamina; el tdxico, asociado a intoxicacién por
barbituricos, fenotiacinas, o el shock asociado a ciertas endocrinopatias
como la insuficiencia suprarrenal aguda.

Cada tipo de shock presenta un patron hemodindmico diferente que permi-
te hacer el diagndstico diferencial. Con frecuencia, especialmente en fases
avanzadas, los pacientes pueden presentar simultdneamente varias formas
de shock con patrones hemodindmicos opuestos, lo que dificulta su diag-
nostico y su manejo (por ejemplo, es frecuente la asociacion de shock sépti-
co e hipovolémico, de forma que el tratamiento de uno enmascara al otro).

ENARMEL) ¢:1 1




Manual CTO de Medicina y Cirugia, 2.2 edicion

Shock hipovolémico Shock obstructivo

Diaforesis

Vémitos Neumotérax

Quemaduras ;
Embolia pulmonar

Taponamiento

Hemorragia Shock

cardiogénico

Shock

Diuresis interna distributivo

intensa

Figura 8. Tipos de shock

El gasto cardiaco estd disminuido en el shock cardio-
| génico, en el obstructivo y en fases finales del sépti-
| co. Las RVP (su valor normal ronda 1.000 din/s/cm®)
estdn aumentadas en el cardiogénico, el obstructivo y
el hipovolémico.

El tratamiento va dirigido a corregir la causa desencadenante especifica,
asociado a medidas generales de soporte vital en funcién de la situacion
clinica (respiracion asistida, reposicion de volemia, farmacos vasoactivos,
antibidticos, etcétera).

1.11. Sincope

Sintoma que consiste en la pérdida transitoria (generalmente de segun-
dos de duracion, a veces unos minutos) de la consciencia, con recupera-
cién espontanea y completa, debida a una disminucion transitoria de la
perfusion cerebral global. Pueden existir sintomas premonitorios (debili-
dad, mareo, zumbido de oidos, sudor frio...) pero con frecuencia estan
ausentes, y el sincope provoca la caida del paciente por pérdida del tono
postural. Se denomina presincope a la sensacién inminente de sincope
sin llegar a perder la consciencia.

Diagnéstico diferencial
No son verdaderos sincopes, pues no cursan con pérdida transitoria
de consciencia, las caidas casuales, la cataplejia (pérdida del control

del tono muscular asociada a emociones o “ataques de risa’, frecuen-
temente relacionado con narcolepsia), los drop attacks (enfermedad
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de las “rodillas azules’, en mujeres de edad media), los pseudosinco-
pes psicogenos o los accidentes isquémicos cerebrales transitorios
carotideos. Tampoco lo son, aunque si exista pérdida transitoria de
consciencia, los traumatismos craneoencefélicos, la epilepsia, las
intoxicaciones, la narcolepsia, las de origen endocrinometabdlico
(hipoglucemia, hipoxia o hipocapnia por hiperventilacién) o los ac-
cidentes isquémicos cerebrales transitorios vertebrobasilares. En el
sindrome de robo de la subclavia es excepcional que se produzca
sincope sin otros datos de focalidad vertebrobasilar acompanantes,
desencadenado por el ejercicio fisico del brazo ipsilateral a la obs-
truccion.

Los sincopes verdaderos se clasifican en tres grandes grupos, segun su
fisiopatologia (Tabla 2):

Sincope reflejo o neuromediado
Vasovagal (neurocardiogénico) clésico: inducido por estrés emocional,
miedo, fobia a la sangre, dolor, o estrés ortostatico

Situacional: tusigeno, estornudos, estimulacion gastrointestinal
(deglutorio, defecatorio, dolor visceral, neuralgia glosofaringea...),
posprandial, postejercicio, tocar instrumentos de viento, risa, etcétera
Sincope del seno carotideo

Formas atipicas

Sincope por hipotension ortostatica

Fallo autonémico primario (Shy-Drager, Parkinson, enfermedad
de cuerpo de Lewy, etc.) o secundario (neuropatia diabética,
amiloidosis, uremia, dano medular, etc.)

Farmacos (diuréticos, vasodilatadores, neurolépticos, antidepresivos,
etc.) o alcohol

Deplecién de volumen (hemorragias, Addison, deshidratacion,
pérdidas digestivas, etcétera

Sincope cardiaco

- De origen arritmico
- Difusién sinusal
- Bloqueos AV
- Disfuncién de marcapasos o desfibriladores
- Taquiarritmias supraventriculares o ventriculares
- Farmacos proarritmicos

Enfermedad estructural cardiopulmonar

- Valvulopatias, isquemia miocérdica, embolia de pulmon,
miocardiopatfa hipertrofica u otras obstrucciones del tracto de
salida, diseccion adrtica, taponamiento pericardico, mixoma
auricular, disfuncion de prétesis valvular, hipertension pulmonar,
etcétera

Tabla 2. Tipos fisiopatoldgicos de sincope

La méxima rentabilidad para el diagndstico del tipo de sincope se obtie-
ne de la historia clinica. Es imprescindible investigar la situacion y desen-
cadenantes, sintomas premonitorios y posteriores al episodio, asi como
la presencia de cardiopatia o neuropatia con un cuidadoso examen fisico.
La aparicion durante el esfuerzo, las palpitaciones asociadas, la aparicion
en decubito o los antecedentes familiares de muerte subita son datos de
riesgo.

Entre las pruebas complementarias son fundamentales el electrocardio-
grama (ECG) (si es normal, casi excluye el origen cardfaco de los sincopes),
el test del ortostatismo o bipedestacién activa (medida de PA en decubi-
to supino y después de tres minutos de bipedestacion, siendo positiva la
caida de mas de 20 mmHg de la PA sistdlica o mas de 10 mmHg de la PA
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diastdlica sintomaticas), el masaje del seno carotideo (que es diagndstico si
reproduce el sincope con una pausa mayor de tres segundos o con caida
de més de 50 mmHg de la PA), una analitica béasica y la radiografia torécica.

Si con esta evaluacion inicial se alcanza el diagnostico, se procede a tra-
tar al paciente. Si no, se le denomina sincope de origen desconocido y
son precisas otras pruebas que deben considerarse Unicamente ante la
sospecha clinica de causas determinadas, como son el Holter, la ecocar-
diografia, el test de basculacion (tilt test), el estudio electrofisioldgico, la
ergometria, la coronariografia, etcétera. Los registradores de eventos o el
Holter implantable son Utiles en los sincopes de origen desconocido con
sospecha de causa arritmica, sobre todo cuando la frecuencia de los sin-
copes es escasa (ya que en este contexto es muy infrecuente que el Hol-
ter convencional aporte datos de interés).

El sincope vasovagal es el tipo méas frecuente. Se desencadena ante la
vision de sangre, la bipedestacion prolongada, ambientes calurosos o en-
rarecidos, o incluso el estrés emocional. Parece que se produce por una
alteracion refleja que suele comenzar con una disminucién del retorno
venoso Y liberaciéon secundaria de catecolaminas que produce unas con-
tracciones vigorosas ventriculares, con un ventriculo relativamente vacio,
con descarga vagal asociada, hipotension y bradicardia. Tiene un pronds-
tico excelente con una mortalidad practicamente nula.

Ildeas clave

? El sistema de conducciéon cardiaco posee automatismo, siendo
el mas rapido el del nodo sinusal, por lo que es el marcapasos
fisiologico del corazén.

7 En la fase 0 del potencial de accién predomina una entrada ra-
pida de sodio, en la fase 2 (meseta o plateau) la entrada lenta de
calcioy en la fase 3, la salida de potasio.

? La pendiente de la fase 4 (entrada lenta de sodio) determina la
frecuencia de despolarizacion, y es mayor cuanto mas “arriba”
en el sistema de conduccion, aumentando con estimulos sim-
paticos y disminuyendo con impulsos parasimpéticos en los
nodos.

@ El calcio se une a la troponina C y permite la interaccion actina-
miosina para la contraccion. Se precisa ATP para disociar actina-
miosina y preparar una nueva contraccion. El musculo liso es
mas lento que el estriado.

? Laprecarga (volumen telediastélico) influye en la fuerza de contrac-
cion (ley de Frank-Starling). Disminuyen la precarga, la reduccion de
volemia o retorno venoso (bipedestacion, Valsalva, etc.), y depen-
de de la distensibilidad miocardica (disminuida en restriccion), del
tiempo diastolico (acortado en las taquicardias) y la pérdida de con-
traccion auricular (fibrilacién auricular o disociacion AV).

& Los inotropos positivos (catecolaminas, digital, calcio...) o nega-
tivos (B-bloqueantes, calcioantagonistas, antiarritmicos, acido-
sis, isquemia, etc.) afectan a la contractilidad miocardica.

7 La poscarga (tension parietal) equivale a la dificultad para la
eyeccion del ventriculo correspondiente (aumento de resisten-
cias vasculares, estenosis de la valvula semilunar, hipertrofia del
tracto de salida...). Es determinada por la ley de Laplace.

01

El tilt test o test de la mesa basculante (que no es necesario para el diag-
noéstico en la mayoria de casos) permite diferenciar los de predominio
cardioinhibidor (predomina la bradicardia), vasodepresor (predomina la
hipotensién) o mixto.
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El tratamiento consiste en explicar lo benigno del cuadro a pesar del
riesgo de recurrencias, evitar los desencadenantes y, en pacientes con
prédromos, las maniobras de contrapresién isométricas (cruzar las pier-
nas en bipedestacion). Puede ser Util aumentar la ingesta hidrosalina
evitando diuréticos y vasodilatadores. En casos refractarios se pueden
emplear farmacos, siendo de eleccién la midodrina (estimulante adre-
nérgico), pues los inhibidores de la recaptaciéon de serotonina, otros
estimulantes adrenérgicos (etilefrina), los mineralocorticoides (utiles
en el sincope ortostdtico) no suelen ser eficaces y muestran efectos
adversos frecuentes. En la actualidad los B-bloqueantes se consideran
contraindicados.

En casos muy seleccionados de sincope vasovagal recurrente en ma-
yores de 40 afos, sin respuesta a medidas habituales y con predomi-
nio cardioinhibidor se puede indicar el implante de un marcapasos, al
igual que en el sincope carotideo cardioinhibidor, aunque no siempre
consigue evitar los sincopes debido a que no mitiga el efecto vaso-
depresor.

& El gasto cardiaco (litros por minuto que eyecta el corazén) nor-
mal es de 3-5 I/min. El indice cardiaco es el gasto cardiaco (GC)/
superficie corporal (normal 2,5-3,5 |/min/m?).

# Existe un periodo de contraccién y de relajacion isovolumétricas
al inicio de la sistole y la diastole, respectivamente, en el que no
hay flujos de entrada o salida del ventriculo.

# Un llenado ventricular rdpido violento origina el tercer ruido, y la
contraccion auricular contra un ventriculo rigido el cuarto ruido.

? La presion arterial la determinan el gasto cardiaco y las resisten-
cias vasculares, siendo el tono muscular de las arteriolas su maxi-
mo determinante en condiciones normales.

A El control rapido de la presion arterial (PA) lo realiza el sistema
nervioso por barorreceptores y quimiorreceptores, y el control a
largo plazo de la PA lo determina el rifidn (eje renina-angiotensi-
na-aldosterona).

? El ejercicio produce un aumento del gasto cardiaco (por taqui-
cardia y aumento de contraccion), de la ventilaciéon pulmonar,
de la vasodilatacion muscular y del flujo sanguineo cuténeo. El
entrenamiento a largo plazo produce bradicardia e hipertrofia
miocardicas fisioldgicas.

A El 6xido nitrico (NO) produce vasodilatacion y es antitrombatico,
y su sintesis disminuye en la aterosclerosis. Los farmacos “dado-
res” de NO, como nitratos, molsidomina, nicorandil, o el NO inha-
lado, son utiles para la isquemia miocardica o para la hiperten-
sion pulmonar.

? Laisquemia altera el metabolismo celular (disminuye el trifosfato
de adenosina [ATP] y aumentan los radicales libres y el lactato),
la funcién miocérdica (tanto diastole como sistole), el electrocar-
diograma (anomalias en la repolarizacién) y la situacién clinica
(angina de pecho y equivalentes).
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A Elshock es la suma de hipotension, hipoperfusién tisular y disfuncion
organica acompanante. El mas frecuente es el hipovolémico. Convie-
ne recordar las caracteristicas diferenciales de cada tipo de shock.

A El shock cardiogénico puede ser intrinseco (caida del gasto, por
ejemplo, por un infarto agudo de miocardio) o extrinseco-obs-
tructivo (caida de la precarga, por ejemplo, en el taponamiento).

& El shock distributivo se asocia a vasodilatacion (anafilaxia, sepsis,
dolor intenso, etc.). El shock séptico inicialmente es hiperdindmi-
co (aumenta el gasto cardiaco) y en fases finales hipodinamico
(disminuye el gasto cardiaco).

Casos clinicos I

Los pacientes en estado de shock presentan un marcado descen-
so de la presion arterial sistémica. Segun la causa que motiva el
estado de shock, la hipotension arterial es debida a alteraciones
en el gasto cardiaco y/o alteraciones de las resistencias vascula-
res sistémicas. Entre las siguientes, sefale la respuesta correcta:

1) En el shock de origen séptico, el gasto cardiaco y las resistencias
vasculares se hallan incrementadas.

2) En el shock hemorrégico, el gasto cardiaco esta elevado y las re-
sistencias vasculares se hallan incrementadas.

3) En el shock de origen cardiaco, el gasto cardiaco esta reducido y
las resistencias vasculares se hallan incrementadas.

4) En el shock causado por una crisis tirotoxica, el gasto cardiaco esta
reducido y las resistencias vasculares se hallan incrementadas.

RC:3

7 El sincope es la pérdida de consciencia transitoria por disminu-
cién del flujo cerebral global que se acompana de pérdida del
tono muscular. El més frecuente es neuromediado (especialmen-
te el vasovagal), que se diagnostica con la clinica, la exploracién
y el ECG (no es imprescindible el tilt test).

A No son verdaderos sincopes las pérdidas de consciencia por epi-
lepsia, accidentes cerebrovasculares hemisféricos, hipogluce-
mia, hipocapnia o las crisis conversivas.

Un soldado permanece en posicion de “firmes” por espacio de un
minuto. ;Cudl sera el mejor procedimiento para reducir el incre-
mento de la presién venosa que se produce, en estas circunstan-
cias, en las piernas?

1) Realizar “maniobras” que den lugar a una reduccién de la fre-
cuencia cardiaca.

2) Contener la respiracion durante el maximo tiempo posible.

3) Ejercer una fuerte presion sobre la pared anterior del abdomen.

4) Dar unos cuantos pasos “al frente”.

RC: 4
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Cardiologia

Semiologia cardiaca

2.1. Generalidades

Inspeccion

En la exploracién cardiovascular la inspeccién aporta datos valiosos. La
cianosis asociada a cardiopatias congénitas o hipoxemia cronica se apre-
cia mejor en zonas acras. La cianosis diferencial (afectando a las extremi-
dades inferiores pero no a las superiores) orienta a la presencia de ductus
arterioso persistente.

El edema propio de la insuficiencia cardiaca congestiva presenta un hun-
dimiento caracteristico cuando se presiona sobre las zonas en las que
aparece (con févea). Predomina en zonas declives (pies y tobillos, zona
sacra en decubito).

Los dedos hipocraticos, a veces familiares sin relacion con cardiopatia o
neumopatia, son caracteristicos de cardiopatias congénitas ciandticas o
hipertension pulmonar avanzada.

Ciertas enfermedades que cursan con afectacion cardiaca presentan datos
caracteristicos a la exploracion (véase la Tabla 3 en la p4gina siguiente).

Palpacion

Empleando el talén de la mano o preferiblemente la yema de los dedos
se puede detectar un impulso sistélico producido por la contraccion ven-
tricular sobre la pared toracica. En individuos sanos solo se suele percibir
el impulso del ventriculo izquierdo (V) (localizado en el &pex), pues el del
ventriculo derecho (VD) es muy suave y Unicamente se detecta en ninos
o individuos delgados, generalmente en el 4rea subxifoidea en inspira-
cién profunda.

El impulso apical o latido de la punta se debe explorar en decubito lateral
izquierdo, se detecta mejor en espiracion forzada, y estd localizado en un

Este capitulo es de importancia capital, no solo por tener muchas cuestiones, sino porque si
se domina, se ahorraré mucho tiempo en el estudio de las enfermedades cardiacas. Hay que
conocer los diferentes tipos de pulso arterial, el pulso venoso yugular normal y patolégico,
los principales soplos funcionales y patolégicos y las maniobras que afectan a los mismos.

area de unos 2-3 cm de didmetro, normalmente en el quinto espacio in-
tercostal, en la linea medioclavicular. Se aprecia un “golpe” o movimiento
Unico, suave y breve (no sostenido, ocupando menos del primer tercio
del tiempo sistolico) hacia fuera, con tendencia a retraccién hacia la linea
media, que coincide con la contraccion isovolumétrica y el inicio de la
eyeccion. Su amplitud es mayor en situaciones de hiperdinamia, pero si-
gue siendo breve. Suamplitud es menor (hipodinamia) en enfermedades
con disfuncién sistolica del VI.

En la hipertrofia ventricular izquierda concéntrica puede hacerse mas ex-
tenso (superior a 3 cm) y sostenido durante toda la sistole. En la disquine-
sia apical de origen isquémico se describe un incremento en la duracion
del impulso apical. En la dilatacién del VI, el latido de la punta se desplaza
hacia abajo y a la izquierda. Los aneurismas del VI pueden originar otro
punto ectdpico donde se palpa el latido cardiaco (en la localizacion del
aneurisma). Se puede apreciar un impulso apical suave, ahadido al fisiol6-
gico en protodidstole, en pacientes con tercer ruido manifiesto (expresion
de un violento llenado ventricular rdpido) y en teledidstole en los que tie-
nen un gran cuarto ruido (expresion de una gran contribucion auricular al
llenado). En la miocardiopatia hipertréfica obstructiva suele palparse un
doble impulso apical sistélico, a lo que se afade, a veces, el presistdlico
(telediastélico) comentado, con un triple impulso apical. Cuando en lugar
de apreciarse un impulso apical hacia fuera se detecta retraccion sistolica
del dpex hay que sospechar pericarditis constrictiva o hipertrofia y dilata-
cion del VD que se desplaza en direccion posterior al VI.

La dilatacion de grandes arterias a veces también es palpable, como en el
aneurisma de aorta ascendente (en el primer o segundo espacio intercos-
tal paraesternal derecho) o la dilatacion pulmonar en hipertension pulmo-
nar grave (en el segundo espacio intercostal izquierdo paraesternal).

Percusion

La percusién de la cara anterior del térax permite delimitar la zona de ma-
tidez ocupada por las cavidades cardiacas. La percusion de la cara poste-
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Enfermedad Afectacion cardiaca Datos de la inspeccion

Sindrome de apneas/
hipoapneas del sueno

Cor pulmonale
Fibrilacion auricular
Bradicardias o taquicardias

Distrofia de Duchenne Distrofia regional posterobasal del VI

Bloqueo AV infrahisiano
Taquicardias ventriculares

Distrofia mioténica
de Steinert

Sindrome Kearns-Sayre Bloqueo AV infrahisiano

Aneurisma de aorta ascendente
Insuficiencia adrtica
Prolapso mitral

Sindrome de Marfan

Sindrome de Ehlers- Aneurisma o diseccion adrtica

Danlos

Enfermedad de Rendu-
Weber-Osler

Sindrome carcinoide

Fistulas AV pulmonares

Valvulopatia pulmonar o tricuspidea
Sarcoidosis Bloqueo AV

Cor pulmonale por afectacién pulmonar

Hipercolesterolemias Coronariopatfa

Homocistinuria Trombosis sistémica, pulmonar o coronaria

Endocarditis infecciosa Endocarditis

Fiebre reumatica aguda Carditis reumatica

Obesidad

Cuello corto

Somnolencia diurna
Pseudohipertrofia gemelar
Lordosis lumbar

Signo de Gowers

Facies miopatica inexpresiva
Calvicie frontal

Cataratas

Oftalmoplejia

Ptosis unilateral

Retinopatia pigmentaria

Muy alto. Extremidades alargadas
Aracnodactilia

Subluxacién del cristalino hacia arriba
Pectum excavatum/carinatum
Hiperlaxitud cutdnea y articular
Desprendimiento de retina

Telangiectasias hemorragicas en mucosas

Facies rojo-brillante y edematosa episddica (crisis) con hipotensién asociada
Hipertrofia de glandulas lagrimales

Xantelasmas
Arco corneal
Xantomas tendinosos

Subluxacién de cristalino hacia abajo

Manchas retinianas de Roth
Nédulos de Osler
Petequias mucosas

Nédulos subcutaneos en codos, maléolos, dorso de manos o pies o vértebras

Tabla 3. Datos caracteristicos en la inspeccion de algunas enfermedades con afectacion cardiovascular

rior posibilita el detectar la presencia de derrame pleural y su altura (tipica-
mente bilateral o derecho exclusivo en la insuficiencia cardiaca). El signo de
Ewart consiste en la aparicion de un drea de matidez a la percusién en la
pared posterior del térax, a la altura de las Ultimas costillas, que se extiende
desde las vértebras hacia la izquierda, con frecuencia asociado a una region
de unos 5 cm en el vértice de la escapula izquierda con soplo tubdrico (so-
nido similar al que se obtiene al soplar por un tubo, indicativo de una via
aérea permeable que conduce a una region de consolidacion parenquima-
tosa) y egofonia, e indica la presencia de derrame pericérdico importante.

Auscultacion

Los ruidos respiratorios normales incluyen el murmullo vesicular (como un
“susurro’, disminuido en presencia de derrame pleural, obesidad o enfise-
ma), los ruidos de la respiracion bronquial (ruido fuerte de tonalidad hueca
encima del manubrio esternal) y los ruidos broncovesiculares (intermedios
entre los anteriores, audibles en el primer y segundo espacio intercostal
paraesternal y entre las escapulas, mas obvios en el lado derecho).

Los estertores o crepitantes se catalogan como dsperos o gruesos (tipicos de
secreciones en las vias respiratorias de calibre medio) o finos (ante la ocupa-
cién de vias respiratorias pequefas como en el edema pulmonar). Los ron-
cus o sibilancias indican estrechamiento de las vias aéreas por tumefaccion

bronquial y secreciones (asma cardiaca) o por broncospasmo. El roce pleural
se ausculta tipicamente al final de la inspiracion e inicio de la espiracion.

Las vibraciones vocales se exploran pidiendo al paciente que emita una
palabra o un sonido de forma repetida con voz tranquila, solicitdndole
que lo repita con voz susurrada si se detectan alteraciones. Normalmente,
los ruidos vocales tienen una calidad amortiguada por atenuacién perifé-
rica del sonido por el pulmoén lleno de aire. La egofonia indica un aumen-
to de intensidad y calidad nasal de las vibraciones vocales producida por
una consolidacion pulmonar. La broncofonia indica un aumento en la in-
tensidad y tono de las vibraciones vocales en el interior de los bronquios,
que permite reconocer facilmente las silabas pronunciadas. Cuando esto
mismo ocurre con la voz susurrada se habla de pectoriloquia susurrada.
La broncofonia y la pectoriloquia susurrada indican la consolidacion pa-
renguimatosa pulmonar (que es frecuente por atelectasia justo sobre el
nivel de un derrame pleural). El signo de Hamman consiste en unos cruji-
dos o ruidos secos que se aprecian durante los movimientos respiratorios
y cardfacos por la presencia de enfisema mediastinico.

Para la auscultacion cardiaca se recomienda una sistematica, realizaindola
en decubito supino y también en decubito lateral izquierdo parcial (se
auscultan mejor los soplos mitrales y los extratonos), a lo que se afade
la posicién de sentado hacia delante, en busca del roce pericardico y el
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soplo de la insuficiencia adrtica. Posteriormente se describen las caracte-
risticas de los ruidos y los soplos.

2.2. Pulso arterial

La exploracion del pulso arterial es de vital importancia en cardiologia.
Con ella se puede determinar la presion arterial, el ritmo y frecuencia car-
diacas, la forma de la onda del pulso, las asimetrias que indican la pre-
sencia de ciertas enfermedades como la coartacion adrtica, asi como la
existencia de soplos o frémitos.

Los principales pulsos arteriales que se exploran son el pulso carotideo
(en el tercio inferior del cuello para evitar estimular el seno carotideo),
el subclavio (inmediatamente sobre la clavicula), el braquial (antes de la
flexura del codo, levemente medial), el radial y el cubital (en los bordes
del antebrazo antes de la muneca), el femoral (en el conducto inguinal
lateral), el popliteo (preferentemente en decubito prono, pues la sensibi-
lidad asi es mayor), el tibial posterior (tras el maléolo interno) y el pedio.

La palpacién de una arteria, a pesar de estar completamente ocluida con
el manguito del esigmomanoémetro a alta presion (signo de Osler), indica
esclerosis de las paredes y puede dar lugar al falso diagnostico de hiper-
tension arterial.

La onda del pulso arterial normal tiene una elevacion rapida (clasicamen-
te llamada onda primaria o de percusién), con una muesca “anacrotica’
detectable en los registros invasivos de los pulsos centrales aungque no
palpable, alcanzando un Unico pico redondeado bien definido (llamado
onda “de marea” o predicrota), sequido de un descenso mas lento, inte-
rrumpido por una muesca o incisura dicrota (a veces palpable) producida
por el cierre de la valvula adrtica que se sigue de un pequefio ascenso
(onda dicrota), para continuar descendiendo hasta el siguiente latido.
Con el envejecimiento y esclerosis arterial la elevacion inicial tiende a ser
mas abrupta y a alcanzar un pico mas alto.

Las principales anomalias de la amplitud o forma del pulso arterial son las

que se exponen a continuacion (Tabla 4):

. Pulso hipercinético, celer o fuerte: se asocia a un aumento del vo-
lumen de eyeccion del VI, disminucion de las resistencias periféricas
o aumento de la presién de pulso, como en la insuficiencia adrtica

02

(magnus et altus: en "martillo de agua”), insuficiencia mitral, comu-
nicaciéon interventricular y estados hiperdindmicos (anemia, fiebre,
ansiedad, fistulas arteriovenosas, etc.).

Pulso disminuido, débil, hipocinético o “filiforme”: asociado a la
disminucién del volumen de eyeccion del VI o de la presion de pulso,
como en la insuficiencia cardiaca avanzada o estados hipodindmicos
como el shock, mixedema, etcétera.

Pulso bisferiens: se caracteriza por detectarse dos picos en la sistole.
Aparece cuando se eyecta un gran volumen de sangre a la aorta muy
rapidamente (insuficiencia adrtica) o ante la obstruccién dindmica
del tracto de salida del VI (miocardiopatia hipertréfica obstructiva).

Cardiologia |

Un pulso con dos picos en sistole es bisferiens, y un
pulso con un pico en sistole y otro en protodidstole
es dicroto.

siones, bisferiens.

Pulso dicroto: es mas dificil de detectar que el bisferiens. Se carac-
teriza porque también tiene dos picos, pero a diferencia del anterior,
uno se produce en la sistole (se corresponde con el pico sistélico
normal, disminuido en su amplitud) y otro en la didstole, inmediata-
mente después del cierre de la vélvula adrtica (que se corresponde
con una onda dicrota llamativa). Puede observarse en sujetos sanos
con resistencias periféricas muy disminuidas (como en la fiebre),
pero es mas tipico de situaciones en las que hay bajo gasto cardiaco,
como en la insuficiencia cardiaca avanzada o en el taponamiento.

Pulso tardus o tardio: la pendiente de ascenso de la onda del pulso
es lenta, y se alcanza el pico sistdlico mas tarde de lo habitual. Ocurre
en las lesiones obstructivas del corazén izquierdo: la conjuncién del re-
traso con la disminucién de la amplitud (pulso parvus et tardus) es muy
caracteristica de la estenosis adrtica grave (también denominado pulso
anacrdtico, pues con cierta frecuencia se detecta la muesca anacrota en
la lenta rama ascendente del pulso). Conviene recordar que en los an-
cianos con estenosis adrtica y esclerosis arterial puede estar falsamente
acelerada la pendiente de ascenso y enmascarar el pulso parvus et tardus.

La estenosis adrtica produce un pulso parvus et tardus
(pulso anacrético), y la insuficiencia aértica un pulso
magnus celer et altus (pulso hipercinético) y, en oca-

Celer et magnus

o hipercinético (insuficiencia adrtica, anemia, fiebre, etcétera)

Hipocinético

Bisferiens Insuficiencia adrtica, cardiomiopatia hipertréfica obstructiva
Dicroto Cardiomiopatia dilatada en bajo gasto cardiaco
Asociado generalmente al alternante
Parvus et tardus Disminucion del volumen latido (estenosis adrtica)
Alternante En descompensacion ventricular, con tonos cardfacos tercero y cuarto
Bigémino Contraccion ventricular prematura, intoxicacion por digital
Paraddjico Taponamiento pericardico, obstruccién de vias aéreas, dificultad

del retorno venoso (a veces en pericarditis constrictiva)

Tabla 4. Algunas anomalias del pulso arterial

Aumento del volumen latido, disminucion de resistencias periféricas

Hipovolemia, insuficiencia del VI (IAM, estenosis mitral, etcétera)

Latido fuerte y breve
Presion diferencial amplia

Latido disminuido en amplitud, posible taquicardia
Dos picos sistolicos

Dos picos, uno sistélico y otro protodiastélico

Onda aplanada (débil) y prolongada
Presion diferencial disminuida

Variacion en la amplitud del pulso
Alterna latido normal con extrasistole

Disminucién de la presion sistélica en inspiracion
de mds de 10 mmHg
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- Pulso alternante: existe una variacion de la amplitud del pulso
en ausencia de arritmia o de variacién en el intervalo entre la-
tidos consecutivos, y denota una dependencia muy importante
de la precarga en un VI muy deteriorado. Asi, en la cardiomiopa-
tia dilatada avanzada, a un latido con escaso volumen sistolico
(onda pequena de pulso) le seguiria otro de mayor intensidad,
al haber dispuesto de una mayor precarga por quedar un volu-
men telesistélico remanente elevado y haber tenido una mayor
recuperacion mecdnica de las células contractiles. La alternancia
mecanica del pulso suele detectarse mejor en arterias periféricas
que en centrales, y también se aprecia mejor tras una extrasistole
ventricular.

- Pulso bigémino: es sencillo diferenciarlo del anterior, pues en el
pulso alternante los intervalos de tiempo entre dos pulsos consecu-
tivos son iguales, y en el bigémino no. En este caso, la“alternancia”en
la amplitud se debe a la presencia de ritmo bigeminado (cada latido
normal es seguido de una extrasistole con pausa compensadora)
con un menor gasto y amplitud de pulso en el latido adelantado,
compensado en el latido siguiente.

- Pulso paradéjico: en realidad, mas que algo “paradojico”es la exa-
geracion de un fenémeno fisioldgico corriente producido por el
abombamiento del septo interventricular hacia el VI, al aumentar
el llenado del VD durante la inspiracién, cuya pared libre puede
distenderse relativamente poco, por lo que la disminucién de pre-
carga izquierda produce (ley de Frank-Starling) una caida del volu-
men de eyeccion y la presion arterial sistélica de unos 3 0 4 mmHg,
siempre menor de 10 mmHag. El pulso paraddjico se define como
la disminucién en mas de 10 mmHg de la presién arterial sistélica
con la inspiracién profunda. Es caracteristico del taponamiento pe-
ricardico, pero también puede aparecer en otras situaciones con
fallo diastolico del VD, como obstrucciones bronquiales graves (cor
pulmonale), tromboembolia pulmonar, hipertensién pulmonar,
obstruccién de la cava superior, pericarditis constrictiva, etcétera
(Figura 9).

L SR

Pulso normal Pulso hipocinético Pulso parvus et tardus

oy

Pulso hipercinético Pulso bisferiens Pulso dicroto

Pulso alternante

Figura 9. Algunos tipos de pulso arterial

Las situaciones que producen pulso paraddjico son las
mismas que producen signo de Kussmaul: fallo dias-
télico del ventriculo derecho, aunque clinicamente
es muy tipico el pulso paradéjico del taponamiento
y el signo de Kussmaul de la pericarditis constrictiva.

2.3. Pulso venoso yugular

La presion que hay en las venas yugulares (PVY) equivale a la presién
auricular derecha (presion venosa central, PVC). Su equivalente en el lado
izquierdo serfa la presién de enclavamiento pulmonar (PCP, equivalente
a la presion en la auricula izquierda) que se mide con el catéter de Swan-
Ganz. A su vez, la presion de las auriculas durante la didstole, en ausencia
de obstruccion en las valvas auriculoventriculares, es igual que la presion
del ventriculo correspondiente.

La vena yugular externa permite estimar la presion media de la auricula
derecha, y la yugular interna, la presion y la morfologia de sus ondas (es,
por tanto, mas relevante).

La vena yugular externa es una columna de sangre estatica (no pulsatil),
cuya altura méxima permite estimar la presion auricular derecha media,
midiéndose en centimetros de elevacion respecto al angulo esternal de
Louis (entre manubrio y cuerpo esternal, que estd a unos 5 cm de la AD),
siendo habitual encontrarla inmediatamente sobre la clavicula con el
tronco a 30°, que se corresponde con unos 3 cm por encima del éngulo
esternal (lo que equivaldria a unos 8-9 cm de H,O) (Figura 10).

Angulo de Louis

5cm Auricula derecha

450

Figura 10. Medicion de la presion venosa central

No obstante, la distension de la yugular externa no siempre indica eleva-
cion de la presion auricular, pues en ocasiones una valvula venosa en su
trayecto hace que esté distendida incluso con presiones bajas. Una senci-
lla maniobra consiste en “vaciar”la vena mediante compresion digital sua-
ve, de arriba abajo, manteniendo un dedo en cada extremo visible de la
vena. Sial liberar uno de los dedos la vena se llena de abajo a arriba indica,
presion elevada, y si lo hace de arriba a abajo, no tiene relevancia clinica.

También se puede medir la presion venosa central estimando la altura
sobre el dngulo esternal a la que se aprecian las ondas a y v del pulso
venoso de la yugular interna. La causa mas frecuente de elevacion de la
presion venosa es un aumento de la presion diastdlica ventricular.
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El reflujo hepatoyugular (més correctamente abdominoyugular) se explo-
ra ejerciendo presion firme durante al menos 10-15 segundos sobre el
centro del abdomen del paciente que respira normalmente, evitando
que haga Valsalva. En las personas sin enfermedad no hay una elevacion
evidente o esta es muy breve sélo al iniciar la compresion, mientras que
se considera que la prueba es positiva si la PVY se eleva visiblemente du-
rante la compresion, se mantiene durante los 10-15 segundos y cae mas
de 4 cm al terminar de comprimir. La positividad denota una hipofuncién
del ventriculo derecho. La causa mads frecuente de reflujo abdominoyu-
gular es la insuficiencia cardiaca derecha, secundaria a elevacion de las
presiones diastélicas del ventriculo izquierdo.

El signo de Kussmaul consiste en un aumento de la presion venosa yugular
con la inspiracion (en condiciones fisiologicas disminuye, pues al haber
presiones negativas en el térax durante la inspiracion, la sangre acumulada
en las yugulares es atraida hacia la auricula derecha [AD]). Puede aparecer
en cualquier fallo diastolico derecho grave, ya que el exceso de volumen
sanguineo que alcanza las cavidades derechas en la inspiracion produce
un marcado aumento de su presion, siendo muy caracteristico de la pe-
ricarditis constrictiva, de la cardiomiopatia restrictiva y del infarto del VD.

Pulso paradéjico: disminuye la presién arterial con la |
inspiracion. Signo de Kussmaul: aumento de la pre-
sién venosa yugular con la inspiracién.

El pulso venoso yugular se explora observando el latido de la vena yugular
interna derecha inmediatamente lateral a la carétida con el paciente en
decubito supino, la cabeza en posicion neutra e inclinando el térax unos
30-45° (para apreciar mejor el pulso venoso se suele hacer a 60° o incluso
sentado o en pie si tiene la PVY elevada, y a 15-30° si la tiene baja, pudien-
do ser til la presién abdominal suave para evidenciarlo en estos casos).

Consta generalmente de dos ondas positivas (ay v) y dos depresiones ne-
gativas (senos o descendentes x e y) (Figura 11). Generalmente se detec-
tan mejor con la vista el colapso subito de los tejidos que cubren la vena,
es decir, las descendentes (sobre todo la x), que los picos de las ondas
positivas. Ademas, el pulso yugular suele ser mas obvio en inspiracion,
pues el aumento de retorno venoso produce un incremento en la fuerza
contréctil de las cavidades derechas (ley de Frank-Starling) que hace las
ondas mas evidentes. Aplicando los dedos suavemente sobre el reborde
hepético puede explorarse el llamado pulso hepatico, que muestra una
morfologia de ondas anélogas a la del pulso yugular.

ondaa

descenso
descenso x .

Diastole l Sistole | Diéstole

Figura 11. Pulso venoso yugular
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La contraccién auricular es responsable de la onda a
del pulso venoso yugular y del cuarto ruido. Por eso, 55
ambos no existen en la fibrilacién auricular.

L

La onda a (onda presistélica) expresa el aumento de presion que
se debe a la contraccion auricular, y tiene lugar, por tanto, al final de
la diastole ventricular, poco antes del primer ruido y del pulso arte-
rial. Unas ondas a aumentadas o grandes se deben a un aumento de
la resistencia al llenado del VD, como ocurre en la estenosis tricuspi-
dea, en la hipertension pulmonar, la estenosis pulmonar o la hiper-
trofia del VD. El grado méximo de esta resistencia acontece cuando
la vélvula tricuspidea se encuentra cerrada mientras la AD se con-
trae, y entonces aparecen ondas a “en cafon”. Estas ondas pueden
ser irregulares o arritmicas (en la disociacién auriculoventricular que
se produce, por ejemplo, en el bloqueo auriculoventricular comple-
to o en las taquicardias ventriculares) o bien regulares o ritmicas (en
ritmos de la union AV, como la taquicardia por reentrada intranodal)
(Figura 12).

Estenosis tricuspide

a A
4
a a
\4
/\x/\/ /\/\J\,/\/\,
y

Bloqueo AV completo

Insuficiencia tricuspide

Pericarditis constrictiva

Figura 12. Algunas anomalias del pulso venoso yugular

La onda a “en cafién” ritmica aparece cuando el im-
pulso eléctrico no nace en el nodo sinusal, sino en
el nodo AV. La onda a “en cafén” arritmica aparece
cuando existe disociacion AV (las auriculas tienen un
ritmo y los ventriculos otro independiente).

Laondaa (y el seno x) desaparecen en la fibrilacion auricular por no existir
una contraccion ni relajacion auricular eficaz.

La onda a no existe en la fibrilacién auricular.

- La onda a “en canén” es regular en algunos RIVA y
en el ritmo de la unién AV.

- La onda a “en cafién” es irregular en el BAV com-
pleto y en la TV (disociacién AV).

=

La onda descendente x se inicia por la relajacion de la auricula y se re-
fuerza por el desplazamiento de la tricUspide hacia el ventriculo derecho,
que tiene lugar al principio de la contraccion ventricular. Algunos autores
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diferencian el componente inicial (x) del final (x) por tener mecanismos
diferentes. La onda ¢ que interrumpe el descenso del seno x en algunos
pacientes se debe principalmente a la compresién yugular producida por
el pulso carotideo y discretamente al abombamiento sistélico de la tri-
cuspide hacia la AD durante la contraccion isovolumétrica.

Una mayor rapidez de la fase inicial de la descendente x puede apreciarse
durante la inspiracién en respuesta al aumento en la fuerza de contraccién
auricular que supone el incremento de retorno venoso (ley de Frank-Star-
ling). En la pericarditis constrictiva el seno x suele aumentar (por el descenso
del suelo auricular derecho durante la sistole ventricular), pero el seno x es
la onda predominante en el taponamiento cardiaco. Este puede disminuir
en la dilatacién y disfuncién del VD y suele estar ausente o invertido (espe-
cialmente en su segundo componente) en la insuficiencia tricuspidea y en
la fibrilacion auricular (como la auricula no se contrae, tampoco se relaja).

Una gran onda a es propia de la estenosis tricuspidea,
y una gran onda v de la insuficiencia tricuspidea.

La rama ascendente de la onda v se debe al llenado de la AD que tiene
lugar por la llegada de sangre desde las venas durante la contraccién
ventricular, es decir, con la tricispide cerrada. La onda v grande (‘onda
sistole venosa’) es tipica de la insuficiencia tricuspidea, aprecidndose en
casos avanzados en los que la valvula de la vena yugular interna se hace
incompetente, incluso un movimiento sistélico del l6bulo de la oreja o
una sacudida de la cabeza. En la comunicacién interauricular también
puede apreciarse un modesto aumento de la onda v.

Tras iniciarse la didstole ventricular y al abrirse la tricUspide, la sangre su-
bitamente pasa de la AD al VD, apareciendo la descendente y (colapso
diastolico), que suele ser menos conspicuo y profundo que la descen-
dente x. Un seno y enlentecido (atenuado o pequerio) sugiere obstaculo
al llenado del VD, como en la estenosis tricuspidea o algunos mixomas
auriculares. Por el contrario, en la insuficiencia tricuspidea, siguiendo a la
onda v grande hay una descendente y rdpida y profunda. En la pericardi-
tis constrictiva ocurre un descenso y répido y profundo con un ascenso
rdpido a la linea basal (la calcificacion pericérdica que dificulta la relaja-
cién hace que en cuanto aumenta un poco el volumen intraauricular, su
presién aumenta de forma desproporcionada, esto es, sélo esta afectada
la parte inicial de la didstole a diferencia de la miocardiopatia restrictiva),
y constituye la onda més llamativa en esta enfermedad, asi como en otras
disfunciones graves del ventriculo derecho. El hecho de presentar los se-

e e T

a  Fibrilacién auricular AD dilatada
x - Fibrilacién auricular VD dilatado
Insuficiencia tricuspidea grave
v
y  Taponamiento cardfaco Obstruccion
tricUspidea

Tabla 5. Ondas del pulso venoso yugular

E. tricUspidea
Mixoma AD

nos x e y un descenso rapido confiere al pulso venoso de la constrictiva
una morfologia en “W" (Tabla 5).

Tras la descendente y, la presion auricular y ventricular asciende lenta-
mente hasta la siguiente contraccién auricular (onda ). La onda h o me-
seta diastélica corresponde al llenado ventricular lento (diastasis) entre
el seno y y la onda g, siendo llamativa en la pericarditis constrictiva, car-
diomiopatia restrictiva y disfuncién ventricular derecha grave.

En presencia de fallo ventricular izquierdo con hipertensién pulmonar que
produce fallo ventricular derecho e insuficiencia pulmonar y tricuspidea se-
cundarias, el pulso venoso caracteristico muestra una onda a grande, un
seno x disminuido o ausente, una gran onda vy un seno y rapido y profundo.

2.4. Ruidos cardiacos

El primer ruido cardiaco (1R) se produce por el cierre y tensado de las
vélvulas auriculoventriculares (mitral, mas potente, y tricUspide, por este
orden). El segundo (2R), por el cierre y tensado de las vélvulas semiluna-
res (adrtica, mas potente, y pulmonar, por este orden). Los ruidos de alta
frecuencia (1R y 2R) se exploran mejor con el diafragma del estetoscopio
y los de baja 0 moderada frecuencia (3R, 4R) con la campana.

'

La intensidad del 1R puede estar aumentada en situaciones en las que la
sistole ventricular se inicia cuando los velos mitrales (especialmente el an-
terior) estan completamente abiertos, como la estenosis mitral con velo
anterior muy movil, las taquicardias, el intervalo PR corto y, en general,
cuando se incrementa el flujo auriculoventricular. Su intensidad disminu-
ye cuando la sistole se inicia con los velos mitrales escasamente abiertos
como en las bradicardias, el intervalo PR largo, cuando las vélvulas auri-
culoventriculares se encuentran calcificadas o rigidas o ante anomalias
en el cierre valvular en la insuficiencia mitral o tricuspidea. As, ritmos que
originen cambios continuos del intervalo PR (bloqueo AV completo) o
del RR (como la fibrilacién auricular) producen intensidad variable del 1R.

Un pequeno desdoblamiento del 1R es fisioldgico, en ocasiones mas
marcado en la inspiracion. Este desdoblamiento estd aumentado en el
blogueo de rama derecha. Sin embargo, esté disminuido o incluso in-
vertido en el bloqueo de rama izquierda, en la estenosis mitral o en el
mixoma auricular izquierdo.

El segundo ruido (2R) esté ocasionado por el cierre de las valvulas semiluna-
res. Un desdoblamiento del 2R durante la inspiracion es fisiolégico, y gene-

AD hipertrofica E. tricispidea
E. pulmonar
Hipertension pulmonar

Taponamiento pericardico (pericarditis constrictiva)

Insuficiencia tricuspidea
Comunicacion interauricular
Pericarditis constrictiva

IC derecha grave

ITr grave
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ralmente mayor que el del 1R, ya que en esta fase de la respiracion la presion
negativa produce un aumento en la capacitancia del lecho pulmonar (los pul-
mones pueden albergar més cantidad de sangre), lo que retrasa el momento
de cierre de la vélvula pulmonar y, de forma anadida, se produce una dismi-
nucion de la cantidad de sangre que llega al VI, con lo que se reduce el tiem-
po de eyeccién del ventriculo izquierdo, adelantando brevemente su cierre.
Un 2R Unico se ausculta en adultos, bien por retraso en el cierre adrtico que
le hace coincidir con el pulmonar o, més frecuentemente, por una falta de
audicion del componente pulmonar en pacientes con enfisema u obesidad.
La igualacion de las presiones sistémica y pulmonar en la situacion de Eisen-
menger también iguala el momento de cierre adrtico y pulmonar (2R Unico).

2R) es propio de la comunicacién interauricular, |

J ol
IEI desdoblamiento amplio y fijo del segundo ruido |
(

i cuyo shunt no produce soplo.

Los componentes adrtico y pulmonar aumentan en presencia de hiper-
tensién del circuito sistémico o del pulmonar, respectivamente, y suelen
disminuir en presencia de estenosis valvular grave.

El desdoblamiento del 2R se hace mayor cuando existe un retraso en la eyec-
cién del VD, como en el bloqueo de rama derecha, en la estenosis pulmonar
o0 en los defectos del tabique auricular o ventricular sin hipertension pul-
monar, 0 bien cuando se adelanta el cierre de la vdlvula adrtica (por ejemplo,
en algunos casos de insuficiencia mitral grave en los que la disminucion de
presion en el VI por el flujo que pasa a la Al produce un cierre prematuro
de la vélvula adrtica), siendo mas llamativo en la inspiracion y menos en la
espiracion. El desdoblamiento amplio y “fijo” del 2R (no se incrementa con
la inspiracion) es caracteristico de comunicacion interauricular (CIA) tipo
ostium secundum, en la que el gran incremento que existe de capacitancia
pulmonar hace que el volumen de la auricula derecha sea equilibrado en
las dos fases de la respiracion (es decir, el gasto cardiaco derecho estd au-
mentado con respecto al izquierdo en igual cuantia en ambas fases de la
respiracion y esto retrasa el componente pulmonar de forma fija).

[
’ El desdoblamiento fijo del segundo ruido es tipico de
la CIA.

Se produce un desdoblamiento invertido o paraddjico del 2R cuando el cierre
de la vélvula adrtica es mas tardio (se aprecia mejor en espiracion, siendo a
veces Unico el 2R durante la inspiracion). Este fendmeno se puede observar
en el bloqueo de rama izquierda, en presencia de extrasistoles ventriculares,
estenosis adrtica, o cuando el VD tiene un tiempo de eyeccién corto, como
ocurre en la hipertensién pulmonar con fallo ventricular derecho.

El tercer ruido (3R) se produce por un llenado ventricular rdpido muy ace-
lerado o muy voluminoso, y puede ser izquierdo o derecho, auscultandose
sobre el impulso apical de cada ventriculo. El 3R puede ser fisiolégico en
los niflos o jovenes (mas en mujeres) y en situaciones de gasto cardiaco
elevado (fiebre, embarazo, etc.), pero en adultos suele indicar enfermedad
(disfuncion sistélica ventricular, dilatacion ventricular, regurgitacion ventri-
culoauricularimportante). El 3R puede oirse mejor tras el ejercicio isotdnico
(sentarse y levantarse varias veces) o con la elevacion pasiva de las piernas,
pues el aumento de frecuencia cardiaca y de retorno venoso lo hacen més
evidente, y por eso mismo suele oirse peor con la maniobra de Valsalva.
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El tercer ruido puede ser fisiolégico en nifios y j6- |
venes, pero el cuarto ruido “siempre es patolégico”
por aumento de rigidez ventricular (debido a esto es
frecuente en los ancianos).

El cuarto ruido (4R) no es fisiolégico (salvo transitoriamente tras ejercicio
intenso) y se debe a la contracciéon de la auricula contra un ventriculo
que tiene una distensibilidad disminuida (hipertrofia por hipertension ar-
terial, estenosis adrtica, miocardiopatia hipertréfica, insuficiencia mitral,
isquemia, disfuncién sistodiastélica avanzada, hiperdinamia, etc.). El 4R se
produce al final de la didstole y no existe cuando hay fibrilacién auricular;
al igual que el 3R, es un ruido de baja frecuencia que se oye mejor con
la campana del estetoscopio en la zona apical del ventriculo afectado,
lo que permite su distinciéon de un desdoblamiento del 1R, que se oye
mejor con la membrana. El 4R izquierdo se puede escuchar mejor si se
aumenta la poscarga del VI apretando firmemente los pufos.

Otros ruidos cardiacos

- Ruidos sistolicos: los ruidos de eyeccion (clic de eyeccion o apertu-
ra), se producen por la limitacion a la apertura de las valvulas semilu-
nares; se oyen al comienzo de la sistole en su foco correspondiente.
En la mesosistole se puede escuchar un clic en el prolapso de la val-
vula mitral, generalmente acompanado de un soplo mesotelesistoli-
co (sindrome de click-murmur).

- Ruidos diastdlicos: el més caracteristico es el chasquido de apertu-

ra de la estenosis de la valvula mitral. La cercania de este chasquido
con el segundo ruido guarda relacién con la gravedad de la esteno-
sis (cuanto mas cerca, mas severa); puede no escucharse si la valvula
estd calcificada o pueden estar “falsamente” separados en presencia
de hipertrofia ventricular hipertensiva, que alarga la relajacién isovo-
lumétrica.
Asimismo, pueden escucharse en la protodiastole el knock pericardi-
co, en algunos casos de pericarditis constrictiva, o el plop por golpeo
u ocupacioén del orificio auriculoventricular de algunos mixomas au-
riculares. El roce pericardico puede oirse en sistole, en didstole o en
ambas, y es habitualmente dependiente de la posicion del paciente
(se escucha mejor inclindndolo hacia delante o en prono apoyado
sobre codos y rodillas).

2.5. Soplos cardiacos

Se originan por turbulencias del flujo sanguineo debido a enfermedades
orgénicas, o bien por situaciones funcionales como el hiperaflujo a tra-
vés de una vélvula o en un vaso arterial. La campana del estetoscopio es
util para auscultar los sonidos de baja frecuencia (graves), como el de la
estenosis mitral o tricuspidea, o los extratonos (3R y 4R), mientras que la
membrana (diafragma) lo es para los sonidos de alta frecuencia, como las
insuficiencias valvulares o la estenosis adrtica.

Se describen como focos auscultatorios a aquellos en los que se escu-
chan con mayor claridad los soplos producidos en cada vélvula, deter-
minados por la transmision e impedancia acustica del térax (Figura 13).
Ademas, existen patrones de irradiacién caracteristicos (por ejemplo, el
soplo de la estenosis adrtica se irradia a carétidas y huecos supraclavi-
culares; el de la insuficiencia mitral, cuando el chorro de regurgitacion
se dirige hacia posterolateral, se irradia hacia la axila y dngulo de la es-
cépula izquierda).
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Foco adrtico Foco pulmonar

Foco adrtico
accesorio

Foco mitral

Foco trictispide

Figura 13. Focos auscultatorios

Segun su intensidad, los soplos se clasifican de 1 (escasa intensidad, audi-
ble solo por personas entrenadas) a 6 (se oye incluso con el estetoscopio
separado de la pared toracica).

La frecuencia o tono de los soplos puede ser alta (agudo, como en la insu-
ficiencia adrtica cronica) o baja (grave, como en la estenosis mitral).

La configuracién o forma de un soplo hace referencia al perfil de la inten-
sidad con que se ausculta (por ejemplo, decrescendo en la insuficiencia
adrtica o mitral, crescendo-decrescendo en la estenosis adrtica, crescendo,
en meseta o variables).

En las estenosis valvulares, el soplo no comienza has-
ta que no se abre la valvula estenética y empieza a
pasar sangre a través de ella (tras los periodos isovo-
lumétricos

La calidad del soplo se refiere a una evaluacion descriptiva de sus carac-
teristicas (aspero, rudo, piante, musical, etc.).

Segun el tiempo en el ciclo cardiaco en que aparecen, pueden ser sistoli-
cos, diastélicos o continuos (sistodiastélicos).

La duracioén del soplo puede ser corta o larga, y es conveniente determi-
nar a qué parte del ciclo cardiaco afecta. Por ejemplo, no conviene decir
Unicamente “soplo” sistélico, sino describir el momento en que se inicia y
termina el soplo como protosistolico, mesosistélico o telesistolico, o bien
holosistdlico si dura toda la sistole. Igualmente, los soplos diastélicos se
deben describir, segun el momento de aparicién, como protodiastolico
(soplo diastélico precoz), mesodiastélico o telediastolico (presistolico).
Asi, en las insuficiencias valvulares agudas graves (por ejemplo, la rotura
de un papilar en un infarto agudo de miocardio (IAM) que provoca una
insuficiencia mitral masiva aguda, o la“desinsercion”de un velo adrtico en
una diseccion adrtica tipo A), los soplos que aparecen suelen ser breves
(protosistélicos o protodiastélicos), porque el gran orificio regurgitante
permite una rapida igualacion de la presion entre las dos camaras afecta-
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das que hace que disminuya o desaparezca el paso de sangre el resto del
tiempo. Sin embargo, cuando la instauracion de la insuficiencia valvular
es progresiva y el orificio restrictivo, la cdmara receptora del flujo (por
ejemplo, el VI en una insuficiencia adrtica o la Al en la insuficiencia mitral)
se adapta a la sobrecarga de volumen (generalmente dilatandose) y el
soplo suele ser mas prolongado (holosistélico).

Los soplos inocentes (sin enfermedad orgénica significativa) son mesosis-
télicos. Asi, en situaciones de hiperdinamia, como la fiebre, la anemia o el
embarazo, es frecuente auscultar un suave soplo mesosistolico por turbu-
lencias de la sangre, al entrar muy rdpidamente en la aorta o la pulmonar,
por otra parte normales. Asimismo, es frecuente un soplo mesosistolico
en un foco pulmonar en individuos jovenes, que se produce por aumen-
to de las vibraciones sistélicas normales dentro de la arteria pulmonar.

Los soplos sistélicos pueden ser fisiolégicos (soplos ’@

inocentes). Los soplos diastélicos siempre indican S22
alguna enfermedad, incluso cuando son por hipera-
flujo.

Existen situaciones patoldgicas con dilatacion de las grandes arterias que
pueden producir un efecto similar (por ejemplo, en la dilatacién de aorta
ascendente en el sindrome de Marfan, o de la arteria pulmonar en la CIA
con hipertension pulmonar). Destaca también el soplo inocente de Still,
muy frecuente en nifos, que suele desaparecer en la adolescencia, que
se oye entre la apdfisis xifoides y la mamila izquierda, y se cree que se
produce por la vibracion de la base de los velos pulmonares. En ancianos
es muy frecuente el soplo “inocente” de esclerosis adrtica (sin estenosis) por
fibrosis degenerativa de la base de los velos adrticos, que aumenta su
rigidez y su vibracion al paso de la sangre. Es caracteristico en este caso,
como en algunas estenosis adrticas, el fenédmeno de Gallavardin, por el
que el soplo se oye rudo e impuro en foco adrtico (por la turbulencia de
la sangre en aorta ascendente) y musical en el dpex del VI por las citadas
vibraciones de la base de los velos adrticos.

En nifos y adolescentes también es frecuente auscultar un suave soplo
sistélico en huecos supraclaviculares por turbulencias en el arco adrtico,
que suele desaparecer con la hiperextension hacia atras de los hombros.
En neonatos, y durante varias semanas, es frecuente auscultar un soplo,
en la axila y en la espalda por turbulencias en la bifurcacion de la arteria
pulmonar, que acaba de sufrir un drastico aumento en su capacitancia
con la primera inspiracion. Si persiste este soplo, se debe sospechar es-
tenosis de la arteria pulmonar o de sus ramas o embolia pulmonar. Un
soplo venoso continuo es frecuente en nifos que estan sentados, auscul-
tdndose con la campana sobre la clavicula derecha, sobre todo al girar la
cabeza hacia la izquierda, y desaparece al comprimir la vena yugular por
encima del estetoscopio y devolver la cabeza a posicion neutra (Tabla 6).

Ruidos agudos Ruidos graves

1Ry 2R 3Ry 4R
Soplo de insuficiencia adrtica Soplo de estenosis mitral
Soplo de insuficiencia mitral y tricuspidea

y tricuspidea
Roces pericardicos

Tabla 6. Auscultacién cardiaca
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Existe una serie de maniobras que alteran la intensidad o caracteristicas

de los soplos y ayudan a determinar su origen (Tabla 7):

Los soplos que se originan en las cavidades derechas se incrementan
con la inspiracién profunda (signo de Rivero-Carvallo).

- Las maniobras que afectan a la precarga afectan a los soplos: la ma-
niobra de Valsalva y la bipedestacién (disminuyen la precarga) dismi-
nuyen la intensidad de la mayoria de soplos, excepto los de la car-
diomiopatia hipertréfica y el prolapso valvular mitral, cuya intensidad
aumenta mediante esas maniobras.

Efectos sobre el soplo

Maniobra
Aumenta Disminuye
Valsalva MHO y PVYM La mayorfa
y bipedestacion de los soplos
Cuclillas y elevacién  La mayorfa de los MHO'y PVM

pasiva de piernas soplos

Insuficiencias mitral
y aortica

Estenosis adrtica,
cardiomiopatfa
hipertréfica
obstructiva, prolapso
mitral

Nitrito de amilo,
vasodilatadores

Estenosis adrtica,
cardiomiopatfa
hipertréfica obstructiva,
prolapso mitral

Insuficiencias mitral
y aortica
Cuarto ruido

Ejercicio isométrico,
vasoconstrictores

Tabla 7. Maniobras que ayudan a determinar el origen de los soplos
cardiacos

En cambio, las posiciones de cuclillas o decubito (aumentan la pre-
carga) incrementan la intensidad de todos los soplos, excepto los de
la cardiomiopatia hipertréfica y el prolapso valvular mitral, que dismi-
nuyen.

| La cardiomiopatia hipertréfica obstructiva y el pro-
| lapso mitral tienen un soplo que responde al contra-
| rio que todos los demds ante las maniobras que afec-
tan a la precarga.

La maniobra de Valsalva consiste en una espiracion forzada, contra la
glotis cerrada, de unos diez segundos de duracién. Consta de cuatro
fases:

Mitral Insuficiencia Estenosis
Adrtica Estenosis Insuficiencia
Trictspide Insuficiencia Estenosis
Pulmonar Estenosis Insuficiencia
EA EM
EP EIr
IM 1A
IT IP
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1. Elevacion pasajera de la presion arterial al iniciar el esfuerzo.

2. Descenso de la presion arterial y taquicardia sinusal refleja, dismi-
nuyendo el retorno venoso y haciendo mas evidentes los soplos
de la miocardiopatia hipertréfica obstructiva y el prolapso mitral.

3. Al cesar el esfuerzo se produce un breve descenso de la presion
arterial.

4. Aumenta el retorno venoso, la presién arterial y aparece bra-
dicardia refleja. En esta fase se incrementa la intensidad de la
mayoria de los soplos salvo la hipertrofica o el prolapso mitral.

Cardiologia |

- Las maniobras que afectan a la poscarga afectan a los soplos: las ma-
niobras que incrementan la presion arterial y la poscarga (ejercicio
isométrico, como apretar los pufios, mantener un manguito de pre-
sion inflado, emplear vasoconstrictores, etc.) disminuyen los soplos
de la estenosis adrtica y de la cardiomiopatia hipertréfica obstructi-
va, retrasa el clic y el soplo del prolapso mitral e incrementan los de
las insuficiencias mitral y adrtica y el cuarto ruido. Las maniobras que
disminuyen la presion arterial (inhalacién de nitrito de amilo, empleo
de vasodilatadores) producen de forma refleja taquicardia sinusal y
elevacion del gasto cardiaco y la velocidad de eyeccion, por lo que
incrementan los soplos de la estenosis adrtica y la cardiomiopatia hi-
pertrofica obstructiva, adelantan el clic y el soplo del prolapso mitral
y disminuyen los de las regurgitaciones mitral y adrtica.

2.6. Origen y pseudo-fonocardiografia
vascular

En la Figura 14 se explica el origen de los soplos, tanto valvulares como no
valvulares, en la Figura 15 se expone una tabla donde se explica si el soplo
es diastolico o sitélicoy su origen en relacién al sonido cardiaco (Figura 16).

Turbulencia Eesd Flujo sanguineo _,

- Aumento del flujo sanguineo

- Aumento del volumen sanguineo
. Cambios de didmetro (vasos, valvulas, camaras)
- Disminucion de viscosidad de la sangre

Figura 14. Origen de los soplos

Figura 15. Soplo diastdlico o sistélico
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LOP --------- DOP

Soplo } Estenosis i Insuficiencia
A S: RRR-DOP D: LOP-FFF
? S: RRR-DOP D: LOP-FFF
T D: LOP-RRR S: FFF-DOP
M D: LOP-RRR D: FFF-DOP

- Eyeccioén: RRR (Grave) Campana
- Aspiracién: FFF (Agudo) Membrana

Figura 16. Origen del soplo en relacién al sonido

ldeas clave

# El impulso apical normal se localiza en el quinto espacio inter-
costal izquierdo, linea medioclavicular. En la hipertrofia, el im-
pulso apical es méas sostenido. En la dilatacion se desplaza hacia
abajoy a la izquierda. Los extratonos fuertes (tercer y cuarto rui-
do) pueden palparse en el dpex. El doble impulso apical sistélico
es propio de la miocardiopatia hipertrofica.

El pulso hipercinético es propio de situaciones de hiperdinamia
(fiebre, hipertiroidismo...), de disminucién de resistencias pe-
riféricas o de aumento de presién de pulso (insuficiencia adrti-
Ga.5):

El pulso bisferiens muestra dos picos en sistole y es propio de
la insuficiencia adrtica grave y de la miocardiopatia hipertréfica
obstructiva.

7 El pulso paraddjico es propio de situaciones con fallo dias-
télico del ventriculo derecho, tipicamente el taponamiento
cardiaco, y consiste en la disminucién de presién arterial en
inspiraciéon mayor a 10 mmHg (exageracién de un fenémeno
fisiolégico, pues en condiciones fisiolégicas disminuye menos
de 10 mmHg).

La presion venosa y el pulso venoso yugular deben explorarse
con el térax a 45°y es normal visualizarlo hasta unos 3 cm sobre
la clavicula o el angulo de Louis.

El signo de Kussmaul consiste en el aumento de la presién veno-
sa yugular durante la inspiracion (lo contrario que en condicio-
nes fisioldgicas, en que disminuye al inspirar). Es muy caracteris-
tico de la pericarditis constrictiva.

La onda o del pulso yugular se produce por la contracciéon
de la auricula derecha, por lo que desaparece si esta no se
contrae (fibrilacion auricular) y aumenta cuando esta es vi-
gorosa (estenosis tricuspidea o fallo diastélico del ventriculo
derecho).

7 La onda a “canén” aparece cuando coinciden la contraccion
auricular y la contraccion ventricular. Puede ser ritmica en
aquellos ritmos que nacen en la unién AV (taquicardia por
reentrada intranodal: “signo de la rana”...) o arritmica en la
disociacién AV (bloqueo AV completo, taquicardia ventricu-
lapo):

7 Una gran onda v con desaparicién del seno x es propia de la in-
suficiencia tricuspidea.

02 - Semiologia cardiaca

2

D

7 En condiciones fisioldgicas, los ruidos cardiacos (primero y se-
gundo) estéan un poco desdoblados, cerrando antes las valvulas
izquierdas y después las derechas. En inspiracion se retrasa el
cierre de las valvulas derechas por retornar mas sangre a las cavi-
dades de ese lado y aumentar la capacitancia pulmonar (desdo-
blamiento fisioldgico).

A Elretraso en la eyeccion del ventriculo derecho (embolia pulmo-
nar, estenosis pulmonar, bloqueo de rama derecha, etc.) retrasa
el cierre pulmonar (desdoblamiento amplio del segundo ruido),
y el retraso en la eyeccion del ventriculo izquierdo (estenosis adr-
tica, hipertension arterial, bloqueo de rama izquierda...) retrasa
el cierre adrtico de tal forma que puede ocurrir incluso después
del pulmonar (desdoblamiento invertido del segundo ruido).

# En la comunicacién interauricular sin hipertensién pulmonar es
caracteristico el desdoblamiento amplio y fijo del segundo ruido.

7 El tercer ruido es propio de un aumento de volimenes de lle-
nado del ventriculo izquierdo (miocardiopatia dilatada, insufi-
ciencia mitral, etc.) o de un aumento de la violencia del mismo
(ninos o joévenes, hiperdinamia...). El cuarto ruido se produce
por la contraccién auricular contra un ventriculo rigido (hiper-
trofia ventricular, miocardiopatia restrictiva, etc.) y es frecuente
en ancianos. Ambos se auscultan con la campana del fonen-
doscopio.

A El knock pericardico es propio de la pericarditis constrictiva. El
plop tumoral, del mixoma. Ambos son diastdlicos. El roce pericar-
dico puede ser sistélico o diastoélico.

7 El soplo propio de cada valvulopatia se ausculta preferentemen-
te en su foco auscultatorio. Los adrticos se irradian a las carétidas
y el de la insuficiencia mitral, con frecuencia a la axila.

A La duracién de los soplos en las valvulopatias graves y cronicas
es generalmente proporcional a la gravedad de la valvulopatia
que lo produce. En las insuficiencias valvulares agudas graves el
soplo suele ser corto por la rdpida igualacién de las presiones en
las cdmaras cardiacas.

7 Las maniobras que incrementan la poscarga (vasoconstriccion)
aumentan los soplos de las insuficiencias, pues regurgitan mas
sangre, y las que disminuyen la poscarga (vasodilatadores) los
atentan.

7 Las maniobras que mejoran el retorno venoso, como el decubito,
mejoran el llenado cardiaco. Por ello, los soplos generalmente se
oyen mejor (excepto los de miocardiopatia hipertréfica obstruc-
tiva y prolapso mitral). En cambio, las maniobras que empeoran
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el retorno venoso (Valsalva, bipedestacion, nitratos) producen el
efecto contrario.

7 Lainspiracién aumenta el retorno venoso al lado derecho y, por
eso, los soplos de las valvulopatias derechas se oyen mejor (sig-
no de Rivero-Carvallo).

Casos clinicos

Un enfermo presenta en la exploracion fisica ondas a “cafién” re-
gulares. ;Cual de los siguientes diagndsticos haria?

1) Bloqueo AV de tercer grado.
2) Ritmo de la unién AV.

3) Bloqueo AV de primer grado.
4) Bloqueo AV tipo Wenckebach.

RC: 2

El examen del pulso carotideo revela dos impulsos o picos du-
rante la sistole ventricular. ;Cual de los datos fisicos siguientes se
asociaria con mas probabilidad a este hallazgo?

1) Soplo diastélico después del chasquido de apertura.

2) Disminucidn de la presion sistélica durante la inspiracion.

3) Soplo sistélico que aumenta durante las maniobras de Valsalva.
4) Tercer tono cardiaco de origen izquierdo.

RC. 3

Si al estudiar la presién venosa se encuentra ausenciadeondaay
del seno x, se debe pensar en:

1) Hipertension pulmonar grave y realizar un ecocardiograma.
2) Fibrilacion auricular y realizar un ECG.

Cardiologia | 02

A Las insuficiencias disminuyen la intensidad del ruido de cierre
correspondiente a su vélvula, y las estenosis lo aumentan Unica-
mente en las fases iniciales (cuando la vélvula se fibrocalcifica,
disminuye la intensidad).

3) Que esun hallazgo normal en personas jovenes y no hacer nada.
4) Embolismo pulmonar y solicitar una gammagrafia pulmonar.

RC: 2

Un joven de 18 afios acude a nuestra consulta por cifras elevadas
de la presién arterial. Esta asintomatico desde el punto de vista
cardiovascular. En la exploracion fisica destaca un clic de eyec-
cion en mesocardio y foco adrtico, sin soplo, y una marcada dis-
minucién de la amplitud del pulso en extremidades inferiores.
;Cual de los siguientes diagndsticos es mas probable?

1) Insuficiencia adrtica por valvula adrtica bictispide.
2) Estenosis valvular adrtica de grado moderado.

3) Coartacion de aorta.
4) Miocardiopatia hipertréfica.

RE:3

;Qué se debe sospechar ante un paciente al que en bipedesta-
cion se le ausculta un soplo sistélico, que casi desaparece al aus-
cultarlo en cuclillas?

1) Fistula aortopulmonar.

2) Comunicacion interauricular.
3) Miocardiopatia hipertréfica.
4) Estenosis pulmonar.

RC: 3
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_Cardiologia

Métodos diagnosticos
en cardiologia

3.1. Electrocardiograma

Desde que Einthoven descubrié que se podia registrar y estandarizar la
actividad eléctrica cardiaca, el electrocardiograma (ECG) contintia siendo
uno de los exdmenes complementarios mas Utiles y de mas facil acceso
en la practica clinica diaria. El movimiento de iones positivos en la célula
miocéardica del exterior al interior durante la despolarizacion y del interior
al exterior durante la repolarizacion producen campos (dipolos, vectores)
eléctricos que pueden ser registrados con un electrodo, que los inscribe
en un papel con movimiento continuo (habitualmente a 25 mm/segun-
do). Por convenio, los vectores que se acercan al electrodo explorador
producen una deflexion (onda) positiva, que serd mas alta cuanto mas
intenso sea el campo eléctrico y cuanto mas directamente "apunte” al
electrodo; los vectores que se alejan del electrodo explorador provocan
una deflexion (onda) negativa con idénticas caracteristicas. Los vectores
(dipolos) perpendiculares producen una deflexion isodifasica (primero se
acerca, positiva, y luego se aleja, negativa o al revés). Cuando no haya
dipolos (sin movimiento de iones, situacion de reposo) el sistema marca
una linea isoeléctrica (ni hacia arriba ni hacia abajo). Los pardmetros es-
tandar del registro son: velocidad del papel 25 mm/s, amplitud de la sefial
10 mm = 1 mV. Segun esto, 1 mm (cuadradito pequefio) horizontal son
0,04 s (40 milisegundos) y 1 mm vertical 0,1 mV.

Por convenio, los electrodos exploradores de las seis derivaciones de
miembros (frontales) estdn localizados asf: DI: 0°, DII: 60°, DIIl: 120°, aVF:
90°, aVR: -150°, aVL: -30°.

Las derivaciones precordiales exploran el plano perpendicular al orga-
nismo desde diferentes puntos. Las cdmaras derechas del corazén son
derechas y anteriores, y las cdmaras izquierdas son izquierdas y posterio-
res. Las derivaciones precordiales se ubican de la siguiente manera: V1:
40 espacio intercostal (eic) paraesternal derecho; V2: 4.0 eic paraesternal
izquierdo; V4: 5.2 eic linea medioclavicular; V3: entre V2 y V4; V5: a la altura

Se debe leer este capitulo con la intencidn de conocer las diferentes pruebas complementarias
que se emplean en cardiologia, sus indicaciones y limitaciones.

Es recomendable estudiar en detalle lo que se expone del electrocardiograma y la radiografia
de torax, herramientas bdsicas en la orientacion del paciente cardiovascular, complementéndolo
con las imagenes que aparecen a lo largo de los capitulos.

de V4 en linea axilar anterior; V6: a la altura de V4 en linea axilar media.
Estas que se han descrito son las derivaciones habituales en un ECG de 12
derivaciones. Otras derivaciones precordiales adicionales son V7: a la altu-
ra de V4 en linea axilar posterior; V8: a la altura de V4 en linea medioesca-
pular; V9: a la altura de V4 en linea paravertebral izquierda; V3R: igual que
V3 pero en el hemitérax derecho; V4R: igual que V4 pero en el hemitdrax
derecho; V1 y V2 altas”: colocadas como V1 y V2 pero en tercer eic.

Cada cara del corazén la exploran unas derivacio-
nes particulares: inferior (Il, Ill, aVF), lateral alta (I,
aVvL), lateral baja (V5, V6), anterior (V3, V4), septo
(V1, V2), posterior (V7, V8, V9), ventriculo derecho
(V3R, V4R).

Asi, cada derivacion explora los mismos vectores eléctricos pero desde
una perspectiva diferente. De esta forma, Dlll, aVF y DIl exploran la cara
inferior del ventriculo izquierdo; DIy aVL la cara lateral alta; V1-V2 el septo
interventricular; V3-V4 la cara anterior; V5-V6 la cara lateral baja; V7-V8-V9
la cara posterior y V3R-V4R el ventriculo derecho (Figura 17).

Las caracteristicas de un ECG normal son los siguientes:

- Frecuencia cardiaca en reposo: entre 60-100 Ipm.

- Onda P (despolarizacién auricular): el impulso que nace en el
nodo sinusal (imperceptible en el ECG) se transmite célula a célula
y despolariza la auricula derecha, cuyo vector resultante de despo-
larizacién tiene una amplitud pequefa (las paredes auriculares son
finas, con pocas células), se dirige de arriba hacia abajo, de derecha
a izquierda y de atras a delante (el nodo sinusal esta en la cara pos-
terior de la auricula derecha). Esto origina la parte inicial de la onda P
Un poco después se transmite a la auricula izquierda (a la que pene-
tra por vias preferenciales de conduccién como el Haz de Bachmann
en el techo de las auriculas y el seno coronario), por lo que el vector
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de despolarizacion resultante se
dirige de derecha a izquierda y
un poco de arriba a abajo (menos
que el de la derecha por existir
conexiones altas en el Haz de Ba-
chmann y bajas en el seno coro-
nario), originando la parte final de
laondaP.

Puesto que la masa auricular es
pequena, la amplitud de la onda
P es baja (< 0,25 mV), y dado
que la despolarizacién se trans-
mite célula a célula tarda "bas-

aVR 150°

DIl 120°

tante tiempo” en completarse aVF 90°

(normalmente 80-120 ms). El eje
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V7

V4R

DIl 60° : ‘
V3R B -

(direccion en el plano frontal del  Figura 17. Derivaciones estandar del ECG de superficie

vector de despolarizacién) de
la onda P sinusal generalmente
estd entre 0°y 90°. En V1 la onda
P sinusal es isodifasica (primero
positiva y luego negativa) por
la posiciéon anatémica de las
auriculas y el orden en que se
despolarizan. Especialmente en
jovenes es frecuente un cierto
grado de aceleracion inspirato-
ria y deceleracion espiratoria del
ritmo sinusal (arritmia sinusal
respiratoria) y, en ocasiones,
existe “migracion del marcapa-
sos sinusal” a lo largo de su ex-
tension craneocaudal que hace
que el origen del impulso sea
mds bajo de lo habitual (espe-
cialmente durante bradicardia

sinusal), originando ondas P que  Figura 18. Despolarizacion auricular

son negativas o aplanadas en

cara inferior (Figura 18).

El intervalo PR: abarca desde el comienzo de la onda P al inicio del
QRS; esta formado por la onda P y por el segmento isoeléctrico PR
(que refleja el retraso en la conducciéon del impulso en el nodo AV
y la conduccion por el sistema His-Purkinje, que al estar ambos for-
mados por escaso tejido, su despolarizacién no se detecta desde el
ECG de superficie). Debe medir entre 120 y 200 ms (3-5 cuadritos).
El Unico punto por donde el impulso despolarizante puede penetrar
de las auriculas a los ventriculos en un corazén normal es el nodo AV.
Si se dispone de registros de la actividad eléctrica intracavitaria y se
detecta el momento de despolarizacion del Haz de His (hisiograma,
solo visible en los registros invasivos), el intervalo PR se compone de
la suma del intervalo AH (despolarizacion auricular y retraso en el
nodo AV) e intervalo HV (conduccién del sistema His-Purkinje hasta
el inicio de la despolarizacion ventricular). Al no poder detectarse en
el ECG de superficie el hisiograma, estos tiempos en los que se divide
el intervalo PR son Unicamente medibles si se le colocan al paciente
registros intracavitarios en el transcurso de un estudio electrofisio-
l6gico.

Complejo QRS (despolarizacién ventricular): la despolarizacion
ventricular es muy rapida (menos de 100 ms) porque el sistema His-
Purkinje estd especializado en conducir el impulso muy deprisa, e
inicia la despolarizacion de forma simultdnea desde varios puntos

(las “inserciones” de las ramas derecha y los fasciculos izquierdos). La
despolarizacion ventricular sigue un orden determinado: cuando el
impulso llega a las ramas del Haz de His, desde la rama izquierda
hay conexiones con el septo interventricular izquierdo, lo que inicia
su despolarizacion, que se dirige de izquierda a derecha y de atrds a
delante por la posicién posterior e izquierda del VI, originando un pe-
queno (pocas células) vector de despolarizacion septal que se aleja
de DII, produciendo una pequefa onda negativa.

Inmediatamente después, el impulso recorre las ramas y la Red de
Purkinje, produciendo la gran despolarizacion de la mayor parte de
la masa ventricular desde las regiones medias y apicales (insercion
de las ramas del His). Debido a que hay mds masa en el VI que en el
VD, el vector resultante se dirige de arriba hacia abajo (igual que las
ramas), y estd desviado hacia la izquierda y hacia atrds (donde estd
anatémicamente el VI). En DIl produce una rapida (pocos milisegun-
dos, por viajar deprisa por el sistema especializado de conduccién) y
alta (por tener muchas células, mucha amplitud) onda que se acerca
al electrodo (positiva). Finalmente acontece la despolarizacion de las
regiones basales (las mas cercanas al surco AV) desde las porciones
medias de los ventriculos, formando un pequefo vector que se aleja
de DIl (pequena onda negativa).

El eje en el plano frontal del gran vector de despolarizacion ven-
tricular (complejo QRS) se sitla entre -30° y +90°, siendo normal
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hasta 120° en los niflos por la mayor masa del VD en el nacimiento
(Figura 19).

Figura 19. Despolarizacion ventricular en el plano frontal

Por el citado orden en la despolarizacién y la disposicion anatémi-
ca posterior e izquierda del VI, en la derivacion V1 el complejo de
despolarizaciéon ventricular tiene una pequefa onda positiva inicial
(se acerca al electrodo) seguida de una gran onda negativa (se aleja
de él), y en V6 una pequena onda negativa (se aleja) inicial seguida
de una gran onda positiva (se acerca). Al ir progresando en las pre-
cordiales desde V1 hasta V6 se produce una transicion en la que el
complejo pasa de ser predominantemente negativo en V1 a predo-
minantemente positivo en V6. Entre V3 y V4 se produce la transicion
(son mas o menos isodifasicos) por ser perpendiculares al gran vec-
tor de despolarizacién ventricular (Figura 20).

03 - Métodos diagndsticos en cardiclogia

Figura 20. Despolarizacion ventricular en el plano horizontal

A efectos de nomenclatura, se denomina R a la primera onda positi-
va del complejo de despolarizacién ventricular, Q a la onda negativa
que hay antes de R, y S a la onda negativa que aparece tras la R, y

R"a una eventual segunda onda positiva. Se emplea mayuscula o
minuscula seguin sea grande o pequena la amplitud de la onda.
Segmento ST y onda T (repolarizacién ventricular): durante la
inscripcion del QRS se produce la repolarizacion de las auriculas que
coincide con el QRS y no se aprecia en el ECG. Tras la despolariza-
cion ventricular, hay un espacio de tiempo en el que no hay nue-
vos campos eléctricos pues las células ventriculares estan en fase 2
del potencial de accioén, asi que se aprecia un segmento isoeléctrico
(segmento ST). Se denomina punto J al punto de unién del final del
QRS con el segmento ST.

Posteriormente comienza la repolarizacion ventricular que se produ-
ce inicialmente en el epicardio, es decir, se repolariza primero la zona
que se ha despolarizado en ultimo lugar, progresando hasta las por-
ciones medias de la pared del miocardio ventricular, donde las célu-
las (Ilamadas células M) tienen un potencial de accién més largo, por
lo que son las Ultimas en repolarizarse (realmente también empieza
un poco antes en el endocardio que en esta zona media de la pared
ventricular). Asi, como en el epicardio ya hay células repolarizadas y
en medio de la pared atn no lo han hecho, mientras se produce la
repolarizacion ventricular se forman gradientes (campos) eléctricos
que se inscriben en el papel y forman la onda T. Como en el ventricu-
lo izquierdo hay mas células que en el derecho, el vector resultante
de la repolarizacién (flecha amarilla) esta un poco desviado hacia la
izquierda y hacia atras (hacia donde esta el VI). Este proceso tiene
lugar lentamente (pues la duracién del potencial de accion es muy
variable a lo ancho de la pared), por lo que la onda que aparece tiene
una duracién prolongada en el ECG. En DIl produce una onda posi-
tivay ancha. El eje del vector de la onda T se sittia también entre 0 y
90¢°, por lo que el angulo QRS-T (dngulo entre los ejes del QRS y laT)
suele ser pequeno (Figura 21).

Figura 21. Repolarizacién ventricular

El intervalo QT ocupa desde el inicio del QRS al final de la onda T. Su
duracién depende de la frecuencia cardiaca, la edad, el sexo y otros fac-
tores. El intervalo QT corregido por la frecuencia cardiaca debe ser infe-
rior a 0,44 segundos en varones e inferior a 0,45 segundos en mujeres.
Hay diversas férmulas de correccién, siendo la mas empleada la de
Bazett:

QT corregido = QT medido /VRR

ENARME L)1




(RR es el tiempo en segundos entre el inicio del QRS previo y el inicio
del QRS cuyo QT se estd midiendo).
Tras la onda T en algunas personas puede apreciarse otra onda posi-
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taquicardia intranodal o la ventricular. La frecuencia de las ondas P
no guarda relaciéon con los QRS en la disociacién auriculoventricular.
Cuando las auriculas se despolarizan de abajo a arriba se denominan

ondas P retrogradas e invierten su eje (Figura 23).

Intervalo PR: se alarga en los bloqueos AV, siendo constante en los
de primer grado, con alargamiento progresivo en los de segundo
” grado tipo | (Wenckebach) y variable en presencia de disociacion AV

tiva llamada onda U, sobre todo en precordiales (Figura 22).

(como en el bloqueo AV completo o de tercer grado). Se acorta en
los sindromes de preexcitacion ventricular (Wolff-Parkinson-White).
El descenso del segmento PR es muy especifico, aunque infrecuente,
de la pericarditis aguda (también puede apreciarse en la isquemia
auricular, aunque este aspecto es muy variable y tiene muy poca im-
portancia en la clinica).

Complejo QRS: un QRS ancho superior a 120 ms) con duracién ma-
yor de la normal indica una alteracion en la despolarizacion ventri-
cular que no se produce de forma simultdnea desde los tres puntos

> ] de insercion del sistema de conduccién His-Purkinje. Esto ocurre en

3mm <3mm presencia de un bloqueo de rama del Haz de His, de preexcitacion

* il 7 ventricular por la existencia de una via accesoria con conduccién
3-5mm <440 ms

anterégrada, de farmacos antiarritmicos de tipo | que ralentizan la
conduccion eléctrica en la hiperpotasemia, o cuando el origen del
impulso es ventricular (extrasistoles ventriculares, taquicardia ventri-
cular, ritmo de escape infrahisiano en un bloqueo AV completo, RIVA,
o ritmo ventricular estimulado por un marcapasos).

Ante un bloqueo de rama se dice que es completo si el QRS mide
mas de 120 ms, e incompleto si mide menos de ese valor. La morfo-
logia del QRS permite distinguir el bloqueo de rama derecha (BRD)
(rSR"en V1-V2, onda S ancha en DI y V5-V6) del bloqueo de rama
izquierda (BRI) (QRS predominantemente negativo en V1 como rS o
QSy RR'en V5-V6).

El bloqueo de rama produce una alteracion asociada de la repolari-
zacion (ascenso o, mas tipicamente, descenso del segmento ST con
onda T negativa) que se suele limitar a las precordiales derechas (V1-
V3) en el bloqueo de rama derecha y es difusa en el bloqueo de rama
izquierda. Los hemibloqueos de los fasciculos de la rama izquierda

Figura 22. Tiempos normales en el ECG de superficie

Principales anomalias
electrocardiograficas

Onda P (se registra mejor en
DIl 'y V1): en el crecimiento o hi-
pertrofia de la auricula derecha
(AD) crece en su primera parte,
generando una P picuda (P pul-
monale) en DI, aumentando su
primer componente positivo en
V1. El crecimiento o hipertro-
fia de la auricula izquierda (Al)
origina cambios en la segunda
parte de la onda, con una P an-
cha y mellada en DIl (P mitrale) y
bifasica con predominio del se-
gundo componente negativo en
V1. La onda P desaparece en la
fibrilacién auricular (aparecen las
ondas f) o en el flutter auricular
(ondas F en “dientes de sierra”). La
onda P puede estar incluida en el
QRS y ser dificil de visualizaren la  Figura 23. Crecimientos auriculares

\/ Normal

—/\, Crecimiento AD
_’\/ Crecimiento Al
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ensanchan poco el QRS (< 120
ms), manifestdndose como des-
viaciones del eje no del QRS: eje
desviado a la izquierda (< -30°) en
el hemibloqueo anterosuperior
izquierdo, eje desviado a la de-
recha (> +90°) en hemibloqueo
posteroinferior izquierdo. El blo-
queo de rama derecha aparece
hasta en el 2% de la poblacion
general sin cardiopatia subyacen-
te. El bloqueo de rama izquierda
es més infrecuente (0,1-0,7%)
como variante normal, y en ge-
neral obliga a profundizar en el
diagnodstico. En ocasiones, los
blogueos de rama son ‘depen-
dientes de la frecuencia” (apare-
cen a partir de una frecuencia
determinada, desapareciendo si
la frecuencia cardiaca es menor)
(Figura 24).

Una pequena onda q es fisiolégica
enl, Il 1ll,aVF, aVL y V5-V6, indican-
do la despolarizacion del tabique
interventricular. Cuando la onda
Q es mayor de 40 ms de anchura
y mayor de 2 mV (o del 25% de
la altura del QRS) de profundidad,
se habla de Q patoldgica, que
suele marcar un infarto transmu-
ral localizado en la regiéon que ex-
ploran esas derivaciones. A veces
se aprecian ondas Q patoldgicas,
sin infarto, en la miocardiopatia
hipertréfica o en el sindrome de
Wolff-Parkinson-White. 55 i 4 i e e e e
El crecimiento o hipertrofia del  Figura 24. Bloqueo de rama izquierda (ECG superior), bloqueo de rama derecha (ECG inferior)
VD desvia hacia Este (hacia la de-  en las derivaciones precordiales (V1-V6)

recha y hacia adelante) el vector
de despolarizacion ventricular,
pudiendo aparecer un eje dere-
cho (mayor de 90°) del QRS, y en
precordiales, al girar la direccion
hacia la que apunta el vector,
hacia V1-V2 en esas derivacio-
nes, en lugar de ser un complejo
predominantemente  negativo,
es predominantemente positivo
con una R mayor que la S, acom-
panado de alteraciones de la re-
polarizacién secundarias en esas
mismas derivaciones (inversion
de la onda Ty descenso del ST).
Este es el clasico crecimiento de
VD o"tipo A" (Figura 25).

Existe un crecimiento de VD “tipo
C"propio del cor pulmonale en el
que se hipertrofia principalmen-
te el tracto de salida del VD pro-  Figura 25. Crecimiento ventricular derecho

Normal Crecimiento de VD
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duciendo un eje indeterminado (los complejos son isodifasicos en
todas las derivaciones frontales). La sobrecarga ventricular derecha
aguda (por ej,, en la embolia pulmonar) puede producir estas alte-
raciones vy el patrén caracteristico “SIQIITII" (S en DI, Q y T negativa
en DIlI).

El crecimiento del ventriculo izquierdo no suele modificar el eje,
pues ya de por si esta desviado a la izquierda, pero producira voltajes
muy altos en los QRS, con alteraciones de la repolarizacién secunda-
rias (inversion de la onda Ty descenso del ST, especialmente en las
derivaciones |, aVL, V5-V6). Hay varios criterios electrocardiograficos
para determinar si existe crecimiento del VI, aunque los diferentes in-
dices de medida existentes muestran, en general, escasa sensibilidad
pero mejor especificidad (Sokolov-Lyons, Cornell, etc.) por lo que, en
la actualidad, la prueba de eleccion para demostrar crecimientos es
la ecocardiografia (si bien la resonancia magnética cardiaca puede
ser mas exacta).

La presencia de alternancia en la amplitud de los QRS (y el resto de
ondas) indica generalmente la existencia de derrame pericardico
importante. Un voltaje bajo de los QRS puede aparecer en la obesi-
dad, enfisema, miocardiopatia arritmogénica de ventriculo derecho
y en la miocardiopatia restrictiva, asi como en pacientes con miocar-
diopatia dilatada (en estos casos es frecuente que el bajo voltaje se
aprecie solo en las derivaciones del plano frontal).

Los complejos QRS producidos por la estimulacién con un marca-
pasos ventricular suelen permitir la visualizacion inmediatamente
delante del complejo de un artefacto eléctrico de estimulacion muy
breve (“espicula”). Algunas anomalias especificas de la porcién final
del QRS son la onda de Osborne (asociada a la hipotermia grave)
o la onda épsilon (g, propia de la miocardiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho).

- Segmento ST: el ascenso del ST a valores superiores a 1 mm puede

indicar corriente de lesion transmural (convexo hacia arriba), aneuris-
ma ventricular (si persiste elevado tras un infarto agudo de miocardio
[IAM]), pericarditis (elevacion difusa concava), sindrome de Brugada
(ascenso enV1-V3 con T negativa y bloqueo incompleto de rama de-
recha) o, a veces, repolarizacion precoz (variante normal en jovenes
con hipertonia vagal con ascenso convexo hacia arriba del J-ST; esta
anomalia se ha resefado como una alteracion sin importancia en la
clinica durante mucho tiempo, pero recientemente se ha resefiado
con mayor frecuencia, sobre todo en cara inferior, en pacientes con
muerte subita idiopatica, mas que en la poblacién general).
El descenso del ST puede aparecer también durante los episodios
de isquemia en la angina estable, en la inestable o en el infarto
agudo de miocardio subendocérdico; o bien indicar sobrecarga
ventricular (secundario a la hipertrofia, generalmente de pendien-
te descendente), impregnacion digitdlica (‘cubeta digitélica”) o en
los bloqueos de rama.

1
' Laimagen de rSR’ en V1 es caracteristica del bloqueo @
de rama derecha, del sindrome de Brugada y de la {3

\ comunicacion interauricular.

Onda T: esta se eleva con la isquemia subendocérdica, en la hiper-
potasemia (“T picudas”), en el raro sindrome de QT corto congénito,
ante la sobrecarga de volumen del VI (miocardiopatia dilatada) o en
algunas formas de miocardiopatia hipertréfica. La onda T se hace ne-
gativa en presencia de isquemia transmural (de ramas simétricas y
profunda), como secuela del infarto acompanando a la onda Q, en

la preexcitacién ventricular, ante sobrecarga ventricular (en la hiper-
trofia o dilatacion de los ventriculos), en la evolucién de la pericar-
ditis aguda, en la miocardiopatia hipertréfica de predominio apical
(ondas T negativas “gigantes”) y en V1-V3 en la miocardiopatia arrit-
mogénica del VD. Ondas T negativas en derivaciones V1-V3 pueden
ser normales especialmente en mujeres y nifos (patrén infantil) y
en derivacion DIIl. Generalmente, la onda T es negativa en aVR. En
ocasiones se detecta un aplanamiento generalizado de las ondas T
que se denomina “alteracién inespecifica de la repolarizacion”y que
suele ser una variante normal (especialmente frecuente tras cirugia
cardiaca), si bien conviene descartar isquemia subyacente.

La ansiedad, el ejercicio fisico (incluida la ergometria), la hiperventila-
cioén, las taquicardias sostenidas, el periodo posprandial, el ortostatis-
mo, la pancreatitis aguda (afectando a Dll, DIl y aVF) y los accidentes
cerebrovasculares agudos pueden aplanar o incluso invertir la pola-
ridad delaondaT.

El intervalo QT corregido se acorta en la hipercalcemia y, en oca-
siones, bajo tratamiento con digoxina, asi como en el sindrome de
QT corto congénito. Se alarga en la hipocalcemia, hipopotasemia,
hipomagnesemia y otras alteraciones endocrinometabdlicas, en la
isquemia aguda, por el empleo de féarmacos que alargan el QT (an-
tiarritmicos de los grupos la y Ill, quinolonas, macrdlidos, triciclicos,
etc) o en el sindrome de QT largo congénito. La negativizacion de
la onda U durante el esfuerzo puede indicar isquemia subyacente, si
bien es un hallazgo poco frecuente.

Cardiologia |

La hipercalcemia acorta el QT y la hipocalcemia lo @

alarga, y el QT largo facilita la torsién de puntas (tor- B3
Isade de pointes).

3.2, Radiografia de torax

Este método diagnostico permite observar cambios en la silueta cardiaca
y en los campos pulmonares. En la placa posteroanterior de térax (PA), la
silueta cardiaca derecha se forma, de abajo a arriba, por la cava caudal, la
auricula derecha, a veces la aorta ascendente, la cava superior y los tron-
cos supraaodrticos. La silueta izquierda por el ventriculo izquierdo, la ore-
juela (solamente visible si esta dilatada) de la auricula izquierda, el tronco
0“cono” pulmonar, el cayado o botén adrtico y los troncos supraadrticos.

LS

La auricula izquierda no se ve en la radiografia poste-
roanterior de térax en condiciones fisioldgicas.

Las cavidades derechas del corazén son derechas y
anteriores, y las izquierdas son izquierdas y posterio-
res.

Es necesario confirmar una buena técnica antes de obtener conclusiones
(bien inspirada: el diafragma esta situado por debajo de los arcos costales
anteriores 6.20 7.2,y del 10.° arco costal posterior —el hemidiafragma de-
recho es un poco mas alto que el izquierdo—-, bien centrada (las claviculas
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estan equidistantes de las apdfisis espinosas; correcta exposicién: ni muy
“blanda” ni muy “penetrada”). En la lateral (suele ser lateral izquierda), el
borde anterior lo forma el VD y el posterior la Al, y en la parte mas baja el
VI (Figura 26).

Troncos supraadrticos Troncos supraadrticos

Vena cava superior
Cayado adrtico

Aorta ascendente /- :
/ Arteria

pulmonar

Orejuela izquierda
Auricula derecha

Vena cava inferior Ventriculo izquierdo

Figura 26. Radiografia posteroanterior de térax

La cardiomegalia se define como la presencia de un indice cardiotoraci-
co superior a 0,5 (distancia méxima de la silueta cardiaca dividido entre
la méxima separacién de los senos costofrénicos en la radiografia pos-
teroanterior; la anteroposterior magnifica la silueta y produce falsa car-
diomegalia). Conviene expresar qué cavidad ha aumentado: cuando la
AD incrementa su tamanio, la distancia desde la linea media a su borde
lateral en la placa PA es mayor de 7 cm. Cuando crece el VD, la zona en
la que contacta la silueta cardfaca anterior con el esternén en la lateral
es mayor de 1/3 de la altura esternal. Cuando crece la Al, en la lateral, la
distancia entre la columna y el borde posterior de la silueta es menor a
un cuerpo vertebral (se podria emplear “papilla de bario” para rellenar el
eséfago, en contacto con la cara posterior de la Al y definir asi su limite;
en su ausencia, el borde anterior de los bronquios principales se toma
como referencia para establecer hasta dénde alcanza la Al), y en la placa
PA puede detectarse imagen de doble contorno en el margen derecho
de la silueta, elevacion del bronquio principal izquierdo y, en ocasiones,
la protrusion de la orejuela bajo el cono pulmonar. Cuando crece el VI, el
borde izquierdo de la silueta en la placa PA supera la linea medioclavicular
izquierda. Cuando existe derrame pericardico importante, la silueta toma

aspecto rectificado en “tienda de campana’, y en la lateral, la linea pericér-
dica anterior (no siempre visible: entre el esternén y el borde anterior del
VD) se ensancha (Tabla 8).

Cuando existe ensanchamiento del mediastino afectando al borde supe-
rior izquierdo de la silueta (la aorta ascendente en el borde izquierdo de
la silueta se separa mds de 2 cm de la linea media a la altura de la carina
tragueal) hay que sospechar desde una dilatacion adrtica por HTA o postes-
tendtica en una estenosis valvular aortica grave, hasta aneurisma adrtico, si
bien en ancianos es frecuente la “elongacion” de la aorta que puede pro-
ducir ese mismo efecto. La dilatacion del botén adrtico (mdas de 2,5 cm de
la linea media) puede estar producida por las mismas causas (es frecuente
apreciar calcificacion de la aorta a ese nivel en personas con aterosclerosis).

Cuando se aprecia un “abombamiento” del cono pulmonar (en situacio-
nes normales se ve mas como un “valle” que una protrusién, situado bajo
el botén adrtico en la placa PA) hay que sospechar su dilatacién (se pue-
de estimar si esta producida por dilatacion postestendtica en la estenosis
valvular o por dilatacién secundaria a hipertensiéon pulmonar, evaluando
el calibre de la arteria lobar inferior derecha, que suele ser visible y mide
menos de 16 mm en el adulto; si mide més sugiere hipertension arterial
pulmonar). Ocasionalmente, en individuos de hébito leptosémico con
espalda rectificada, existe dilatacion idiopatica del tronco pulmonar, y el
pectum excavatum puede simularlo por compresion.

En los campos pulmonares, la vascularizacion normal predomina en las
bases. La congestion venocapilar del lecho pulmonar muestra redistribu-
cion (los vasos de los vértices también se visualizan claramente, incluso
mas llamativos o iguales a los inferiores) si la presion capilar pulmonar se
eleva de forma discreta, y en casos més avanzados (generalmente por en-
cima de 20-25 mmHg) aparece edema intersticial pulmonar que provoca
un infiltrado alveolointersticial “en alas de mariposa” perihiliar y las /ineas
de Kerley. En la insuficiencia cardiaca derecha puede haber derrame pleu-
ral, que tipicamente es bilateral o derecho. En la hipertensién pulmonar
aumenta el tamafio de las arterias pulmonares y sus ramas. En las cardio-
patias congénitas con hiperaflujo pulmonar aparece plétora pulmonar
(aumento de la trama vascular arterial hasta la periferia, acompanado de
dilatacion del cono pulmonar y una arteria lobar inferior derecha de mas
de 16 mm de didmetro). Si cursa con hipoaflujo pulmonar, suele mostrar
afilamiento distal de las arterias en la periferia y arteria lobar inferior dere-
cha no dilatada, con un cono pulmonar variable (pequefio o aumentado
si hay dilatacion postestendtica en la estenosis pulmonar congénita).

Otros signos que se pueden apreciar en la radiografia toracica de interés
en cardiologia son la calcificacion del pericardio en la placa lateral pro-

| Rx lateral

Prominencia en la parte alta del borde posterior cardiaco
Esofagograma: compresion extrinseca del eséfago

Prominencia de la parte baja del borde posterior cardfaco, que
supera hacia atrés en mds de 1 cm la linea que representa la vena
cava inferior entrando en el corazén

Sin hallazgos significativos

Ocupacion del espacio retroesternal por encima del tercio inferior

Crecimiento ! Rx posteroanterior

Auricula Orejuela izquierda prominente

izquierda Elevacion del bronquio principal izquierdo
Doble contorno en el borde cardiaco derecho

Ventriculo Prominencia de su borde

izquierdo Punta cardfaca dirigida hacia abajo y a la izquierda

Auricula Abombamiento hacia fuera del borde de la auricula derecha

derecha No desplaza al bronquio principal derecho, porque se sittia
delante de él

Ventriculo Cardiomegalia

derecho

Desplazamiento de la punta cardiaca hacia arriba

Tabla 8. Signos radioldgicos de crecimiento de las cavidades cardiacas

del esternon
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pia de la pericarditis constrictiva, calcificaciones de las paredes arteriales
(de grandes arterias e incluso coronarias) o valvulares, calcificacion de las
paredes de un aneurisma ventricular o de un trombo ubicado en su in-
terior, las muescas costales (tipicas de la coartacion adrtica), anomalias
del cierre esternal (pectum excavatum o carinatum o la rectificacion de la
columna dorsal (que pierde su cifosis fisioldgica) que se asocia a prolapso
mitral y a dilatacion de arteria pulmonar.

3.3. Prueba de esfuerzo (ergometria)

Con esta prueba se registra la presion arterial, el ECG y los sintomas del
paciente durante la realizacion de un ejercicio progresivo sobre una cinta
rodante, con inclinacién progresiva, a lo largo de diversas etapas o bi-
cicleta estatica con un freno mecanico o
electrénico progresivo, segun un protoco-
lo predeterminado (Bruce, Naughton, con
distinta progresién del nivel de esfuerzo).
La carga de esfuerzo desarrollado se suele
expresar en Watios o en METS (equivalen-
tes metabolicos, tabulados para el nivel de
esfuerzo). Se puede acoplar a un espirome-
tro y un analizador de gases y determinar
el consumo de O, y eliminacion de CO, y
los datos espirométricos (ergoespirometria
con consumo de oxigeno), asi como medir
el umbral anaerdbico, es decir, el punto en
el que el metabolismo del individuo co-
mienza a utilizar de manera predominante
la vias de produccién de energia anaerdbi-
cas y que es tanto mds precoz cuanto ma-
yor es el grado de afectacién cardiaco.

La ergometria se emplea para el diagnds-
tico, prondstico y evaluacion del trata-
miento de la isquemia cardiaca, investigar
arritmias, evaluar la capacidad funcional,
etcétera. Si el ECG del paciente presenta
alteraciones que impiden la evaluacion
de la presencia de isquemia eléctrica, esta
prueba se puede complementar con una
técnica de imagen como el SPECT (gam-
magrafia isotdpica) o la ecocardiografia.

3.4. Ecocardiografia

Un transductor piezoeléctrico emite y reci-
be los ecos de ultrasonidos y se presentan
las imagenes en pantalla en tiempo real
(actualmente hasta en tres dimensiones).
Se puede realizar por procedimiento trans-
toracico (desde puntos o “ventanas” que
evitan el aire de los pulmones, pues es mal
transmisor del ultrasonido) o transesofagi-
co (que se ubica en contacto intimo con la
cara posterior de la auricula izquierda).

Figura 28. Imagen ecocardiografica tridimensional

En su modo M (una sola dimensién a lo largo del tiempo), se puede va-
lorar los didmetros de las cavidades cardiacas, pericardio, grandes vasos,
etcétera, y empleando esas medidas estimar la fraccion de eyeccion (con-
tractilidad global) o la movilidad de las vélvulas.

Cardiologia

La ecografia bidimensional (2D) indica de forma mas completa el area, la
forma y la movilidad de las estructuras, asi como las lesiones existentes,
que se integra a través de varios planos (hoy ampliables con las sondas
multiplanares) (Figura 27). La ecograffa tridimensional (3D) es especial-
mente Util para el estudio de cardiopatias congénitas complejas (Figura
28). La ecocardiografia Doppler permite estimar velocidades de los flujos
y gradientes (ecuacion de Bernoulli) e, indirectamente, estimar las areas
valvulares por la ecuacién de continuidad o analizar la funcién diastdlica
ventricular. Asimismo permite estimar la presion sistélica pulmonar de
forma no invasiva.
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El Doppler-color muestra el chorro regurgitante y es muy Util en la valora-
cién de las insuficiencias valvulares o los cortocircuitos.

El Doppler-tisular permite estimar la velocidad del movimiento sistélico y
diastdlico de diferentes regiones de la pared miocérdica.

Diversos contrastes ecograficos intravenosos (moléculas a modo de mi-
croburbujas, que algunas atraviesan el filtro pulmonar para evaluar mejor
el corazén izquierdo) permiten mejorar la sefal y la definiciéon de la ima-
gen, sobre todo en pacientes obesos o enfisematosos con “mala ventana
ecogrdfica”.

La ecocardiografia de esfuerzo o con farmacos (dobutamina, adenosina o
dipiridamol) se utiliza para evaluar la isquemia detectando hipocontrac-
tilidad en las regiones hipoperfundidas, asi como el comportamiento de
algunas valvulopatias o de la presion sistélica pulmonar con el esfuerzo.
La ecocardigraffa con dobutamina es también apropiada para valorar la
presencia de viabilidad miocardica en los pacientes con disfuncion ven-
tricular grave y lesiones coronarias, siendo la técnica mas especifica para
predecir la recuperacién funcional tras revascularizacion, o para evaluar
la gravedad de la estenosis adrtica en presencia de disfuncion sistélica.

3.5. Cateterismo y angiografia
diagndstico-terapéutica

Mediante la introduccién de un catéter y conexion a un mandmetro, se
puede registrar presiones (en valvulopatias, fallo cardiaco, etc)), inyectar
un contraste (para visualizar las arterias coronarias, cortocircuitos, insu-
ficiencias, determinar la anatomia, calcular la fraccién de eyeccién con
la ventriculograffa, etc.), tomar muestras de sangre en distintos puntos y
valorar la oximetria (para evaluar la presencia de cortocircuitos) o tomar
biopsias (trasplante, miocardiopatias, etc.). En la actualidad se pueden
realizar multiples procedimientos intervencionistas mediante el empleo
de catéteres, evitando la necesidad de realizar cirugfa abierta, como las
angioplastias (coronarias, adrticas o a otros niveles arteriales o venosos),
con o sin colocacién de protesis tipo stent, realizar valvuloplastias, cierre
de cortocircuitos con ciertos dispositivos, etc.) (Figura 29).

Al lado izquierdo se accede por via arterial, generalmente femoral o ra-
dial, si el arco palmar es permeable (maniobra de Allen), y en el caso de
la Al'y mitral, por via venosa femoral y puncién transeptal (a través del

Figura 29. Coronariografia mostrando la obstruccion completa de la arteria descendente anterior

(flecha, izquierda) y el resultado tras la angioplastia percutanea (derecha)

03 - Métodos diagndsticos en cardiologia

septo interauricular). Al lado derecho se accede por via venosa (femoral
o yugular).

Técnicas modernas como el /VUS (ecografia intracoronaria, calculando el
area luminal minima de las lesiones obstructivas) o la guia de presion
(calculando la reserva fraccional de flujo a través de una lesién obstructi-
va) permiten establecer la gravedad de una estenosis coronaria dificil de
evaluar con la angiografia convencional.

3.6. Cardiorresonancia magnética

La cardiorresonancia magnética es una técnica diagndstica cuya utiliza-
cion cada vez es mas frecuente en cardiologia. Las imagenes que propor-
ciona son muy valiosas para evaluar la anatomia de las cardiopatfas con-
geénitas, sobre todo de aquellas en las que estan implicados los grandes
vasos (Figura 30). lgualmente se puede aplicar para valorar la perfusion,
la isquemia y la viabilidad miocérdicas (empleando adenosina o dobuta-
mina con protocolos similares a los de la ecocardiografia) sin limitaciones
de ventana, y se considera en la actualidad la técnica de referencia (gold
standard) para estimar la masa miocérdica y la fraccion de eyeccion.

1.6
2171 126kHz
ARDIAC
OV 2d0x30
Otk /2

Figura 30. Imagen de cardiorresonancia magnética

En el contexto de la cirugia cardiaca se
puede utilizar para valorar la anatomia
del sistema arterial periférico y de la aor-
ta (angiorresonancia con derivados del
gadolinio, que es un contraste magné-
tico no yodado), con iméagenes de una
fiabilidad parecida a la de la angiografia
convencional e incluso los troncos coro-
narios principales (aunque esta técnica
estd actualmente en desarrollo, es mas
sensible para el estudio morfolégico de
la pared vascular que la propia TC). Sus
principales limitaciones son la escasa
(aunque creciente) disponibilidad, la ne-
cesidad de colaboracion del paciente (las
imagenes se adquieren durante apnea
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espiratoria), la claustrofobia y la presencia de dispositivos eléctricos
implantados, como marcapasos o desfibriladores, que generalmente
contraindican su empleo.

3.7. Estudio electrofisioldgico

Consiste en la colocaciéon de electrocatéteres en las camaras cardiacas
con capacidad para estimulacion y registro de la actividad eléctrica (si-
milar a un ECG de superficie pero endocavitario), e incluso aplicacion de
diversas energias (radiofrecuencia, crioablacion, ultrasonidos, etc.) desde
la punta de dicho catéter (Figura 31). El registro de los electrogramas
se realiza de forma basal y en respuesta a la estimulacién cardiaca pro-
gramada. De esta forma se puede estudiar la integridad del sistema de
génesis y conduccion (funcion sinusal, funcion nodal y del sistema de
His-Purkinje), util en pacientes con sospecha de bradiarritmias, asi como
para inducir y analizar el sustrato de diferentes taquiarritmias (taquicar-
dias por reentrada intranodal, vias accesorias, flutter auricular, taquicardia
ventricular, etcétera).

En algunas de estas taquiarritmias se puede realizar un tratamiento cu-
rativo mediante la ablacion con radiofrecuencia u otra fuente de energia
liberada desde la punta de un electrocatéter, que origina un dafo o “cau-
terizacién’ limitado a la zona donde se localiza el sustrato de la taquiarrit-
mia, con eficacia muy alta y escasas complicaciones.

En algunos pacientes con cardiopatia isquémica tiene relevancia para
sentar indicacion de implantacion de desfibrilador, en funcién de la
inducibilidad o no de taquicardias ventriculares en respuesta a la es-
timulacion. Asimismo, representa a menudo el ultimo escalén de estu-
dio de los pacientes con sincope de origen desconocido, en los que se
presume un origen arritmico que no se ha podido demostrar con otras
pruebas.

El estudio electrofisiolégico diagndstico se indica @

ante sincopes con sospecha de origen arritmico que 55
no se demuestran con otras pruebas.

Cardiologia |

En la actualidad se dispone de catéteres que permiten crear lesiones
mas profundas (punta irrigada) o extensas para el tratamiento de al-
gunos sustratos especificos. Se han desarrollado diversos sistemas
de “navegacion” intracardiaca de los catéteres aparte de la fluoros-
copia, que permiten realizar reconstrucciones en tres dimensiones
de las cavidades para aumentar la precision en la caracterizacion
del origen de las arritmias y en el procedimiento de ablacion. Asi-
mismo, se han desarrollado sistemas de navegacion “remota’, que
permiten manipular los catéteres desde una sala de control asistido
por ordenador.

3.8. Test de basculacion (tilt test)

Es una técnica de provocaciéon de bajo riesgo Util en el diagndstico del
sincope vasovagal. Tras obtener una via venosa periférica, el paciente
se tumba en una camilla basculante, monitorizando la Rx PA y el ECG,
de forma que se le coloca con una inclinacién de unos 60-70°, para que
asi se fuerce la disminucién del retorno venoso (que es uno de los des-
encadenantes principales del sincope vasovagal). Si transcurridos unos
minutos (variables segun diversos protocolos) no se produce respuesta,
se administra un farmaco (en general, nitroglicerina sublingual, aunque
también se ha empleado isoprenalina) de manera que se fuerza ain mas
la disminucién del retorno venoso y, en pacientes predispuestos, se des-
encadena el sincope.

Se considera positivo (pasivo o con farmacos) sélo si se reproduce el
sincope, para cuya recuperacion se bascula la camilla hasta la posicion
de Trendelemburg y, en ocasiones,
se anade la infusién de suero salino o

V2

V4

V6 M/\/-———/

ABL1-2

ABL UNI1

atropina.

Los tilt test positivos pueden presentar
durante el sincope un predominio de
bradicardia (cardioinhibidores) o de
hipotension (vasodepresores) o bien
una respuesta mixta.

El tilt test no suele

ser necesario para @

= S . .
diagnosticar el sin- £2
cope vasovagal.

Las principales limitaciones para su
empleo son su relativamente escasa
especificidad y su incompleta repro-
ducibilidad (dependiente de las con-
diciones de precarga, variables por
definicién, o por efecto tilt training, de
manera que el reflejo alterado se aco-

mode, y si se repite la prueba varias

Figura 31. Registros simultdneos de derivaciones de superficie e intracavitarias (velocidad del registro 100
mm/s), obtenidos durante un estudio electrofi siolégico en el momento de la ablacién de una via accesoria

veces, serd menos probable provocar
el sincope).
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3.9. Tomografia computarizada (TC)

Aungue hace ya muchos afios que la TC con contraste es una técnica de
gran utilidad para el estudio de anomalias vasculares como el sindrome
adrtico agudo (diseccion adrtica, Ulcera penetrante...) y la patologia pe-
ricardica, la reciente apariciéon de equipos multidetectores (“multicorte”)
que acortan el tiempo necesario para adquirir las imagenes y con capaci-
dad de gating (adquisicion sincronizada con el ECG) ha expandido su em-
pleo en cardiologia, evitando los artefactos de movimiento que produce
el latido cardiaco.

De esta forma, la angioTC es una técnica muy Util para realizar una coro-
nariografia no invasiva en determinados pacientes; por ejemplo, para el
estudio de anomalias congénitas coronarias, de puentes (bypass) aortoco-
ronarios, e incluso para valorar lesiones aterosclerdticas coronarias, con la
ventaja de que permite analizar la pared arterial y su composicion (“invisi-
bles"en la coronariograffa convencional que Unicamente evalta la luz del
vaso). También permite la estimacion de la masa y la fraccion de eyeccion
ventricular, e incluso analizar la contractilidad regional (Figura 32).

Corandfia
izejuigrela

Coronaria
detacha

Figura 32. Angiograffa coronaria con TC multicorte

Sus principales limitaciones son el empleo de radiacion, la presencia de
abundante calcio en la pared de las coronarias (por ser radioopaco) o de
stent metalicos (también radioopacos) que no permiten la correcta visua-
lizacién de la luz en su interior.

Sin embargo, la opacidad del calcio se aprovecha para el calculo de la
puntuacién de calcio (calcium score), técnica que no precisa contraste
con la que se analiza la cantidad de calcio detectado en las coronarias de
un paciente.

La puntuacién de calcio tiene un alto valor predictivo negativo (si es cero,
practicamente excluye la presencia de enfermedad coronaria) y confirma
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la presencia de aterosclerosis coronaria, si bien no permite predecir con
demasiada fiabilidad el riesgo de desarrollo de isquemia o de un sindro-
me coronario agudo.

3.10. Holter

El Holter de ECG consiste en el registro a lo largo de un periodo prolonga-
do de tiempo (generalmente 24 horas) del electrocardiograma, mediante
un dispositivo portétil con capacidad de almacenamiento y anélisis pos-
terior en un ordenador. Al poder realizar el paciente su actividad habitual,
el Holter permite detectar o descartar eventos arritmicos en el momento
preciso en que el individuo presenta sintomas presumiblemente achaca-
bles a arritmias.

Los equipos modernos analizan el comportamiento de multiples pa-
rametros como el ST, el QT o la variabilidad cardiaca (las variaciones
de la frecuencia cardiaca a lo largo del dia, que esta disminuida y tam-
bién indica mal prondstico en la insuficiencia cardiaca avanzada) (Fi-
gura 33).
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Para los sincopes de repeticion, presumiblemente arritmicos pero no do-
cumentados, existen equipos de Holter implantable subcutaneo, cuya
larga duracion (incluso dos afos) casi asegura poder documentar el ritmo
cardiaco durante el episodio sincopal.

El Holter de PA (MAPA: monitorizacidén ambulatoria de la presién ar-
terial) permite detectar los cambios de presion arterial (PA) a lo largo
del dia y descartar la HTA de “bata blanca” que presentan algunos pa-
cientes.

Los valores de PA considerados normales en el MAPA son algo mas bajos
que los determinados en la consulta médica, y permiten diferenciar en
los hipertensos dos patrones: dipper y non-dipper, en funcién de si existe
o no un descenso fisiolégico de la PA durante el suefo, con implicaciones
prondsticas y terapéuticas.
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7 Laimagen de doble contorno en el borde cardiaco derecho y la

Ildeas clave

7 En el ECG normal, el eje de la P, del QRS y de la T se encuentran
entre 0y 90° (se dirigen de arriba a abajo y de derecha a izquierda).

7 La duracion de la onda P debe ser inferior a 3 mm (1 mm = 40
ms), el intervalo PR (incluye la onda P y el segmento PR) entre 3
y 5 mm, el QRS inferior a 3 mm y el intervalo QT (corregido a la
frecuencia cardiaca) menor de 440-450 ms.

7 Un PR corto es propio del sindrome de Wolff-Parkinson-White y
del de Long-Ganong-Levine; un PR largo es propio de los blo-
queos AV de primer grado o segundo grado tipo | (alargamiento
progresivo del PR). Un QRS ancho indica generalmente que la
despolarizacién ventricular no se realiza de forma simultdnea
por los fasciculos del Haz de His (por bloqueo de rama o por ori-
gen ventricular del impulso como en la taquicardia ventricular o
ciertos ritmos de escape).

7 En los bloqueos de rama, el QRS es ancho (mayor de 120 ms).
En la derivacion V1 se diferencia si es de rama derecha (rSR; es
decir, onda predominantemente positiva) o izquierda (rS o QS, es
decir, onda predominantemente negativa). El bloqueo de rama
izquierda (BRI) suele hacer al ECG “ciego” para las alteraciones
propias de la isquemia miocérdica.

7 Los hemibloqueos desplazan el eje del QRS hacia la izquierda
(inferior a -30°) el anterior y hacia la derecha (superior a +90°) el
posterior.

7 Pequeias ondas g estrechas y finas son fisioldgicas en derivacio-
nes inferiores y laterales. La onda Q andémala (ancha y profun-
da) es propia del infarto de miocardio, y segun las derivaciones
en las que se visualice, permite localizar la necrosis. Asimismo,
pueden cursar con onda g anémala sin infarto la miocardiopatia
hipertrofica o el sindrome de Wolff-Parkinson-White.

A El crecimiento de la AD suele producir ondas P picudas en de-
rivacion DI, el crecimiento de la Al suele ensanchar la onda P
que toma aspecto bigeminado en DIl, y con un segundo com-
ponente negativo importante en V1. El crecimiento o hipertrofia
del VD suele producir una gran onda R en precordiales derechas
(V1-V3).

7 El crecimiento o hipertrofia de VI suele producir aumento de
amplitud (voltaje) de los QRS. Los crecimientos ventriculares se
acompanan de alteraciones de la repolarizacién (ST descenden-
te y T negativa).

7 El ascenso del segmento ST es propio del infarto agudo de mio-
cardio, pericarditis aguda, aneurisma ventricular, sindrome de
Brugada o de la repolarizacién precoz. El descenso del segmen-
to ST es caracteristico de la isquemia miocardica, secundario a
blogueo de rama o hipertrofia ventricular, o por efecto digitalico.

7 La prolongacién del intervalo QT asocia riesgo de desarrollar

arritmias ventriculares de tipo torsade de pointes o torsion de
puntas.

elevacion del bronquio principal izquierdo en la radiografia pos-
teroanterior de térax son caracteristicas del crecimiento de Al.

La redistribucion vascular, el edema intersticial perihiliar “en alas
de mariposa”y las lineas de Kerley son propias del fallo conges-
tivo izquierdo. El derrame pleural de tipo transudado, derecho o
bilateral, es tipico del fallo congestivo derecho.

La ecocardiografia aporta informacién morfolégica y funcional
cardiaca en tiempo real hasta en tres dimensiones. El estudio
Doppler permite evaluar la velocidad de los flujos de sangre, por
lo que es (til para estimar la gravedad de las valvulopatias o la
existencia y cuantia de cortocircuitos intracardiacos o extracar-
diacos.

La ergometria permite provocar isquemia o arritmias, evaluar
la capacidad funcional y la respuesta tensional al ejercicio. Si la
repolarizacion en el ECG basal estd alterada, suele ser preciso
complementarla con una técnica de imagen para evaluar la pre-
sencia de isquemia.

La angiografia coronaria en la actualidad permite no sélo eva-
luar las estenosis en la luz de las arterias sino, mediante diversas
técnicas, proceder a la revascularizacion de las mismas en caso
de estenosis u obstruccion (angioplastia coronaria transluminal
percutanea).

La técnica de referencia para evaluar la fracciéon de eyeccion
ventricular es la cardiorresonancia magnética. Ademas permite
detectar dreas de fibrosis mediante “realce tardio” con gadolinio.

El escéner (TC) multicorte sin contraste permite estimar la pun-
tuacion de calcio (score de calcio) que se relaciona con la pre-
sencia de placas aterosclerdticas coronarias y, con contraste,
posibilita reconstruir una coronariografia no invasiva. Posee un
elevado valor predictivo negativo, por lo que es muy Util en pa-
cientes con bajo riesgo de enfermedad coronaria.

El estudio electrofisiolégico permite estudiar con detalle el siste-
ma eléctrico cardiaco tanto para bradicardias como para taqui-
cardias, ayuda a la estimacion del riesgo de muerte subita por
arritmias ventriculares en ciertos pacientes y hace posible tratar
muchas arritmias mediante la ablacién por catéter del sustrato
arritmico.

El tilt test (test de basculacion) permite desencadenar el sincope
neuromediado en individuos predispuestos y evaluar la respues-
ta predominante (bradicardia o hipotensién arterial) que condu-
ce ala pérdida de consciencia.

El registro electrocardiogréfico de Holter permite detectar arrit-
mias no presentes en el ECG basal. Es fundamental la correlacion
temporal entre los sintomas y la arritmia documentada para su
interpretacion.

El Holter de presion arterial (MAPA) es eficaz para detectar la hi-
pertension “de bata blanca” e identificar pacientes sin descenso
fisioldgico de la presion arterial durante el suefio, asi como para
evaluar la respuesta al tratamiento antihipertensivo.
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Casos clinicos

Mujer de 34 aios, con antecedentes de fiebre reumatica. En la
exploracion sélo existe una auscultacién arritmica sugerente de
fibrilacién auricular, un soplo diastélico en apex con chasquido
de apertura y refuerzo de primer tono. ;Cuadl de estos hallazgos
NO se encontrara nunca en este paciente?

1) En el ECG, los complejos QRS estén arritmicos.

2) Fraccion de eyeccion calculada en ecocardiografia, 57%.
3) En la placa de térax se ven lineas B de Kerley.

4) En el ECG hay onda P ancha y bifasica.

RC: 4

Paciente de 24 afios que es traido a Urgencias por haber presen-
tado un episodio de palidez, vision borrosa, sudoracion y pérdi-
da de consciencia de segundos de duracion, tras subir corriendo
3 pisos de escalera. En la exploracién presenta una frecuencia
cardiaca normal y un soplo sistélico rudo que se incrementa con
la maniobra de Valsalva. El ECG muestra criterios de hipertrofia
ventricular izquierda. ;Cual de las siguientes pruebas diagndsti-
cas se recomendaria a continuacién?

1) Ergometria.

2) Ecocardiografia.
3) Holter ECG.

4) Doppler carotideo.

R
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Farmacos en cardiologia
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4.1. Antianginosos

B-bloqueantes

En el apartado 4.4 se describen los aspectos mds importantes de la
farmacologia del sistema nervioso autonomo. Centrandose en los
B-bloqueantes, hay dos tipos principales de receptores B-adrenérgicos: 8,
y B,. En ambos casos el receptor estd acoplado por proteina G al sistema
de la adenilciclasa (esta produce AMPC, que supone un incremento en la
concentracion citoplasmatica de Ca®*). En el corazén predominan los f3,,
que tienen efectos cronotropico (frecuencia), inotropico (contractilidad),
dromotrépico (conductividad) y batmotropico (excitabilidad) positivos y
lusotrépico (capacidad de relajacion) negativos. En los vasos predominan
los B, que tienen efecto vasodilatador (en los bronquios, efecto bronco-
dilatador). Los B-bloqueantes tendran efectos opuestos a estos efectos
(inotrépico negativo, etc.). El efecto antianginoso se debe, sobre todo, a
una reduccién del trabajo cardiaco por disminuir la frecuencia y contrac-
tilidad y, por eso, la demanda de oxigeno. Son los antianginosos de elec-
cion, especialmente en pacientes con historia de infarto de miocardio.

Algunos B-bloqueantes tienen propiedades estabilizadoras de mem-
brana, efecto que en dosis altas, disminuye la despolarizacion. Cuanto
mas liposoluble es un B-bloqueante, mayor metabolismo hepético tiene.
Cuanto mas hidrosoluble, mayor metabolismo renal. Son muy liposolu-
bles el propranolol y el metoprolol. El atenolol es muy hidrosoluble. El
B-bloqueante de menor vida media es el esmolol. Un B-blogqueante que
alarga el QT por blogquear corrientes repolarizantes de potasio es el sota-
lol. Carvedilol y labetalol son a-bloqueantes y B-bloqueantes y, por tanto,
vasodilatadores. Son bastante selectivos a las dosis habituales del recep-
tor B, el atenolol, metoprolol y bisoprolol.

Los efectos secundarios de los B-bloqueantes incluyen bradicardia, blo-
queos AV, inotropismo negativo con posible descompensacion de insu-
ficiencia cardiaca cuando se utilizan de manera inadecuadavasocons-

Para comprender los diferentes tratamientos farmacologicos empleados en cardiologia, se debe
conocer las caracteristicas de los farmacos utilizados. Hay que centrarse en las indicaciones,
contraindicaciones y efectos secundarios. Es igualmente importante conocer los datos aqui
presentados de los antiarritmicos antes de estudiar las arritmias cardiacas.

triccion periférica, broncospasmo, astenia, fatiga muscular, impotencia,
depresion (infrecuente), pesadillas, alucinaciones, hiperglucemia, enmas-
caramiento de sintomas hipoglucémicos y disminucion del flujo renal. La
mayoria de ellos son mds frecuentes en los no selectivos, sin embargo,
hay que recordar que los efectos secundarios relacionados con la ca-
pacidad vasoconstrictora aparecen en mucha menor frecuencia en los
B-bloqueantes con capacidad a-bloqueante (por ejemplo, el carvedilol
es mejor tolerado por los pacientes con claudicacién intermitente).

El efecto secundario mas frecuente de los B-bloqueantes
es la astenia.

Nitratos

Los nitratos se transforman en NO (éxido nitrico), que equivale al FRDE
(factor relajante derivado del endotelio) y que presenta ademas propieda-
des antiagregantes. EI NO estimula la guanilatociclasa (que produce GMPc,
que disminuye la concentracion de calcio en el musculo liso vascular). Los
nitratos tienen efecto vasodilatador, sobre todo en la circulacién coronaria
y en las venas de la circulacion sistémica (en dosis altas también presentan
efecto significativo sobre las arteriolas periféricas). El efecto antianginoso
se debe a un aumento del aporte sanguineo y a una disminucion del tra-
bajo cardiaco por disminuir la precarga. Son medicamentos con un efecto
de mejoria sintomatica en la angina estable, pues acortan o terminan el
episodio de angor (alivian el dolor en la angina inestable y el IAM), reducen
el numero de episodios y mejoran la capacidad funcional del paciente,
pero no han demostrado mejorar la supervivencia. También se emplean
en crisis hipertensivas y en el edema agudo de pulmdn con presion arte-
rial elevada, en estos dos casos utilizando la via intravenosa.

La conversion del nitrato en NO consume grupos sulfhidrilo, cuyos de-
positos celulares se agotan con la utilizacion prolongada de nitratos;
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esto parece constituir una de las bases de la tolerancia a los nitratos
(pérdida de eficacia con la administracion prolongada), que puede
suponer un problema en el tratamiento crénico por lo que hay que
ajustar la posologia para permitir unas horas al dia libres del formaco al
organismo, de forma que se vuelvan a acumular grupos sulfhidrilo en
las células (la mayor parte de las veces esto se hace dejando la noche
libre de uso de nitratos).

Los nitratos se absorben bien, tanto por la piel como por las mucosas, por
lo que existen preparados de administracion transcutdnea, sublingual,
oral e intravenosa. Hay preparados de accion breve (nitroglicerina sublin-
gual, nitroglicerina transcuténea en gel, nitroglicerina por via intravenosa,
nitroprusiato intravenoso, etc.) y preparados de accion prolongada (ni-
troglicerina transcutanea en parches, mononitrato de isosorbide por via
oral, dinitrato de isosorbida por via oral, tetranitrato de pentaeritritol por
via oral, etc.).

Los efectos secundarios de los nitratos incluyen cefalea pulsatil(25-50%),
rubeosis, hipotensién arterial, taquicardia refleja, sincope, isquemia ce-
rebral, efecto rebote con vasoconstriccién coronaria y dermatitis de
contacto y exfoliativa en los parches transdérmicos. El nitroprusiato i.v.
(produce mayor grado de vasodilatacion arterial y es uno de los vasodila-
tadores mas potentes que existen) tiene efectos secundarios especificos
que consisten en la acumulacion de tiocianato (que se puede prevenir
con hidroxicobalamina), acidosis lactica, hipoxia e hipotiroidismo. La mol-
sidomina presenta un mecanismo de accién similar a los nitratos, si bien
se usa con poca frecuencia.

i
| Los nitratos se transforman in vivo en éxido nitrico, y
| por eso son vasodilatadores. Tienen mds efectos so-

{ bre las venas que sobre las arterias.
i

Antagonistas del calcio

El calcio desempena un papel fundamental en la regulacion de multiples
procesos celulares (contraccion muscular, secrecion hormonal, coagula-
cién y agregacion, etc.). La concentracion de calcio intracelular, en una
célula en reposo, es 10.000 veces menor que en el medio extracelular.
Cuando una célula se activa puede entrar calcio a favor de gradiente elec-
troquimico, o a través de canales especificos para este cation (desde el
reticulo sarcoplasmatico en células musculares), o bien por intercambio
con sodio. Los farmacos antagonistas del calcio bloquean selectivamen-
te su entrada en la célula por los canales dependientes de voltaje tipo L
(lentos).

A efectos préacticos, se dividen en dos grupos:

- Dihidropiridinas (nifedipino, amlodipino, lacidipino, nisoldipino, felodipi-
no, etc.,) que producen vasodilatacion periférica y taquicardia refleja.

- Verapamilo (difenilamina) y diltiazem (benzodiacepina), que son bra-
dicardizantes y tienen propiedades antiarritmicas (antiarritmicos de
clase IV).

El efecto mas marcado de los antagonistas del calcio es la vasodilatacion,
sobre todo en los vasos de resistencia (arteriolas), incluidas las arterias
coronarias, de ahi su indicacion en la hipertension arterial. Son preferibles
las dihidropiridinas de vida media més prolongada (amlodipino, felodi-
pino) que producen una vasodilatacion mas gradual y menor activacion
neurohormonal (simpatica) y, por tanto, menor taquicardia refleja. Son
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especialmente eficaces en los ancianos (hipertension sistolica aislada) y
uno de los farmacos, junto con los bloqueantes del eje renina-angioten-
sina como los IECA, de eleccién en aquellas situaciones donde existen
problemas para emplear diuréticos (hiperuricemia, hiperlipidemia, hipo-
potasemia, diabetes mellitus) o B-bloqueantes (EPOC, asma, insuficiencia
vascular periférica).

El verapamilo y el diltiazem reducen el consumo de oxigeno miocérdico
por ser inotropos y cronotropos negativos, y todos los calcioantagonistas
producen una mejora del flujo coronario diastélico, por lo que estan indi-
cados en la cardiopatia isquémica: son de eleccion en el angor vasoespéas-
tico, y utiles en el angor clésico de esfuerzo y/o de reposo. En el caso de
que se usen en pacientes con angina cronica de esfuerzo puede ser muy
util la combinacion de una dihidropiridina de accién larga asociada a un
B-bloqueante, que impide el efecto de taquicardia refleja que se podria
producir con el calcioantagonista de manera aislada. En la angina inesta-
ble no previenen la evolucién a IAM ni reducen la mortalidad. En el periin-
farto no han demostrado un beneficio claro. Verapamilo y diltiazem estan
generalmente contraindicados en combinacion con B-blogueantes, en
la insuficiencia cardiaca sistdlica y en las bradicardias. Las dihidropiridi-
nas producen, sobre todo, vasodilatacién y taquicardia refleja con escaso
efecto inotropo negativo, por lo que pueden asociarse a B-bloqueantes
como Yya se ha comentado. Las dihidropiridinas de accion corta (nifedi-
pino) aumentan las demandas de oxigeno por la taquicardia refleja que
producen, por lo que no se recomiendan en monoterapia sino asociadas
a B-blogueantes, tanto en la angina estable como en sindromes corona-
rios agudos.

En la insuficiencia cardiaca (IC), sélo podrian aportar muy limitados efec-
tos beneficiosos las dihidropiridinas de segunda generacion asociadas a
los IECA,; el resto no producen beneficios e incluso aumentan la morbi-
mortalidad, por ello en el contexto de la IC Unicamente se suelen utilizar
cuando el paciente presenta HTA, pese al uso a dosis adecuadas de los
farmacos que mejoran la supervivencia en la IC.

Verapamilo y diltiazem tienen efectos cardiacos si-
milares a los de los B-bloqueantes (inotropo y cro-
notropo negativos) sin los beneficios prondsticos del
p-bloqueo. Por eso no se deben emplear en la IC sis-
tlica.

El verapamilo y el diltiazem disminuyen la frecuencia sinusal y la velo-
cidad de conduccion en el nodo auriculoventricular, por lo que se uti-
lizan como antiarritmicos en taquicardias supraventriculares paroxisti-
cas. Ademas se emplean para control de la frecuencia ventricular en las
taquicardias auriculares como el flutter o fibrilacion auricular. También
pueden ser eficaces como antiarritmicos en algunas taquicardias auri-
culares focales y arritmias ventriculares idiopaticas de corazén estructu-
ralmente normal.

Otras aplicaciones cardiovasculares son: las dihidropiridinas para la in-
suficiencia valvular adrtica sintomatica en pacientes no subsidiarios de
intervencion quirdrgica, y verapamilo y diltiazem en el contexto de la
miocardiopatia hipertréfica obstructiva. Otras indicaciones son: hiperten-
sién arterial pulmonar idiopdtica, enfermedad vascular periférica (Raynaud,
claudicacion intermitente), profilaxis de la cefalea en racimos, acalasia y
espasmo esofdgico difuso y en la prevencién del espasmo arterial cerebral
de la hemorragia subaracnoidea (nimodipino). El verapamilo aumenta la
digoxinemia, favoreciendo la toxicidad digitélica. Los B-bloqueantes pue-
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den aumentar las concentraciones plasmaticas de los antagonistas del
calcio.

Los principales efectos adversos son la cefalea, mareo, enrojecimiento fa-
cial, edema en miembros inferiores resistentes al tratamiento diurético,
sofocos, parestesias, hipotension y estreAimiento. Como ya se comento,
las dihidropiridinas pueden producir taquicardia refleja y empeorar los
sintomas isquémicos. Verapamilo vy diltiazem pueden producir bradicar-
dia sinusal, bloqueo AV o descompensacién de insuficiencia cardiaca.

Otros tratamientos antianginosos

La ivabradina ya es un farmaco disponible que ha demostrado producir
una reduccion en la frecuencia de descarga del nédulo sinusal similar a
la de los B-bloqueantes, tanto en reposo como durante el ejercicio, por
lo que mejora los sintomas anginosos en pacientes con angina de pecho
estable y frecuencia cardiaca normal elevada. Asimismo, se ha demostra-
do la seguridad de su empleo en pacientes con angina estable y fraccion
de eyeccion deprimida asociado a B-blogueantes, sin incrementar signi-
ficativamente el riesgo de insuficiencia cardiaca; sin embargo, el efecto
beneficioso, que no es muy marcado, solamente se ha detectado en pa-
cientes que presentan una frecuencia basal mayor de 70 Ipm, por lo que
serfan estos pacientes los subsidiarios de tratamiento con este farmaco
en el caso de considerarse necesario. También se ha demostrado su utili-
dad en la insuficiencia cardiaca sistélica con frecuencia sinusal en reposo
superior a 70 Ipm. El efecto secundario mas frecuente es la aparicion de
fosfenos (3-10% de los pacientes), y puede producir una bradicardizacién
excesiva, por lo que no se recomienda en pacientes con frecuencia si-
nusal lenta.

La ranolazina de liberacion prolongada, un inhibidor selectivo de la co-
rriente de entrada tardia de sodio en el potencial de accién, parece ate-
nuar las anomalfas en la repolarizacion y contractilidad asociadas a la is-
quemia miocdrdica, por lo que se ha aprobado su empleo en pacientes
con angina de pecho estable como alternativa a los farmacos habituales,
si existe intolerancia, o asociado a ellos. Es bien tolerada, y sus principales
efectos adversos son la prolongacion del QT, mareos, nduseas y molestias
digestivas, astenia y estreAimiento.

Se han desarrollado otros farmacos antianginosos que pueden estar in-
dicados en ciertas situaciones especiales. Caben destacar los “dadores de
NO’, como el nicorandilo (que aumenta la conductancia al potasio por su
accion sobre los canales de potasio “ATPasa-dependientes”y es liberador
de NO, produciendo su efecto principalmente por una relajacion de mus-
culo liso venoso y disminuyendo la precarga, pudiendo ser una alternati-
va, especialmente en pacientes con disfuncion sistdlica o bradicardia, por
su escaso efecto sobre el corazdn; sus efectos secundarios son debidos
a la vasodilatacion: cefaleas, taquicardia refleja, rubefaccion, etc., y puede
producir Ulceras orales o anales).

El Gnico grupo de antianginosos cuyo principal meca-
nismo de accion es la vasodilatacion coronaria direc-
ta son los calcioantagonistas dihidropiridinicos. Los
otros “descargan” de trabajo al corazén, y asi dismi-
nuyen las demandas de oxigeno o atendan el efecto
de la isquemia.

La trimetazidina (empleada en otorrinolaringologia para ciertos tipos de
Vvértigo o tinnitus [0 acufenos] asociado a isquemia, con un efecto protec-
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tor sobre el metabolismo cardiaco —no presenta efectos hemodindmicos
sino que parece proteger a la célula del efecto deletéreo de los radicales
libres que se forman durante la isquemia-) que la hace Util en la angina
de pecho estable asociada a los tratamientos habituales o en caso de
intolerancia a los mismos; sus efectos adversos son molestias gastrointes-
tinales, astenia, y parkinsonismo ocasional.

Cardiologia l

En determinados casos de dolor anginoso incoercible, a pesar de trata-
miento médico intensivo sin posibilidades de revascularizacion, es nece-
sario llegar a la utilizacion de técnicas paliativas del dolor, entre las que
se incluyen el empleo de opidceos por via sistémica (oral, en bombas de
analgesia controlada por el paciente o en infusion a través de un caté-
ter epidural junto a anestésicos), la simpatectomia toracica, dispositivos
neuroestimuladores o la llamada revascularizacion transmiocérdica con
laser, que consigue la creacion de canales intramiocardicos conectados
con el ventriculo que, en ocasiones, consiguen mejorar la sintomatologia
del sujeto. A veces es incluso necesario plantearse el trasplante cardiaco.
Ciertas terapéuticas que se estan desarrollando en la actualidad parecen
tener resultados prometedores, como la infusion de estimulantes de la
angiogénesis para neoformaciéon de circulacion colateral, aunque aun se
encuentra en fase experimental.

Los B-bloqueantes estdn contraindicados en el caso
de ASMA grave, dado que producen broncoconstric-
cién.

Los B-bloqueantes mejoran la supervivencia en pa-
cientes con IAM.

[

4.2. FArmacos en la insuficiencia
cardiaca

Diuréticos

Estos farmacos aumentan la diuresis, inhibiendo la reabsorcién renal de
agua y electrolitos. Asi, disminuyen la volemia, reduciendo la congestién
venosa sistémica y pulmonar que tiene lugar en la insuficiencia cardiaca.
Aunque mejoran los sintomas de la insuficiencia cardiaca, no se ha de-
mostrado que afecten a la supervivencia en ese contexto, a excepcion de
los inhibidores de la aldosterona (cuyo uso en la IC no se suele relacionar
con su efecto diurético) (Figura 34).

Tiazidas (clortalidona, hidroclorotiazida...)

Inhiben la reabsorcion de sodio y cloruros en la primera mitad del tibulo
contorneado distal y en parte de la porcién cortical ascendente del asa
de Henle, blogqueando los canales del cloro. Tienen un efecto minimo so-
bre el tubulo proximal. Con filtrado glomerular inferior a 40 mi/min tienen
escasa eficacia, salvo metazolona, indapamida y xipamida. Se emplean en
la hipertension arterial (HTA), insuficiencia cardiaca (IC), diabetes insipida,
hipercalciuria y litiasis célcica recidivante (porque aumentan la reabsorcién
tubular de calcio).
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Furosemida
Bumetanida
Acido etacrinico

Aldosterona

Inhibidores del transporte
de potasio (triamtereno,
amilorida)

Inhibidores
de la aldosterona
(espironolactona)

Figura 34. Lugar y mecanismo de accién de los diuréticos

Diuréticos de asa (furosemida, acido etacrinico,
bumetanida, torasemida)

Son los mas potentes, y pueden administrarse por via oral o intravenosa,
siendo eficaces hasta en las fases finales de la insuficiencia renal cronica. In-
hiben la reabsorcién de sodio, potasio y cloruros en la porcién ascendente
del asa de Henle, mediante el bloqueo de un sistema de cotransporte en
la membrana luminal. El efecto final es la disminucién de la osmolaridad
en el intersticio medular. Producen vasodilatacion venosa, disminucién de
la precarga y desviacién del flujo renal a la corteza (aumento del flujo plas-
mético renal). La torasemida posee propiedades antifibréticas en estudios
experimentales. Son Utiles en todas las formas de IC, principalmente en
casos refractarios y en edema agudo de pulmén, HTA (especialmente en
la insuficiencia renal cronica), tratamiento de la hipercalcemia, sindrome
nefrético, ascitis, sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiuré-
tica. Son eficaces a pesar de que exista disminucion del filtrado glomerular
y se puede potenciar su accién con otra clase de diuréticos.

Diuréticos ahorradores de potasio

Existen dos tipos: antagonistas de los receptores de mineralocorticoides
(espironolactona) y los inhibidores directos del transporte de sodio (ami-
lorida y triamtereno). Son diuréticos débiles que generalmente se utilizan
en asociacion con tiazidas o diuréticos del asa, principalmente en estados
edematosos donde existe hiperaldosteronismo secundario (IC, ascitis,

sindrome nefrético). Todos estdn contraindicados en la insuficiencia renal

significativa por el peligro de hiperpotasemia y se debe tener precaucion

al asociarlos a los IECA o ARAII.

- Espironolactona. Antagonista del receptor nuclear de la aldos-
terona en el tubulo colector (efectos gendmicos: tras unirse al re-
ceptor mineralocorticoide debe pasar al nucleo celular, regulando
la transcripciéon de algunas proteinas, por lo que tarda horas o dias
en alcanzar su efecto completo). Bloguea el intercambio entre el so-
dio, el potasio y el hidrégeno (por tanto, elimina sodio y reabsorbe
potasio e hidrogeniones). Aunque es bastante especifico, también
bloquea parcialmente el receptor androgénico nuclear por lo que
puede producir efectos adversos sexuales (ginecomastia dolorosa).
Es el diurético de eleccion en la ascitis o edema cronico del cirrético,
en el sindrome de Bartter y en el hiperaldosteronismo primario. Esta
indicada en la disfuncion sistélica en mala clase funcional, ya que en
estos pacientes disminuye la mortalidad en relacién con los efectos
reguladores del sistema renina-angiotensina-aldosterona (disminu-
cion de la fibrosis miocérdica y endotelial, etc.), pues la dosis en la
que se utiliza en esta situacion (25-50 mg/24 h) tiene un efecto diu-
rético muy escaso.

Espironolactona en dosis bajas mejora la superviven-
cia en la IC sist6lica en mala clase funcional, pero no
por efecto diurético, sino por inhibir el eje renina-
angiotensina-aldosterona.
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Eplerenona. Aligual que la espironolactona, es un antagonista de la
aldosterona que posee una accion mas especifica sobre el receptor
mineralocorticoide (menor riesgo de ginecomastia dolorosa que la
espironolactona). Su indicacién principal es la disfuncién ventricular
postinfarto agudo de miocardio sintomética (insuficiencia cardfaca)
o en diabéticos, habiendo demostrado reducir la mortalidad frente
a placebo en este contexto. Un ensayo clinico a gran escala ha sido
recientemente suspendido por haberse detectado una mejoria con
eplerenona frente a placebo en pacientes con insuficiencia cardiaca
leve (clase funcional Il) en el endpoint combinado de mortalidad car-
diovascular o ingresos por IC.

Triamtereno y amilorida. Inhiben la reabsorcién de sodio en el con-
ducto colectory contorneado distal, disminuyendo la conductividad de
los canales de sodio. De forma secundaria, inhiben la secrecion de pota-
sio en el tubulo distal. Ademds de en la HTA e IC, asociados a tiazidas, son
de primera eleccién en el sindrome de Liddle (alcalosis hipopotasémica
e hipertension arterial). El amilorida esta indicado en la fibrosis quistica.

I

Los diuréticos ahorradores de potasio son la espirono-
lactona, eplerrenona, amiloride y triamtereno.

Diuréticos proximales

Muestran escasa potencia.

Diuréticos osméticos. Son sustancias de bajo peso molecular que
se filtran y no se reabsorben. El més utilizado es el manitol. Provocan
pérdida de agua y todo tipo de electrdlitos. Se emplean en el sindro-
me de desequilibrio dialitico, glaucoma agudo de éangulo cerrado, y
pueden estar indicados en el edema cerebral. Estan contraindicados
en el edema agudo de pulmén, en la insuficiencia cardiaca y en el
sangrado intracerebral.

Inhibidores de la anhidrasa carbénica (acetazolamida). Este far-
maco inhibe la reabsorcién de bicarbonato en el tibulo contorneado
proximal y disminuye la produccién de humor acuoso. Su indicacién
mas clara es el glaucoma de dngulo abierto. También estd indicado
en la hipertensién intracraneal benigna y en la parélisis periddica hi-
popotasémica, pudiendo ser Util en la alcalosis metabdlica. Rara vez
se emplea en el contexto de las enfermedades cardiovasculares.

Los efectos secundarios de los diuréticos son: deplecion de volu-
men con hipotensién arterial, hiponatremia, alcalosis metabdlica hi-
popotasémica (tiazidas y los de asa) o bien acidosis metabdlica (los
antagonistas aldosterdnicos, muy raro con triamtereno o amilorida,
y la acetazolamida), hipopotasemia (excepto los ahorradores, que
pueden producir hiperpotasemia), hipocloremia (tiazidas o de asa),
hipocalcemia (excepto las tiazidas, que producen hipercalcemia),
hiperuricemia (tiazidas, salvo indacrinona que es uricosurico, o los
de asa), hiperlipidemia, (hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia,
con tiazidas o los de asa), hiperglucemia (con tiazidas y los de asa
excepto torasemida, que es una sulfonilurea), ototoxicidad (los de
asa, como la furosemida; el dcido etacrinico puede producir ototoxi-
cidad, exantema y granulopenia). Los antagonistas de la aldostero-
na, ademas, pueden producir ginecomastia, impotencia, hirsutismo,
ronquera, alteraciones menstruales e irritacion gastrointestinal (se
debe tener precaucién en Ulcera péptica). Triamtereno y amilorida
pueden producir efectos gastrointestinales, y el triamtereno pue-
de provocar anemia megalobléstica en cirréticos. La acetazolamida
puede producir nefrolitiasis por fosfato célcico (Tabla 9).
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Diuréticos de asa  Alcalosis metabdlica  Disminuye Aumenta
Tiazidas Alcalosis metabdlica Disminuye Disminuye
Ahorradores Acidosis metabdlica ~ Aumenta Sin cambios
de potasio

Tabla 9. Efecto de los diuréticos sobre los electrélitos

Las principales interacciones farmacoldgicas de las tiazidas son
con el litio (aumentan el efecto antimaniaco); sulfonilureas (dismi-
nuyen el efecto hipoglucemiante) y vitamina D (aumentan la reab-
sorcion de calcio). Los de asa aumentan los niveles plasmaéticos de
los B-bloqueantes y la toxicidad del litio y los aminoglucdésidos. En
los diabéticos disminuyen el efecto hipoglucemiante de las sulfonil-
ureas.

Vasodilatadores

Disminuyen la postcarga (vasodilatacién arterial) y la precarga (venosa),
por lo que se utilizan en la insuficiencia cardiaca congestiva, en HTA, di-
seccion adrtica y otras situaciones. Los nitratos son vasodilatadores pre-
dominantemente venosos que ya se expusieron en el apartado de anti-
anginosos.

De los vasodilatadores de accion central destacan la clonidinag,
agonista a.-adrenérgico en los centros vasomotores del sistema
nervioso central, por lo que disminuye la liberacién de noradrenali-
na (presenta un marcado efecto rebote cuando se suspende su uso
en el tratamiento de la HTA, y tiene otros usos por su efecto en el
sistema nervioso en ciertos trastornos como en algunos tipos de
dolor neuropdtico) y la a-metildopa, que en el SNC se transforma
en a-metilnoradrenalina, “falso” neurotransmisor que estimula el re-
ceptor a.-adrenérgico en los centros vasomotores del hipotalamo
y tallo encefélico, produciendo una disminuciéon de la liberacion de
noradrenalina, atenuando las sefales vasoconstrictoras simpdticas
hacia el sistema nervioso periférico (se ha empleado clasicamente
en la hipertension arterial durante el embarazo, si bien su uso se
puede asociar con apariciéon de fenédmenos autoinmunitarios como
anemias inmunohemoliticas o lupus inducido por farmacos).

La hidralacina es un potente vasodilatador arterial por efecto di-
recto sobre el musculo liso arteriolar que puede administrarse por
via intravenosa en emergencias hipertensivas, o por via oral en tra-
tamientos prolongados, si bien su empleo crénico puede facilitar
el desarrollo de fendmenos autoinmunitarios (lupus-like). Asociada
a dinitrato de isosorbida, ha demostrado mejorar la supervivencia
frente a placebo en la insuficiencia cardiaca sistélica, especialmen-
te en pacientes de raza negra, por lo que pueden constituir una al-
ternativa en pacientes intolerantes a los I[ECA y los ARA Il. También
se ha demostrado un beneficio adicional al asociarlos a los IECA y
B-bloqueantes en pacientes (sélo demostrado en individuos de raza
negra) que persisten sintomaticos a pesar de un tratamiento éptimo.
La principal limitacion son sus frecuentes efectos adversos (cefalea,
intolerancia digestiva...) y un peor cumplimiento terapéutico por
precisarse varias tomas al dia.

Los a-bloqueantes adrenérgicos (prazosina, doxazosina, terazosi-
na...) son bloqueantes selectivos a,. Se suelen administrar por via
oral en tratamiento prolongado. Mejoran los sintomas de la hipertro-
fia prostatica, pero producen hipotension ortostéatica. La fentolamina
es un bloqueante adrenérgico a., y a., disponible por via intravenosa
que se emplea en las crisis hipertensivas del feocromocitoma, segui-
do de fenoxibenzamina por via oral, que también es bloqueante a., y
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a., para preparar la intervencion quirdrgica del tumor. El urapidilo es
blogueante a., y a., y se emplea en las crisis hipertensivas.

- Losinhibidores de la enzima conversora de angiotensina (capto-
pril, enalapril, lisinopril, ramipril...) inhiben la enzima convertidora de
la angiotensina (ECA), bloqueando el paso de angiotensina | a angio-
tensina II, disminuyendo, por tanto, la producciéon de angiotensina
Il, que es un potente vasoconstrictor, estimulante de la secrecién de
aldosterona e inductor de la proliferacion celular (miocitos, fibroblas-
tos...). Producen vasodilatacion (tanto mas eficaz cuanto mas acti-
vado esta el sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo que expli-
ca que su accion se potencie con diuréticos). Inhiben la cininasa I,
enzima que degrada las cininas y prostaglandinas, aumentando sus
niveles (especialmente bradicinina), reforzando asi la vasodilatacion,
pero provocando efectos secundarios (tos, angioedema, reaccio-
nes cutaneas). Inhiben el tono simpético elevado mantenido por la
angiotensina Il, tanto a nivel periférico como central. Son vasodila-
tadores arteriovenosos e hipotensores sin alterar los reflejos cardio-
vasculares, producen eliminacion de sodio, reducen el consumo de
oxigeno por el miocardio y mejoran el gasto cardiaco en pacientes
con insuficiencia cardiaca, pero no lo aumentan en caso de hiper-
tension arterial; modifican la remodelacion miocérdica post-IAM (lo
que se denomina remodelado positivo), reducen la hipertrofia mio-
cérdica y la fibrosis e hipertrofia de la media de los vasos, mejoran la
distensibilidad y suprimen la vasoconstricciéon coronaria producida
por la angiotensina Il o por la estimulacién simpética. En el rinén in-
hiben la vasoconstriccion de la arteriola eferente y la proliferacion
mesangial, y mejoran el flujo sanguineo renal.

Sus principales indicaciones son la insuficiencia cardfaca por fallo
sistolico (reducen la mortalidad, tanto més cuanto mds grave es la
insuficiencia de base, pero incluso en pacientes asintomaticos con
disfuncion sistélica son eficaces; el infarto agudo de miocardio (don-
de reducen la mortalidad y la morbilidad, tanto precoz como tardia,
siendo claramente mas beneficiosos en caso de disfuncion de ven-
triculo izquierdo); la hipertensién arterial (eficaces especialmente en
hipertension de origen renal o vasculorrenal y en las formas graves);
y en nefropatia diabética (disminuye la progresion de la enfermedad
al reducir la hiperfiltracion y la albuminuria). Estan contraindicados
en la estenosis bilateral de la arteria renal. Los AINE disminuyen la
eficacia antihipertensiva y los diuréticos potencian su accion (si bien
pueden favorecer la aparicion de efectos secundarios, en especial la
disminucion de la funcién renal, si el paciente “se queda”hipovolémi-
co). Favorecen la intoxicacién por litio.

Sus principales efectos adversos son la tos que aparece en un 4-16%
de los pacientes (especialmente en mujeres ancianas de raza blanca),
insuficiencia renal en pacientes con estenosis bilateral de las arterias
renales o en estenosis de la arteria renal principal en un monorreno,
rara vez angioedema (1%, sobre todo en raza negra), glomerulone-
fritis membranosa e hiperpotasemia (principalmente en diabéticos y
en asociacion con diuréticos ahorradores de potasio). Estos efectos
son reversibles y desaparecen con la retirada del farmaco. Se ha des-
crito neutropenia, principalmente con el captopril. Estan contraindi-
cados en el embarazo (teratogenia).

- Los ARA Il (antagonistas competitivos de los receptores AT1 de la
angiotensina |I: losartdn, valsartan, candesartan, irbesartan, etc.)
también actian sobre el sistema renina-angiotensina-aldosterona,
e igualmente han demostrado mejorar la supervivencia en la in-
suficiencia cardiaca sistolica. Ofrecen la ventaja sobre los IECA de
que practicamente no producen tos ni angioedema, por lo que su
empleo se recomienda cuando existe intolerancia a los IECA por
ese motivo. El empleo conjunto con estos Ultimos aporta escaso
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beneficio adicional, si bien puede ser razonable emplearlos en ca-
sos seleccionados de pacientes muy sintomaticos a pesar de un
tratamiento optimo con IECA y B-blogueantes, que no reciban in-
hibidores de la aldosterona y con funcién renal y potasemia prac-
ticamente normales.

+ Aliskiren es un inhibidor directo de la renina, por lo que bloquea el
paso de angiotensindgeno a angiotensina | y, por tanto, disminuye
la presién arterial. Se emplea en hipertension arterial, y permite con-
trolarla de forma similar a otros farmacos. La informacion sobre su
repercusion en términos de morbimortalidad es adin escasa, aunque
no parece aportar beneficios especiales. Su efecto secundario mas
frecuente es la diarrea.

B-bloqueantes

Son farmacos que deben ser utilizados en el contexto de la insuficiencia
cardfaca sistdlica, pues su uso se asocia a una mejoria de la supervivencia,
una disminucion de la mortalidad subita y total, una mejoria de la capa-
cidad funcional y una disminucién en el riesgo de descompensacion. Se
deben utilizar en dosis crecientes, de forma lenta y progresiva, una vez
que el paciente se encuentra sin congestion y asociando diuréticos, tanto
como se precise, para evitar la congestion (es decir, en situacién clinica
estable: sin signos de retencion hidrica o deplecion de volumen, sin des-
compensacion reciente que precisase soporte inotropo, etc.). Si bajo tra-
tamiento B-bloqueante se produce una descompensacion con retencion
hidrosalina, es preferible, si la situacion lo permite, no suspender el trata-
miento, si bien en casos graves asociados a hipoperfusion o que precisen
soporte inotropo (preferiblemente por mecanismos independientes del
estimulo del receptor B-adrenérgico) puede ser necesario reducir la dosis
o incluso suspenderlos transitoriamente. Los B-bloqueantes mas estudia-
dos en este contexto son el carvedilol (que suele ser el mejor tolerado
por ser vasodilatador), el metoprolol y el bisoprolol. En la insuficiencia
cardiaca diastdlica se asocian a una mejoria sintomdtica. Estos farmacos
son Utiles en muchas otras situaciones clinicas (Tabla 10).

Cardiologia Infarto de miocardio
Prolapso mitral
Angina estable e inestable
Hipertension arterial
Arritmias
Cardiomiopatia hipertréfica obstructiva

Oftalmologia Glaucoma de angulo abierto

Endocrinologia Hipertiroidismo

Digestivo Profilaxis de hemorragia digestiva por varices

Neuropsiquiatria Jaquecas, ansiedad

Temblores posturales

Tabla 10. Algunos usos de los B-bloqueantes en medicina
Inotropos

Son farmacos que aumentan la contractilidad por efecto directo sobre el
miocardio, mejorando los sintomas del paciente con insuficiencia cardia-
ca por disfuncién sistélica. Sin embargo, su empleo no ha demostrado
mejorar la supervivencia de los pacientes en ninguin caso y muchos de
ellos asocian incluso un incremento de riesgo de mortalidad, principal-
mente arritmica. Existen cuatro grupos de inotropos:
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Digitalicos. La digoxina es el farmaco més utilizado y practicamente
el Unico disponible de su grupo en la actualidad. Otros digitdlicos
menos empleados son la digitoxina (eliminacion hepatica), ouabaina
y el lanatdsido C.

Estos farmacos inhiben la bomba Na*/K* ATPasa del sarcolema me-
diante su unién a un receptor especifico (cuya afinidad por la digoxi-
na disminuye en la hiperpotasemia). Asi, aumenta la concentracién
intracelular de Na*, que se intercambia por Ca*". El aumento del Ca**
intracelular es responsable del efecto inotrépico positivo que incre-
menta el gasto cardiaco para una presion de llenado determinada.
Este fendmeno es mucho mds marcado en el corazén con insufi-
ciencia cardiaca sistélica que en presencia de un corazén normal
o hipertrofico. La digoxina, ademds, disminuye levemente el tono
adrenérgico y la actividad del eje renina-angiotensina-aldosterona, y
por el bloqueo renal de la Na*/K* ATPasa muestra un discreto efecto
diurético al inhibir la reabsorcién de sodio y agua (Figura 35).

Digoxina
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digoxina al musculo cardiaco aumenta en caso de hipopotasemia.
Este farmaco apenas se biotransforma y se eliminan por via renal el
33% de los depdsitos corporales al dia, siendo su vida media de 36
horas.

El margen terapéutico de la digoxina es estrecho, pues los niveles
terapéuticos oscilan entre 0,5-1 ng/ml. Por eso es frecuente la intoxi-
cacion digitalica (con niveles superiores a 2 ng/ml es evidente la to-
xicidad). Existen muchos factores que incrementan la posibilidad de
que aparezcan efectos toxicos por la digital. Por una parte, algunas
situaciones incrementan los niveles sanguineos de digoxina, como
la insuficiencia renal (probablemente la causa mas frecuente de in-
toxicacion) y la administracion de ciertos farmacos (quinidina, amio-
darona, verapamilo, diltiazem, propafenona, eritromicina, claritro-
micina, itraconazol, ciclosporina, etc.). Por otra, algunas situaciones
incrementan la toxicidad por digoxina incluso con niveles plasma-
ticos normales, como la hipopotasemia (la mas frecuente), la hiper-
calcemia, la hipomagnesemia, la hipoxemia, la anemia, la acidosis, el
infarto de miocardio, la amiloidosis, la cardioversion eléctrica, la edad
avanzada o el hipotiroidismo. En cambio, hay otras situaciones que
disminuyen la accion digitélica, como la administracion de farmacos
inductores enzimaticos que aumentan su metabolismo (barbituricos
como el fenobarbital, fenilbutazona, rifampicina o difenilhidantoina),
o bien situaciones o farmacos que disminuyen su absorcién (insufi-
ciencia cardiaca, antiacidos, antidiarreicos, neomicina, metoclopra-
mida, colestiramina) o el hipertiroidismo (Figura 36).

, Margenes terapéuticos de algunos farmacos:
- Digoxina: 0,5-1 ng/ml.
- Litemia: 0,4-1,5 pg/ml.

Caz+ Ca?

2+ 2+
— — abec - Teofilina: 5-15 pg/ml.
— e - Magnesemia: 4,8-9,6 pg/ml.
— r— - Carbamazepina: 4-12 pg/ml.
- Valproico: 50-100 pg/ml.
T car
CONTRACCION

Figura 35. Mecanismo de accién de la digoxina

La toxicidad digitalica con niveles normales de digo- ﬁ

xina aparece en las “hipos” (hipopotasemia, hipoti- §

roidismo, hipoxia, hipopH —acidosis—, hipoHb —ane- [
é mia—...), salvo una “hiper”: la hipercalcemia.

| Los inotropos positivos mejoran los sintomas de la IC
sistdlica, pero aumentan la mortalidad, excepto la di- B3
| goxina.

Toxicidad de la digoxina

En niveles terapéuticos, la digoxina produce un aumento del tono i —l

vagal especialmente en los nodos sinusal y AV, aumentando su T : RS

refractariedad, lo que justifica que produzca bradicardia sinusal y

enlentecimiento de la respuesta ventricular en arritmias auriculares Insuficiencia renal ¢¢K*. i"t"Q“: lo,
o : . 3 e Fa cos , v tiroides,

como la fibrilacién auricular. Sin embargo, practicamente no afecta rma pHT C;Z?' =5

al tejido auricular por lo que no modifica su refractariedad. En do- + +

sis toxicas también aumenta el tono simpatico central facilitando la
aparicion de arritmias que podrian responder a los B-blogqueantes,
pero principalmente aumenta el automatismo de las células, lo que
justifica las frecuentes extrasistoles y arritmias que se producen.

La digoxina se absorbe bien por via oral (biodisponibilidad del 70-
80%). Se une poco a proteinas plasmdticas (20%). Se distribuye am-
pliamente por el organismo, atravesando la barrera hematoence-
falica y la placenta. Esta amplia distribucion, y el hecho de que se
acumula en musculo esquelético, corazon e higado, explican que
no se elimine por didlisis en caso de intoxicacion. La fijacion de la Figura 36. Toxicidad digitélica
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Nauseas, vomitos, diarrea - Més frecuente: extrasistoles
ventriculares

- Bloqueo AV

- Més especifico: taquicardia
supraventricular
con bloqueo AV variable

- Ritmo nodal acelerado

- Taquicardia bidireccional
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En la intoxicacion digitalica suele haber sintomas digestivos (son los
mas precoces y frecuentes: anorexia, nduseas, vomitos o diarrea, de
forma que la toxicidad crénica suele asociar pérdida de peso), alte-
raciones visuales (vision de halo de color amarillento) o trastornos
psiquicos (confusién). Un efecto secundario del tratamiento crénico
con digoxina, incluso con niveles normales, es la ginecomastia.

En el corazén puede producir arritmias, de las cuales las mas frecuen-
tes son las extrasistoles ventriculares (que suelen ser asintomaticas) y
la bradicardia sinusal o distintos grados de bloqueo AV. Son muy es-
pecificas la taquicardia auricular no paroxistica con bloqueo AV varia-
ble, el ritmo idionodal acelerado o la taquicardia ventricular bidirec-
cional. El descenso del ST que suele aparecer en pacientes tratados
con digoxina (“cazoleta digitélica”) no indica intoxicacion digitalica.
El tratamiento de la intoxicacion consiste en retirar el farmaco y co-
rregir los desencadenantes (hipoxemia, insuficiencia renal, hipopota-
semia, etc.). Si aparecen trastornos graves del ritmo, se debe realizar
tratamiento, de modo que en las bradicardias graves puede ser ne-
cesario emplear atropina o implantar un marcapasos provisional. En
las arritmias ventriculares clasicamente se ha empleado la lidocaina
o la difenilhidantoina, si bien en la actualidad no se recomienda su
uso y si el de fragmentos Fab de anticuerpos antidigoxina, que fijan
el glucésido y se eliminan por via renal.

En los pacientes con insuficiencia cardiaca sistélica, la digoxina mejora la
capacidad de realizar ejercicio y disminuye el nimero de ingresos hospi-
talarios, pero no aumenta la supervivencia (@aunque tampoco la disminu-
ye, cosa que si ocurre con la mayorfa de inotropos). Es particularmente
Gtil en los pacientes con disfuncion sistélica en fibrilacién auricular per-
manente con respuesta ventricular rdpida en quienes el B-bloqueante
no consigue un control suficiente de la respuesta ventricular. Es preciso
ser cuidadoso o evitar su empleo en pacientes coronarios con isquemia
persistente por aumentar las demandas de oxigeno del miocardio.

No aporta beneficio significativo (méds alla de su efecto bradicardizan-
te) en la insuficiencia cardiaca diastélica. También se emplea digoxina
como “frenador” del nodo AV en pacientes con arritmias auriculares
(fibrilacion o flutter), si bien su capacidad "frenadora”es muy escasa en
situaciones con elevado tono adrenérgico (jovenes, hipertiroidismo,
etc.), por lo que se reserva para pacientes con escaso nivel de actividad
0 asociados a otros “frenadores” més potentes como B-blogueantes.
La digoxina esta contraindicada en la fibrilacion auricular preexcitada
(Wolff-Parkinson-White) por incrementar el riesgo de fibrilacion ven-
tricular, asi como en presencia de bloqueo AV.

- Simpaticomiméticos. La dobutamina es un anélogo sintético de
la dopamina que estimula los receptores B, incrementando la con-
tractilidad miocardica levemente la frecuencia cardiaca. Asimismo,
posee efecto vasodilatador (produce hipotension, sobre todo al
inicio del tratamiento). La ibopamina es un anélogo de la dobuta-
mina por via oral.

La digoxina no mejora la supervivencia de la insufi-
ciencia cardfaca en ritmo sinusal. Los B-bloqueantes,
los IECA, la asociacion de hidralacina mas nitratos y
los ARA Il mejoran la supervivencia de la insuficiencia
cardfaca sist6lica, al igual que la espironolactona en fa-
ses avanzadas, y posiblemente ivabradina, si hay ritmo
sinusal por encima de 70 latidos por minuto en reposo.

El isoproterenol o isoprenalina estimula los receptores 3, y 8, incre-
mentando tanto la contractilidad como la frecuencia cardiaca.

La adrenalina o epinefrina estimula los B, B, y o, incrementando la
contractilidad, la frecuencia cardiaca y las resistencias periféricas, a

diferencia de la noradrenalina o norepinefrina, que estimula princi-

palmente los receptores a.,, produciendo vasoconstriccion.

La dopamina estimula preferentemente diferentes receptores segun

el ritmo de infusién intravenosa:

- En dosis bajas (0,5-2 pg/kg/min) tiene efecto dopaminérgico
(vasodilatador esplacnico y renal).

- Endosis medias (2-6 pg/kg/min) actda en receptores B (efecto
inotrépico y cronotrdpico positivo).

- Endosis altas (superior a 10 pg/kg/min) acttia sobre los recepto-
res o (es vasoconstrictor).

La dopamina y la dobutamina se administran por via intravenosa en
casos de insuficiencia cardiaca refractaria y en estados de shock. No
existen datos de que aumenten la supervivencia a largo plazo, pero
sf los hay de que el empleo prolongado de sus analogos (ibopamina)
aumentan la mortalidad arritmica fuera del medio hospitalario, por
lo que no se emplean en esa circunstancia.

Inhibidores de la fosfodiesterasa llI: bipiridinas. Son farmacos
que inhiben la fosfodiesterasa Ill, bloqueando la degradacion del
AMPcy, por tanto, aumentando la concentracion de calcio intracelu-
lar, como la milrinona, enoximona y la amrinona, con efecto vasodi-
latador periférico asociado. No mejoran el pronéstico a largo plazo, o
incluso pueden empeorarlo, especialmente en pacientes coronarios,
por lo que su empleo es muy restringido a situaciones agudas y en
el contexto de unidades de cuidados intensivos.

Agentes sensibilizadores al calcio: levosimendan. Es un farmaco
que mediante su unién con la troponina C, sin incrementar los nive-
les de calcio intracelular, mejora la capacidad de acoplamiento de la
actina y miosina, por lo que tiene efecto inotropo positivo. Bloquea
ciertos canales de potasio sensibles al ATP, por lo que presenta efecto
vasodilatador periférico. Puede ser tan eficaz a corto plazo como la
dobutamina para mejorar los sintomas de la insuficiencia cardiaca
sistélica descompensada, sobre todo si no hay hipotensién ni deple-
cion relativa de volumen intravascular, aunque sin efecto beneficioso
sobre la mortalidad. Su principal efecto adverso es la vasodilatacién y
la taquicardia refleja. Se emplea en infusién intravenosa, mantenién-
dose sus efectos hasta dos semanas después de la administracion.
Puede ser util en el sindrome de bajo gasto cardiaco posoperatorio.

Nuevos farmacos en el tratamiento
de la insuficiencia cardiaca

Existen otros muchos farmacos en estudio en el contexto del tratamiento
de la insuficiencia cardiaca por disfuncién sistolica:

.

Péptidos natriuréticos auriculares: el nesiritida es el péptido na-
triurético tipo B humano recombinante, cuyos efectos son la elimi-
nacién de sodio y agua, produce vasodilatacién e inhibe la activa-
cion neurohumoral de la insuficiencia cardiaca. Puede ser util por
via intravenosa para producir vasodilatacion y natriuresis, y mejorar
la disnea en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda, sin que se
haya demostrado beneficio en términos de mortalidad.
Inhibidores de la vasopresina: los niveles de vasopresina se en-
cuentran frecuentemente elevados en la insuficiencia cardiaca sis-
télica avanzada, contribuyendo a la hiponatremia. Los inhibidores
de los receptores de vasopresina como el tolvaptdn (bloqueador del
receptor V,) o conivaptdn (bloqueador del receptor V Ay V)) pueden
ser Utiles para el alivio sintomatico de la insuficiencia cardiaca aguda
(disminucion de disnea y edemas) pero aiin no han demostrado me-
jorar el prondstico a largo plazo.

04 - Farmacos en cardiologia
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. Inhibidores de los receptores de la endotelina-1: bosentdn, en-
rasentdn, darusentdn, sitaxentdn, etc., se emplean en la hipertension
pulmonar, con riesgo de hepatotoxicidad significativa, pero no han
demostrado un beneficio en el contexto del paciente con IC.

. Inhibidores de la endopeptidasa neutra y la ECA: omapatrilato,
que asocia un incremento en los niveles de péptidos natriuréticos
y sus eventuales efectos beneficiosos, pero que muestra un riesgo
de angioedema superior a los IECA, sin aportar beneficio adicional
sobre estos, por lo que no se ha comercializado.

. Farmacos anti-TNF-c: etanercept, sobre el que los resultados dispo-
nibles parecen plantear serias dudas sobre su seguridad en la insufi-
ciencia cardfaca.

- Laivabradina, blogueante selectivo de la corriente |, en el noédulo
sinusal, ha demostrado, en un reciente ensayo clinico, mejorar el pro-
nostico frente a placebo (principalmente por disminuir el riesgo de
hospitalizacion por insuficiencia cardiaca y discretamente la mortali-
dad) en pacientes en ritmo sinusal con insuficiencia cardiaca sistolica
y fraccién de eyeccion inferior al 35%, en clase funcional II-V, asocia-
do al tratamiento convencional (incluidos B-bloqueantes), siempre
que la frecuencia cardiaca en reposo sea superior a 70 [pm.

4.3. Antiarritmicos (rabla11)

Grupo |

Estos antiarritmicos son estabilizadores de la membrana y actdan blo-
queando los canales rapidos del sodio, ralentizando asf la fase 0 del po-
tencial de accion y disminuyendo la velocidad de conduccion, con una
cinética de asociacion/disociaciéon del canal de sodio que puede ser rapi-
da (Ib), lenta (Ic) o intermedia (la).

- la. Ademas de inhibir la corriente de entrada de sodio (disminuyen
la velocidad de conduccion), inhiben corrientes repolarizadoras de
potasio, por lo que alargan la duracién del potencial de accion, el
periodo refractario y el intervalo QT. A este grupo pertenecen la qui-
nidina, la procainamida, la ajmalina y la disopiramida. Todos son ino-
tropos negativos.

La quinidina tiene un importante efecto vagolitico por lo que ace-
lera la conduccién nodal, y la intoxicacién aguda produce sinto-
mas de cinconismo (tinnitus, sordera, cefalea, confusion, etc) La
procainamida produce un sindrome lupus-like en tratamientos
crénicos, por lo que en la actualidad solamente se emplea por via
intravenosa.

Estos farmacos estan indicados en arritmias supraventriculares como
la fibrilacién auricular (quinidina) y ventriculares bien toleradas (pro-
cainamida intravenosa), asi como en la fibrilacion auricular preexcita-
da en el seno del Wolff-Parkinson-White (procainamida intravenosa).
Al prolongar el QT pueden producir taquicardias en torsade de poin-
tes, responsables, en la mayoria de los casos, de los sincopes asocia-
dos a la administracion de estos farmacos (sincope quinidinico). Al
ralentizar la velocidad de conduccion, pueden producir bloqueos de
rama o AV e incrementan el riesgo de asistolia, si bien disopiramida y
quinidina son vagoliticos y, por tanto, aceleran la conduccién nodal.
La quinidina puede producir hipotensién ortostatica, trombocito-
penia y elevacion de los niveles de digoxina, ademas de frecuentes
sintomas digestivos, por lo que estd en desuso, aunque podria ser
eficaz para el sindrome de Brugada. La disopiramida se empleaba en
pacientes con miocardiopatia hipertréfica por ser potente inotropo
negativo y es, ademas, un potente anticolinérgico. La ajmalina (vida

04

media breve) es til para desenmascarar el patrén electrocardiogra-
fico del sindrome de Brugada.

Cardiologia |

- Ib. Acortan la duracion del potencial de accién por bloquear la en-

trada de sodio con una cinética de rapida blogueo/desbloqueo del
canal. Destacan la lidocaina (intravenosa), la difenilhidantoina (feni-
toina) y la mexiletina (via oral). Durante afos se han considerado los
farmacos de eleccidn en las arritmias que aparecen en la intoxicacion
digitélica, aunque en la actualidad ya no se recomienda su empleo.

Los efectos secundarios de la lidocaina incluyen bloqueos, paradas
sinusales y asistolia, asi como efectos en el sistema nervioso central
(nistagmo, convulsiones, etc.). Su empleo ha quedado restringido a
la prevencion secundaria de las arritmias ventriculares graves de la
fase aguda del IAM.

El Gnico antiarritmico permitido de forma crénica en
pacientes con cardiopatia estructural importante es la
amiodarona (y los B-bloqueantes o digoxina). Ade-
mas, se puede utilizar dofetilida. En una unidad de
cuidados intensivos podrian emplearse otros.

-

lc. Estos farmacos (propafenona, flecainida, encainida) tienen esca-
so efecto sobre la duracién del potencial de accion, pero ralentizan
mucho la velocidad de conduccién por las fibras de Purkinje. Son
muy utilizados en la cardioversidn y para prevenir recurrencias de la
fibrilacion auricular (FA) en los pacientes sin cardiopatia estructural,
pues si existe, especialmente disfuncién ventricular postinfarto, se
ha demostrado que aumenta la mortalidad. También se pueden em-
plear en las arritmias asociadas al WPW. La propafenona tiene activi-
dad B-blogueante y la flecainida débilmente vagolitica. Sus efectos
adversos mas frecuentes son digestivos (incluida disgeusia, sobre
todo con propafenona) y parestesias. Los farmacos Ic y la poseen
la propiedad de “dependencia de uso” por tener mds afinidad por
el estado activo del canal, es decir, que su capacidad para unirse al
canal de sodio es mayor cuanto mds veces por minuto se active el
canal, lo que hace que sean mas eficaces para bloquear el de sodio
auricular en presencia de fibrilacion auricular (en la que las células
auriculares se despolarizan hasta 500 veces por minuto), con menor
efecto durante ritmo sinusal normal (menor potencia para prevenir
recurrencias). Este fendmeno justifica también el ensanchamiento
del QRS que puede producir ante frecuencias ventriculares rapidas.

Grupo Il

Incluye los B-bloqueantes, que estan indicados en arritmias secundarias a
un incremento del tono simpatico y en las arritmias asociadas a isquemia
miocardica, pudiendo, ademas, utilizarse cuando sea necesario bloquear
o frenar el nodo AV (taquicardia supraventricular por reentrada AV, fibrila-
cion auricular con respuesta ventricular rapida, etc.).

En general, cuando se habla de firmacos antia- ﬁ
rritmicos, se hace referencia al grupo | y Ill. Los g
B-bloqueantes, aunque si lo son (grupo I1) se conside-

ran “algo més que simples antiarritmicos”.

Grupo Il

Estos farmacos interfieren con canales de salida de potasio durante la
repolarizacion, por lo que aumentan la duracién del potencial de accion
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Grupo Farmacos Indicaciones Efectos secundarios

Arritmias auriculares y ventriculares

Digestivos

Escasas en la actualidad
:Sindrome de Brugada?

Sincopes quinidinicos
Cinconismo
Aceleracion de respuesta ventricular

Torsade de pointes
Procainamida (i.v.) TVMS bien tolerada Bradicardias y disfuncion sistélica
FA preexcitada Torsade de pointes
Ajmalina (i.v.) Diagnostico del sindrome de Brugada
b Fenitoina Neuroldgicos
Hipertrofia gingival
Lidocaina Prevencion secundaria de la FV en la fase aguda del IAM Neurolégicos
Asistolia
Ic Flecainida Fibrilacién auricular Neuroldgicos
WPW Flutter Ic
Diagnostico del sindrome de Brugada
Propafenona Fibrilacién auricular Molestias digestivas
WPW Disgeusia
Flutter Ic
Il - Propranolol Taquicardias por reentrada AV Bradicardias
Atenolol Frenar el nodo AV Broncospasmo
Bisoprolol Taquicardia sinusal
Carvedilol Enfermedad coronaria
Metoprolol, etc. Disfuncion ventricular sistélica
] Amiodarona Arritmias en pacientes con cardiopatia estructural Tiroideos
Cutaneos
Fibrosis pulmonar
Sotalol Arritmias en pacientes con enfermedad coronaria Los de los B-blogueantes
Torsade de pointes
Dofetilida Flutter o fibrilacién auricular en pacientes con cardiopatfa estructural  Torsade de pointes
Ibutilida Flutter o fibrilacion auricular Torsade de pointes
Dronedarona Fibrilacién auricular Digestivos
Elevacién de creatinina
1\ + Verapamilo Taquicardias por reentrada AV Disfuncion ventricular
Diltiazem Frenar el nodo AV Bradicardias
Otros Adenosina Taquicardias por reentrada AV Flushing
ATP - Diagnéstico diferencial de taquicardias de QRS ancho Broncoespasmo
Digoxina Frenar el nodo AV Digestivos (nduseas, diarrea...)

Vernakalant Fibrilacion auricular

Tabla 11. Farmacos antiarritmicos

y prolongan el QT. Este grupo incluye la amiodarona, dronedarona, bretilio,
sotalol, dofetilida, ibutilida, azimilida, etcétera.

La amiodarona ademds presenta efectos vasodilatadores, calcioantago-
nistas, B-bloqueantes e inhibidores del sodio, lo que justifica que sea
eficaz en casi cualquier arritmia. También es muy eficaz en la preven-
cion de la FA, algo menos en su cardioversion, y muy Util en las arritmias
ventriculares malignas. Es el farmaco de eleccion en el contexto de la
reanimacion cardiopulmonar extrahospitalaria. Es el Unico antiarritmico
(excepcion hecha de B-blogueantes o digoxina) junto a dofetilide que
puede emplearse de por vida en pacientes con cardiopatia estructural.
Estd relativamente contraindicada en la FA preexcitada del WPW por el
efecto B-blogueante y calcioantagonista que antes se ha mencionado,

04 - Farmacos en cardiologia B

Eléctricos

Estornudos, parestesias y disgeusia

ya que la amiodarona ademas es un potente “frenador” del nodo AV. Su
administracion prolongada suele provocar efectos secundarios, como la
alteracion de la funcion tiroidea por contener yodo en su molécula (hipo
o hiper), depdsitos corneales, disminucion del crecimiento, fotosensibili-
dady coloracion violacea de la piel, hepatopatia o la temible fibrosis pul-
monar. Asimismo, la amiodarona eleva los niveles de digoxina. Con este
farmaco los episodios de torsade de pointes son excepcionales.

El sotalol es un B-blogueante que prolonga el QT. El riesgo de torsade de
pointes es del 3-5%, sobre todo los primeros dias de tratamiento, y mas,
en mujeres con hipertrofia ventricular hipertensiva, por lo que conviene
empezar su administracién vigilando el QT en el medio hospitalario. Do-
fetilida e ibutilida son Utiles para la FA y el flutter auricular.




Recientemente se ha desarrollado un nuevo farmaco denominado dro-
nedarona, de estructura quimica y efectos farmacoldgicos similares a la
amiodarona, con la ventaja de no poseer yodo en la molécula, por lo que
no produce alteraciones de la funcion tiroidea. Al igual que la amiodaro-
na, ademés de sus propiedades antiarritmicas posee un potente efecto
“frenador” del nodo AV. Su empleo ha demostrado eficacia en la disminu-
cién de la recurrencia de fibrilacién auricular tras cardioversion y, recien-
temente, también tras la cardioversion eléctrica, una reduccion del “en-
dpoint combinado’ de muerte por cualquier causa u hospitalizacion de
causa cardiovascular, a expensas fundamentalmente de una reduccion
de los episodios de fibrilacién auricular que precisan ingreso hospitalario,
con un bajo riesgo de efectos secundarios, generalmente leves (cutdneos
y digestivos) y pasajeros, al suspender el formaco. Un efecto adverso es-
pecifico es la elevacion de los niveles plasmaticos de creatinina debido
al bloqueo selectivo en su eliminacién, que no se acompana necesaria-
mente de deterioro de la funcién renal. Los farmacos del grupo Il pre-
sentan ‘dependencia de uso inversa’, que consiste en que su capacidad
para unirse a los canales que bloguean es mayor cuando el canal estéd en
estado de reposo, lo que hace que sean més eficaces a la hora de prevenir
recurrencias de fibrilacion auricular que a la hora de cardiovertirla.

Grupo IV

Este grupo incluye los antagonistas del calcio verapamilo y diltiazem. Su
efecto fundamental es ralentizar la conduccion por el nodo AV, estando
indicados para frenar la respuesta ventricular en la FA o flutter auriculares
y para las taquiarritmias supraventriculares por reentrada AV (intranodal u
ortodromica). También pueden ser eficaces en algunas arritmias auricu-
lares focales y en algunas arritmias ventriculares idiopaticas (Figura 37).

AV (mV)

Estimulo
parasimpético/

i Estimulo
i simpatico
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Figura 37. Clasificacion de los antiarritmicos por su efecto
en el potencial de accion

Otros antiarritmicos

La digoxina produce enlentecimiento de la conduccion nodal por su
efecto vagotonico, empleandose para frenar la respuesta de arritmias su-
praventriculares como la fibrilacién o el flutter auricular.

La adenosina o el trifosfato de adenosina (ATP) induce a un intenso
blogueo del nodo sinusal AV de unos segundos de duracién (su vida me-
dia es muy breve), por lo que se emplea para cortar las crisis de taquicardia
por reentrada AV (intranodal u ortodrémica) o para hacer el diagnostico
diferencial de las taquicardias de QRS ancho. Su uso esta contraindicado
en el asma (la aminofilina tiene efectos opuestos en el rbol bronquial).
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Al emplearla el paciente suele sufrir sensacion de flushing, es decir, calor,
enrojecimiento y mareo transitorios, y debe administrarse bajo monito-
rizacion pues puede inducir episodios de fibrilacién auricular (excepcio-
nalmente ventricular).

Cardiologia ’

El vernakalant es un farmaco en desarrollo que bloquea una corriente
repolarizante de potasio ultrarrapida, practicamente exclusiva de las au-
riculas (IK,), aunque también bloguea otras corrientes de potasio (K,
)y sodio (I, de modo frecuencia dependiente), lo que le confiere un
elevado perfil de seguridad al no interferir de forma importante con el
potencial de accion de los ventriculos y, por tanto, con menor riesgo de
efectos proarritmicos graves (ventriculares) que otros antiarritmicos. Ha
demostrado su eficacia en convertir a sinusal la fibrilacion auricular y, ac-
tualmente, se encuentra en investigacion. Sus principales efectos adver-
sos son la disgeusia, parestesias y estornudos.

4.4, Farmacologia del sistema
nervioso auténomo

El sistema nervioso autonomo (SNA) es un sistema de adaptacion al
medio externo y regulacion del medio interno que funciona a un nivel
subconsciente. Inerva la musculatura lisa vascular y visceral, las glandulas
endocrinas y exocrinas, y las células parenquimatosas de diversos orga-
nos y sistemas. Funciona de forma involuntaria. Entre las distintas funcio-
nes que presenta se encuentran: la distribucion del riego sanguineo y el
mantenimiento de la perfusion de los tejidos, la regulacion de la presiéon
arterial, la regulacion del volumen y composicién del medio extracelular,
el consumo de energia, el aporte de sustratos para el metabolismo, y el
control de la musculatura lisa visceral y glandular.

La acetilcolina (Ach) es el neurotransmisor preganglionar de las dos divisio-
nes del SNA, y también de las neuronas posganglionares del parasimpéti-
coy algunas neuronas simpaticas posganglionares (glandulas sudoriparas
ecrinas, y quizd en algunos vasos sanguineos que riegan la musculatura
esquelética). Los nervios en cuyas terminaciones se libera Ach son de tipo
colinérgico. La noradrenalina (NA) es el neurotransmisor de las neuronas
simpaticas posganglionares; estos nervios son de tipo adrenérgico.

Sistema nervioso simpatico y médula
suprarrenal

Los impulsos simpaticos nacen en el tronco del encéfalo, en la formacion
reticular de la protuberancia y, sobre todo, del bulbo, donde se podria
decir que esté el centro simpdtico del tronco del encéfalo, es decir, un grupo
de neuronas de excitacion simpatica que descargan ténicamente (man-
tienen el tono simpatico). Estas neuronas reciben aferencias superiores
(hipotalamo) y establecen conexiones con la columna intermediolateral
de la médula de T1 a L2, donde se sitdan las neuronas preganglionares
del sistema nervioso simpatico, que inervan la cadena de ganglios simpa-
ticos, prevertebrales o paravertebrales. Los efectos de la estimulacion de
los receptores adrenérgicos se recogen en la Tabla 12.

Existen diversas sustancias quimicas que modifican o modulan (facilitan

o inhiben) la liberacion de noradrenalina en las terminaciones nerviosas

simpaticas, en respuesta a un impulso nervioso:

. Moduladores presinapticos inhibidores: catecolaminas sobre
receptores a.,, Ach sobre receptores muscarinicos, dopamina sobre
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o Musculatura lisa vascular

1
Musculatura lisa aparato genitourinario
Higado

Musculatura lisa intestinal

Corazon

Pupila

Islotes pancreaticos (células B)
Plaquetas

Terminales nerviosas

Musculatura lisa vascular
B, - Corazén
Células yuxtaglomerulares
B, - Islotes pancredticos (células B)

Musculatura lisa (vascular, bronquial, gastrointestinal
y genitourinaria)

Musculo esquelético

Tabla 12. Principales receptores adrenérgicos y sus efectos

receptores D,, histamina sobre receptor H,, serotonina, prostaglandi-
nas, encefalinas, adenosina.

+ Moduladores presinapticos facilitadores: catecolaminas sobre re-
ceptores f3,, Ach sobre receptores nicotinicos y angiotensina Il.

Sistema dopaminérgico periférico

La dopamina relaja el esfinter esofdgico inferior, retrasa el vaciamiento
gastrico, produce vasodilatacion en la circulacién arterial renal y mesen-
térica, inhibe la secrecion de aldosterona, estimula la excrecion renal de
sodio e inhibe la liberaciéon de NA en las terminaciones nerviosas sindpti-
cas. Los receptores dopaminérgicos son de dos tipos: receptor D, (vasodi-
latacion renal, mesentérica, coronaria y cerebral); receptor D, (inhibicién
de la transmision de los impulsos en los ganglios simpaticos, inhibicion
de la liberacién de NA, inhibicion de la liberacion de prolactina y provo-
cacién de vomito).

La dopamina es un potente agonista de los dos tipos de receptores; la
bromocriptina y la apomorfina acttian como agonistas de los receptores
D,; antagonista selectivo de los receptores D, son el haloperidol, la dom-
peridona y el sulpirida; como antagonistas de receptores D, y D, estan las
fenotiazinas y los tioxantenos.

Sistema nervioso parasimpatico

Las neuronas preganglionares del sistema nervioso parasimpatico salen
del sistema nervioso central a través de los pares craneales Ill, VI, IXy X'y
por los nervios sacros segundo y tercero. Los ganglios parasimpaticos se
encuentran en el seno de los érganos inervados.

Receptores colinérgicos

- Receptores nicotinicos. Situados en los ganglios autbnomosy en la
médula suprarrenal. Estimulados por la nicotina.

- Receptores muscarinicos. Se encuentran en las células que reciben
los impulsos autébnomos. Son estimulados por el alcaloide musca-
rina y bloqueados por la atropina. Existen dos tipos de receptores:
M, (localizado en el sistema nervioso central y quiza en los ganglios
parasimpaticos) y M, (situado en el musculo liso, cardiaco y epitelio
glandular).

Vasoconstricciéon cutdnea y esplénica

Contraccion uterina, del trigono y esfinter vesical, eyaculacion
Glucogendlisis, gluconeogénesis

Relajacion

Aumento de la contractilidad

Midriasis

Disminucién de la secrecién de insulina

Agregacion

Disminucion de la liberacion de NA

Vasoconstriccion

Accion inotropa y cronotropa positiva
Aumento de la secrecién de renina
Aumento de la liberacién de insulina

Vasodilatacién, broncodilatacion, relajacion musculo detrusor,
relajacién uterina

Relajacion

Funciones del sistema nervioso parasimpatico

- Aparato cardiovascular. Mediado por el nervio vago. Disminuye la
frecuencia cardfaca sinusal, acorta el periodo refractario de las célu-
las auriculares (facilitando la fibrilacion auricular “vagal” caracteristica
de deportistas) y disminuye la velocidad de conduccién del nodo
auriculoventricular.

- Aparato gastrointestinal. Aumenta el tono de la musculatura lisa
gastrointestinal, estimula el peristaltismo, relaja los esfinteres gastroin-
testinales y aumenta la secrecion de gastrina, secretina e insulina.

- Aparato genitourinario. Incrementa el peristaltismo uretral, con-
trae el detrusor y relaja el trigono y el esfinter vesical.

Aparato respiratorio. Broncoconstriccion y estimulacién de la se-
crecion bronquial.

Farmacologia del sistema simpatico
y parasimpatico

Véase la Tabla 13 en la pagina siguiente.

4.5. Uso de acido acetilsalicilico
y clopidogrel en la prevencién
primaria y prevencion secundaria
en adultos con alto riesgo
cardiovascular en primer nivel

de atencidn

Definicién

Los fdrmacos antiagregantes han demostrado ser efectivos en la preven-
cion de eventos vasculares serios en pacientes de alto riesgo o como tra-
tamiento de enfermedad coronaria o eventos cerebrales. La terapia con
antiagregantes plaquetarios indicada de forma rutinaria en este tipo de
pacientes ofrece una mayor ganancia en salud y en coste-efectividad.

04 - Farmacos en cardiologia
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Farmaco Mecanismo de accion Indicacion Observaciones/efectos secundarios

Agentes Clonidina Agonista a, selectivo Hipertension de rebote tras suspension
inhibidores Deprivacion de morfina  brusca, disfuncion sexual, sedacion
del flujo = s : 2
simpético central Metildopa Agonista o, HTA en emt?arazo, Anemia hemolitica
preeclampsia Contraindicado en feocromocitoma
Bloqueante Trimetafan Inhibe el sistema nervioso Crisis HTA (diseccion Hipotension postural, sequedad, impotencia
ganglionar simpatico y parasimpatico aortica)
Agentes Guanetidina Bloquea liberacion de NA HTA Hipotension ortostatica
gl;i:rcr;?:gc?gnes Bretilio Bloquea liberacion de NA. Fibrilacion y taquicardias
: Actua sobre las propiedades ventriculares
nerviosas i ;
S eléctricas del corazon

periféricas
Agonistas Adrenalina Agonista a.y B Anafilaxia Aumento de TAy FC
adrenérgicos Parada cardiaca Broncodilatacion

Noradrenalina Agonista oy B, (predomina Shock Necrosis por extravasacion de la via

la vasoconstriccion) Hipotension
Fenilefrina Agonista o, Hipotension Respuesta vagotonica
Fenilpropanolamina  Agonista o, Descongestionante nasal

Isoproterenol
o isoprenalina

Agonista B no selectivo

Bloqueo AV
Bradiarritmias

Acelera la conducciéon AV, aumenta el gasto
cardfaco

Dobutamina Agonista B, selectivo Shock cardiogénico Mayor efecto sobre la contractilidad
IC refractaria que sobre |a frecuencia cardiaca
Terbutalina, Agonistas B, selectivos Broncoconstriccion (asma Efectos B, en dosis mayores
salbutamol, (broncodilatadores) y EPOQ)
orciprenalina,
salmeterol*,
formoterol*
Ritodrina Agonista B, selectivo Parto prematuro Hiperglucemia, hipopotasemia
Agonistas Dopamina Agonista dopaminérgico Shock Los efectos farmacolégicos dependen
dopaminérgicos en dosis bajas (< 2,5 pg/kg/min); Insuficiencia renal de la dosis; en dosis bajas, predomina
con incremento de dosis (5-20 (aguda), insuficiencia la vasodilatacion renal y mesentérica;
ug/kg/min) activa cardfaca, ascitis en dosis mayores, aumenta el gasto cardiaco
los receptores ,; dosis mayores i (receptores B) y aparece vasoconstriccion
1 i refractaria y
de 20 pg/kg/min estimula (receptores a). Nauseas, vomitos, taquicardia,
los receptores o cefalea, hipertension
Bromocriptina Agonista selectivo Amenorrea-galactorrea Inhibe la secrecién de prolactina
del receptor D, Acromegalia Disminuye la secrecion de GH
Lisurida Agonista D, Parkinson,
hiperprolactinemia
Pergolida Agonista D, Parkinson
Apomorfina Agonista D, Induce el vémito
Agentes Fenoxibenzamina Blogueo a no selectivo, Feocromocitoma Preparacion de la cirugfa
a-bloqueantes no competitivo
Fentolamina Blogueo a no selectivo, Feocromocitoma Accion rapida y breve (tratamiento
competitivo intravenoso)
Urapidilo Bloqueante c, de accion Emergencias hipertensivas
central y periférica
Prazosina Bloqueo o, selectivo HTA Hipotension ortostatica
y competitivo
Doxazosina Blogueo a, selectivo HTA. Prostatismo Accién prolongada
Terazosina Blogueo a, selectivo HTA. Prostatismo Accion prolongada
Agentes Propranolol Blogueo B no selectivo HTA, angor, |AM, arritmias, Prolonga la supervivencia post-|AM

B-bloqueantes

miocardiopatia hipertréfica,

temblor esencial,
hipertiroidismo, migrana,
feocromocitoma

tras bloqueo a

Lipofilo **

Tabla 13. Farmacologia del sistema simpaticoadrenal y parasimpatico (continua en la pdgina siguiente)
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“ Mecanismo de accion Indicacion Observaciones/efectos secundarios

Agentes
B-bloqueantes

Bloqueantes ay

Antagonistas
dopaminérgicos

Agente colinérgico

Inhibidores
dela
acetilcolinesterasa

Agentes
anticolinérgicos

Agentes
anticolinérgicos

Agentes
blogueantes
neuromusculares
no despolarizantes

Agentes
blogueantes
neuromusculares
despolarizantes

Atenolol

Pindolol

Esmolol

Metoprolol

Sotalol

Labetalol

Carvedilol

Metoclopramida

Betanecol

Pilocarpina

Fisostigmina
Rivastigmina
Donepezilo

Neostigmina
(piridostigmina)

Edrofonio

Oxibutinina
Tolteronina

Atropina

Bromuro
de Ipratropio

Metilbromuro
de propantelina

Tubocurarina

Succinilcolina

Blogueo B, selectivo

Blogueo B no selectivo

Blogueo B, selectivo

Blogueo B, selectivo

Bloqueo B, no selectivo

Antagonista ay f,
competitivo

Antagonista oy B
competitivo

Antagonista dopaminérgico
competitivo

Agonista de |os receptores
M

2

Agonista de los receptores
M

2

Antagonista muscarinico

Inhibicion competitiva de
receptores M, y M,

Antagonista muscarinico
Antagonista muscarinico

Bloqueo competitivo
del receptor nicotinico
muscular

Agonista del receptor
nicotinico muscular

gue permanece unido

al receptor prolongando
la despolarizacion,

y blogqueando asf la placa
motora

*  Agonistas B2 selectivos de accion prolongada.

**  Los agentes lipofilos se metabolizan en el higado. Por tanto, la insuficiencia hepética puede prolongar su semivida plasmatica, mientras que la insuficiencia
renal prolongaré la accion de los agentes hidréfilos.

HTA, angor, IAM, arritmias

HTA

Crisis hipertensiva
Taquicardia supraventricular

Arritmias (antiarritmico clase
1)

HTA; crisis HTA del ACVA
HTA, angor, 1C****

Gastroparesia diabética
Antiemético

Retencién urinaria
Gastroparesia diabética

Glaucoma

Alzheimer, interrupcion

del blogueo neuromuscular
tras anestesia general,
tratamiento de la intoxicacion
por agentes con accion
anticolinérgica central

Miastenia gravis

Vejiga hiperactiva

Bradicardia, blogueo AV, crisis
colinérgica

Asma. EPOC

Ulcera péptica y sindrome
del intestino irritable

Induccién y mantenimiento
de la relajacion muscular
en anestesia

Relajacion muscular intensa
y corta (intervenciones
quirdrgicas, manipulaciones
ortopédicas, intubacion
endotraqueal)

Broncospasmo
Hidrofilo. Mayor vida media

ASI***, Lipofilo

Muy breve duracién

Hidrofilo
ASI*
Accion mas intensa en receptores B

Marcada accién agonista colinérgica

Favorece el vaciamiento géstrico; aumenta
el tono del esfinter esofégico inferior

Provoca distonias

Accién local

Penetra en el SNC

Accion periférica no central

No penetra en el SNC. Induce a respuesta
vagotonica

Glaucoma. Aumenta la frecuencia cardiaca
y favorece la conduccién AV; disminuye
la motilidad y las secreciones gastrointestinales

Broncodilatador anticolinérgico

Sindrome anticolinérgico

Hipotension por blogueo ganglionar,
liberacion de histamina

Paro cardfaco, hipertermia maligna, shock
anafildctico, parélisis prolongada

Algunos B-bloqueantes poseen actividad b-agonista, denominada “actividad simpaticomimética intrinseca” (ASI). Los agentes con actividad agonista

parcial (pindolol, alprenolol, oxprenolol, acebutolol) reducen muy poco la frecuencia cardiaca en reposo, pero impiden el aumento de dicha respuesta con
el gjercicio. Estos agentes producen menos cambios en los lipidos, disminuyen el gasto cardiaco, la tension arterial y el consumo de O, por el miocardio. En
la actualidad estén en desuso, ya que no han demostrado beneficios en el tratamientox del paciente con cardiopatia.

***¥* Carvedilol, metaprolol y bisoprolol han demostrado una reduccién del riesgo de muerte o de ingreso hospitalario en pacientes con IC.

Tabla 13. Farmacologia del sistema simpaticoadrenal y parasimpdtico (continuacidn)

04 - Farmacos en cardioclogia —
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Indicaciones para la prescripcion
y trascripcién de los antiagregantes
plaquetarios

Diversos metaandlisis y ensayos clinicos sobre prevencion primaria con
4cido acetilsalicilico (AAS) en infarto agudo de miocardio (IAM) han do-
cumentado una disminucion en el riesgo absoluto de IAM de 3,8% en
individuos varones mayores de 50 afos.

Diferentes autores consideran individuos con riesgo alto de enfermedad
cardiovascular a aquéllos con una probabilidad de presentar un evento
cardiovascular entre 6-15% en 10 afnos.

Los informes en el ambito internacional encontraron un beneficio signifi-

cativo en la prevencién primaria en otros subgrupos:

- Enfermedad vascular periférica.

. Enfermedad cerebral vascular (ECV) isquémica en mujeres mayores
de 65 anos con alto riesgo para enfermedad coronaria. El &cido ace-
tilsalicilico no se recomienda para la prevenciéon de un primer ECV
en hombres.

Se considera como factores de alto riesgo para eventos cardiovasculares
graves la hipertension arterial sistémica (HTA), las dislipidemias, la edad y
el género.

No existe evidencia clinica que sustente el uso de antiagregantes pla-
quetarios en prevencion primaria de eventos cardiovasculares contra los
efectos adversos en poblacién de bajo riesgo. En el Study TIA quedd re-
flejado que dosis altas no fueron mas efectivas en comparacion con las
dosis bajas, considerando una relaciéon directamente proporcional con
dosis alta y riesgo de hemorragia mayor.

Los individuos con riesgo alto para enfermedades cardiovasculares o ce-
rebrales (superior al 3% al afo) tienen un beneficio absoluto al adminis-
trarles acido acetilsalicilico superior al riesgo de hemorragia. A diferencia
de los individuos con bajo riesgo de oclusiéon vascular sin reportar bene-
ficios con su administraciéon. En poblacién considerada de alto riesgo de
enfermedad cardiovascular se sugiere una dosis de entre 50y 100 mg por
via oral cada 24 horas, a largo plazo.

Se ha documentado que la indicacidon para utilizar antiagregantes pla-
quetarios depende del riesgo absoluto para evitar eventos trombéticos
frente el riesgo de hemorragia. Por lo que se debe individualizar cada
caso.

En el estudio poblacional Women's Health Study (WHS), realizado en
39.876 mujeres mayores de 45 afnos, no se encontrd beneficio con el uso
de AAS en la reduccién de eventos cardiovasculares mayores comparado
con el placebo. Sin embargo, se documentd una reduccion significativa
en mujeres mayores 65 afos para el desarrollo de ECV, tomando en cuen-
ta que este subgrupo se considera con un riesgo mayor.

Los pacientes considerados de alto riesgo cardiovascular deben estar in-
formados y canalizados a un tratamiento multidisciplinario que favorezca
el cambio en habitos y conductas para el control de sobrepeso, evitar el
tabaquismo, el tratamiento para control de la hiperglucemia, hiperlipide-
mias e hipertension arterial, el incremento de la actividad fisica, la terapia
con antitrombdticos o antiagregantes plaquetarios, y la disminucién del
consumo de alcohol.
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Se han evaluado diferentes tablas de riesgo cardiovascular que calculan
el riesgo coronario (Framingham, REGICOR), mientras que otras, como
SCORE, calculan el riesgo de mortalidad cardiovascular. Estas se utilizan
como una herramienta para la clasificacion de los pacientes de acuer-
do a su riesgo para presentar eventos graves cardiovasculares y muerte
cardiovascular en un periodo determinado, con el objetivo de evaluar el
inicio de tratamiento en forma preventiva.

Cardiologia |

Se reconoce que estas escalas de riesgo cardiovascular presentan va-
riabilidad en el resultado final, de acuerdo a las diferentes variables,
prevalencia de estas enfermedades y su validacién, por lo que deben
adecuarse a la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular y a las
tasas de incidencia de eventos cardiovasculares del medio donde van
a ser utilizadas.

En Australia se recomienda la estimacién del riesgo cardiovascular total
basado en el sistema SCORE, que se fundamenta en un estudio prospec-
tivo que toma en cuenta como punto de desenlace eventos cardiovas-
culares fatales, en un periodo de 10 afos. Los factores estudiados son:
edad, género, tabaquismo, relacion colesterol total/lipoproteinas de alta
densidad, considerando alto riesgo para los eventos fatales un porcentaje
superior al 5%.

La ecuacién de Framingham de riesgo es un método estadistico que pre-
dice la probabilidad de un individuo de desarrollar enfermedades cardio-
vasculares dentro de los proximos 5 o 10 afos, sobre la base de factores
de riesgo: edad, sexo, presién arterial, tabaquismo, colesterol.

La eleccién de una tabla de riesgo cardiovascular debe justificarse de
acuerdo a la exactitud del riesgo cardiovascular de la poblacion a la que
se aplica y que los pacientes candidatos a ser tratados sean aquéllos de
los que se disponga de una mayor evidencia cientifica. El grupo de traba-
jo no recomienda el uso de alguna escala especifica, debido a que el al-
cance de la gufa no es la identificacion del riesgo de padecer enfermedad
cardiovascular. Por otra parte, en la mayoria de las unidades de primer
nivel no se disponen de cuantificacion sérica de perfil de lipidos.

Las indicaciones para prevencion secundaria con acido acetilsalicilico
son:
- Sindrome coronario agudo persistente con cateterismo.
«  Angina inestable.
IAM con elevacion del segmento ST.
-+ Tras angioplastia coronaria con cateterismo electivo.
« |AM previo.
- Evento cerebrovascualar isquémico transitorio.
- ECVprevia.
« Fibrilacion auricular.
« Revascularizacion miocardica quirdrgica.
- Enfermedad valvular no reumética.

El AAS a dosis bajas es el antiagregante plaquetario de elecciéon en la
prevencion secundaria de ECV'y evento cerebral isquémico transitorio, en
relacion a efectividad-coste. En los casos de ECV isquémica, transitoria y
evento previo de ECV, la prevencion secundaria de eleccién se realiza con
warfarina, y si se contraindica su uso, la alternativa es el AAS.

En pacientes que experimentan intolerancia gastrica al AAS se debe in-
tentar su mejoria con:

- Ladisminucion a la dosis efectiva minima.

- Cambio a preparaciones dispersables o de capa entérica.
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No se recomienda como primera opcién, y de forma rutinaria, el uso de
inhibidores de la bomba de protones o agentes citoprotectores.

No existe evidencia cientifica que justifique el uso rutinario de clopido-
grel y dipiridamol de 200 mg en la prevencién primaria de eventos car-
diovasculares. Unicamente se recomienda en caso de alergia y/o resisten-
cia al AAS. Entre las contraindicaciones del uso de clopidogrel destacan
la intolerancia gastrica y diarrea, el rash cutaneo, la trombocitopenia y la
purpura trombocitopénica trombdtica.

En el estudio CURE, y en una revisién sistematica, se evalud la eficacia
en la prevencion secundaria con clopidogrel en los sindromes corona-
rios agudos sin elevacion del segmento ST, demostrando una reduc-
cion de la presencia de eventos de IAM y muerte stbita en un 34-50%.
Los pacientes diabéticos de tipo 2, con insuficiencia renal crénica, se
consideran de alto riesgo para el desarrollo de enfermedad arterial
oclusiva.

En pacientes con insuficiencia renal crénica no existe evidencia de be-
neficio con el uso de AAS para disminuir el riesgo de eventos vasculares.
No obstante, se debe tener en cuenta que algunas escalas consideran el
deterioro de la funcién renal o la cuantificacion de albuminuria y/o pro-
teinuria como factor de riesgo.

Interacciones farmacolégicas
y no farmacolégicas

El ibuprofeno puede modificar el efecto antiplaquetario del acido acetil-
salicilico al bloquear su capacidad para alcanzar su lugar de accion (serina
530) en la enzima COX-1. De este modo, limita el efecto cardioprotector
del AAS. No es recomendable la administracién conjunta de AAS con
otros AINE ni corticoides, porque potencialmente incrementa el riesgo
de Ulcera y hemorragia gastrointestinal, debido a un efecto sinérgico.

Se debe tener precaucién con el uso de la polimedicacién en los adultos
mayores, aunque esto no es una contraindicacion absoluta. Se requiere
vigilancia estrecha con la administraciéon conjunta de:

+ Insulina e hipoglucemiantes.

« AINEy ciclosporina.

- Cimetidina y ranitidina.

+ Uricosuricos.

- Antidcidos.

- Digoxina.

En caso de ser necesaria la administracién simultdnea de AAS y digoxina,
se debe controlar los niveles plasmaticos de digoxina y ciclosporina tanto
en el segundo como en el tercer nivel de atencion.

El AAS no modifica el efecto de clopidogrel sobre la agregacion plaqueta-
ria inducida por ADP. Sin embargo, el clopidogrel si potencia el efecto del
AAS sobre la agregacion plaquetaria inducida por coldgeno.

La seguridad de la administracion conjunta de warfarina con clopidogrel
no se ha establecido, en consecuencia, la administracién de estos anti-
coagulantes orales debera realizarse con precaucion.

El riesgo de hemorragia gastrointestinal con el uso de clopidogrel asocia-
do a naproxeno se encuentra potencialmente incrementado, por lo que
esta combinacion farmacoldgica deberd administrarse con precaucion.

En diversos estudios clinicos se han administrado de forma conjunta clo-
pidogrel y otros farmacos como diuréticos, B-bloqueantes, inhibidores de
la ECA, calcioantagonistas, anticolesterolémicos, vasodilatadores corona-
rios e hipoglucemiantes orales, sin evidencia de interacciones adversas
clinicamente significativas.

Los AINE y los antagonistas de la angiotensina Il ejercen un efecto
sinérgico en la reduccion de la filtracion glomerular. La administra-
cién de esta combinacion a pacientes ancianos o deshidratados pue-
de llevar a un fallo renal agudo por accién directa sobre la filtracion
glomerular.

Criterios de referencia a segundo y tercer
nivel

Esta documentado que el riesgo de hemorragia grave secundaria al
uso de antiagregantes plaquetarios es de 1 en 2.500 pacientes/afo, en
individuos con riesgo de enfermedad cerebral vascular. Sin embargo,
no se aportan diferencias en el nimero de eventos de hemorragias
mayores.

Las hemorragias asociadas al uso de clopidogrel que no ponen en riesgo
la vida del paciente son de cardcter mucocutaneo, como gingivorragia,
epistaxis, hemorragia conjuntival, asociadas a sindrome purpurico.

En pacientes que se encuentren en tratamiento con antiagregantes pla-
quetarios, AAS y se confirme embarazo, es necesario considerarlo de alto
riesgo por teratogenia y desprendimiento prematuro de placenta, por
ello requiere un manejo de embarazo de alto riesgo.

Se documentan eventos de anafilaxia con el uso del AAS que se eviden-
cia por manifestaciones como urticaria, broncoespasmo, dificultad respi-
ratoria grave secundaria a laringoespasmo.

Vigilancia y seguimiento

Se recomienda continuar el tratamiento combinado de AAS y clopi-
dogrel, durante 12 meses, en pacientes (prescrito en el sequndo nivel
de atencion) que se hallen en el contexto de SICA sin elevacion del ST,
asi como en aquéllos a los que se les realice intervencionismo coronario
percutaneo. Los pacientes a quienes se les realiza intervencionismo cor-
onario percutdaneo con implantacién de endoprotesis vascular deben
continuar el tratamiento con clopidogrel durante 12 meses, consider-
ando el riesgo alto de hemorragia.

Se debe plantear una estrategia conjuntamente con el paciente con ries-
go cardiovascular para abordar tanto los factores modificables (presién
arterial, lipidos séricos, perimetro de la cintura el indice de masa cor-
poral, nutricién, nivel de actividad fisica, ingesta de alcohol), como los
no modificables (edad y sexo, antecedentes familiares de enfermedad
cardiovascular prematura).

Otras condiciones relacionadas a tener en cuenta son la diabetes, la fun-
cién renal (microalbuminuria, proteinuria), la hipercolesterolemia famil-
iar, e historia de fibrilacion auricular.

Es necesario informar al paciente sobre la necesidad de evaluar la retirada o
cambio transitorio de la terapia antiagregante plaquetaria oral, como parte
de la preparacion para cualquier procedimiento invasivo mayor o menor.
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. Clopidogrel: retirada de la medicacion en los 7 dias previos al pro-
cedimiento invasivo.

. Acido acetilsalicilico: retirada en los 7-10 dias previos a la realiza-
cién del procedimiento.

4.6. Warfarina

La terapia anticoagulante a largo plazo con warfarina (indicada en el se-
gundo nivel de atencién) se ha demostrado eficaz para prevenir eventos

Enfermedad valvular mitral reumatica con o sin fibrilacion auricular, fallo
cardiaco y presencia de trombo atrial

Pacientes con infarto agudo del miocardio y con riesgo elevado
de tromboembolismo sistémico o pulmonar

Pacientes > de 65 anos con fibrilacion auricular de origen no valvular,
con o sin factores de riesgo: hipertension arterial, diabetes mellitus, fallo
cardiaco y disfuncién ventricular

Pacientes con FA asociada a enfermedad valvular cardiaca o protesis,
trombos intracardiacos, tirotoxicosis o tromboembolismo no cerebral
Portadores de valvula cardiaca bioprotésica con riesgo para embolismo

como: historia de embolismo sistémico, trombo atrial izquierdo,
crecimiento de auricula izquierda persistente o fallo cardiaco persistente
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tromboembolicos arteriales y/o venosos en los contextos clinicos que se
recogen en la Tabla14.
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4.7. Acenocumarina

Aunque esta en desuso este medicamento, aun se contempla en el ma-
nejo anticoagulante en el paciente mexicano aunque no hay guias para
este rubro.

Trombofilias primarias (deficiencia de protefna C, proteina S

y antitrombina o enfermedades de la coldgena) en situaciones

de embarazo, puerperio, trauma, cirugia o enfermedad intercurrente
con alto riesgo para trombosis

Miocardiopatia dilatada o fallo cardiaco

Historia de embolismo sistémico o pulmonar, o trombofilia
Prevencién secundaria del evento vascular cerebral cardioembdlico
por enfermedad cardiaca valvular o IAM reciente

Tabla 14. Indicacion de la warfarina en la prevencion de eventos tromboembolicos

Paciente en tratamiento con Warfarina

{

Envio de paciente en tratamiento a UMF

por contrareferencia

Informa al paciente sobre signos

Vigilancia de signos de alarma

’

Vigilancia de signos de alarma

de alarma. y trascripcion de medicamentos 'y trascripcion de medicamentos
Cita abierta a urgencias Cita abierta a urgencias - Cita abierta a urgencias
en caso de hemorragia grave en caso de hemorragia grave en caso de hemorragia grave

!

Si presenta enfermedad
intercurrente

Seguimiento en la CE de UMF

’ f

Seguimiento en la CE de HGZ

’

¢ Si presenta enfermedad

Vigilar datos de hemorragia

{

intercurrente

|

I Evaluar envio a su HGZ l

Vigilar datos de hemorragia

:

Evaluar envio a su HGZ

Figura 38. Algoritmo del paciente en tratamiento con Warfarina en 1.% nivel de Atencion Médica
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Ideas clave

A Elestimulo a.1-adrenérgico (noradrenalina, cocaina, cafeina) pro-

duce vasoconstriccion y se emplea en el shock séptico, y el blo-
queo a1 (o-bloqueantes), vasodilatacion, por lo que se emplea
en la hipertension arterial o la hipertrofia prostatica benigna.

A El estimulo B -adrenérgico (dobutamina, dopamina, isoprenali-

na) produce inotropismo (capacidad contractil) y cronotropismo
(frecuencia de despolarizacién) cardiacos positivos y se emplea
en el shock cardiogénico y, de forma transitoria, en algunas bra-
dicardias.

72 El bloqueo B,-adrenérgico (B-bloqueantes) produce inotropis-

mo y cronotropismo negativos, lusotropismo (capacidad de rela-
jacion miocdrdica) positivo, y disminuye la demanda miocérdica
de oxigeno.

7 El bloqueo f.-adrenérgico se emplea en la hipertension arte-

rial (al reducir el gasto cardiaco disminuye la presion arterial),
la insuficiencia cardiaca sistélica (aunque puede inestabilizar al
paciente si se inicia el tratamiento durante una descompensa-
cién, empleados adecuadamente mejoran la supervivencia), la
insuficiencia cardiaca diastélica (por mejorar la relajacion), la en-
fermedad coronaria (por disminuir la demanda de oxigeno mio-
cardico) y muchas taquicardias (por su efecto bradicardizante,
“frenador” del nodo AV y estabilizador del ritmo cardiaco).

7 Elbloqueo B -adrenérgico produce vasoconstriccién (que puede

empeorar el sindrome de Raynaud, la angina de Prinzmetal o la
claudicacion intermitente) y broncospasmo (que provoca crisis
de asma). Debido a eso, en cardiologia se intenta emplear farma-
cos cardioselectivos (f,): atenolol, metoprolol, bisoprolol.

7 El carvedilol es o, B, y B,-bloqueante. Al bloquear el o, es vaso-

dilatador, y eso hace que sea el B-bloqueante mejor tolerado en
la insuficiencia cardiaca sistdlica y en los pacientes con enferme-
dad arterial periférica.

A Los nitratos disminuyen la precarga por ser venodilatadores, y

asi mejoran la congestion pulmonar y la isquemia al descargar
de trabajo al corazén, pero no mejoran el prondstico vital. Pue-
den producir cefalea y tolerancia (que obliga a “descansar” del
farmaco unas horas al dia).

7 Los calcioantagonistas dihidropiridinicos (acaban en “-pino”) va-

sodilatan con escaso efecto sobre el corazén (salvo taquicardia
refleja), mientras que el verapamilo y el diltiazem son inotropos y
cronotropos negativos. Ninguin calcioantagonista ha demostra-
do mejorar la supervivencia en ninguna situacion.

# Los diuréticos en la insuficiencia cardiaca mejoran la congestion

sistémica (edemas) y pulmonar (disnea) sin elevar la superviven-
cia. Sélo espironolactona o eplerrenona en dosis tan baja que
casi carece de efecto diurético (pero si con efecto antifibrotico
bloqueador del eje renina-angiotensina-aldosterona) pueden
mejorar el prondstico vital en la insuficiencia cardiaca sistolica o
en el postinfarto de miocardio, aunque no pueden emplearse en
la insuficiencia renal importante por riesgo de hiperpotasemia
(ahorradores de potasio).

? Los inotropos positivos (catecolaminas, inhibidores de la fosfo-
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diesterasa) mejoran los sintomas, pero aumentan la mortalidad
arritmica en la insuficiencia cardiaca sistélica, por lo que Unica-
mente se utilizan en el hospital. Sélo la digoxina (efecto neutro
sobre la mortalidad) y el levosimendan (empleada en las des-
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compensaciones agudas) pueden emplearse sin peligro de au-
mentar la mortalidad.

La intoxicacion digitélica suele producirse por aumento de sus
niveles plasmaticos, como en la insuficiencia renal (disminuye
su excrecion) o por interaccion con farmacos que aumentan sus
niveles (quinidina, verapamilo, diltiazem, amiodarona, eritromi-
cina, espironolactona, nifedipino, etc.).

En ocasiones hay toxicidad digitalica con digoxinemia normal:
hipopotasemia, hipomagnesemia, hipercalcemia, hipotiroidis-
mo, hipoxia, acidosis, anemia, etc.

Los sintomas mas frecuentes de la intoxicacién digitalica son
digestivos (nduseas, vomitos, etc.). La alteracién eléctrica mas
frecuente son las extrasistoles (que suelen ser asintomaticas). La
mas habitual que produce sintomas es el bloqueo AV. Las méas
especificas son la taquicardia supraventricular con bloqueo AV
variable, el ritmo nodal acelerado y la taquicardia bidireccional.
La cubeta o cazoleta digitélica no expresa toxicidad.

Los vasodilatadores son la base del tratamiento de la insuficien-
cia cardiaca sistolica. Los IECA, los ARA Il y la asociacién hidrala-
cina y nitratos (especialmente en individuos de raza negra) han
demostrado mejorar la supervivencia.

Los ARA Il son mas costosos y tienen las mismas indicaciones
que los [ECA cuando estos provocan tos o angioedema por acu-
mulo de bradicinina y otros péptidos. Ambos pueden producir
insuficiencia renal prerrenal e hiperpotasemia.

Todos los antiarritmicos son inotropos negativos, por lo que
esta contraindicado su empleo crénico en presencia de cardio-
patia estructural por aumentar la mortalidad, a excepcién de
B-bloqueantes (que son mucho mas que un mero antiarritmico),
amiodarona y dofetilida. Asimismo, todos los antiarritmicos pue-
den producir otras arritmias graves (proarritmia).

Los antiarritmicos de grupo lll (inhibidores de la salida de pota-
sio) y la (que inhiben a la vez la entrada de sodio y la salida de
potasio) alargan la duracion del potencial de accién (tarda mas
tiempo en salir el potasio y repolarizar la célula), por lo que alar-
gan el QT, lo que facilita la torsién de puntas (torsade de pointes).

Los antiarritmicos de grupo [ (inhibidores de la entrada de sodio)
disminuyen la velocidad de conduccion del impulso eléctrico
y pueden acortar la duracion del potencial de accién (al entrar
menos sodio, la célula se repolariza mas facilmente y con mayor
rapidez).

Al tratar una fibrilacién auricular con un antiarritmico, en ocasio-
nes se transforma en un flutter lento, cuya respuesta ventricular
puede ser mayor que la de la propia fibrilacién, empeorando al
paciente. Eso es especialmente frecuente con los de grupo Icy
con quinidina (que posee efectos vagoliticos), por lo que convie-
ne asociar “frenadores” del nodo AV (salvo con propafenona, que
posee algunas propiedades como B-bloqueante).

Los principales farmacos que se emplean para frenar la respues-
ta ventricular (el nodo AV) ante taquiarritmias supraventriculares
crénicas como la fibrilacién auricular son B-bloqueantes, verapa-
milo, diltiazem y digoxina.

La adenosina y el ATP producen un bloqueo transitorio de am-
bos nodos. Pueden ocasionar broncospasmo cuyo antidoto es la
aminofilina. El Gnico efecto “antiarritmico” de la digoxina es fre-
nar el nodo sinusal y el nodo AV.

Farmacos en cardiolo g [ B
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Casos clinicos

Mujer de 78 aiios, diagnosticada de cardiopatia hipertensiva con
funcién sistélica conservada, que en los tltimos 2 afios ha tenido
3 episodios de fibrilacién paroxistica cardiovertidos eléctricamen-
te. Durante este tiempo ha recibido diversos tratamientos que
incluian algunos de los siguientes farmacos: propafenona, amio-
darona, digoxina, diltiazem y captopril. Actualmente consulta por
un cuadro de 2 meses de evolucién de debilidad general y apatia,
afadiéndose en la ultima semana disnea progresiva hasta ser de
pequefios esfuerzos. El ECG muestra fibrilacién auricular con fre-
cuencia ventricular a 130 Ipm, la Rx de térax cardiomegalia con
signos de congestion pulmonar, y el estudio de funcién tiroidea
una T4 libre elevada con una TSH indetectable. ;Cuél de los far-
macos utilizados puede ser el responsable del cuadro que, actual-
mente, presenta la paciente?

1) Propafenona.
2) Amiodarona.
3) Digoxina.
4) Diltiazem.

RC: 2

Mujer de 76 afos, con historia de insuficiencia cardiaca por car-
diopatia hipertensiva en fibrilacidn auricular crénica, que seguia
tratamiento con enalapril, digoxina, furosemida y acenocumarol.
Consulta por presentar en la ultima semana nduseas e incremento
de la disnea. La exploracién muestra TA de 130/80 mmHg, pulso
arterial de 116 Ipm ritmico; en la auscultacion pulmonar se oyen
crepitantes en la bases y en la auscultacion cardiaca refuerzo del
segundo tono. El ECG muestra una taquicardia ritmica de QRS es-
trecho a 116 Ipm. ;Qué actitud, entre las siguientes, es la mas ade-
cuada?

1) Suspender anticoagulantes orales.
2) Realizar monitorizacién de Holter.
3) Solicitar niveles de digoxina.

4) Asociar propranolol.

RC:3

Paciente de 62 aios que ha sufrido un infarto de miocardio hace
tres meses y que consulta por palpitaciones. En el estudio con
monitorizacion electrocardiografica (Holter) hay frecuentes sis-
toles prematuras ventriculares. ;Cual de las siguientes drogas
antiarritmicas esta demostrado que disminuye la potencial mor-
talidad en esta situacion?
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Metoprolol.
Amiodarona.
Lidocaina.
Encainida.

En un paciente diagnosticado de angina de pecho se inicia trata-
miento con mononitrato de isosorbida en presentacion “retard”,
cuyo efecto dura 12 horas. Seiiale cual de las siguientes afirma-
ciones es correcta:

Debe administrarse una vez al dia.
Debe administrarse en caso de dolor.
Debe administrarse dos veces al dia.
Debe administrarse cada 48 horas.

1)
2)
3)
4)

RC: 1

Mujer de 68 afios con hipertension antigua tratada con triamti-
reno. Hace 15 dias le afiaden enalapril para controlar mejor su
TA. Acude a Urgencias por debilidad de miembros inferiores. La
exploracion cardiolégica clinica es normal y la TA 150/85 mmHg.
Una de las siguientes afirmaciones es INCORRECTA. Sefalela:

1) Es muy probable que las“T" del ECG sean altas y picudas.

2) La infusion de glucosa e insulina probablemente sea util en el
tratamiento.

3) Un cierto grado de insuficiencia renal preexistente puede haber
jugado un papel en el establecimiento de su cuadro actual.

4) Muy probablemente, la excrecién de potasio en orina esté muy
elevada.

RC: 4

Enferma de 51 afos, sin otros datos de interés, salvo anteceden-
tes de asma bronquial. En la actualidad se le detecta hiperten-
sidn arterial moderada que es tratada farmacolégicamente. Tras
la administracion de la primera dosis de uno de los siguientes
farmacos, presenta un cuadro de broncoconstriccion grave. Se-
fale cual de ellos puede ser el responsable de dicha reaccion
adversa:

1) Hidralacina.
2) Clortalidona.
3) Nifedipino.

4) Propranolol.

RC: 4
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__ Cardiologia

Insuficiencia cardiaca

5.1. Concepto

La insuficiencia cardiaca (IC) abarca todos aquellos estados en los que el
corazén no es capaz de bombear toda la sangre que el organismo necesi-
ta en un momento dado o lo hace a expensas de presiones ventriculares
elevadas. Es decir, se consigue un gasto cardiaco que es insuficiente para
las necesidades metabdlicas del organismo, o para conseguirlo se necesi-
tan presiones de llenado (diastélicas) que pueden producir sintomas por
congestion retrégrada.

La insuficiencia cardiaca es una enfermedad cuya incidencia parece estar
aumentando en el mundo occidental. Probablemente, esto es gracias a la
mejora del prondstico de las enfermedades que la producen, como la car-
diopatia isquémica o la miocardiopatia dilatada. La fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI) es, tras la clase funcional, el marcador pronéstico
mas importante, siendo la mortalidad al afo del 50% en aquellos que se
encuentran en la clase IV de la New York Heart Association (NYHA).

La definicion clinica mds actual, tal y como se define por la Sociedad Eu-
ropea de Cardiologia, del sindrome de insuficiencia cardiaca consiste en
la presencia de las siguientes caracteristicas en los pacientes:

- Sintomas de IC. Disnea en reposo o durante el ejercicio, fatiga, can-
sancio, hinchazoén de tobillos.

- Signos de IC. Taquicardia, taquipnea, estertores pulmonares, derra-
me pleural, elevacion de la presion yugular venosa, edema periférico,
hepatomegalia.

. Evidencia objetiva de una alteracidn cardiaca estructural o fun-
cional del corazén en reposo. Cardiomegalia, tercer ruido, soplos
cardiacos, anomalias electrocardiogréficas o en cualquiera de las
pruebas de imagen (ecocardiografia, resonancia, etc.), concentracio-
nes elevadas de péptidos natriuréticos.

Una clasificacion de la American Heart Association/American College of
Cardiology muy utilizada en la actualidad es la graduacién en estadios
de la IC. Esta aporta una idea evolutiva de la enfermedad, diferente de

Se deben comprender los mecanismos fisiopatoldgicos que subyacen en la insuficiencia
cardiaca, y centrarse en el tratamiento, haciendo hincapié en las medidas que mejoran o
empeoran el prondstico de los pacientes.

la clasificacion funcional de la insuficiencia cardiaca (NYHA). En esta cla-
sificacién se maneja la idea de que hay muchos pacientes en riesgo
de padecer la enfermedad en sus fases sintomaticas y que se pueden
evitar o paliar mediante unas adecuadas medidas de prevencion car-
diovascular. Se entiende que un paciente puede avanzar en los esta-
dios, pero no se contempla la posibilidad de “volver hacia atras” en la
clasificacion (Tabla 15).

Con alto riesgo de insuficiencia cardiaca. Anomalfa
estructural o funcional no identificada; sin signos
ni sintomas

Estadio A

Enfermedad cardiaca estructural desarrollada claramente
en relacion con insuficiencia cardiaca, pero sin signos
ni sintomas

Estadio B

Insuficiencia cardiaca sintomatica asociada a enfermedad

Estadio C
estructural subyacente

Enfermedad cardiaca estructural avanzada y sintomas
acusados de insuficiencia cardiaca en reposo a pesar
de tratamiento médico maximo

Estadio D

Tabla 15. Graduacion en estadios de la American Heart Association
American College of Cardiology

5.2. Fisiopatologia

El primero de los eventos que marcan la fisiopatologia es el fallo de cual-
quier tipo que, como se ha comentado, hace que el gasto cardiaco sea
inadecuado o se eleven las presiones diastolicas para conseguirlo. Todo
ello provoca que aparezcan una serie de modificaciones endocrinome-
tabdlicas que tratan de compensar el aporte deficiente de sangre a los
tejidos. Estas alteraciones inicialmente consiguen mejorar la perfusion
tisular, pero a largo plazo dejan de ser beneficiosas y, de hecho, estan
implicadas en el agravamiento de la clinica, evolucion y el prondstico del
paciente. Entre ellas se encuentran el aumento de las catecolaminas, la




estimulacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona, de la vasopre-
sina (ADH), endotelina, factor de necrosis tumoral, etc. Es tipica la eleva-
cion de los péptidos natriuréticos que tratan de compensar el deterioro
mediante un efecto antifibrético y diurético (Figura 39).

C.isquémica,
cardiomiopatias...

4 Aporte O,
a tejidos
(sintomas

T anterégrados)
1 Poscarga 44 ¢
\ 1 Presién - = 1 Péptidos
 perfusién L%ﬁen?on - | natriuréticos
. idrosalina ‘

T Precarga

(sintomas
retrogrados)

Figura 39. Fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca
5.3. Etiologia

Existen diferentes clasificaciones de la insuficiencia cardiaca. Se puede
hablar de una clasificacion etiolégica cuando se describe la causa prime-
ra de la IC. En otros casos hay que referirse al tipo de afectacion funcional
predominante (IC sistdlica o diastdlica), a la cronologia de los sintomas
(IC aguda o crénica), a la localizacion anatomica de la disfuncion (IC iz-
quierda o derecha) o al tipo de sintomas predominantes (IC anterdgrada
o retrégrada). Clasicamente se diferencian también la IC que se produce
en el contexto de un gasto cardiaco bajo, frente a las de gasto cardiaco
elevado (situaciones hiperdindmicas).

IC sistdlica vs. IC diastolica

En la primera, el origen es un fallo de la funcién contréctil del mio-
cardio, con disminucion del volumen sistdlico y de la fraccion de
eyeccion y, habitualmente, dilatacion ventricular progresiva. Las cau-
sas mas frecuentes son la isquemia miocérdica y la miocardiopatia
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cién sistdlica (este es un criterio obligado, por lo que se necesita al-
guna prueba de imagen que confirme la normofuncioén sistolica para
poder hablar de IC diastdlica). En los grupos de mayor edad puede
llegar a representar un porcentaje muy importante de las IC (hasta
el 40%). Causas frecuentes de disfuncion diastélica son la hipertrofia
ventricular izquierda (por HTA o miocardiopatia hipertrofica) y la is-
quemia miocardica, y también otras como pericarditis constrictiva,
taponamiento cardiaco, miocardiopatia restrictiva, etc.

En la actualidad la tendencia es a abandonar la denominacion IC
sistolica frente a IC diastolica en favor de IC con funcién sistélica de-
primida (FEVI deprimida) frente IC con funcién sistolica preservada
(FEVI conservada) (Tabla 16).

- IC con FEVI deprimida IC con FEVI conservada

Prevalencia Mayor Menor
(aumenta en ancianos)

FEVI < 50% > 50%

Dilatacién Si No

de VI

Hipertrofia Escasa Frecuente

de Vi

Tratamiento Diuréticos B-blogueantes

Etiologias
habituales

(no demostraron mejorar
el prondstico)

|[ECA, ARA Il o hidralacina
+ nitratos

B-blogueantes

Espironolactona,
eplerenona

Considerar digoxina,
DAly TRC

Evitar verapamilo,
diltiazem y antiarritmicos
(salvo amiodarona)

Ivabradina (FC > 70)
Cardiopatfa isquémica
Cardiomiopatia dilatada
Valvulopatias
Miocarditis

Verapamilo o diltiazem

Manejo cuidadoso

de precarga y poscarga
(diuréticos

y vasodilatadores)

Miocardiopatfa
hipertrofica
Miocardiopatia
restrictiva
Hipertension

y diabetes
Enfermedad
pericérdica

Tabla 16. Diferencias entre la insuficiencia cardiaca con funcion
sistolica deprimida frente a conservada

IC aguda vs. IC crénica

dilatada. Es la situacion mas habitual, y el tipo de insuficiencia car-
diaca en la que tienen una mayor utilidad la mayorfa de los farmacos
que se mencionaran posteriormente. Formalmente hablando, la IC
sistolica “pura” no existe, pues siempre se acompafa de disfuncion
diastélica, luego seria mas correcto llamarla IC sistodiastolica (si bien
es cierto que este término no se utiliza en la practica clinica, y desde
un punto de vista pedagdgico es mejor, sobre todo, mantener los
términos de sistdlica y diastdlica).

En la IC por disfuncién diastdlica “pura” predomina una alteracion de
la distensibilidad miocérdica, por lo que se produce un aumento de
las presiones de las cdmaras cardiacas con conservacion de la fun-

El infarto agudo de miocardio y sus complicaciones mecanicas son
el paradigma de la insuficiencia cardiaca aguda. En esta se produce
un aumento brusco de la precarga, de la poscarga o una disminu-
cion muy marcada de la masa de miocardio funcionante que pue-
den provocar el fallo cardiaco. En estos casos predominan los sinto-
mas de congestion pulmonar o de bajo gasto (los edemas, salvo el
pulmonar, tardan més tiempo en desarrollarse) o una combinacion
de ambos.

La IC crénica es la forma més comun de esta enfermedad. Los pa-
cientes se encuentran en una situacién mas o menos estable, con
una limitacién variable de su capacidad funcional. Generalmente
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experimentan “reagudizaciones” durante su evolucion, bien por el
deterioro progresivo de la funcién miocardica o por la concurren-
cia de factores desencadenantes (algunos de los mas frecuentes son
la presencia de una infeccién concomitante, el abandono o la mala
realizacion del tratamiento prescrito o la realizacion de una dieta con
alto contenido de sal o el empleo de antiinflamatorios).

IC de gasto bajo vs. IC de gasto elevado

- Laforma mas frecuente de IC es la que se asocia a gasto cardiaco
disminuido (aunque existen amplias variaciones segun el estado
de compensacion del paciente). Sin embargo, en determinadas en-
fermedades que condicionan un estado hiperdindmico, se puede
producir el cuadro de IC en presencia de un gasto cardiaco elevado
(aunque insuficiente para las necesidades en ese momento del or-
ganismo). Las causas mas frecuentes de IC secundaria a trastornos
circulatorios de gasto elevado estan resumidas en la Tabla 17.

EIVD sufre ese aumento de poscarga que supone la HTP progresi-
va, por lo que se dilata en la medida de lo que toleran las fibras de
su pared y el pericardio (originando con frecuencia insuficiencias
valvulares pulmonar y/o tricuspidea), abomba el tabique interven-
tricular hacia la izquierda originando una disminucién de gasto
cardiaco que facilita la isquemia de la pared del VD que fomenta
un mayor grado de disfuncién, llevando a mayor deterioro del gas-
to cardiaco.

Habitualmente la HTP precapilar supone un mecanismo de defen-
sa frente al edema pulmonar, puesto que la disminucién del gas-
to del VD que produce reduce el aporte de sangre a los capilares
pulmonares. Otros factores protectores son el engrosamiento de
la barrera alveolointersticial y un aumento del drenaje linfatico in-
tersticial pulmonar.

Sin embargo, la HTP en las cardiopatias izquierdas produce deterioro
de clase funcional y un empeoramiento del prondstico y del resulta-
do de las intervenciones quirlrgicas correctoras del defecto (e inclu-

so del trasplante cardfaco). Ademas, en este Ultimo caso puede ser
incluso causa de contraindicacion del mismo.

Gasto cardiaco Gasto cardiaco - Eltratamiento de la HTP secundaria a cardiopatia izquierda es el de
disminuido elevado la propia cardiopatia izquierda que la produce, puesto que los farma-

Cardiopatia isquémica - Enfermedad de Paget 6seo cos vasodilatadores selectivos en la hipertension arterial pulmonar
Cardiomiopatias - Beri-beri (déficit de tiamina) idiopatica no han demostrado ser eficaces: prostaciclina intravenosa
Valvulopatias o Failes sreoveness (epoprostenol, que puede incluso empeorar el prondstico en este
Pericardiopatias - Hipertiroidismo caso), derivados de prostaciclina inhalados (iloprost) o subcutaneos
Areria (treprostinil), éxido nitrico inhalado, inhibidores de la fosfodiestera-
et sa-5 (sildenafilo, con resultados prometedores pero alin pendientes
A de confirmacion) o antagonistas del receptor de endotelina (bosen-
Sene tan, darusentan -especifico del receptor ET,-, que no mejoran ni los

sintomas ni el prondstico).

Insuficiencia hepética

Tabla 17.Tipos de insuficiencia cardiaca segun el gasto cardiaco

IC derecha vs. IC |zqu1erda Sintomas debidos a bajo gasto (anterégrados)
: iz : ; . Signos de hipoperfusion tisular -+ Son poco frecuentes
- Esta claélﬁcaC|on hace referencia a Ios'smtomas derivados del fé.il,lo e o 6 st lorie e hibeperfusion
predominante de uno de los dos ventriculos (sobre todo en relacion gej aporte de oxigeno y nutrientes pulmonar.
con la congestidn retrégrada): congestion pulmonar en la izquierda a los tejidos): oliguria, astenia, Hipotension arterial

y hepatica, esplacnica y en extremidades inferiores en la derecha. Si debilidad, confusién, insomnio,
comparte ambos fallos, se denomina IC biventricular (Tabla 18). peérdida d.e memoria, etc,
En condiciones normales, el flujo sanguineo que expulsa el ventri- liegandoinciiiog allshock
n - ,J 9 q : P A cardiogénico y fracaso
culo derecho (VD) atraviesa el arbol pulmonar a baja presion por la

multiorganico
existencia de un gradiente transpulmonar de unos 5-7 mmHg: : . 5
Sintomas debidos a la congestion

) de los tejidos (retrégrados)
Gradiente transpulmonar (GTP) =

= presién arterial pulmonar media (PAPm: normal 14-20 mmHg) - Congestion pulmonar: disnea, Actmulo de sangre en las venas
- presion capilar pulmonar (PCP: normal 6-14 mmHg) disnea paroxistica nocturna, sistémicas: e?demas perIfE:‘FIICOS
ortopnea, edema agudo de que dejan févea a la presion,
) . pulmén hepatomegalia dolorosa, astitis,
- Cuando aparece disfuncién sistélica o diastolica del ventriculo iz- derrame pleural, enteropatia
quierdo se elevan las presiones de llenado izquierdas (la PCP), por lo con pérdida de proteinas,
que ha de aumentar la PAPm para mantener ese GTP que permita el oliguria
adecuado llenado izquierdo (hipertensién pulmonar: HTP “pasiva’). Exploracion fisica

Se considera hipertensién pulmonar (HTP) a la presencia de una

Crepitantes inspiratorios, sibilancias  Ingurgitacion yugular, reflujo
PAPm con valores superiores a 25 mmHg. 2 5 . e !

) B (asma cardfaco), esputo rosado, hepatoyugular, hepatomegalia,
Si la disfuncion ventricular izquierda se mantiene, la elevacion sos- ritmo de galope 3R, 4R, pulso PVC elevada (valores normales
tenida de la PCP precisa de un incremento en la PAPm por meca-  alternante, disminucién hasta 8-10 mmHg)

nismos “reactivos” para mantener el GTP: vasoconstriccion arteriolar ~ de la presion arterial diferencial,

(reversible con vasodilatadores), y cambios anatomopatol6gicos (re- Eg;:'f;’iiagﬂags normales

modelado vascular con hipertrofia de la media y fibrosis intimal, no

reversibles con vasodilatadores). Tabla 19. Caracteristicas clinicas de la insuficiencia cardiaca
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5.4. Clinica

Tipicos

Disnea
Ortopnea

Disnea paroxistica nocturna

Baja tolerancia al ejercicio

Fatiga, cansancio, mas tiempo
de recuperacion tras practicar
gjercicio

Inflamacion de tobillos

Menos
tipicos

Tos nocturna

Mas
especificos
Presién venosa yugular elevada
Reflujo hepatoyugular

Tercer sonido del corazén
(ritmo galopante)

Impulso apical desplazado
lateralmente

Soplo cardiaco

Menos
especificos

Edema periférico

(tobillos, del sacro, escrotal)

Sibilancias Crepitaciones pulmonares

Meno entrada de aire y matidez
a la percusion en las bases
pulmonares (efusion pleural)

Aumento de peso (> 2 kg/semana)

Pérdida de peso (IC avanzada) Taquicardia

Sensacién de hinchazon Pulso irregular

Pérdida de apetito Taquipnea (> 16 rpm)

Confusion (especialmente Hepatomegalia

en ancianos)
Depresion Ascitis

Palpitaciones Pérdida de tejido (caquexia)

Sincope

Tabla 19. Sintomas y signos tipicos de insuficiencia cardiaca
Criterios de Framingham

Presentan una excelente sensibilidad y valor predictivo positivo
(96,4% y 97% respectivamente) pero escasa especificidad (38,7%)
para el diagnéstico de IC sistdlica cuando se enfrenta su presencia o
ausencia con el valor de 45% de FEVI, obtenido mediante ecocardio-
graffa, como método de certeza. Asi, la ausencia de los CCF podria
excluir el diagnéstico de IC sistélica (en el valor de FEVI 45%), aun-
que su pressencia no lo confirma (gran nimero de falsos positivos)
(Tabla 20).

Mayores
Mayores y
0 menores

DPN - Edema en MMII Adelgazamiento

Distensién venosa Tos nocturna >0=45kgdp
yugular Disnea de esfuerzo Gg gl ;

: - de tratamiento
Crepitantes Hepatomegalia

Cardiomegalia Derrame pleural

Edema agudo CV disminuida
de pulmén en1/3

Galope por S3 Taquicardia
PVY > 16 cm H,0 (>0=120lpm)
Reflujo

hepatoyugular +

Tabla 20. Criterios de Framingham

Si el corazdn no es capaz de bombear el suficiente volumen de sangre, apare-
cen dos tipos de sintomas: los derivados del deficiente aporte de sangre a los
tejidos y los secundarios a la sobrecarga retrégrada de liquidos (Figura 40).

IC derecha ICizquierda
Bradipsiquia

Aumento PVC Confusion

Derrame pleural Congestién
pulmonar

PCP elevada

Astenia
Debilidad
Hepatomegalia
dolorosa
Oliguria

Enteropatia
pierde-proteina

Ascitis

Figura 40. Clinica de la insuficiencia cardiaca congestiva

La disnea es el sintoma mas frecuente de la insuficiencia cardiaca y se
debe a la acumulacion de liquido en el intersticio pulmonar, que dificul-
ta la distension de los pulmones. La disnea aparece como consecuencia
de la elevacién de la presion venosa y capilar pulmonares, y al principio
aparece con esfuerzos importantes (clase funcional | de la NYHA), necesi-
tando progresivamente menos esfuerzo fisico para que aparezca (clases
funcionales II-lll de la NYHA), hasta que en fases finales aparece disnea
incluso en reposo (clase funcional IV de la NYHA).

La ortopnea o disnea que se muestra al adoptar el decubito aparece mas
tarde que la disnea de esfuerzo, y se debe a la redistribucion de liquido
desde las extremidades inferiores y el abdomen hacia el térax, y al despla-
zamiento del diafragma.

Las crisis de disnea paroxistica nocturna consisten en crisis episédicas
de disnea y tos que despiertan al paciente por la noche y que se suelen
aliviar al sentarse sobre la cama o ponerse en pie. Cuando en este cuadro
aparecen sibilancias se denomina “asma cardial”.

El edema agudo de pulmén es un cuadro que aparece cuando la acu-
mulacién de liquido en el intersticio pulmonar es tan importante que se
extravasa liquido a los alvéolos pulmonares, cursando con disnea y or-
topnea intensas. Este cuadro puede ser mortal si no se trata con rapidez.
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Otros sintomas aparecen debido a la acumulacion de liquidos por in-
suficiencia del ventriculo derecho, como edemas en las piernas y zonas
declives, dolor en el hipocondrio derecho (por congestion hepética), sen-
sacion de plenitud géstrica e hinchazdn y dolor abdominales, o incluso
malabsorcién intestinal con enteropatia pierde-proteinas debido a un
edema de la pared del tubo digestivo (si bien esto Gltimo es infrecuente y
aparece Unicamente en fases avanzadas de la enfermedad).

Por hipoperfusion periférica puede producirse debilidad muscular y fati-
ga, impotencia y otros sintomas. Por hipoperfusion cerebral puede existir
confusion, disminucion de la memoria y de la capacidad de concentra-
cion, ansiedad, insomnio, cefalea, etc. La respiracion ciclica, periédica o
de Cheyne-Stokes consiste en la alternancia de periodos de apnea con
periodos de hiperventilacion e hipocapnia, y parece que se produce por
una disminucién de la sensibilidad del centro respiratorio al CO, secunda-
ria a la hipoperfusion cerebral, siendo un dato de mal pronéstico.

5.5. Exploracién fisica

La presion arterial puede ser normal si la situacion hemodinamica esta
compensada, pero con cierta frecuencia la sistélica esta disminuida (por
reduccion de volumen sistélico) y la diastolica elevada (por vasoconstric-
cion arterial con aumento de las resistencias periféricas), por lo que la pre-
sién de pulso o diferencial puede estar disminuida. En casos de reagudi-
zacion, puede haber una hipotensién arterial importante, lo que confiere
un peor pronostico. El pulso en grados avanzados puede ser alternante.
+ En la inspeccion pueden ser evidentes la cianosis, la diaforesis, la
taquipnea y los signos de hipoperfusion periférica (frialdad, ciano-
sis acra, oliguria, etc.) junto con algunos datos producidos por la
congestion sistémica: presion venosa yugular elevada, edemas en
miembros inferiores, ictericia (por congestion e hipoxia hepatica),
etcétera.
En los pacientes con la enfermedad muy evolucionada puede ser
muy evidente la emaciacion (caquexia cardiaca), que se ha puesto
en relacién con la produccién de citocinas (TNF), malabsorcion por
congestion abdominal y enteropatia pierde-proteinas.

+ Enla palpacién puede apreciarse taquicardia (frecuentemente arrit-
mica por la presencia de FA), pulso alternante, hepatomegalia (més
rara la esplenomegalia), ascitis, edemas con févea en miembros in-
feriores, etcétera.

- Enlaauscultacion cardiaca se pueden escuchar 3Ry 4R, por lo que
los ruidos cardiacos adquieren una caracteristica agrupacién que se
denomina galope, sobre todo en los estadios méas avanzados o en
fases de reagudizacion. Asimismo, dependiendo de la enfermedad
de base, pueden escucharse diferentes soplos, de los que los mas
frecuentes son el de insuficiencia mitral (en fases finales, indepen-
dientemente de la causa inicial, puede estar presente por dilatacion
del anillo mitral) y el de insuficiencia tricuspidea (secundario a hi-
pertension pulmonar poscapilar retrograda y dilatacion del anillo
tricuspideo). En la auscultacion pulmonar destacan los estertores
crepitantes himedos inspiratorios, aunque este dato puede estar
totalmente ausente durante gran parte de la evolucién del paciente,
y frecuentemente sélo aparece durante las reagudizaciones. En oca-
siones se escuchan sibilancias muy marcadas, que pueden dificultar
el diagnéstico inicial (asma cardial). También puede observarse au-
sencia de ventilacion en relacion con derrame pleural (que, cuando
es unilateral, es mas frecuente en el lado derecho). Los pacientes con
insuficiencia cardiaca pueden tener arritmias, como fibrilacion auri-

culary arritmias ventriculares. La muerte subita (sobre todo por arrit-
mias ventriculares) es responsable de casi la mitad de las muertes de
pacientes con insuficiencia cardiaca.

5.6. Pruebas complementarias

En el ECG puede haber datos inespecificos, como alteraciones de la repo-
larizacion, bloqueos de rama, taquicardia sinusal u otras arritmias, signos
de hipertrofia ventricular, etcétera.

La radiografia (Rx) de térax puede mostrar cardiomegalia y signos de
hipertension venosa pulmonar, como redistribucién vascular, signos de
edema peribronquial, perivascular y alveolar, derrame pleural o intercisu-
ral, etcétera. En el edema agudo de pulmén aparece un patrén de infiltra-
do alveolar difuso perihiliar bilateral en “alas de mariposa’

Se debe hacer una ecocardiografia a todos los pacientes con clinica su-
gerente de insuficiencia cardiaca (primer episodio), pues frecuentemente
diagnostica la etiologia y aporta datos Utiles para el prondstico (Figura 41).

Figura 41. Radiologia del edema agudo de pulmén (EAP): infiltrados
alveolares en"alas de mariposa”

En la ecocardiografia se deben investigar anomalias estructurales car-
diacas globales o segmentarias responsables de la insuficiencia, asi como
determinar la funcion sistélica global mediante la estimacion de la FEVI.
La presencia de anomalfas en la contraccion segmentaria es muy carac-
teristica de los pacientes en los que la etiologfa es isquémica. Otros datos
que se observan con frecuencia son la dilatacién y aumento de la esferi-
cidad de los ventriculos (sobre todo el izquierdo), insuficiencias mitral y
tricispide secundarias a la dilatacién de los anillos y distintos datos de-
pendientes de la etiologia (grave hipertrofia en pacientes con HTA, aneu-
rismas en algunos pacientes con IAM previo, etcétera).

La funcidn diastdlica puede ser investigada mediante diversas técnicas
de ecocardiografia-Doppler, siendo la més habitual el anélisis del flujo
de llenado mitral, que en condiciones fisiolégicas muestra una primera
onda coincidente con el llenado ventricular rapido y diastasis (onda E) y
una segunda onda telediastolica coincidente con la contraccién auricular
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(onda A), por tanto, ausente en la fibrilacién auricular. En individuos sanos
la onda E es mayor que la A por lo que la relacién E/A es mayor de 1. Al
deteriorarse la funcion diastdlica (patrén de alteracion de la relajacion)
disminuye la onda E y aumenta la onda A (relacion E/A < 1) al depender
mas el llenado de la contribucién auricular.

El registro del flujo a nivel del anillo mitral revela el resultante en Is di-
ferencias de presion que ocurre durante la didstole entre las presiones
del ventriculo izquierdo vy la auricula izquierda, recordando que durante
el llenado ventricular hay una fase rapida y una lenta que representa la
Onda Ey la“patada auricular”representada por la onda A.

En situaciones de fallo diastdlico mas grave pueden aparecer otros pa-
trones en los que la onda E vuelve a ser mayor que la A, siendo a veces
preciso realizar maniobras adicionales (Valsalva, estudios con Doppler
tisular...) para distinguirlos del patrén normal. Son los llamados patrén
pseudonormal (moderada alteracion diastolica) y patrdn restrictivo (grave
alteracion diastolica).

Patron Relajacion Patrén Patrén
normal alterada pseudonormal restrictivo
=
A

Maniobra de Valsava

Figura 42. Patrones de flujo Doppler a través de la valvula mitral
en situacion basal y tras realizar la maniobra de Valsalva

La cardiorresonancia magnética puede detectar las alteraciones mor-
folégicas con mayor precision que la ecocardiografia, y permite la es-

timacion de masa, volimenes y FEVI con la méxima exactitud. La ven-
triculografia isotopica puede aportar datos de disfuncion sistolica y
volumenes.

Cardiologia |

La hiponatremia dilucional frecuentemente es una manifestacién tardia de
la insuficiencia cardiaca y, por tanto, suele asociarse a mal prondstico, aun-
que puede ser secundaria al tratamiento con diuréticos por lo que debe
valorarse en situacion de euvolemia. La anemia es frecuente en fases avan-
zadas y se asocia a peor estado funcional y mayor mortalidad, por lo que se
investiga el eventual beneficio de tratarla con derivados de la eritropoyeti-
na o hierro, si bien podria asociar un incremento en los fenémenos trom-
boembdlicos. La elevacion de las troponinas indica necrosis celular por
isquemia, conlleva un peor prondstico, o indica la presencia de miocarditis.

El péptido natriurético cerebral (BNP) tiene utilidad diagndstica y prondstica
en la IC. Los péptidos natriuréticos principales son el péptido natriurético
auricular (atrial natriuretic peptide, ANP) y el cerebral (brain natriuretic pep-
tide, BNP). El ANP se libera en respuesta a sobrecarga de sodio o a disten-
sion auricular y produce excrecion de sodio y agua (inhibe la reabsorcion
en tubulo proximal) y vasodilatacion arteriolar y venosa (antagonizando
los efectos de la angiotensina I, vasopresina y estimulacion simpatica),
disminuyendo, por tanto, las resistencias vasculares periféricas. El BNP es
muy similar, pero se sintetiza en células miocérdicas ventriculares en res-
puesta al aumento de presion diastolica intraventricular. Un valor normal
o bajo en un paciente no tratado previamente hace muy improbable que
la causa de sus sintomas (fundamentalmente la disnea) sea la insuficien-
cia cardiaca. En clinica se puede realizar su determinacion directa o la del
NT-proBNP, con una vida media mayor y, por tanto, mas estable en su
medida. Ciertas situaciones como el sexo femenino, la insuficiencia renal,
la EPOC, la embolia pulmonar o la edad avanzada pueden elevar los nive-
les de BNP, asi como la obesidad puede disminuir sus niveles (Tabla 21).

5.7. Tratamiento

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca incluye como medidas inicia-
les la correccion de la causa subyacente, si es posible (IAM, enfermedad
valvular, pericarditis constrictiva, etc.) y/o de los desencadenantes (crisis
hipertensiva, arritmias, infeccién, anemia, etc.). La presencia de desenca-
denantes es muy frecuente en los pacientes con IC diagnosticada pre-
viamente reagudizada y es un aspecto muy importante, debido a que
conseguir establecer un desencadenante y tratarlo es un aspecto que
puede mejorar el prondstico de los pacientes con IC.

e T e T S S

Edad Hipotension Taquicardia ventricular
Etiologia Clase funcional QRS ancho

isquémica avanzada

Antecedente Hospitalizaciones Hipertrofia ventricular
de muerte subita  porIC

Insuficiencia renal  Taquicardia Fibrilacion auricular
Anemia

Diabetes

Reduccién del consumo
pico de oxigeno

Reduccién en la prueba
de marcha de 6 min

Elevacion marcada Disminucion de la FEVI

de BNP/NT-Pro BNP

Hiponatremia Aumento
de los volimenes

ventriculares

Patrén restrictivo
del llenado mitral

Elevacion de troponinas

Elevacion de marcadores
neurohumorales

Hipertension pulmonar

Disminucion del indice
cardiaco

Tabla 21. Principales condiciones asociadas con mal prondstico en pacientes con insuficiencia cardiaca
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Se recomiendan las siguientes medidas terapéuticas generales relacio-
nadas con elementos educacionales y de conocimiento de su enfermedad:

Instruir al paciente para que tome parte activa en su tratamiento e
insistir en la importancia del cumplimiento terapéutico. Se le puede
ensefar para que modifique el tratamiento, sobre todo la dosis de
diuréticos en relacion con su estado de volemia.

Restriccién en la ingesta de sal. Restriccion de la ingesta de liquidos
a menos de 1,5-2 litros/dia en pacientes graves o con hiponatremia.
Limitar el consumo de alcohol a 10-20 g/dia (absoluto si existe mio-
cardiopatia endlica).

En personas obesas (IMC > 30) conviene recomendar la pérdida de
peso, pero no debe aconsejarse de forma general a los pacientes,
pues la anorexia y caquexia cardiacas son problemas frecuentes.
Debe recomendarse dejar de fumar. La vacunacion antigripal y contra
el neumococo se consideraran en ausencia de contraindicaciones.

Se aconseja una actividad fisica moderada adaptada a la situacién
funcional, diaria y regular en todos los pacientes.

Se debe investigary tratar la apnea/hipopnea del suefio si estéd presente.
Es conveniente investigar y tratar los problemas depresivos asociados.
Deben evitarse, salvo circunstancias especiales, los antiinflamatorios
no esteroideos y los inhibidores de la COX-2, los corticoides, los an-
tiarritmicos de clase |, los calcioantagonistas como verapamilo, dil-
tiazem o nifedipino, los antidepresivos triciclicos y las sales de litio.

En cuanto al tratamiento especifico de la IC establecida, los principios
fundamentales son:

05 - Insuficiencia cardiaca

Prevencion del deterioro de la funcién cardiaca. En la IC se pro-

duce un estado de activacion de diferentes sistemas neurohumo-

rales que intentan restablecer la adecuada perfusion de los tejidos,
pero desencadenan efectos deletéreos a largo plazo. Los avances
mas importantes en el tratamiento de los pacientes con IC en los

Ultimos afnos se han concentrado en la utilizacién de farmacos que

antagonizan estos sistemas (eje renina-angiotensina-aldosterona,

sistema simpatico, etc.) (Figura 43).

- |ECA: al ser vasodilatadores mixtos (arterial y venoso) disminu-

yen la precarga y la poscarga, y favorecen el aumento del gasto
cardiaco en el corazén insuficiente.
Su uso se asocia a mejorfa de la clase funcional. Varios estu-
dios han demostrado aumento de la supervivencia (enalapril,
captopril, ramipril, etc.), tanto en los pacientes con IC de etio-
logfa isquémica como en los pacientes con miocardiopatia de
otra etiologia en fase de dilatacion. Por otra parte, disminuyen
la progresién a IC de los pacientes asintomaticos con disfuncion
ventricular izquierda. Son farmacos que pueden reducir la in-
cidencia de eventos (muerte, IAM o accidente cerebrovascular,
IC y complicaciones relacionadas con la diabetes) en individuos
con alto riesgo de enfermedad cardiovascular, efecto que es
mas evidente en los pacientes diabéticos.

- B-bloqueantes: junto con los IECA y la espironolactona cons-
tituyen los pilares del tratamiento actual de los pacientes con
IC. Varios estudios han demostrado que mejoran la FEVI, la cla-
se funcional, disminuyen las hospitalizaciones y aumentan la
supervivencia de los pacientes con IC (reducen tanto la muerte
stibita como la producida por progresion de la IC). Los farmacos
de los que existen datos concluyentes son el carvedilol (el mas
estudiado y empleado), el metoprolol, el bisoprolol y el nebivo-
lol. Hay que iniciar el tratamiento con dosis bajas para ir incre-
mentandolas de forma lenta, ya que al ser fdrmacos inotropos
negativos, pueden producir inicialmente un empeoramiento de
la insuficiencia cardiaca. Su empleo estd admitido en todas las

clases funcionales de la NYHA (I a IV) con la condicion de que el
paciente se encuentre euvolémico, aspecto que en muchos ca-
5S0s se consigue con el tratamiento concomitante con diuréticos.

Diuréticos para aliviar los sintomas/signos de la congestion
+

Inhibidor de la ECA (o ARA-II si no te tolera)

INCORPORAR un bloqueador beta
|
Si No

/

INCORPORAR un ARM

—> No ———>

¢Ritmo sinusual y FC = 70 pulsaciones/min?

|
Y

No

\
Si

No >

Considerar la TRC-M/TRC-D Considerar el DAI

- Ningun tratamiento
especifico nuevo

- Continuar con el programa
de tratamiento
de la enfermedad

Considerar dogoxina y/0 H-ISDN.
En caso de tltimo estadio,
considerar DAVI y/o trasplante

Figura 43. Propuesta de tratamiento
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- Espironolactona: es un diurético ahorrador de potasio que
actda en el tubulo distal y colector antagonizando a la aldos-
terona. En los pacientes con IC su accion beneficiosa no es por
su efecto diurético sino por el antagonismo de los efectos dele-
téreos de niveles elevados de aldosterona: fibrosis vascular, ac-
tivacion simpdtica, reduccién de la distensibilidad arterial, incre-
mento del sodio corporal. Su uso en dosis bajas ha demostrado
aumentar la supervivencia, disminuyendo tanto la mortalidad
total como la muerte subita en pacientes en clase funcional
avanzada de la NYHA (Il y IV).

No debe emplearse si los valores de creatinina son superiores a
2,5 mg/dl o los niveles de potasio estdn por encima de 5 mEg/I
por el riesgo de hiperpotasemia. La eplerrenona (inhibidor mas
selectivo de la aldosterona) ha demostrado aumentar la super-
vivencia en pacientes que han sufrido un IAM y presentan una
FEVI <40% vy clinica de IC o diabetes comenzando en los prime-
ros dias tras un infarto de miocardio.

En pacientes con aceptable clase funcional (clase Il NYHA), la
eplerenona parece ser Util para la disminucion del endpoint
combinado de mortalidad cardiovascular o ingresos por reagu-
dizaciéon de la IC.

- Antagonistas de los receptores de la angiotensina Il (ARA
I): en pacientes con IC no son més eficaces que los IECA, por lo
que se reservan para los que tienen intolerancia a los mismos
(pacientes con tos, edema angioneurdtico, leucopenia, etc.).
Puede ser razonable asociarlos a los IECA si el paciente persiste
en mala clase funcional a pesar del tratamiento completo (in-
cluido el B-bloqueante) como alternativa a la espironolactona.

- Otros farmacos: actualmente existen numerosas lineas de
investigacion de farmacos que antagonizan sistemas neuro-
humorales activados en el contexto de la IC, si bien, hasta el
momento actual no hay datos que avalen la utilizacién general
de ninguno de ellos. Muchos de ellos ya se han comentado en
Fdrmacos en cardiologia (véase Capitulo 4).

Reduccion del trabajo cardiaco: reduccion de la precargay de la
poscarga. Algunos de los farmacos que acttan a este nivel ya se han
comentado en la seccidn previa (como los IECA o ARA Il).

- Reduccién de la postcarga: aparte de los IECA y ARA I, la hi-
dralacina en combinacién con nitratos es una alternativa eficaz
a estos en pacientes intolerantes, ya que esta combinacion tam-
bién ha demostrado aumentar la supervivencia, sobre todo en
pacientes de raza negra, y en ellos mejoran el prondstico, afadi-
dos al tratamiento con IECA y B-bloqueantes en pacientes que
persisten sintomaticos.

- Reduccién de la precarga: los diuréticos ejercen un efecto
beneficioso al reducir la precarga y los sintomas de congestion
pulmonar y sistémica, por lo que son extremadamente Utiles
en situaciones de descompensacion. Sin embargo, no se ha
demostrado que aumenten la supervivencia (a excepciéon de
la espironolactona, pero no por sus efectos diuréticos como ya
se ha mencionado previamente). La torasemida ha demostrado
poseer efectos antifibroticos en modelos experimentales.

Hay que tener presente que un uso excesivo de estos farmacos
puede exacerbar la sensacion de astenia por disminucion del
gasto cardiaco (al reducir de forma excesiva la precarga necesa-
ria para mantener la curva de presién-volumen, Frank-Starling,
en su lugar 6ptimo) y producir trastornos hidroelectroliticos (hi-
popotasemia e hiponatremia). Los nitratos (vasodilatadores de
predominio venoso) también mejoran los sintomas de conges-

Cardiologia | 05

tién pulmonar por reducir la precarga sin efecto demostrado
sobre la supervivencia.

- Reduccion de la frecuencia cardiaca. La frecuencia cardiaca
elevada es un factor de riesgo, tanto en individuos sanos como
en pacientes coronarios o con insuficiencia cardiaca con funcion
sistolica deprimida. Reducir la frecuencia cardiaca produce una
disminucion en el trabajo cardiaco, explicando parte de los efec-
tos beneficiosos de los B-bloqueantes en la insuficiencia cardia-
ca. Recientemente se ha evaluado el efecto de la reduccion de
la frecuencia cardiaca sinusal adicional a la conseguida con los
B-bloqueantes mediante el empleo de ivabradina, bloqueador
selectivo de la corriente |, en el nodulo sinusal, en pacientes con
frecuencia sinusal superior a 70 Ipm, con fraccién de eyeccién por
debajo del 35% en clase funcional II-IV, habiéndose demostrado
con el farmaco una disminucion en las hospitalizaciones y en la
mortalidad por insuficiencia cardiaca frente a placebo.

Incremento de la contractilidad miocardica:

- Ladigoxina se ha empleado cldsicamente en la combinacién de
fibrilacién auricular e insuficiencia cardiaca sin existir ensayos cli-
nicos que prueben su eficacia en términos de supervivencia. Tam-
poco ha demostrado mejorar la supervivencia en ritmo sinusal,
pero si reduce la necesidad de hospitalizacion por insuficiencia
cardiaca. No se debe utilizar (salvo si el paciente necesita control
de la frecuencia cardiaca por FA) en los pacientes con IC y fraccién
de eyeccidn preservada. Se cree que, en parte, los efectos benefi-
ciosos de la digoxina pueden estar en relacion con el incremento
del tono vagal que produce, ya que los niveles que son Utiles en
el tratamiento (entre 0,6 y 1,2 pg/ml) estan mas relacionados con
este efecto que con el aumento de la contractilidad.

- Las aminas simpaticomiméticas, dopamina y dobutamina
pueden utilizarse durante algunos dias en situaciones de rea-
gudizacion que no responden al tratamiento convencional. La
ibopamina es un andlogo de la dopamina que se administra por
via oral y que, aunque alivia sintomas, también empeora el pro-
néstico de los pacientes con IC, por lo que no se emplea.

- Losinhibidores de la fosfodiesterasa 1l tampoco han demos-
trado una mejoria prondstica en la insuficiencia cardiaca.

- Ellevosimendan, agente sensibilizante al calcio en las miofibri-
llas, puede ser una alternativa a las aminas simpaticomiméticas
en las descompensaciones que precisen soporte inotropo.

Prevencién de la muerte subita y resincronizacion. Los antiarrit-
micos, en general, estdn contraindicados en pacientes con IC por
disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo. Cuando estos pacien-
tes tienen arritmias pueden emplearse la amiodarona o dofetilida
(efecto neutro sobre la mortalidad) y, sobre todo, los B-bloqueantes
(mejoria en la supervivencia), aunque como ya se ha comentado
previamente, su uso va mucho mds alla de su efecto antiarritmico.

El desfibrilador automético implantable (DAI) se ha convertido en un
dispositivo muy utilizado en los pacientes con alto riesgo de muerte
subita, especialmente en la cardiopatia isquémica. Se ha de indicar
un desfibrilador en la IC a pacientes recuperados de una parada car-
dfaca (prevencion secundaria), a los que presentan sintomas (habi-
tualmente sincope o presincope) en relacién con arritmias ventri-
culares, y a pacientes con disfuncion sistélica de origen isquémico
a los que se inducen taquicardias ventriculares en un estudio elec-
trofisioldgico. Esta aceptado su empleo como prevencion primaria
en pacientes con grave disfuncién ventricular (FEVI < 35%) y clase
funcional II-lll de la NYHA a pesar de tratamiento médico éptimo. En
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clase funcional | puede estar indicado si la FEVI es menor del 30%
pero solamente si la etiologia del fallo ventricular es isquémica.

La terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) trata de paliar la asin-
cronfa mecanica que acontece en un porcentaje elevado de pacien-
tes con disfuncion sistélica avanzada, que muestran un QRS ancho
(generalmente por bloqueo de rama izquierda secundario a fibrosis
del sistema de conduccién del VI enfermo), responsable de una mar-
cada ineficiencia en la contraccion ventricular. Se basa en la utiliza-
cion de un marcapasos que estimula ambos ventriculos de forma
simultdnea, intentando mantener una sinergia en la contraccién de
las paredes del Vl'y, por tanto, obtener un bombeo més efectivo. Esto
se consigue mediante la colocacion de una sonda-catéter de esti-
mulacion en el dpex del VD y otro en el epicardio lateral o postero-
lateral del VI, generalmente a través del sistema venoso coronario.
Estd indicada en los pacientes con disfuncion ventricular grave (FEVI
< 35%) en fases avanzadas de la enfermedad (clase funcional IlI-IV)
a pesar de un adecuado tratamiento médico y con asincronia de-
mostrada (QRS ancho superior a 120 ms, especialmente si se trata
de un BCRI o demostrada en la ecocardiografia y, especialmente, en
ritmo sinusal). Esta terapia ha evidenciado mejorar la supervivencia,
la clase funcional, la tolerancia al ejercicio y la calidad de vida de los
pacientes cuando esta indicado.

Dado que la indicacion de DAl'y de TRC se solapa con frecuencia,
la tendencia actual es a implantar un DAI con capacidad de aplicar
TRC. Recientemente se ha publicado un ensayo clinico comparando
el implante de un DAI simple (monocameral) frente a un DAl-res-
incronizador en pacientes con FEVI < 30%, QRS mayor de 130 ms y
buena clase funcional (clase Il de la NYHA para la etiologia no isqué-
micay clase | o Il de la NYHA para la isquémica), con resultado posi-
tivo favorable al DAI-resincronizador para prevenir los episodios de
insuficiencia cardiaca y el deterioro progresivo, mejorando ademas
la fraccion de eyeccion en esos pacientes, especialmente cuando el
QRS es muy ancho (mayor de150 ms) (Figura 44).

Orejuela derecha Seno coronario

Ventriculo derecho

Figura 44. Dispositivo de resincronizacion cardiaca

. Tratamiento de la disfuncién diastdlica. La IC con fraccién de
eyeccion normal sin que haya valvulopatia ni otras cardiopatias que
la expliquen, se atribuye a una alteracion de la funcion diastodlica y,

por tanto, las acciones terapéuticas han de ir encaminadas a mejorar
el llenado ventricular (funcion diastolica).

Conviene que la frecuencia cardiaca no sea muy alta, intentando que
se mantenga entre 60-90 Ipm.

Cuando la funcién diastdlica se encuentra alterada, la contribucién
auricular al llenado ventricular cobra mayor importancia, por lo que
es util tratar la fibrilacién auricular intentando mantener al paciente
en ritmo sinusal el mayor tiempo posible.

Cuando es necesario implantarles a estos pacientes un marcapasos,
es conveniente que este sea secuencial (bicameral) para mantener la
sincronia auriculoventricular.

Hay dos tipos de farmacos que pueden mejorar la relajacion del mio-
cardio ventricular (efecto lusotropo) por disminuir la concentracion
de calcio intracelular, y que pueden estar indicados en la IC con FEVI
preservada: los antagonistas del calcio bradicardizantes (verapami-
lo y diltiazem que, sin embargo, estan contraindicados si existe dis-
funcién sistolica) y los B-bloqueantes. Estos farmacos tienen efecto
antianginoso, hecho relevante si se considera que la alteracion de la
funcion diastélica se debe en ocasiones a isquemia miocardica.

Los ARA Il (candesartan) podrian contribuir a una reduccion en el nd-
mero de hospitalizaciones, asi como los IECA que también podrian
utilizarse.

En los pacientes con disfuncion diastolica no es conveniente que
el tratamiento con diuréticos y vasodilatadores sea muy intensivo,
pues es necesario mantener una precarga adecuada para que el gas-
to cardiaco no disminuya.

- En la IC sistélica: b-bloqueantes + espironolactona
+ IECA/hidralacina-nitratos. Otros: ARA Il, digoxina
e ivabradina. No administrar verapamilo o diltia-
zem.

- En la IC diastdlica: b-bloqueantes + verapamilo o
diltiazem. No administrar digoxina (salvo FA). Hay
que tener cuidado con los vasodilatadores y diuré-
ticos.

e

- Anticoagulacién en la insuficiencia cardiaca. En los pacientes con
insuficiencia cardiaca puede estar indicado el tratamiento anticoa-
gulante, especialmente si el paciente tiene fibrilacion auricular, trom-
bo en auricula o ventriculo, o antecedente de embolia.

- Estrategias futuras en el tratamiento de la insuficiencia car-
diaca. La terapia génica y la introduccién de mioblastos o células
madres en el miocardio, con la intencion de regenerar el musculo
danado, es una linea de investigacion atractiva en marcha en la ac-
tualidad. También lo son los dispositivos de asistencia ventricular.

5.8. Tratamiento del edema agudo
de pulmdn de origen cardiogénico

El edema pulmonar cardiogénico es una urgencia médica, siendo nece-
sario mantener una monitorizaciéon cuidadosa de la presion arterial, de
la frecuencia cardiaca y de la diuresis y, si es posible, de la presién de los
vasos pulmonares mediante un catéter de Swan-Ganz. Es necesario ins-
taurar rdpidamente tratamiento.

La IC con FEVI deprimida es la subyacente con mas frecuencia en los ca-
sos de edema agudo de pulmén de origen cardiaco. En este caso, el tra-
tamiento incluye:

05 - Insuficiencia cardiaca
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Oxigeno a alto flujo. Ventilacién mecanica (no invasiva o invasiva) si
es preciso.

Colocar al paciente sentado, si es posible con las piernas colgando.
El sulfato de morfina mejora los sintomas, tanto por su efecto vaso-
dilatador como por su efecto sedante a nivel central.

Deben emplearse diuréticos potentes como la furosemida, que tie-
ne también un efecto vasodilatador.

Cuando la PA no estd baja (PAS > 90-100 mmHg) deben utilizarse
vasodilatadores. Suele utilizarse la nitroglicerina por via intravenosa,
pero en algunos casos como el edema pulmonar secundario a in-
suficiencia mitral o adrtica agudas se prefieren otros mas potentes
y con mayor efecto sobre las arterias como el nitroprusiato intrave-
noso, farmaco que debe utilizarse siempre en el contexto de una
unidad de cuidados intensivos y con monitorizaciéon invasiva de la
presion arterial del paciente.

ldeas clave

A Lainsuficiencia cardiaca se define como la incapacidad del cora-
z6n de mantener un gasto cardiaco adecuado para los requeri-
mientos metabdlicos del paciente, o si para conseguirlo, precisa
de unas presiones de llenado anormalmente elevadas.

A Se pueden diferenciar la insuficiencia cardiaca con funcién sis-
télica deprimida (sistélica) o con funcién sistélica conservada
(diastdlica). En la primera existe un fallo de bomba y es mas fre-
cuente, especialmente en individuos jévenes. En la segunda, la
funcidn sistélica es normal, pero la relajacion se encuentra alte-
rada y provoca la disfuncion.

A El principal mecanismo compensador en la insuficiencia cardia-
ca es la activacion neurohormonal de varios sistemas neuroen-
docrinos, pero su activacion créonica es deletérea, promueve el
deterioro progresivo y empeora el prondstico.

2 El péptido natriurético cerebral (BNP) tiene utilidad diagnéstica
y prondstica en la insuficiencia cardiaca. Un valor normal o bajo
hace muy improbable encontrarse ante un caso de insuficiencia
cardiaca (elevado valor predictivo negativo).

7 Los grupos farmacolégicos que han probado aumentar la su-
pervivencia de pacientes con insuficiencia cardiaca por disfun-
cién sistoélica son los IECA, ARA Il o la asociacién de hidralacina
con nitratos (especialmente en pacientes de raza negra), los
B-bloqueantesy los antialdosterdnicos (espironolactona-eplere-
nona) y la ivabradina ha demostrado disminuir la mortalidad por
insuficiencia cardiaca, en caso de frecuencia sinusal por encima
de 70 latidos por minuto en reposo.

7 El empleo de B-bloqueantes e IECA se recomienda en caso de
disfuncion sistdlica en cualquier clase funcional.

& Los principales B-bloqueantes que han probado su eficacia en
esta situaciéon son bisoprolol, metoprolol y carvedilol (este ulti-
mo es a-bloquenate y 3-bloqueante). Se deben iniciar cuando el
paciente se encuentra euvolémico en situacion estable.

7 La espironolactona en dosis baja asociada a los IECA puede
aumentar la supervivencia en la insuficiencia cardiaca por

Puede emplearse algin farmaco inotropo positivo intravenoso
como la dopamina, la dobutamina o el levosimendan.

El balén de contrapulsacion adrtico puede ser Util en algunos casos,
especialmente cuando la presion arterial es baja.

Pueden utilizarse otras medidas farmacoldgicas en casos concre-
tos; es importante destacar que si la cardiopatia subyacente es una
enfermedad con fallo diastolico puro, como la estenosis mitral o la
miocardiopatia hipertréfica obstructiva, y el desencadenante del
edema agudo de pulmén es la entrada en fibrilacion auricular con
respuesta ventricular rapida (hecho relativamente frecuente), las
aminas simpaticomiméticas en lugar de mejorar la situacion tienden
a empeorarla y, sin embargo, pueden ser Utiles los B-bloqueantes
o calcioantagonistas, que alargan el tiempo de didstole al frenar la
conduccién por el nodo AV y tienen efectos lusotropos. No obstante,
en esta situacion suele indicarse la cardioversion eléctrica urgente.
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disfuncién sistélica avanzada, pero hay que realizar con-
troles periédicos de potasio y evitar su empleo en la insu-
ficiencia renal importante. Eplerenona tiene menos riesgo
de producir ginecomastia dolorosa que espironolactona, y
es particularmente util en individuos diabéticos o en caso
de insuficiencia cardiaca por fallo sistélico tras el infarto de
miocardio.

Los diuréticos son farmacos muy eficaces para el alivio sintoma-
tico por la congestion que produce la insuficiencia cardiaca, pero
no se ha demostrado que mejoren la supervivencia.

La digoxina también es util para aliviar los sintomas pero tampo-
co aumenta la supervivencia.

Dos medidas que si mejoran el prondstico son el desfibrilador
automatico implantable (DAI) y la terapia de resincronizacion.

El DAl como prevencién primaria en la insuficiencia cardiaca
sistolica estd indicado si la fraccion de eyeccidén es menor del
35%y a pesar de tratamiento médico completo el paciente per-
siste en clase funcional Il o lll de la New York Heart Association
(NYHA).

La terapia de resincronizacién en la insuficiencia cardiaca sisté-
lica estd indicada si la fraccion de eyeccion es menor del 35%,
existe un QRS ancho, y a pesar de tratamiento médico comple-
to el paciente persiste en clase funcional Ill-IV de la NYHA. Si el
paciente estd en buena clase funcional pero cumple los otros
criterios, también es eficaz para prevenir el deterioro clinico pro-
gresivo.

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca diastdlica incluye el
control de la frecuencia cardiaca para aumentar el tiempo diasto-
lico, el empleo de farmacos con efecto lusotropo (3-bloqueantes
o calcioantagonistas son Utiles para ambos objetivos), diuréticos
en dosis no muy elevadas cuando exista congestion pulmonary,
por supuesto, corregir la causa.

El tratamiento habitual del edema agudo de pulmén con cifras
de tension elevadas incluye el oxigeno, la morfina, los diuréticos
de asay los vasodilatadores (usualmente nitroglicerina). Los ino-
tropos positivos y el balon de contrapulsacion intraadrtico pue-
den ser de utilidad en los casos mas graves.
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Casos clinicos |

Un paciente de 65 afos, diagnosticado de insuficiencia cardiaca
de etiologia isquémica, en estadio avanzado (grado funcional llI
de la NYAH), consulta por empeoramiento de su disnea. En el tlti-
mo afo ha sufrido dos episodios de edema agudo de pulmény, a
raiz del ultimo, fue dado de alta con dieta pobre en sal, inhibido-
res de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA), furose-
mida, espironolactona y aspirina (150 mg/dia). En el momento de
la exploracion el paciente no tiene disnea, esta en ritmo sinusal,
con una frecuencia cardiaca normal en reposo, tiene crepitantes
en ambas bases y su tension arterial es de 115/75. En la radiogra-
fia de torax hay signos de hipertension poscapilar, sin imagenes
de condensacion ni derrame pleural. ;Cudl seria su recomenda-
cion terapéutica?

1
2
3
4

Iniciar tratamiento con antagonistas del calcio y nitritos orales.
Sustituir la aspirina por clopidogrel.

Hacer una broncoaspiracion y cultivo del material aspirado.
Iniciar tratamiento gradual con p-bloqueantes.

RO o R

RC: 4

Un paciente de 67 aiios con antecedentes de insuficiencia cardia-
ca crénica, en tratamiento con enalapril, carvedilol, furosemida y
espironolactona, acude a Urgencias por sensacion de mareo en
las dltimas 48 horas. Su tension arterial es de 85/40 mmHg. En la
exploraciodn fisica no se objetivan signos de congestion. El ECG de-
muestra un bloqueo de rama izquierda a 65 Ipm ya conocido pre-
viamente. Los valores de creatinina, hemoglobina e iones son nor-
males. ;Cual de las siguientes actitudes le parece mas adecuada?

1) Disminuir dosis de carvedilol.

2) Disminuir dosis de furosemida.

3) Disminuir dosis de enalapril.

4) Disminuir dosis de espironolactona.

RC: 2

Una mujer de 72 afos con antecedentes de diabetes mellitus e
infarto de miocardio hace un ano, tiene una fraccion de eyeccion
ventricular izquierda de 0,30 y esta en tratamiento habitual con
aspirina, furosemida (20 mg/dia) y captopril, (25 mg/dia). Acude
a su consulta por disnea de pequeiios esfuerzos. La exploracion
fisica es compatible con insuficiencia cardiaca, de predominio
derecho. TA: 140/70 mmHg. FC: 70 Ipm. ;Cudl de las siguientes
intervenciones es de menor prioridad desde el punto de vista de
mejorar su pronéstico?

1) Cambiar el captopril por lisinopril (20 mg/dia).

2) Iniciar tratamiento con digoxina (0,25 mg/dia).

3) Iniciar tratamiento con espironolactona (25 mg/dia).
4) Iniciar tratamiento con bisoprolol (1,25 mg/dia).

RC: 2

Hombre de 67 aios, hipertenso y fumador, que acude a Urgen-
cias por disnea de grandes esfuerzos en el ultimo mes. La auscul-
tacion demuestra disminucién del murmullo vesicular sin otros
hallazgos. La Rx de térax y el ECG realizados son normales. Los
valores en sangre de péptido natriurético tipo B son de 60 pg/ml
(valores normales < 100 pg/ml). ;Cual de los siguientes diagnés-
ticos es el menos probable?

1) Disfuncién ventricular sistélica.
2) Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

b=~ Instficiencidicardiata) —

3) Asma.
4) Hipertension pulmonar primaria.

RC:1

Un paciente de 34 aiios es remitido a consulta por disnea pro-
gresiva de varios meses de evolucién hasta hacerse de mini-
mos esfuerzos. No tiene antecedentes personales ni familiares
de interés, ni factores de riesgo cardiovascular. En la explora-
cién fisica muestra presion arterial de 110/60 mmHg, frecuen-
cia cardiaca de 80 Ipm, elevacion de la presién venosa yugular
hasta el angulo mandibular con onda v prominente y un soplo
sistélico IlI/VI en area xifoidea, junto a tercer ruido izquierdo
y desplazamiento de la punta hasta el 7.° espacio intercos-
tal izquierdo linea axilar anterior. La auscultacién pulmonar
muestra crepitantes en tercios inferiores de ambos campos
pulmonares. Existe un discreto edema bilateral en los miem-
bros inferiores y la palpacién del hipocondrio derecho es dolo-
rosa. Respecto al electrocardiograma realizado (véase imagen
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1) Se trata de una taquicardia ventricular monomorfa soste-
nida.

2) El paciente estd en fibrilacion auricular con respuesta ventricular
controlada.

3) Es sugerente de infarto de cara inferior de ventriculo iz-
quierdo.

4) Muestra ritmo sinusal con bloqueo de rama izquierda.

RC: 4

¢Cual de las siguientes medidas considera menos apropiada en el
momento actual?

1
2

Implante de un resincronizador-desfibrilador.
Solicitar una radiografia toracica posteroanterior y lateral.

‘et Mt T

3) Realizar una ecocardiografia.
4) Iniciar tratamiento diurético.
RC:1

Tras la realizacion de los examenes complementarios pertinen-
tes durante un ingreso hospitalario, se alcanza el diagnéstico
de cardiomiopatia dilatada idiopatica con disfuncién biven-
tricular grave (fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
del 18%), hipertension pulmonar moderada e insuficiencia
tricuspidea grave por dilatacion del anillo. Con tratamiento
médico completo durante varias semanas (IECA, diuréticos,
B-bloqueantes y espironolactona) el paciente queda en clase
funcional Il de la NYHA y la fraccion de eyeccion mejora hasta
el 30%, con insuficiencia tricuspidea leve y sin cambios signi-
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ficativos en el electrocardiograma. ;Cual de estas medidas no
estaria indicada en ninguin caso?

1) Implantar un desfibrilador automatico para disminuir el riesgo
de muerte subita.

2) Implantar un resincronizador para mejorar los sintomas de insu-
ficiencia cardiaca.

Case Study

A 80-year-old female, arriving at the emergency room at 4 am
complaining of sudden dyspnea at rest with dry cough and op-
pressive thoracic pain irradiating to the neck. Medical history:
essential high blood pressure of long clinical course and acute
myocardial infarction. Physical exam: blood pressure 220/130
mmHg, Fe 100 bpm, Fr 30 rpm. 0, Saturation 70%. Auscultation:
rapid rhythmic rumors, with crepitation rumors and wheezing
in both hemithorax. EKG: sinus tachycardia at 110 beats/min,
with T wave inversion in leads V1 and V6. Thorax X-ray: shaped
as“butterfly wings”. Blood analysis: natriuretic peptide (pro-BNP)

3) Asociar digoxina para disminuir el nimero de descompensacio-
nesy la disnea.
4) Asociar flecainida para disminuir el riesgo de muerte subita.

Cardiologia |

RC: 4

400 pg/mL (normal < 100 pg/mL). Mark the false statement from
the following therapeutic measures:

1) Administer the patient with morphine to reduce the preload and
improve the dyspnea and the anxiety.

2) Administer the patient with intravenous nitroglycerine because
of its vein-dilator and coronary vasodilator effects.

3) Nitroprusside is the correct vasodilator to administer.

4) Administration of furosemide will reduce the preload before the
diuretic effect starts.

Correct answer: 3
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Cardiologia

Bradiarritmias

Conviene recordar las caracteristicas de la enfermedad del nédulo sinusal y los diferentes
grados de blogueo AV. También es recomendable conocer cuando esta indicado implantar un
marcapasos definitivo y qué dispositivo es el ideal para cada situacion.

Se define una bradiarritmia como las anomalfas en la génesis o propa-
gacion del impulso eléctrico del corazon. Como idea general es muy im-
portante tener en cuenta que el nodo sinusal y el nodo AV estan muy
influenciados por el sistema nervioso vegetativo, de tal forma que el
parasimpatico disminuye el automatismo sinusal y frena la conduccién
nodal y el simpético ejerce efectos opuestos.

6.1. Disfuncion sinusal
e hipersensibilidad del seno carotideo

Disfuncion del nodo sinusal o sindrome
del nodo sinusal enfermo

La frecuencia de descarga del nodo sinusal (NS) normal en reposo es de
60 a 100 latidos por minuto. Se considera disfuncién sinusal a una alte-
racion en esta funcion de marcapasos del NS, y en la actualidad es una
causa frecuente de implante de marcapasos definitivo. Una frecuencia
sinusal menor de 60 Ipm (bradicardia sinusal) puede ser normal sobre
todo en deportistas, durante el suefo y otras situaciones como son el
aumento del tono vagal y en ancianos (Figura 45).

Etiologia

Se desconoce la etiologia en la mayoria de los casos, asociada a cambios
degenerativos propios de los ancianos. Algunas causas especificas mu-
cho menos frecuentes son:

n

i
i
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+  Isquemia del nodo sinusal (enfermedad coronaria).

+ Procesos infiltrativos del miocardio (amiloidosis, hemocromatosis,
etc.). Enfermedad de Chagas.

- Enfermedades sistémicas asociadas a bradicardia sinusal (por dis-
funcién sinusal transitoria): hipotiroidismo, colestasis y hepatopatias
avanzadas, hipotermia, fiebre tifoidea, brucelosis, episodios de hiper-
vagotonia (sincope vasovagal), hipoxia grave, hipercapnia, acidosis,
hipertension intracraneal, etc.

«  Losfarmacos “frenadores” (B-bloqueantes, verapamilo, diltiazem o di-
goxina) y casi cualquier antiarritmico (amiodarona, flecainida, propa-
fenona, adenosina...) o la ivabradina pueden precipitar disfuncién
sinusal durante su empleo.

Clinica

Formas leves de disfuncién sinusal suelen cursar con bradicardia sinusal
leve y son asintomdticas. Cuando produce sintomas, lo més frecuente
son presincopes y sincopes asociados a fases de bradicardia extrema, y
en ocasiones, intolerancia al ejercicio (por insuficiencia cronotropa: inca-
pacidad para acelerar la frecuencia cardiaca con el esfuerzo).

Con cierta frecuencia, la disfuncion sinusal se asocia a fases de taquia-
rritmia auricular (la mas frecuente es la fibrilacién auricular, pudiendo
presentar palpitaciones durante la misma) que alterna con periodos de
bradicardia, denomindndose sindrome de bradicardia-taquicardia. Con
frecuencia, las taquicardias se siguen de pausas prolongadas al concluir
(lo que revela el otro componente del sindrome) que pueden producir
sincopes y que limita el uso de farmacos bradicardizantes para control de
las taquicardias (Figura 46).

i &

Figura 45. ECG en derivacion aVF que muestra datos caracteristicos de disfuncion sinusal con bradicardia sinusal significativa
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FC 51 EV 0 : ] + No suele ser necesario evaluar la
respuesta a farmacos o a ma-
N P N N niobras vagomiméticas (Valsalva),
_: vagoliticos (atropina), simpatico-
] It i i miméticos (isoproterenol) o sim-
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it paticoliticos (propranolol).

- Bloqueo farmacoldgico del sis-
3.70 Segundos tema nervioso auténomo. Ge-
neralmente no es necesario para
av hacer el diagnéstico. Se mide la
~lmVi | A AN 15 e e A R R R Y PR e frecuencia cardfaca intrinseca del
!= R HEpEsg 1 NS independiente de la influencia
: del sistema nervioso vegetativo.
Esto se determina bloqueando
ambos sistemas con farmacos
(atropina asociada a propranolol).
Si el paciente presenta bradicardia
basalmente v, tras bloqueo auto-
némico desaparece, se supone
que es debida a la alteracion en el
control vegetativo de la frecuencia,
y si persiste tras el bloqueo farma-
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con una pausa de 3,7 segundos y reinicio de ritmo sinusal con extrasistoles auriculares colégico, se debe a una alteracion
intrinseca de la funcion del NS.

Diagndstico - Tiempo de recuperacién del nodo sinusal. Es una maniobra sen-

cilla y util pero requiere de un estudio invasivo, ya que se realiza en
Es fundamental establecer una correlacion entre los sintomas y la altera- el estudio electrofisiologico. Tras la estimulacion auricular répida, el
cién del ritmo, pues son frecuentes, los "mareos” de otros origenes, sobre NS tiene un tiempo de recuperacion (tiempo que trascurre desde
todo en la poblacion anciana. el cese de la estimulacion auricular rdpida hasta que aparece el si-
. ECG: en él se pueden observar bradicardia sinusal o bloqueo sinoa- guiente impulso sinusal), que esté alargado en pacientes con enfer-

uricular, pausas o paradas sinusales (con o sin escape), migracion del medad del nodo sinusal.

marcapasos auricular o, en el sindrome de bradicardia-taquicardia,
diferentes tipos de arritmias auriculares. En el bloqueo sinoauricular
(BSA), el impulso se origina normalmente en las células sinusales, pero
se transmite mal o no lo hace a la auricula (A), por lo que puede faltar | La enfermf_-dad d’el nodo .sinusal .ﬂnicamente se trata
alguna onda P. Existen tres grados anélogos a los del bloqueo AV: cuando existen sintomas incapacitantes.

- BSAde primer grado: tiempo prolongado de conduccién desde

el NS ala A. El ECG de superficie es normal.
- BSA de segundo grado: fallo intermitente de la conduccion de - Tiempo de conduccién sinoauricular. Es el tiempo de conduccion

los impulsos desde el NS hasta la A. En el ECG hay ausencia in- entre el NS y la auricula. En alteraciones del NS, el tiempo de con-
termitente de ondas P (Figura 47). duccion sinoauricular es normal; sin embargo, en alteraciones de la

- BSAdetercer grado o completo: cuando no existe nada de con- conduccién SA, estd aumentado. No suele ser necesaria su medida
duccion entre el NSy la A. En el ECG de superficie se percibe que, ademads, es compleja e invasiva.

como una parada sinusal, pues no existe ninguna actividad si-
nusal (suele haber ritmos de escape mas bajos, frecuentemente Tratamiento
nodales).
La bradicardia sinusal, las pausas sinusales o bloqueos sinoauriculares
- El Holter es util para detectar la bradicardia o bloqueo sinoatrial, las  que son asintomaticos no requieren tratamiento. En los pacientes con
fases de taquiarritmia y las pausas posteriores. Si el paciente presen-  bradicardias o pausas sintomaticas, y en aquellos con incompetencia
ta sintomas poco frecuentes, a veces se precisa del implante de un  cronotrépica sintomética, estd indicada la implantacién de marcapasos
Holter subcuténeo para documentar el ritmo durante los sintomas.  definitivo. Es preferible que el marcapasos detecte y estimule las auricu-
. Masaje del seno carotideo: es eficaz para descartar hipersensibili-  las (AAl o DDD), y no sélo los ventriculos, para mantener la sincronia AV
dad del seno carotideo. y evitar el sindrome del marcapasos, pudiendo ademds implementarse

Figura 47. Derivacion V1 de un electrocardiograma mostrando dos episodios de blogueo sinoauricular de segundo grado (“faltan” dos ondas P,
siendo el intervalo P-P de la pausa el doble que el del ritmo sinusal previo y posterior)
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algoritmos de estimulacion auricular que pueden disminuir los episodios
de fibrilacion auricular en el sindrome de bradicardia-taquicardia en com-
paracién con los marcapasos ventriculares (VVI).

El sindrome de bradicardia-taquicardia es una forma ﬁ
de enfermedad del nodo sinusal, siendo la fibrilacién g

auricular la taquicardia mas frecuente y que precisa [
tratamiento antitrombético como cualquier FA.

Sindrome de hipersensibilidad del seno
carotideo

Esta alteracion se produce cuando el seno carotideo presenta una ac-
tividad desmesurada de impulso vagal (bradicardia e hipotension) ante
estimulos "normales”. Los sintomas se suelen producir cuando el paciente
comprime el seno carotideo en sus actividades normales: al afeitarse, al
ponerse corbata, al mover el cuello, etc.

El diagnostico se realiza mediante la maniobra de compresion del seno
carotideo, cuya estimulacion puede generar dos tipos de respuestas
(aunque en muchos casos es mixta):
Cardioinhibitoria: predomina la disminucion de la frecuencia car-
diaca, produciéndose pausas mayores de tres segundos. Esta res-
puesta es bastante frecuente en ancianos, por lo que es muy impor-
tante la correlacién con los sintomas.
Vasodepresora: predomina el efecto vasodilatador, produciéndose
hipotensién marcada que reproduce los sintomas.

Se consideran positivos las pausas mayores de tres sequndos o el des-
censo de la PA sistélica en mds de 50 mmHg que se acompanen de los
sintomas del paciente (presincope o sincope).

El tratamiento consiste en evitar las maniobras que comprimen el seno
carotideo, y en aquellos pacientes muy sintomdticos y con respuesta po-
sitiva cardioinhibidora, se recomienda el implante de marcapasos defini-
tivo (Figura 48).

6.2. Alteraciones de la conduccidn
auriculoventricular

Las alteraciones de la conduccién entre la auricula y el ventriculo pueden
localizarse en el nodo auriculoventricular (AV) o en el sistema His-Purkinje.

Etiologia de los bloqueos AV

Aumento del tono vagal: deportistas, dolor, durante el suefo, et-
cétera.

+  Isquemia: IAM (sobre todo inferior), espasmo coronario (sobre todo
de la coronaria derecha).
Farmacos: ‘frenadores” del nodo AV (digoxina, B-bloqueantes, vera-
pamilo y diltiazem) o antiarritmicos que enlentecen la conduccion por
el sistema His-Purkinje (grupo |, amiodarona, etcétera).
Infecciones: miocarditis aguda, fiebre reumética, mononucleosis in-
fecciosa, enfermedad de Lyme, enfermedad de Chagas.
Infiltraciones miocardicas: amiloidosis, etcétera.
Tumores: sobre todo los mesoteliomas cardiacos.
Bloqueos AV congénitos: generalmente el bloqueo es suprahisia-
noy el ritmo de escape suele ser aceptablemente rapido. En ocasio-
nes se asocian a la presencia de anticuerpos anti-Ro o anti-La mater-
nos (tipicos del lupus).
Enfermedades degenerativas: la HTA con hipertrofia y fibrosis, la
miocardiopatia hipertrofica, la estenosis adrtica calcificada o la cal-
cificacion del anillo mitral pueden producir degeneracién del siste-
ma de conduccion. Las enfermedades de Lev (fibrosis degenerativa
del Haz de His) y Lenegre (fibrosis degenerativa del His-Purkinje) son
probablemente la causa mas frecuente de bloqueo AV en el adulto,
suelen ser adquiridas, pero en algunos casos parecen estar produci-
das por una mutacién en el gen del canal de sodio (SCN5A).

La mayoria de bloqueos AV son idiopaticos, pero no @
hay que olvidar los farmacos “frenadores” del nodo -
AV, la enfermedad de Lyme o la distrofia de Steinert.

Otros: distrofia miotdnica de Steinert, lupus eritematoso sistémico, anti-
paludicos, enfermedades granulomatosas como la sarcoidosis, etcétera.

Tipos de alteraciones en la conduccién AV

Bloqueo AV de primer grado. Aumento del tiempo de conduccién
AV (PR > 0,20 s), pero todas las ondas P se conducen (se siguen de
QRS) (Figura 49).
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Figura 49. Bloqueo AV de primer grado

Bloqueo AV de segundo grado. Existen algunos impulsos auricu-

lares (ondas P) que no conducen (no se siguen de complejos QRS)

(Figura 50).

- Tipo Mobitz | (Wenckebach). El PR se va alargando progresiva-
mente hasta que hay una onda P que no conduce y se reanuda

[t

Figura 48. Pausa sinusal mayor de 3 segundos interrumpida por latidos de escape nodales (N) y extrasistoles ventriculares (V) que reprodujo
el sincope en paciente con hipersensibilidad del seno carotideo. El implante de un marcapasos hizo desaparecer los sintomas

06 - Bradiarritmias
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el ciclo. Generalmente este tipo de bloqueos se producen en el
nodo AV y excepcionalmente progresan a bloqueo completo. Por
ello, son de buen prondstico y no necesitan tratamiento a menos
que se asocien a sintomas. Es fisioldgico durante el suefo.

- Tipo Mobitz Il. Antes de la onda P que no conduce no existe
el alargamiento progresivo del PR que hay en el tipo anterior.
El bloqueo suele localizarse en el sistema de His-Purkinje. Evo-
lucionan con mas frecuencia a bloqueo completo, y cuando lo
hacen, el escape suele ser inestable e insuficiente.

- Sedenomina bloqueo AV de alto grado a aquel en el que exis-
ten periodos de dos 0 més ondas P consecutivas que no condu-
cen, y estd indicado el implante de marcapasos.

B ]
i H

- Bloqueo suprahisiano (en el nodo AV): el ritmo de escape
suele ser muy estable (escaso riesgo de asistolia, con buen
prondstico) y suele nacer en la zona del nodo-His, a unos 40-
50 lpm, con QRS estrecho (salvo que exista un bloqueo de
rama, por lo que la anchura del QRS por si sola no basta para
localizar el punto del bloqueo), generalmente responde a la
atropina (haciendo desaparecer el bloqueo o acelerando el
escape), y suele estar producido por farmacos “frenadores” o
hipertonia vagal.

- Bloqueo infrahisiano (en el His o sus ramas): el ritmo de es-
cape es menos estable (alto riesgo de asistolia y, por tanto, mal
pronostico), suele nacer en la red de Purkinje, con frecuencia
de 20-40 Ipm y QRS ancho, no responde a la atropina (de forma
variable a isoprenalina) y suele estar producido por alteraciones
degenerativas del sistema de conduccion, necrosis isquémica
del mismo o farmacos antiarritmicos.

Cardiologia |

Los bloqueos bifasciculares o trifasciculares tnica- ﬁ
mente precisan marcapasos si producen sincopes por §
progresién a bloqueo AV paroxistico, o si la conduc- £

cién AV estd muy alterada en el EEF.
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Figura 50. Bloqueo AV de segundo grado. Mobitz | (arriba) y Mobitz Il (abajo)

Bloqueo AV de tercer grado o completo. No existe ninguna onda
P que conduzca a los ventriculos. Hay disociacion auriculoventricu-
lar. Ante un bloqueo AV completo, los sintomas dependen del punto
del bloqueo Yy, por tanto, del ritmo de escape que aparece (Tabla 22,
y Figura 51):

de tercer grado (suprahisiano) (infrahisiano)
Ritmo de escape 40-60 Ipm 20-40 Ipm
Respuesta a atropina  + -
QRS Normal (< 0,12) Ancho (> 0,12)
Pronéstico Bueno Malo

Tabla 22. Blogueo AV completo

DA NG PAS PN

Blogueo AV completo suprahisiano (nodal)

Bloqueo AV completo infrahisiano (His-Purkinje)

Figura 51. Influencia del punto del bloqueo AV completo en el ritmo
de escape

- Bloqueo de rama derecha:
- Eje normal o indeterminado.
- QRS >0,12s.
- RsR’en V1.
- Sanchaen |, avL y V6.

- Bloqueo de rama izquierda:
- Eje normal o indeterminado (a veces izquierdo).
- QRS >0,12s.
- Ausencia de g y R con vértice cortado en |, avl
y Vé.
- QS ancha en V1-V2.

- Hemibloqueo anterior izquierdo:
- Mas frecuente que el posterior.
- Eje superior izquierdo (< -45°).
- QRS<0,12s.
- Hemibloqueo posterior izquierdo:
- Excepcional.
- Eje derecho (> 90°) en ausencia de crecimiento
de VD.
- QRS < 0,12 s.
- Pequenas ondas q iniciales en I, Il y avF.
- Suele indicar dafio ventricular grave.

- Disociacion AV: indica que la despolarizacion de las cadmaras
auriculares y ventriculares estan producidas por ritmos distintos
y se puede observar en diferentes situaciones, como el bloqueo
AV completo, que es la causa mas frecuente (las auriculas se
despolarizan a partir del estimulo del nodo sinusal, y como este
no pasa a los ventriculos, los ventriculos lo hacen desde el ritmo
de escape que se haya impuesto) o la interferencia de ritmos,
situacion que se produce cuando un ritmo anormal despolari-
za el ventriculo, compitiendo con un ritmo sinusal (taquicardia
ventricular, ritmos de la unién AV, RIVA, sindrome del marcapa-
sos, etcétera.).

Los bloqueos de rama (izquierda o derecha) en general tienen
escaso riesgo de progresion a bloqueo AV, por lo que no sue-
len precisar tratamiento. Los bloqueos bifasciculares (bloqueo
de rama derecha y hemibloqueo izquierdo anterior, bloqueo
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de rama derecha y hemiblogueo izquierdo posterior o bloqueo
completo de rama izquierda) y el trifascicular (bloqueo bifasci-
cular junto a bloqueo AV de primer grado) tampoco suelen pre-
cisarlo, salvo sincopes recurrentes sin otras causas o alteracion
importante en la conduccion AV demostrada en el estudio elec-
trofisiolégico invasivo, en cuyo caso se implanta un marcapasos.
El bloqueo alternante de las ramas del Haz de His indica una
enfermedad avanzada del His-Purkinje y precisa del implante de
un marcapasos.

6.3. Tratamiento de las bradiarritmias

Farmacolégico

El tratamiento farmacoldgico de las bradiarritmias suele limitarse a las si-
tuaciones agudas (atropina, isoproterenol), pues a largo plazo no ha de-
mostrado mejoria en los sintomas o la supervivencia. Sin embargo, si es
conveniente evitar farmacos “frenadores”y antiarritmicos en ausencia del
soporte de un marcapasos.

Marcapasos

Son dispositivos electrénicos programables, conectados a uno o mas
electrocatéteres que se colocan en las cavidades cardiacas, con capacidad
de registrar la actividad eléctrica intracavitaria y de lanzar impulsos eléc-
tricos que son “capturados” por la cdmara cardiaca correspondiente, por
lo que se inicia de esta manera un frente de despolarizacion (Figura 52).

Las indicaciones principales se recogen en la Tabla 23.

Se emplea un cédigo para designar los distintos tipos de marcapasos con
cinco letras: la primera hace referencia a la cdmara estimulada (A: auricula;
V: ventriculo; D: ambos), la segunda a la cdmara con la que monitoriza u
observa (“sensa”) la actividad (A, V, D o 0: no observa ninguna cdmara), la
tercera al tipo de programacion (I: el MCP se inhibe, es decir, no estimula
si "detecta” un impulso propio del paciente; T: estimula cuando “detecta”

un impulso del paciente; D: puede funcionar como | o como T); la cuarta,
a programaciones especiales (R: con respuesta fisioldgica en frecuencia,
es decir, capacidad de taquicardizar cuando detecta que el paciente hace
un esfuerzo fisico; 0: ninguna programacion especial); y la quinta, a la pre-
sencia de varios puntos de estimulacion en una misma camara (A, V o D).

Bloqueo bifascicular o trifascicular
Disfuncion sinusal
Bloqueo AV primer grado

Sélo cuando haya sintomas

secundarios a la bradicardia

(astenia, sincope o presincope

- de repeticion)

Bloqueo AV segundo grado tipo | :
Ocasionalmente para poder tratar

posteriormente la enfermedad

del paciente con farmacos

“frenadores”

Blogueo AV segundo grado tipo Il “SIEMPRE”

Blogueo AV de “alto grado”

Bloqueo AV de tercer grado

Bloqueo alternante de ramas

Otras situaciones Hipersensibilidad del seno
carotideo

Sincope neuromediado
cardioinhibidor puro
Arritmias ventriculares

por bradicardia

Terapia de resincronizacion
cardfaca

Tabla 23. Indicaciones generales de los marcapasos

Los marcapasos suelen estimular el dpex del VD, por
lo que producen imagen similar a la del bloqueo de o
rama izquierda en el ECG. g

LS

Los mas comunes son el VVI (un solo catéter generalmente en apex de
ventriculo derecho, que monitoriza y estimula el ventriculo y se inhibe
si hay latidos ventriculares propios del paciente, pero no observa la
auricula, por lo que no mantiene la sincronia AV), AAl (un solo caté-
ter igual, pero en auricula derecha,
generalmente en la orejuela), VDD
(un catéter especial en dpex de ven-
triculo derecho, pues tiene ademas
un electrodo proximal para obser-
var la actividad eléctrica en la AD, de
modo que monitoriza ambas cama-
ras, pero solamente estimula el ven-
triculo cuando “detecta” una onda P
del paciente (T), luego es secuencial
y mantiene la sincronfa AV, aunque
por seguridad “cambia” automatica-
mente a modo VVI si hay silencio au-
ricular o fibrilacion auricular), y DDD
(monitoriza y estimula ambas cdma-
ras, se inhibe si hay ritmo propio o
conduccién AV propias del paciente)
(Figura 53).

en posicion subcuténea prepectoral izquierda

Figura 52. Radiografia posteroanterior y lateral de térax de un paciente portador de marcapasos VI
con la sonda colocada en dpex de ventriculo derecho por via subclavia izquierda, y el generador

Recientemente se han desarrollado
dispositivos para la terapia de resin-
cronizacion cardfaca, que son habi-

06 - Bradiarritmias
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Estimulacién
A )

ventricular
“Sensado” ventricular
La presencia
de un latido propio
inhibe el marcapasos

Catéter

ventricular

A A A

. .
Cardiologia l
B Estimula
en ambas camaras
del corazén
Monitoriza
en ambas cdmaras
del corazén
) La presencia
Cat.eter de un latido propio
auricular inhibe el marcapasos
Catéter
ventricular

AN

Figura 53. Marcapasos VVI (izquierda). Marcapasos DDD (derecha). Las flechas indican la espicula o artefacto que produce la estimulacion eléctrica

tualmente DDD, y que incluyen un segundo catéter ventricular que se
coloca en una vena epicérdica del VI, a través del seno coronario (excep-
cionalmente mediante toracotomia), para estimular simultdneamente
ambos ventriculos. Los desfibriladores automaticos implantables (DAI) se
podrian considerar “marcapasos especiales’, capaces de detectar y aplicar
terapias antitaquicardia, ademas de las funciones propias de cualquier
marcapasos.

Los marcapasos suelen estimular el apex del VD, por
lo que producen imagen similar a la del bloqueo de
rama izquierda en el ECG.

Cuando la bradicardia que obliga al implante de marcapasos se debe a
una causa transitoria, se emplea un marcapasos temporal hasta que se
corrige la causa (intoxicacion digitali-
ca, hipertonia vagal, empleo de “frena-

realizar un estudio electrofisiolégico para valorar su indicacion con
registros intracavitarios mediante catéteres similares a los de los
marcapasos, evaluando la actividad auricular (A), del His (H) y del
ventriculo (V), y los intervalos de conduccion (AH y HV) basales y
en respuesta a estimulacién o a farmacos, asi como el tiempo de
recuperacion sinusal.

Nunca se indica un marcapasos para disminuir la
incidencia de fibrilacién auricular, aunque la esti-
mulacién auricular puede disminuirla en ciertos pa-
cientes.

La estimulacion ventricular con un marcapasos desde el dpex de ventri-
culo derecho produce un QRS que sera similar al del bloqueo de rama
izquierda (Figura 54), pues el frente de despolarizacién ventricular nace

dores”del nodo AV, etc.).

Cuando la bradiarritmia es irreversible,

es necesaria la implantacion de un

marcapasos permanente que suele

hacerse con anestesia local por pun-

ciones en la vena subclavia izquierda

o diseccion de la cefélica en el surco

deltopectoral, progresando los catéte-

res hasta la cdmara deseada y conec-

tandolos al generador que se ubica

en posicion subcutdnea, subfascial o

subpectoral izquierda (ocasionalmen-

te derecha).

En los casos en los que existen

dudas sobre la indicacion de mar-

capasos permanente (pacientes ,

con sincope y bloqueo de rama o B E e R R e

23 RN 2.5 SEemiEsymissisIonTEIATRRTN:

blogueo bifascicular, pacientes con
conducciéon AV 2:1, etc.), se puede

Figura 54. ECG de 12 derivaciones de una paciente en fibrilacion auricular permanente con marcapasos
WIR estimulando en &pex de ventriculo derecho a 100 lpm

73
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en un punto similar en ambas situaciones (Figura 55). La estimulacion de que ya tenga implantado un VI, se puede intentar disminuir la
biventricular en los pacientes con resincronizador suele conseguir un frecuencia de estimulacion programada por debajo de la frecuencia
QRS de fusion mas estrecho que el que presenta basalmente el paciente. propia del paciente para que funcione “lo menos posible’, aunque en

Bloqueo de rama Estimulacién
izquierda desde dpex de VD

06 - Bradiarritmias

Figura 55. Despolarizacion ventricular en el bloqueo de rama izquierda
0 con marcapasos en apex de ventriculo derecho

Complicaciones de los marcapasos

Sindrome del marcapasos. Consiste en la aparicion de sintomas
como mareos, presincope, sincope, fatiga y pulsaciones desagrada-
bles en el cuello o el térax, y son debidos a la pérdida de la con-
tribucion auricular al llenado ventricular y a la contraccion auricular
contra una valvula AV cerrada por implantar un marcapasos VVI a
un paciente en ritmo sinusal. Se previene mediante el implante de
marcapasos que mantienen la sincronfa AV (DDD o VDD). En caso

ldeas clave

7 Las causas mas frecuentes de implante de marcapasos definitivo
son los trastornos de conduccion (bloqueos) AV y la enfermedad
del nédulo sinusal sintomatica.

7 Laenfermedad del nédulo sinusal se asocia a la edad avanzada, y
un tipo de presentacion es el sindrome de bradicardia-taquicar-
dia, que suele alternar fases de bradicardia sinusal con fases de
fibrilacion auricular.

7 Laenfermedad del nédulo sinusal tiene una mortalidad casi nula,
por lo que la indicacién de marcapasos la define la presencia de
sintomas secundarios a la bradicardia (generalmente sincopes).

7 El bloqueo sinoauricular puede tener tres grados, como el blo-
queo auriculoventricular (AV). El primer grado presenta el elec-
trocardiograma (ECG) normal, en el segundo grado existe ausen-
cia intermitente de ondas P (pausas o paradas sinusales) y en el
tercer grado hay “silencio sinusal’, apareciendo un ritmo de esca-
pe mas bajo (generalmente auricular o nodal).

7 Los sincopes asociados al uso de corbatas o lazos apretados, afei-
tarse, el masaje cervical o tumores cervicales suelen ser secunda-
rios a hipersensibilidad del seno carotideo, que si se reproduce
con su masaje, indica el implante de un marcapasos.

muchos casos esto no es posible por intolerancia y hay que cambiar
el tipo de marcapasos.

Para evitar el sindrome del marcapasos es funda-
mental implantar los que mantengan la sincronia AV
(VDD o DDD) si el paciente estd en ritmo sinusal.

- Taquicardia mediada por el marcapasos (taquicardia de “asa cerra-
da"). Estd producida por la presencia, en determinados pacientes, de
capacidad para la conduccion ventriculoatrial a través del sistema de
conduccion. En los pacientes en los que se produce este fendmeno se
puede establecer en ocasiones un circuito de reentrada, esto es: tras
estimular el ventriculo, el impulso se conduce a las auriculas y el mar-
capasos detecta esa actividad auricular, por lo que estimula de nue-
vo el ventriculo estableciendo la reentrada. Se trata programando el
periodo refractario auricular del marcapasos (es decir, aumentando el
tiempo en el que el marcapasos no responde a los estimulos detecta-
dos en la auricula. Se podria decir que durante este periodo refractario
el marcapasos estd “ciego”para lo que sucede en la auricula).

- Las propias del implante de un dispositivo (infeccion, hematoma,
neumotdrax por puncion...).

«  Laestimulacién continua ventricular desde el apex de ventriculo de-
recho tiene efectos deletéreos sobre la contractilidad cardiaca en pa-
cientes con disfuncion sistélica. Por ese motivo debe evitarse, en la
medida de lo posible, en estos individuos, de ahi que los dispositivos
mds modernos tengan sistemas de busqueda activa de conduccion
AV esponténea para disminuir lo maximo posible el porcentaje de
latidos estimulados. La resincronizacién (estimulacion biventricular)
es una alternativa a considerar en este grupo de pacientes.

7 El bloqueo AV tiene tres grados que se diferencian con el ECG.
Si todas las ondas P se siguen de complejos QRS (pero con in-
tervalo PR largo), es el primer grado. Si algunas P no se siguen
de QRS, es el segundo grado. Si ninguna P se sigue de QRS (hay
disociacion AV), es el tercer grado o completo.

7 El bloqueo AV de segundo grado puede ser tipo | o Wenckebach
si existe alargamiento progresivo del PR antes de la P bloqueada,
y tipo Il o Mobitz, si no se aprecia ese fenémeno.

7 El bloqueo AV de primer grado y el de segundo grado tipo | sélo
precisan marcapasos si hay sintomas, y el segundo grado tipo Il
o el tercer grado siempre lo precisan.

A Los bloqueos AV suprahisianos (en el nodo AV) tienen buen pro-
noéstico, pues suelen ser secundarios a hipertonia vagal o farma-
cos “frenadores” del nodo AV, por lo que generalmente son tran-
sitorios. Los infrahisianos generalmente necesitan marcapasos
definitivo.

7 Los bloqueos bifasciculares o trifasciculares no precisan marca-
pasos, salvo sincopes de repeticiéon o un intervalo HV muy pro-
longado.

A Los farmacos taquicardizantes (atropina, isoprenalina, teofilina,
etc.) solo se usan de forma transitoria. Cuando una bradicardia
precise un tratamiento definitivo, se emplearan los marcapasos.
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2 Los marcapasos exclusivamente auriculares (AAl) se utilizan para
la disfuncién del nédulo sinusal. Los exclusivamente ventricula-
res se emplean para los bloqueos AV, de forma que si el paciente
tiene fibrilacién auricular crénica seria VVI, y si mantiene ritmo
sinusal, VDD. Los marcapasos bicamerales (DDD) se emplean en

Casos clinicos

Una mujer de 82 afos ha presentado en cuatro ocasiones, en
la dltima semana, episodios de pérdida de consciencia. Un ECG
muestra ritmo sinusal a 50 Ipm, y una pausa sistolica de 2,5 se-
gundos. El siguiente paso a realizar sera:

Cardiologia | 06

la disfuncién sinusal que ademas lleva asociado compromiso en
la conduccién AV.

Una indicacion emergente de marcapasos es la terapia de resin-
cronizacién cardiaca cuando esté aconsejada.

Efectuar prueba de esfuerzo.

La monitorizacion ambulatoria del ritmo cardiaco (Holter) du-
rante 24 horas.

Iniciar directamente tratamiento con isoprenalina, sin mas.
Implantar un marcapasos ventricular permanente a demanda.

RC: 2
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7.1. Generalidades

sobre las taquicardias

Cardiologia

Taquiarritmias

Este capitulo puede resultar complejo. Sin embargo, hay que tener en cuenta que la gran mayoria
de cuestiones hacen referencia al correcto tratamiento de la fibrilacién auricular, especialmente
sobre la terapia antitrombotica. Aparte de la FA, que hay que dominar, es recomendable conocer
algunas caracteristicas generales del flutter, /as taquicardias paroxisticas supraventriculares,
como diferenciar las taquicardias de QRS ancho, cémo se tratan y se previenen las arritmias
ventriculares, las principales canalopatias (QT largo y sindrome de Brugada) y cuéndo hay que
implantar un DAI.

de accion (pospotenciales) debidas generalmente al incremento en la
concentracion intracelular de calcio. Los pospotenciales pueden ser pre-
coces (son los que inician la torsade de pointes [o torsién de puntas] en
el QT largo) o tardios (producen arritmias en la intoxicacién por digital).

Las taquicardias son arritmias con tres 0 mas latidos consecutivos a mas  Las situaciones en las que se produce un aumento del calcio intracelular

de 100 Ipm.
Mecanismos

Por alteracion
en el automatismo
(formacién del impulso)

Producidas por un aumento del au-
tomatismo en una parte del corazén.
Generalmente no pueden iniciarse ni
detenerse con estimulacién eléctrica.
Las principales causas de aumento del
automatismo son las catecolaminas,
alteraciones electroliticas como la hi-
perpotasemia, la hipoxia o isquemia,
el estiramiento de las fibras o la intoxi-
cacion por digoxina.

Por actividad
desencadenada
(pospotenciales)

Consiste en la aparicion de despo-
larizaciones después del potencial

0 mV

-90 mV

pu—

(hipercalcemia, catecolaminas, uso de digital, etc.) o la prolongacién del
potencial de accién (hipocalcemia, hipopotasemia, hipomagnesemia,
bradicardia, isquemia, etc.) pueden favorecer la produccién de pospo-
tenciales (Figura 56).

Potencial Pospotencial Pospotencial
de accién normal precoz tardio

Figura 56. Postpotenciales
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Por alteracion
en la propagacion
del impulso (reentrada)

Via lenta Via rdpida

Es el mecanismo mas frecuente de
produccién de taquiarritmias. Las que
se producen por reentrada pueden
iniciarse y terminarse de forma re-
producible por extrasistoles (espon-
tdneos o provocados) y con estimu-
lacion réapida. Existen reentradas en
torno a obstdculos anatémicos para
la conduccién eléctrica (taquicardia
antidrémica, 6rtodromica, flutter au-
ricular, taquicardia ventricular postin-
farto...) y otras funcionales (fibrilacion
auricular o ventricular, torsade de poin-
tes) (Figura 57).

Bloqueo

A. Reentrada intranodal

unidireccional

01

Cardiologia |
Via
Nodo AV accesoria
Haz
de His

Mecanismo ortodrémico

Via
Nodo AV accesoria
Haz
de His

Mecanismo antidréomico

B. Reentrada AV mediada por via accesoria

Figura 57. Taquiarritmia por reent
Para explicar el mecanismo de las ta-
quicardias es muy Util el diagrama en
escalera de Lewis (Figura 58), en el que se representa mediante lineas la
génesis y propagacion de los impulsos en las auriculas, el nodo auriculo-
ventriculary los ventriculos.

Caracteristicas de reentrada:

- Comienzo y fin sibito.

- Son reproducibles con estimulacién programada.
- Son potencialmente curables: ablacién.

La mayoria de las arritmias son por reentrada.

[S

Nodo sinusal _g Py P
Auriculas \
Nodo AV \ \ \
Ventriculos l I I

Figura 58. Diagrama en escalera de Lewis
Exploracidn fisica

Es necesario buscar datos de cardiopatia estructural subyacente, ya que
en muchos casos el tratamiento y el prondéstico del paciente dependen
mas de la presencia de cardiopatia subyacente que de la arritmia en sf
misma.

La valoracién del pulso venoso yugular aporta informacion Util, pues si
existen ondas a “en candn”irregulares (arritmicas) sugiere disociacion AV,
y si son ritmicas sugieren que el impulso nace en la unién AV o que hay
conduccién ventriculoatrial (VA) 1:1.

rada intranodal (izquierda) y taquiarritmias por reentrada

auriculoventricular mediadas por via accesoria (derecha)

La ausencia de onda a visible sugiere fibrilacion o flutter auricular. Las va-
riaciones en la amplitud del pulso arterial y en la intensidad del primer
ruido son caracteristicas de la fibrilacién auricular o de taquicardias con
disociacion AV.

Algunas maniobras vagotdnicas que pueden ser eficaces para el diagnds-
tico o la terminacién de taquiarritmias son:

Masaje del seno carotideo: con el paciente monitorizado se pre-
siona firmemente sobre el seno carotideo (debajo del angulo de la
mandibula). No debe hacerse si existe soplo carotideo (Figura 59).
Maniobra de Valsalva, tos o apnea prolongada.

Inmersion de la cara en agua fria, presién en globos oculares. ..

.

Figura 59. Maniobra de masaje del seno carotideo

En general, las maniobras vagales frenan transitoria-
mente, pero no cortan las taquicardias cuyo sustrato
estd exclusivamente en las auriculas (FA, flutter), y
pueden cortar las taquicardias por reentrada en las que
participa el nodo AV (intranodal, ortodrémica, etc.).
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7.2. Extrasistoles

(complejos prematuros)

Tipos

Extrasistoles auriculares. Existen en el 60% de los adultos. En ge-
neral carecen de importancia, aunque a veces pueden iniciar taqui-
cardias por reentrada.

En el ECG aparece una onda P prematura (antes de cuando corres-
ponde aparecer la siguiente P sinusal) y de morfologia distinta a la
de la P sinusal. Puede conducirse a los ventriculos, generalmente con
PR largo debido a que el nodo auriculoventricular (NAV) se encuen-
tra todavia en periodo refractario relativo, o incluso no conducirse si
es mas precoz y el NAV estd aun en periodo refractario absoluto. El
QRS suele ser igual al basal del paciente. La pausa posterior hasta la
siguiente onda P no suele ser totalmente compensadora.
Generalmente no requieren tratamiento, aunque si producen palpi-
taciones molestas o desencadenan taquicardias, pueden emplearse
B-blogueantes (ademas de eliminar el tabaco, cafeina, alcohol y los
estimulantes adrenérgicos) (Figura 60).

FHHEH

Pt

Rhasas

Figura 60. Extrasistole auricular (izquierda) y ventricular (derecha)

Extrasistoles de la unién AV. Tienen su origen en el nodo-His
(se considera que el NAV compacto no tiene automatismo). Son
poco frecuentes y se asocian a intoxicacién digitélica o estimulos
adrenérgicos intensos. Los QRS son iguales al basal del paciente
y no van precedidos de ondas P. Puede haber una onda P retro-
grada (negativa en DII, DIll y aVF) coincidente o inmediatamente
después del QRS si se conduce hacia las auriculas. También suelen
ser asintomaticos y no requieren tratamiento (excepto el de la in-
toxicacion digitalica si existe) y si son sintométicos, se emplean
B-blogueantes.

Extrasistoles ventriculares (EV). Existen en mds del 60% de los adul-
tos. En pacientes sin cardiopatia no se asocian a mal prondstico. Las
mas frecuentes nacen en el tracto de salida del ventriculo derecho (tie-
nen un eje del QRS inferior y con imagen de bloqueo de rama izquier-
da), aunque pueden originarse casi en cualquier punto de los ventri-
culos. En pacientes con cardiopatia de base, especialmente el infarto
de miocardio previo, cuando son frecuentes o complejas y posible-
mente cuando existe fenémeno de R sobre T (son muy prematurasy el

QRS coincide con laT del latido previo) pueden iniciar una taquicardia

ventricular. Asimismo, las extrasistoles ventriculares son responsables

con frecuencia del inicio de los episodios de taquicardia por reentrada
en diversos sustratos, de las torsade de pointes en pacientes con QT lar-
go, o de arritmias ventriculares polimorfas en el sindrome de Brugada

y en algunos casos de fibrilacion ventricular idiopética.

En el ECG aparecen complejos QRS prematuros, anchos y abigarra-

dos, no precedidos de ondas P. Ocasionalmente son més estrechos

silas EV nacen en el sistema His-Purkinje o si el frente de despolariza-
cion que producen penetra de forma precoz en dicho sistema. Exis-
ten algunos términos que se aplican a las extrasistoles ventriculares

y que es importante conocer:

- La parasistolia ventricular define la existencia de dos marca-
pasos que compiten: el nodo sinusal y otro ventricular que tiene
"bloqueo de entrada” (el foco no se despolariza con el latido si-
nusal previo) pero no de salida del impulso. En el ECG aparecen
extrasistoles ventriculares con un periodo constante entre ellas,
0 que supone un denominador comun.

- Bigeminismo ventricular: por cada latido sinusal existe una EV.

- Pareja: dos EV consecutivas.

- Taquicardia ventricular: tres 0 mas latidos ventriculares con-
secutivos.

- Extrasistoles ventriculares polimorfas: los QRS poseen morfolo-
gia diferente (generalmente por tener diferentes focos de origen).

- Extrasistole ventricular interpolada: es la que aparece entre
dos latidos sinusales normales, sin que cambie la distancia entre
los QRS (denominada intervalo RR) entre ellos (es una EV que
no influye en el impulso sinusal siguiente, es decir, sin pausa
compensadora).

- Aveces (mas de un tercio de la poblacién sana, sobre todo a
frecuencias cardiacas bajas) hay conduccién retrégrada ventri-
culoatrial por el sistema de conduccién, y aparece una onda P
retrégrada (negativa en derivaciones inferiores: Il, Il y aVF) si-
guiendo a las EV (Tabla 24).

— Extrasistoles auriculares Extrasistoles ventriculares

Alteraciones ECG

Pausa posterior (habitualmente)
Prevalencia

Repercusion

Tratamiento

Tabla 24. Tipos de extrasistoles

+ Onda P antes de tiempo
QRS normal

No compensadoras
60% de adultos lo presentan

Escasa habitualmente

Eliminar excitantes
B-bloqueantes si molestias
Considerar ablacion en casos especiales
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QRS antes de tiempo
QRS ancho

Compensadoras

Escasa en ausencia de cardiopatia

Importancia clinica, especialmente en la cardiopatfa isquémica,
sobre todo si son frecuentes, complejos o con fenémenos R sobre T
Eliminar excitantes

B-bloqueantes si molestias en pacientes sin cardiopatia

Especial énfasis en el tratamiento de cardiopatia subyacente,

sila hay, sobre todo con B-bloqueantes

En casos especiales (taquimiocardiopatia inducida por extrasistoles
muy frecuentes) ablacién con radiofrecuencia
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Concepto de pausa compensadora
y no compensadora

Se habla de pausa compensadora cuando la distancia entre las ondas
normales que engloban a la extrasistole (las dos ondas P que engloban
la extrasistole auricular, o los dos QRS, en caso de que sea ventricular)
es igual a la que existe entre dos ciclos sinusales normales. Esto implica
que la extrasistole no interacciona con el ritmo sinusal normal, y es mas
frecuente en el caso de las extrasistoles ventriculares (en las auriculares
suele penetrar en el nodo sinusal, produciendo su reset o reinicio, y por
eso el ciclo que engloba a la extrasistole es menor y se habla de pausa
no compensadora). Se denomina intervalo de acoplamiento a la distan-
cia entre la extrasistole y el latido precedente (puede ser fijo o variable)
(Figura 61).

\ < \ \
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Figura 61. Diagrama en escalera de Lewis mostrando una extrasistole
auricular que “resetea”al nodo sinusal y produce una pausa no
compensadora y una extrasistole ventricular (abajo) que se bloquea
en el nodo AV y no interfiere con el ritmo sinusal, produciendo pausa
compensadora completa

Tratamiento

Las extrasistoles ventriculares generalmente son asintomdticas, aunque
a veces pueden producir palpitaciones, sensacion de “vuelco” en el pe-
cho (generalmente por la pausa compensadora posterior a la extrasis-
tole, que produce un latido con mds tiempo de didstole, lo que provoca
que el siguiente sea mas enérgico) o molestias en el cuello. En sujetos sin
cardiopatia estructural no requieren tratamiento especifico, a no ser que
los sintomas sean muy molestos, en cuyo caso podrian administrarse (3-
blogueantes. Verapamilo o diltiazem podrian ser una alternativa. En casos
excepcionales las extrasistoles muy frecuentes pueden producir disfun-
cién sistélica transitoria (taquimiocardiopatia).

| No deben emplearse antiarritmicos distintos de los -
 bloqueantes (a veces calcioantagonistas) para tratar
' las extrasistoles en pacientes sin cardiopatia estruc-
[ tural.

\

En pacientes con cardiopatia estructural subyacente y extrasistoles de-
ben emplearse los B-blogueantes, especialmente en pacientes con en-
fermedad coronaria o insuficiencia cardiaca de cualquier origen. Otros

01

antiarritmicos no han demostrado mejorar el prondstico (o incluso lo
empeoran, a excepcion de amiodarona y dofetilida), por lo que no deben
emplearse.
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Si las extrasistoles son sintométicas, monomorfas y resistentes a los
B-bloqueantes puede realizarse la ablacion por catéter del foco, que
también puede ser Util cuando las extrasistoles ventriculares son causa
de taquimiocardiopatia, o bien si una extrasistole monomorfa identi-
ficable induce de forma repetida episodios de arritmias ventriculares
malignas.

7.3. Taquicardia sinusal

Se trata de un ritmo sinusal a mas de 100 Ipm, con una onda P idéntica
a la sinusal (Figura 62). Tipicamente el comienzo y el final de esta arrit-
mia son graduales, y con maniobras vagales se ralentiza la frecuencia sélo
transitoriamente. Las causas posibles son mdultiples, pues en la gran ma-
yoria de las situaciones es reactiva a situaciones como estrés, ansiedad,
fiebre, anemia, hipovolemia, hipotensién arterial, ejercicio, tirotoxicosis,
hipoxemia, insuficiencia cardiaca, embolia pulmonar, estimulos adrenér-
gicos, etc. De esta manera, la taquicardia sinusal es, en la gran mayoria
de las veces, un signo que debe hacer pensar en la posibilidad de que el
paciente presente una enfermedad que potencialmente puede ser gra-
ve. Por tanto, el tratamiento es el de la causa responsable. La infrecuente
taquicardia sinusal inapropiada, caracteristica de personal sanitario feme-
nino, no tiene un factor desencadenante reconocible, y puede precisar
empleo de B-blogueantes, calcioantagonistas o quiza ivabradina.

7.4. Fibrilacién auricular (FA)

Es la arritmia mas frecuente tras las extrasistoles. En el ECG existe una ac-
tividad auricular desorganizada sin ondas P, que son sustituidas por una
ondulacién irregular del segmento T-QRS (ondas 1, a 350-600 Ipm), y que
muestran una conduccion a los ventriculos (respuesta ventricular) varia-
ble e irregular (arritmia completa) (Figura 63).

La FA se clasifica en primer episodio (el primer episodio documenta-
do de FA en un paciente, sea cual sea su duracién), paroxistica (la que
cardiovierte espontaneamente en la primera semana, normalmente du-
rante las primeras 24-48 h), persistente (la que no cardiovierte esponta-
neamente, pero se puede intentar) o permanente (cronica, que no car-
diovierte espontdneamente ni se intenta hacerlo). Como cualquier otra
arritmia, se le denomina recurrente cuando existe mas de un episodio,
sostenida cuando se mantiene més de 30 segundos e incesante cuan-
do se inicia y se agota (bien espontdneamente o mediante intervencion
médica, muchas veces en un corto periodo de tiempo).

Etiologia

La FA puede aparecer tanto en individuos con cardiopatia estructural
como en personas “sanas”. Entre sus desencadenantes se encuentran:
estrés emocional, poscirugia, intoxicacion alcohdlica aguda, hipoxemia,
fiebre, hipercapnia, alteraciones metabdlicas o hemodindmicas, hiperti-
roidismo, valvulopatias, cardiopatia hipertensiva, casi cualquier cardiopa-
tia estructural, la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, apnea del
sueno, formando parte del sindrome de bradicardia-taquicardia, etcétera.
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La propia presencia de FA fomenta el

mantenimiento de la misma, ya que

posibilita la aparicion del remodela-

do auricular con fibrosis intersticial,

asi como ciertas alteraciones en las

propiedades electrofisiologicas de la

célula auricular que facilitan su persis-

tencia.

Asi, en la actualidad se considera que

la historia natural de la FA se inicia en

muchos casos con episodios de FA

focal sin cardiopatia estructural signi-

ficativa, habitualmente paroxisticos y

autolimitados, pero que progresiva-

mente van modificando las propieda-
des del tejido auricular junto a las mo-
dificaciones propias del avance de la
edad y la aparicion de factores predis-

ponentes (hipertensién, cardiopatias

estructurales...), que posibilitan que

cada vez los episodios tiendan mas a
hacerse persistentes y que finalmente

desemboquen en una FA permanen-

te. Probablemente, la mejor forma de

tratar, por tanto, la fibrilacién auricular

sea impedir el desarrollo de esta his-
toria natural, evitando los episodios

repetidos de FA y, sobre todo, los fac-

tores que fomentan el remodelado

auricular que la hacen cada vez mas

persistente.

Figura 63. Fibrilacién auricular

Se puede considerar a la FA como un trastorno complejo con un amplio
espectro de pacientes que la pueden sufrir. La FA focal designa a un gru-
po de pacientes generalmente jovenes sin cardiopatia estructural, con
multiples episodios de FA paroxistica que, generalmente no se sostienen,
y suelen ser bastante resistentes a los antiarritmicos, que presentan focos
automaticos generalmente localizados en manguitos de tejido auricular,
que penetran en la desembocadura o el antro de las venas en las auricu-
las, sobre todo en las venas pulmonares. En ellos, la FA es muy dependien-
te de un trigger o iniciador que es ese foco andémalo.

En el otro extremo del espectro de pacientes con FA estan los que sufren
una auriculopatia estructural (consecuencia de casi cualquier cardiopa-
tia estructural subyacente que fomenta la dilatacién y/o elevacion de la
presion intraauricular), en la que la pared auricular sufre cambios anato-
mopatolégicos con fibrosis intersticial que facilita el mantenimiento de
los frentes de onda de reentrada funcional que perpetian la FA. La teoria
de los rotores implica que en algunas zonas de las auriculas, parece que
fundamentalmente en la cara posterior de la auricula izquierda y el antro
de las venas pulmonares, la anisotropia tipica del entrecruzamiento de
fibras auriculares provoca que los frentes de onda giren ahi mas rapida-
mente, de modo que en ese lugar “se anclan” (“rotores madre”) facilitando
el mantenimiento de la arritmia. En estos casos los episodios de FA suelen
ser persistentes o permanentes, y son muy dependientes del “sustrato”
auricular anémalo. Entre estos dos extremos existen tantas situaciones
intermedias como cabe imaginar.

Especialmente en individuos jévenes

y deportistas, en ocasiones aparece
una FA de predominio vagal, en la que los episodios suelen iniciarse en si-
tuaciones de predominio del tono parasimpatico (que acorta la refracta-
riedad de las células auriculares facilitando la reentrada funcional) como
el suefo.

Clinica

Los sintomas que puede producir la FA son muy dependientes de la car-
diopatfa estructural de base y de la frecuencia ventricular resultante, pu-
diendo ser desde asintomdtica, hasta producir marcada intolerancia he-
modindmica con sincope o edema agudo de pulmén. La situacion clinica
puede clasificarse seguin el deterioro que producen los sintomas en clase
funcional I a IV de la EHRA (European Heart Rhythm Association), similar a
la clasificacion de la NYHA para los sintomas de la insuficiencia cardiaca.

Los pacientes con FA tienen una mortalidad aproximadamente doble a la

de los controles, y su morbimortalidad depende de varios factores:

+ Respuesta ventricular: si es excesiva puede provocar hipotension,
disnea por insuficiencia cardiaca, angina, etc.

+  La pausa tras la FA paroxistica puede provocar sincope, sobre todo
en el sindrome bradicardia-taquicardia.

- La FA puede desencadenar episodios de tromboembolia sistémica.
Esto se produce porque el estasis sanguineo durante la FA (la auricu-
la no se contrae nirelaja) y la expresion de sustancias procoagulantes
en el endotelio auricular durante la FA que facilitan la formacion de
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trombos, sobre todo en la orejuela izquierda, que si se desprenden
dan lugar a la embolia arterial. Uno de los sistemas mas empleados
en la estimacién del riesgo embdlico es la puntuacion CHADS2, re-
cientemente ampliada al acronimo CHADS2-VASc, de modo que la
edad superior o igual a 75 afos y los antecedentes de embolia pun-
tlan doble, y se afaden tres factores que puntuan 1:V (vascular di-
sease), A (age 65-74) y sex category (sexo femenino) (Tablas 25 y 26).
Pérdida de la contribucién de la contraccion auricular al llenado ven-
tricular, y por la ley de Frank-Starling puede disminuir el gasto car-
diaco, especialmente en cardiopatias con marcado fallo diastélico
ventricular, como la estenosis mitral.

Congestive heart failure (insuficiencia cardfaca 1
o disfuncién ventricular sistélica con FEVI < 40%)

Hypertension (HTA) 1
Age > 75 (edad = 75 afos) 1
Diabetes mellitus 1
Stroke (ictus, embolia periférica o accidente 2

isquémico transitorio previo)

Tabla 25. Puntuacion CHADS2 para estimar el riesgo embodlico
en la fibrilacién auricular

- La FA persistente/permanente (como otras taquicardias sostenidas)
con respuesta ventricular rdpida mantenida puede producir taqui-
miocardiopatia.

La respuesta ventricular de la FA suele ser irregular, al ser irregulares en el
tiempo los frentes de onda, que alcanzan el nodo AV desde las auriculas,
para intentar “pasar” a los ventriculos. Si en una FA aparece un ritmo ven-
tricular regular y lento, se debe sospechar un bloqueo AV completo con
un ritmo de escape, y si es regular y rdpido, una taquicardia de la unién
AV o ventricular (la intoxicacion digitdlica es una causa comun de ambos
fendmenos).

r_e

Exploracién fisica

El pulso esirregular, faltan las ondas a y el seno x en el pulso venoso yugu-
lar, y se aprecia una intensidad variable del primer ruido y de la amplitud
del latido arterial.

Cardiologia |

En la FA no hay onda a ni seno x en el pulso venoso [
yugular y nunca hay cuarto ruido. ¢

Tratamiento

En la actualidad se reconocen dos estrategias de tratamiento posibles

para la fibrilacion auricular (Figura 64):

- Estrategia de control de frecuencia: en la que no se va a intentar
restablecer el ritmo sinusal sino que tratard de paliar las eventuales
complicaciones que pueda producir la FA permanente.

Estrategia de control del ritmo: encaminada al restablecimiento
del ritmo sinusal y a su mantenimiento el mayor tiempo posible con
las diversas medidas disponibles para ambos fines.

Se optara por una u otra estrategia en funcién, sobre todo, de cual sea la
tolerancia clinica a la FA del paciente concreto, ya que diversos ensayos
clinicos han demostrado que ninguna estrategia es superior a la otra en
términos de mortalidad. No obstante, dichos estudios se han centrado fun-
damentalmente en pacientes con cardiopatia estructural (fundamental-
mente hipertensos y mayores de 65 afos, aungue también en insuficiencia
cardiaca), por lo que no se dispone de mucha informacién al respecto de
qué ocurrirfa si se comparasen las dos estrategias en jovenes sin cardiopatia.

Esto no implica que el ritmo sinusal no sea deseable en todos los pacien-
tes, sino mas bien que las herramientas de que se dispone en la actualidad
para su restablecimiento y mantenimiento tienen tantos efectos adversos
o colaterales que "descompensan”el indiscutible beneficio de mantener al
paciente en ritmo sinusal estable. Existen grandes esperanzas en que las
técnicas de ablacion por catéter de FA consigan alterar este hecho.

Estrategia de control de frecuencia

- Control de la respuesta ventricular
- Entodos los casos se recomienda realizar un control adecuado
de la frecuencia ventricular (salvo que esté espontdneamente
controlada). Para ello se pueden emplear farmacos “frenadores”
del nodo AV: B-bloqueantes, verapamilo, diltiazem o digoxina
(el mas débil de los cuatro). No obstante, recientemente se ha
demostrado que un estricto control de la respuesta ventricular
(en reposo o en ejercicio) no aporta beneficio adicional sobre

C (insuficiencia cardfaca congestiva o disfuncion ventricular
con FE < 40%)

H (hipertension arterial) 1
A2 (edad > 75 afnos) 7
D (diabetes mellitus) 1
S2 (antecedente de ictus, AIT o embolia periférica) 2
V (enfermedad vascular coronaria, adrtica o periférica) 1
A (edad 65-74 anos) 1

Sc (sexo femenino) 1

iy

13
22
5,0
4,0
6,7
9,8
9,6
6,7
15,2

KGN OO )il O = G S (S0 IR

Tabla 26. Estimacion del riesgo embodlico en la fibrilacion auricular de acuerdo con el sistema de puntuacion CHA2DS2-VASc

ENARME )19




Manual CTO de Medicina y Cirugia, 2.2 edicién

Fibrilacion auricular

Estrategia de control / \
de frecuencia
Estrategia de control
del ritmo

l Duracién Considerar

desconocida control FC

n eléctrica

Indicaciones de tratamiento o farmacolégica

antitrombético en la fibrilacion
auricular

Figura 64. Algoritmo de actuacion ante la fibrilacion auricular

un control més “indulgente”en el que el objetivo es mas depen- generalmente es conducido mas rapido por el nodo AV que la
diente de los sintomas que de la frecuencia cardiaca en sf. propia FA, aumentando bruscamente la frecuencia cardiaca, si

- Enunos pocos casos en los que el paciente se mantiene en FA'y no hay control farmacolégico sobre el nodo AV, y empeorando
no se consigue controlar la respuesta ventricular con formacos los sintomas.

“frenadores” del nodo AV, se recurre a producir un bloqueo AV
completo mediante ablacién por catéter del nodo AV, e implan-  «  Profilaxis de la tromboembolia

te de marcapasos definitivo (normalmente VVI), que seré el que - Se debe realizar anticoagulacion de forma cronica a los pacien-
marque la frecuencia ventricular. tes que posean riesgo significativo de presentar episodios em-
Si el paciente tiene disfuncion sistélica importante, debe consi- bdlicos, tanto si presentan FA permanente como episodios de
derarse la estimulacion biventricular (resincronizacion), pues la FA paroxistica o persistente (el riesgo embdlico es similar), con
estimulacion desde el dpex del ventriculo derecho va a generar o sin sintomas, pues esta medida ha demostrado mejorar la su-
asincronfa mecaénica. pervivencia y la calidad de vida al prevenir las embolias.

- Frenar el nodo AV es importante en los pacientes en los que se
utilizan antiarritmicos para cardiovertir la FA, ya que estos far-
n tener efectos vagoliticos (como la quinidina o : o
eSS ) 9 : ( del 1i q q ) ﬁ La dnica medida que ha demostrado estadisticamente
acelerar la respuesta ventricular, ademas del riesgo de que e mejorar la supervivencia frente a placebo en la fibrila- -
antiarritmico (sobre todo los de grupo Ic), pueda “organizar”la | cién auricular es el correcto tratamiento antitrombético.

FA en forma de flutter auricular con longitud de ciclo larga, que
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- Existen varias formas de predecir el riesgo embdlico del pacien-

tey, por tanto, establecer si es preferible el tratamiento con anti-
coagulantes orales (riesgo alto a intermedio, lainmensa mayoria
de los pacientes), bien con antiagregacion, o bien incluso sin
terapia antitrombotica en caso de riesgo bajo. Las ultimas reco-
mendaciones internacionales se recogen en la Figura 65.
Los pacientes con alto riesgo de sangrado precisan de un con-
trol estricto del tratamiento antitrombdtico, pero hay que des-
tacar que en pacientes ancianos el riesgo hemorragico con la
antiagregacion es similar al de la anticoagulacién oral con INR
2-3, asi como que, aunque el riesgo de sangrado sea mayor en
los pacientes de mds edad, son estos los que mds se benefician
del tratamiento anticoagulante.

El INR éptimo en la FA se sitda entre 2 y 3, salvo pré- | g
tesis mecdnica en cuyo caso debe ser mds elevado S5
(més de 2,5 y siempre menor a 4). '

- Tras el intervencionismo coronario percutaneo (colocaciéon de
los stent) la doble antiagregacion (aspirina o dcido acetilsalicili-
co [AAS] y clopidogrel) es més eficaz que la aspirina Unicamen-
te, 0 que los anticoagulantes orales para prevenir episodios de
trombosis del stent. Sin embargo, en el contexto de la FA se ha
demostrado que la anticoagulacién oral es preferible a la doble
antiagregacion. Solamente, en pacientes que tienen contraindi-
cacién absoluta para la anticoagulacién oral crénica la asocia-
cion de aspirina y clopidogrel es més eficaz que Unicamente la
aspirina en la prevencién del riesgo de ictus, si bien la asociacion
tiene mds riesgo de hemorragia y no se ha demostrado efecto
sobre la supervivencia. Una alternativa para esos pacientes con
dificultades para anticoagulacion oral con dicumarinicos es el

Clase funcional
-1V o clase Il
inestable

Estable en clase
funcional I-1I

De primera
eleccion

De sequnda
eleccion

Amiodarona
o ablacién
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empleo de apixaban, inhibidor del factor X activado por via oral,
que ha demostrado ser superior al AAS en ese contexto. Sin
embargo, en los pacientes con FA sometidos a un intervencio-
nismo coronario con implantacion de stent, se les suele indicar
asociar la anticoagulacién a la doble antiagregacién (usualmen-
te un mes con stent convencionales y 3-6 meses con stent far-
macoactivos), y mantener posteriormente anticoagulacion oral
exclusiva una vez que se ha pasado ese tiempo de mayor riesgo
de trombosis del stent, asociando un antiagregante solo hasta
cumplir el afio del intervencionismo en el caso de los stent libe-
radores de farmacos, y mantener posteriormente sélo un antia-
gregante junto con la ACO, una vez que se ha pasado el tiempo
de mayor riesgo de trombosis del stent.

Se han desarrollado dispositivos para el cierre percuténeo de la
orejuela izquierda evitando asi su potencial trombogénico y los
resultados iniciales lo hacen una alternativa en pacientes que
no puedan recibir anticoagulacion crénica.

Se han investigado diversas moléculas en los Ultimos afos y se
siguen desarrollando para intentar minimizar los problemas del
empleo de anticoagulantes orales, clasicos inhibidores de la vi-
tamina K (dicumarinicos), principalmente derivados de la difi-
cultad para conseguir unos niveles de INR estables en el tiempo
(se estima que, al menos el 30-40% del tiempo, los pacientes
tienen valores por encima o por debajo del rango terapéutico
marcado), la interaccién con multiples formacos y alimentos, y
la necesidad de frecuentes controles sanguineos para el ajuste
de dosis que puede mermar la calidad de vida.

Un inhibidor directo de la trombina por via oral, ximelagatran, si
bien mostré resultados prometedores hubo de ser suspendido
por riesgo excesivo de hepatotoxicidad. Recientemente se ha
demostrado la no inferioridad de otro nuevo farmaco inhibidor
directo de la trombina por via oral: dabigatrdn frente a la warfa-
rina en pacientes con fibrilacion auricular y factores de riesgo

¢Existe cardiopatia estructural?

Figura 65. Eleccion del fdrmaco antiarritmico en la fibrilacion auricular para prevenir recurrencias
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embolico seguidos durante dos afios. De hecho, este farmaco
podria ser incluso algo més eficaz que la warfarina en la preven-
cién de ictus sin un incremento significativo en la tasa de san-
grado. La principal ventaja es que dabigatran se toma dos veces
al dia, por via oral, en dosis fija, sin necesidad de controles de INR
y que son escasas sus interacciones farmacoldgicas. Su efecto
secundario mas frecuente es la dispepsia, por lo que se suele
asociar un inhibidor de la bomba de protones. Dabigatran ya
se emplea en la prevencién de la enfermedad tromboembdlica
venosa en pacientes sometidos a cirugia ortopédica de miem-
bros inferiores, y es muy probable que en un futuro préximo sea
un farmaco de uso frecuente en pacientes con FA e indicacion
de ACO, sobre todo en los que sea complicado mantener nive-
les estables de INR con dicumarinicos. Rivaroxaban, un inhibi-
dor del factor X activado por via oral en dosis Unica también ha
demostrado una eficacia similar a la de morfina. Asimismo, ya
se ha comentado que hay datos preliminares de la eficacia y se-
guridad superior a la aspirina con apixaban, un anticoagulante
oral inhibidor del factor X activado, en pacientes con contraindi-
cacion para ser anticoagulados con dicumarinicos.

Estrategia de control del ritmo

. Cardioversion. La eficacia de la cardioversién y, sobre todo, las posi-
bilidades de mantener el ritmo sinusal estable estan en relacién con
la duracion de la FA (es menos eficaz si lleva mds de seis meses de
evolucion) y con el tamafo de la auricula izquierda (es poco eficaz
si mide mas de 5 cm de eje anteroposterior). Segun estas caracte-
risticas, la edad del paciente (en jovenes se tiende a ser mas “agresi-
vo' para intentar mantener el ritmo sinusal), el nimero de episodios
previos y la tolerancia hemodindmica de la arritmia, se decidira si
merece o no la pena intentar cardiovertir la arritmia.

- La cardioversion de la FA se puede realizar mediante cardiover-
sion eléctrica sincronizada con alta energia (eficacia mayor del
90%, especialmente con choques bifésicos y disposicion ante-
roposterior de las palas) o con fdrmacos antiarritmicos (eficacia
en torno al 70% para la FA de reciente comienzo y son los mas
eficaces flecainida y propafenona, entre otros.

Los farmacos més eficaces para cardiovertir la FA son
los Ic'(flecalr.uda y propafenona) y para prevenir recu- S5
rrencias, amiodarona y sotalol.

LS

- Siempre que el paciente presente inestabilidad hemodindmica
(angina grave, hipotension, edema agudo de pulmon o sincope)
en relacion con la arritmia, igual que con cualquier otra taquia-
rritmia reentrante, se realizard cardioversion eléctrica inmediata.

- Sila tolerancia hemodinamica es aceptable, se pueden distin-
guir dos situaciones, considerando que la recuperacion de la
funcion contractil de la auricula izquierda tras la cardioversion
podria desprender un codgulo que eventualmente se hubiese
formado en la orejuela izquierda y que hasta entonces estuviese
adherido a la misma:
> Fibrilacién auricular de menos de 48 horas de evolu-

cién o en pacientes bien anticoagulados previamente:
se puede realizar cardioversion eléctrica o farmacologica
sin anticoagulacion previa. Los farmacos mas empleados
son los Ic (si no existe cardiopatia estructural o es minima)

y la amiodarona (si hay cardiopatia). La digoxina no es efi-
caz, aunque si puede ser Util para controlar la frecuencia
ventricular.

Nunca se debe cardiovertir directamente una FA de ﬁ
mas de 48 h de duracion (o si es indeterminada) por §

el riesgo de provocar una embolia, salvo inestabili- -
dad hemodindmica del paciente.

> Fibrilacién auricular de mas de 48 horas de evoluciéon
o de duracion indeterminada: si se decide cardiovertir, se
pueden utilizar dos pautas:
Enfoque clasico: se realiza anticoagulacion durante al
menos las tres o cuatro semanas previas a la cardiover-
sion (en este caso en el que la FA es de mayor dura-
cion, los farmacos pierden eficacia para cardiovertir la
FA, por lo que se suele preferir la cardioversion eléctri-
ca) y durante al menos las cuatro semanas posteriores.
Cardioversion guiada por ecocardiografia transe-
sofégica: se investiga con la eco transesofégica, vy si
no existen trombos auriculares, se procede a realizar
la cardioversion (generalmente eléctrica, por ser mas
rapida y eficaz) sin necesidad de anticoagulacion, aun-
que tras la cardioversion es necesaria la anticoagula-
cion, al igual que en el enfoque clasico.

Considerando que tras la cardioversion de la FA persistente, casi
la mitad de los pacientes van a recurrir en el plazo de un afo
(aun empleando farmacos antiarritmicos), la decision de man-
tener la anticoagulacién tras la cardioversion de la FA de forma
cronica e indefinida no va a ser marcada por la estabilidad real o
aparente del ritmo sinusal, sino por la presencia o no de facto-
res de riesgo embdlicos como se comento previamente, ya que
ademads, cuando los pacientes ya reciben tratamiento, es mas
facil que la recurrencia de FA sea asintomatica y pase desaperci-
bida, pudiendo debutar con una embolia.

Se debe anticoagular antes y después de la cardiover- !@

sion en la FA de mds de 48 horas de evolucion.

Profilaxis de nuevos episodios

- Una vez que el paciente ha sido cardiovertido, se debe valorar
la necesidad de instaurar un tratamiento para la prevencion de
nuevos episodios en funcién del tiempo de evolucién, el tama-
Ao auricular, la tolerancia a la arritmia y el nimero de episodios
(generalmente tras el primero no se suele establecer tratamien-
to crénico, salvo que la tolerancia fuese muy mala).

- Sise opta por emplear un fdrmaco antiarritmico, tienen gran
importancia las caracteristicas clinicas del paciente. Parece que
la amiodarona es el mds eficaz para prevenir recurrencias, pero
su uso prolongado se asocia a frecuentes efectos secundarios.
También es muy Util para la FA frecuente tras la cirugia cardia-
ca. El sotalol es una alternativa, si bien tiene riesgo de producir
prolongacion del QT y torsade de pointes. Por este motivo, si el
paciente no presenta cardiopatia estructural significativa se sue-
le emplear un farmaco de grupo Ic, pues si bien son algo menos
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eficaces que la amiodarona para prevenir la recurrencia, la tole-
rancia a largo plazo es mucho mejor (Figura 66).

La recientemente desarrollada dronedarona, con potente efec-
to “frenador” del nodo AV, ha demostrado disminuir las recu-
rrencias de fibrilacion auricular tras cardioversion, y también el
endpoint combinado de muerte por cualquier causa u hospi-
talizacion de causa cardiovascular, sobre todo por reducir los
episodios de fibrilacién auricular que precisan de ingreso hos-
pitalario. Su papel en el algoritmo de tratamiento de la FA se ha
definido recientemente, siendo una alternativa, incluso de pri-
mera eleccion, en muchos pacientes sin insuficiencia cardiaca
grave o recientemente descompensada (contraindicacion para
el empleo del farmaco) para intentar mantener el ritmo sinusal.
Los procedimientos de ablacién percutdnea por catéter de fi-
brilacién auricular han cobrado un gran auge en los Gltimos
anos. La experiencia inicial iba dirigida a casos de FA focal, rea-
lizaindose la ablacién del foco, habitualmente localizado en
el interior de una de las venas pulmonares. Sin embargo, la
ablacion dentro de la vena se asocia a un riego alto de esteno-
sis venosa pulmonar que puede ser grave (disnea, hemoptisis,
etc.) y requerir intervencion quirdrgica o angioplastia. Debi-
do a eso, la técnica se modificod para realizar aplicaciones de
radiofrecuencia en el antro de las venas, hasta conseguir su
desconexidn eléctrica, de manera que aunque el “foco” lance
impulsos, estos no se propagan a la auricula y no consiguen
provocar la FA (véase la Figura 66).
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zonas con fragmentacién de las sefales eléctricas endocérdicas
sugerentes de ser asiento de rotores fuera del antro de las ve-
nas pulmonares. Por otra parte, se estan desarrollando catéteres
y fuentes de energia (crioablacién) que permitan simplificar el
procedimiento e intentar aumentar su eficacia. Con las técnicas
actuales parece que la ablacion es superior a los f&rmacos antia-
rritmicos en cuanto a mantener al paciente libre de FA, aunque
el seguimiento es aun corto, y un porcentaje elevado de pacien-
tes (casi un tercio) precisan de repetir el procedimiento por re-
conexion de las venas y/o recurrencia de la arritmia. El beneficio
de este procedimiento parece que incluye a pacientes con insu-
ficiencia cardiaca, si bien en casos de auriculas muy dilatadas o
FA permanente el beneficio es menor.

La principal limitacion de la técnica es su elevada tasa de com-
plicaciones (en torno al 5%), entre las que destacan las propias
de la puncion transeptal para acceder a la auricula izquierda, las
embolias, el derrame pericardico y taponamiento, la lesion del
nervio frénico, la temible (aunque excepcional) fistula atrioeso-
fagica que acontece dias después de la ablacién (suele debutar
con un cuadro séptico y requiere confirmacion urgente me-
diante TC y reparacién quirlrgica, evitando la gastroscopia) o
las complicaciones en el punto de puncién femoral (Figura 67).
Son frecuentes las arritmias (incluida la fibrilacion auricular) en
el periodo inicial tras la ablacién, consecuencia de las lesiones
producidas (que conviene evitar que se mantengan para im-
pedir el remodelado que fomenta la FA, por lo que es habitual
que el paciente reciba farmacos antiarritmicos por un periodo
de varias semanas tras el procedimiento). En ocasiones puede
aparecer un flutter atipico de auricula izquierda debido a que las
cicatrices que se crean en el procedimiento de ablacion pueden
favorecer un fendmeno de reentrada alrededor de los obstacu-
los anatémicos creados.

La recomendacién actual es plantear el procedimiento ante el
fracaso de, al menos, un farmaco antiarritmico para mantener el
ritmo sinusal.

Figura 66. Reconstruccion electroanatémica en dos proyecciones
de la auricula izquierda (gris) y las venas pulmonares (azul)

con un sistema de navegacion no fluoroscdpico durante

un procedimiento de ablacién de fibrilacion auricular (las marcas rojas
corresponden a los puntos de aplicacion de radiofrecuencia)

Observaciones posteriores demostraron que la eficacia del
procedimiento, especialmente en pacientes con FA persisten-
te, aumenta si las lesiones de radiofrecuencia no se limitan a
la desconexion eléctrica segmentaria de las venas, sino que se
realizan lesiones mas amplias en torno a las venas pulmonares y
sus antros, con lo que se consigue abolir otros trigger localizados
en esa zona, lesionar los lugares de asiento de “rotores madre”

Figura 67. Reconstruccion electroanatémica con un sistema

de navegacion no fluoroscépica de la auricula y orejuela derechas (azul),
venas cavas (marrén) y seno coronario (violeta). Se aprecia un catéter
capaces de perpetuar la arritmia, lesionar plexos ganglionares  de diagnostico ubicado en torno al anillo tricuspideo y las lesiones
parasimpéticos de la pared auricular (hay que recordar que el  con radiofrecuencia (manchas naranja) realizadas en el istmo

impulso vagal facilita la FA), disminuir la “masa critica” auricular  cavotricuspideo para la ablacién del circuito de flutter comun

necesaria para mantener la FA, y otros efectos que aumentan

las posibilidades de éxito. Algunos grupos también realizan - Otro procedimiento es el MAZE modificado que se practica
sistematicamente desconexion de vena cava superior y seno en cirugia cardiaca, en el que se realizan varias lesiones en
coronario. También se estudia el beneficio de aislar o lesionar la auricula izquierda y en la derecha (actualmente y, en ge-
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neral, con radiofrecuencia o cricablacién) mediante vision
directa de las auriculas en pacientes sometidos a cirugia
cardiaca de otro origen (valvulares, isquémicas...), con una
razonable eficacia.

- Datos indirectos y estudios pequefos indicaron que los IECA y
ARAll'y las estatinas podrian ser Utiles para prevenir recurrencias
al disminuir la fibrosis intersticial y el remodelado de las auri-
culas, sobre todo en pacientes con insuficiencia cardiaca o car-
diopatia hipertensiva. Sin embargo, en un ensayo clinico a gran
escala se ha demostrado la falta de eficacia de los ARA Il frente a
placebo para ese propésito.

La ablacién con catéter de la FA no debe realizarse
dentro de las venas pulmonares por riesgo de provo-
car una estenosis.

7.5. Aleteo o flutter auricular

El flutter tipico comun en una taquicardia auricular se produce por una
macrorreentrada en torno al anillo tricuspideo, que gira a 250-350 lpm
(en sentido antihorario en el comun, horario en el inverso) desde el que
se despolarizan las auriculas, generando en el ECG una actividad auricular
regular en dientes de sierra (ondas F, positivas en V1 y negativas en cara
inferior) con escasa actividad mecanica (Figura 68).

El flutter comin es muy caracteristico de los pacientes con EPOC. Existen
circuitos de flutter atipicos menos frecuentes en torno a otros obstaculos
(foramen oval, cavas, cicatrices posquirdrgicas, etc.) (Figura 69).

La frecuencia ventricular suele ser la mitad de la auricular por conduccion
AV 2:1 (unos 150 Ipm), aunque depende de las propiedades de conduc-
cion del nodo AV. A veces el tratamiento con antiarritmicos para la fibri-
lacion auricular la transforma en un flutter generalmente de longitud de
ciclo més lenta, de forma que si disminuye la frecuencia auricular puede
aumentar la conduccion AV hasta ser 1:1, aumentando la frecuencia ven-
tricular, como puede ocurrir en mayor medida con farmacos vagoliticos
como la quinidina.

Venas pulmonares =

Cava superior

Auricula
derecha

Anillo mitral

Seno coronario

Cava inferior Anillo tricispide

Flutter comun

Flutter comun

|
{
|
i
§

Flutter atipico

aVF

Figura 68. ECG de un flutter comun y de un flutter atipico
en derivaciones V1y aVF

Tratamiento

Lo més eficaz es la cardioversion eléctrica sincronizada, que suele requerir

baja energia. Los antiarritmicos son muy poco eficaces, a excepcién quiza

del dofetilidea (de eficacia moderada).

- Aunque el riesgo embdlico parece ser algo menor, el tratamiento anti-
tromboético debe hacerse anélogo al de la FA. Los “frenadores” del nodo
AV son menos eficaces que en la FA para controlar la respuesta ventricular.

El flutter comin es resistente a los antiarritmicos.
Para cortarlo, se realiza cardioversion eléctrica, y

para prevenirlo, ablacién con catéter del istmo ca- [
votricuspideo.

e

Flutter atipico sobre una cicatriz
de atriotomia quirurgica

Figura 69. Circuitos de flutter comun y atipico: esquema de las auriculas representando la localizacion de la macrorreentrada auricular en el flutter

comuny en un flutter atipico por cicatriz de atriotomia
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- Enla prevencion de recurrencias, los farmacos también son muy li-
mitados, de forma que en el flutter comun o inverso recurrentes, 0
ante el primer episodio mal tolerado, el procedimiento de eleccion
es la ablacion con radiofrecuencia del istmo cavotricuspideo (par-
te del circuito de reentrada), que obtiene un porcentaje de éxitos
superior al 90% en el flutter comun. En los atipicos, la eficacia de la
ablacion es menor (Figura 70).

Figura 70. Imagen radioscépica obtenida durante un procedimiento
de ablacién de fibrilacién auricular con un catéter de ablacion

con radiofrecuencia (Abl) en techo de auricula izquierda, un catéter
circular ubicado en el antro de la vena pulmonar inferior izquierda (1)
y un catéter de diagndstico en auricula derecha y seno coronario (2).
También se aprecian los electrodos del ECG de superficie

7.6. Taquicardia supraventricular
paroxistica

Son taquicardias regulares de QRS
estrecho (a no ser que conduzcan a
los ventriculos con bloqueo de rama
o preexcitacion), originadas general-
mente en sujetos sin cardiopatia es-
tructural, que tienen episodios recu-
rrentes de taquicardia con un inicio y
fin bruscos (Figura 71).

01

auricula con el nodo AV (aunque este fendmeno también se aprecia en
sujetos sin taquicardias), una via lenta (o, con periodo refractario corto)
y una via rapida (B, con periodo refractario largo). Durante el ritmo si-
nusal los impulsos suelen pasar al nodo AV por la via répida (por eso el
PR es normal). De forma episddica, generalmente tras una extrasistole
auricular precoz, que no puede conducirse por la via répida por estar
aun en periodo refractario, lo hace por la lenta (por tanto, con PR largo),
de manera que al llegar al extremo inferior del nodo AV es capaz de
conducirse hacia los ventriculos, y si la via répida durante ese tiempo ya
ha concluido su periodo refractario, también se conduce hacia las auri-
culas a través de ella, pudiendo establecerse asi el circuito de reentrada
(Figura 72).

Cardiologia |

La taquicardia intranodal puede producir “pseudoR™ ﬁ
en V1 y “pseudoS” en cara inferior pues coinciden el
QRS y la P (ondas a “en caiién” yugulares: “signo de [t

la rana”).

La TRIN atipica, poco frecuente, emplea las vias nodales en sentido
opuesto (“baja” por la réapida y “sube” por la lenta). La TRIN puede iniciarse
y terminarse de forma reproducible con estimulacién eléctrica. La taqui-
cardia tiene inicio y fin bruscos, y puede producir palpitaciones, hipoten-
sion arterial, sincope, insuficiencia cardiaca o angina, dependiendo de la
frecuencia ventricular resultante y de la existencia o no de cardiopatia de
base. Predomina en mujeres de edad media.

El ECG fuera de las crisis es normal y, durante la taquicardia, muestra
la onda P retrograda casi simultdnea con el QRS deformando sus por-
ciones finales (“pseudoS” en cara inferior o “pseudoR ™ en V1) (Figura
73).

La practica coincidencia de la contraccion auricular y ventricular produce
ondas a "en candn”en el pulso yugular, regulares en todos los latidos de
la taquicardia (“signo de la rana”), y es frecuente que el paciente refiera
las palpitaciones al cuello. Tras el episodio, la elevacion de la presion au-
ricular (por no vaciarse adecuadamente las auriculas) y la liberacion de
péptido natriurético auricular puede producir poliuria.

Las mas frecuentes son por reentrada

intranodal, seguidas de las ortodrémi-

cas.

Taquicardia
por reentrada
intranodal (TRIN)

Mecanismo

Se teoriza la existencia de una doble

frn

via de conduccion en la union de la

Figura 71. Taquicardia supraventricular paroxistica (intranodal comun)
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Taquicardia
ortodréomica

por reentrada

por via accesoria
auriculoventricular

|

En ciertas ocasiones, las vias acceso-
rias no pueden conducir los impul-

]
4%7:.,,;’% %;,,N /\/
\ \

\ \

sos en sentido auricula-ventriculo

(por tanto el ECG en ritmo sinusal es
normal, es una via‘“oculta”en ritmo si-

Figura 72. Diagrama de Lewis que muestra el inicio de una taquicardia intranodal comuin

V1 durante ritmo sinusal V1 durante TRIN comun

nusal) y, sin embargo, si lo puede ha-
cer en sentido retrégrado (ventricu-
lo-auricula), pudiendo establecerse
un circuito de reentrada similar al de

........ |

la TRIN, pero que “"baja”a los ventricu-

i
,IV
mE

DlI

durante TRIN comtin

los por el sistema de conduccion no-
do-His normal (por tanto, con un QRS
igual al basal del paciente) y “sube” a
las auriculas por la via accesoria. Du-
rante la taquicardia, la onda P retré-
grada suele estar mas separada del
QRS que en la TRIN. El tratamiento y

Figura 73. ECG del mismo paciente en V1 y DIl durante ritmo sinusal y taquicardia intranodal comun,

mostrando la imagen de “pseudoR"en V1 y “pseudoS”en DIl
Tratamiento

- Si existe compromiso hemodindmico importante, cardioversion
eléctrica.

- Si no hay compromiso hemodinamico importante, se realizan

maniobras que bloqueen el nodo AV para terminar la taquicardia:
maniobras vagales (masaje del seno carotideo, etc.), infusion de
farmacos como la adenosina o el verapamilo.
Conviene realizarlo bajo monitorizacién electrocardiografica
pues el empleo de adenosina o ATP puede producir fibrilacion
auricular (menos del 10%) o incluso, excepcionalmente, ventri-
cular.

Profilaxis de nuevos episodios

Los farmacos preferidos son los que “frenan” la via répida del nodo AV,
como los B-bloqueantes, verapamilo
o diltiazem. Como segunda opcion
pueden ser Utiles los antiarritmicos,
sobre todo los Ic.

No obstante, en la actualidad, antes
de recurrir a ellos, si los episodios son
frecuentes o limitantes, o si el pacien-

la profilaxis son similares a la TRIN, so-
lamente que la ablacién por catéter
se realiza sobre la via accesoria.

Taquicardia auricular focal

Taquicardia regular episédica que se suele originar y terminar de forma
subita, aunque algo mds progresiva que la TRIN o la ortodrémica, en la
que delante de cada segmento QRS hay una onda P originada en algun
punto de las auriculas diferente del nodo sinusal por diversos mecanis-
mos (pospotenciales, automatismo anormal o microrreentradas), que tie-
ne una morfologfa distinta a la sinusal (dependiendo de la ubicacion del
foco) y generalmente PR alargado.

En ocasiones, el nodo AV no "tolera” una frecuencia tan elevada y alguna
de las ondas P no puede conducirse a los ventriculos v, sin embargo, la
taquicardia se mantiene (si ocurriese este fenémeno durante la TRIN o la
ortodromica el episodio de taquicardia habitualmente finalizaria subita-
mente) (Figura 74).

AR

te lo prefiere, se puede realizar una
ablacién con radiofrecuencia de la via

lenta, que obtiene éxito en mas del
90% de los casos con minimas com-

b O ¢
™ S

plicaciones (el riesgo de producir blo-
queo AV completo es del 0,4%, y suele

\ \

L

ser transitorio, aunque en ocasiones
precisa marcapasos).

Figura 74. Diagrama de Lewis mostrando una taquicardia auricular focal que se conduce de forma
irregular a los ventriculos por diferentes grados de bloqueo en el nodo AV
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Un subtipo poco frecuente es la producida por un fenémeno de re-
entrada perisinusal, en la que delante de cada QRS hay una onda P
sinusal generalmente conducida con PR largo. Puede responder a
B-blogueantes o calcioantagonistas (que ademés frenan el nodo AV
y consiguen que la respuesta ventricular durante la taquicardia sea
mas lenta), y si no lo hace, se emplea la ablacion por catéter del foco
anomalo, pudiendo ensayarse también antiarritmicos con eficacia
moderada.

7.7. Taquicardia auricular
multifocal

Existen al menos tres ondas P de diferente morfologia (de diversos focos)
durante la taquicardia, con un grado variable de conduccion a los ven-
triculos. Es frecuente en pacientes con broncopatia reagudizada, espe-
cialmente bajo tratamiento con teofilina o B-agonistas. La degeneracion
a fibrilacion auricular es frecuente. El tratamiento consiste en mejorar la
situacion pulmonar del paciente (oxigenacion, etc.) y la retirada, en lo po-
sible, de la teofilina y los B-agonistas. Los calcioantagonistas o el sulfato
de magnesio pueden ser de utilidad.

7.8. Sindromes de preexcitacion

Aparecen cuando existe de forma congénita una via accesoria (ademas
del nodo AV) de comunicacion eléctrica entre auriculas y ventriculos
que, en sinusal, despolariza parte de los ventriculos precozmente (los
preexcita), produciendo acortamiento del PR con un “empastamien-

01

Cardiologia |

to" inicial del QRS (onda delta (3),
expresion de la porcién de los
ventriculos que se despolarizan
a través de la via accesoria antes
de que el impulso sinusal atravie-
se el nodo AV), luego con un QRS
ancho (Figura 75).

ondad

Las vias acceso-
rias pueden con-
ducir de forma
bidireccional, so-
lamente de auri-
cula a ventriculo
o sélo de ventri-
culo a auricula
(vias ocultas).

Figura 75. ECG en el sindrome
Wolff-Parkinson-White

En la FA preexcitada NUNCA debe frenarse el nodo @

AV con digoxina o calcioantagonistas por riesgo de B
producir FV.

Pueden tener mucha preexcitacion (sobre todo las vias derechas cerca-
nas al nodo sinusal) o ser “inaparentes” en el ECG (sobre todo las vias iz-
quierdas alejadas del nodo sinusal) (Figura 76).

Las vias accesorias pueden conducir de forma bidireccional, sélo retré-
grada (vias ocultas) o solo anterégrada. La velocidad de conduccion y
refractariedad son diferentes para cada via.

X S | CA

WAL

Figura 76. ECG de 12 derivaciones de un paciente con sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) por una via accesoria septal superior derecha.
Las alteraciones de la repolarizacién son habituales en los pacientes con este sindrome
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Se denomina sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) a la combina-
cién de preexcitacion y taquicardias paroxisticas. Se puede asociar con la
enfermedad de Ebstein (anomalia congénita més frecuentemente rela-
cionada con el sindrome de Wolff-Parkinson-White) y, tal vez, con el pro-
lapso mitral y la cardiomiopatia hipertréfica.

Existen dos tipos de taquicardias paroxisticas por reentrada AV asociadas

al WPW:

- Ortodrémicas. Conduccion anterdgrada por el nodo AV y retrégra-
da por la via accesoria. Son las mas frecuentes, y el QRS durante la
taquicardia es estrecho (salvo bloqueo de rama) (Figura 77).

- Antidrémicas. Conduccion anterégrada por la via accesoria, y retré-
grada por el nodo AV, por lo que el QRS es muy ancho (es “todo onda
8"). Es muy infrecuente, tipica de sujetos con varias vias accesorias.
Vias accesorias especiales:

- Tipo Mahaim: vias de conduccién exclusiva anterdgrada, lenta
y decremental (es como tener otro nodo AV paralelo al normal,
generalmente en la AD). Unicamente producen taquicardias an-
tidrémicas.

- Tipo Coumel: vias de conduccion exclusiva retrograda (ocultas)
y lentas. Suelen producir taquicardias incesantes desde la infan-
cia con taquimiocardiopatia asociada.

También hay que destacar que los pacientes con vias accesorias
presentan una incidencia de fibrilacion auricular mayor que la
poblacién general; aunque las causas no son bien conocidas,
parece que puede contribuir la alteracién en la disposicion de
las fibras (anisotropfa) que produce la inserciéon auricular de la
via accesoria. En ocasiones, sobre todo si la via accesoria per-
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mite el paso de impulsos con frecuencia elevada a los ventricu-
los, pueden degenerar en fibrilacién ventricular. Es importante
tenerla en cuenta en el tratamiento (véase Apartado de Trata-
miento).

Tratamiento

- Delos episodios agudos de taquicardia por reentrada AV: simi-
laralaTRIN.

- Delafibrilacion auricular preexcitada: cuando en el sindrome

WPW aparece una FA (o un flutter u otra taquicardia auricular ra-
pida) y la via conduce anterégradamente de forma rapida, es una
urgencia médica, pues la conduccion muy réapida por la via acce-
soria puede provocar, como ya se ha mencionado, una fibrilacion
ventricular (FV).
Tratamiento: si es mal tolerada hemodindmicamente, se realizara
cardioversion eléctrica. Si es bien tolerada, se practicara cardio-
version eléctrica o se utilizaran farmacos del grupo Ic o procai-
namida. Estd contraindicada la administracion intravenosa de
digoxina, antagonistas del calcio (y probablemente amiodarona),
pues al enlentecer la conducciéon nodal y/o producir vasodilata-
ciéon con aumento reflejo del tono simpatico, pueden facilitar la
conduccién por la via accesoria y la FV.

La anomalia congénita que con mds frecuencia se
asocia al sindrome de WPW es la enfermedad de -
Ebstein.

Figura 77. ECG de 12 derivaciones de una taquicardia por reentrada auriculoventricular ortodrémica del mismo paciente de la figura anterior,
empleando como brazo retrégrado del circuito una via accesoria. El complejo QRS es estrecho durante la taquicardia y las ondas P estan mas

alejadas del QRS que en la taquicardia intranodal comuin
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. Tratamiento definitivo: los “frenadores” del nodo AV y los antiarritmi-
cos Ic pueden ser parcialmente Utiles para prevenir los episodios de
taquicardia por reentrada AV, pero la ablacion de la via accesoria per-
cuténea por catéter es mas eficaz y tiene escaso riesgo, por lo que es
el tratamiento de eleccién en pacientes con episodios de taquicardia
(el riesgo de muerte subita asociado al WPW, aunque es bajo, parece
relacionarse con la presencia de episodios de taquicardia y la existen-
cia de un periodo refractario corto en la via accesoria). En sujetos con
preexcitacion asintomatica se recomienda observacion clinica, salvo
en profesionales de riesgo (conductores profesionales, deportistas....)
o deseo del paciente, en los que se recomienda la ablacion.

En el ECG caracteristico del sindrome de WPW apa-
i rece: PR corto (< 120 ms) y onda 8.

7.9. Taquicardia no paroxistica
de la uniéon AV

Es un tipo de taquicardia poco frecuente, producida por aumento del au-
tomatismo o actividad desencadenada (pospotenciales) en el nodo AV.
Tiene QRS igual al basal del paciente y frecuentemente disociacion AV o
conduccion VA.

Tiene inicio y fin progresivos y la frecuencia cardiaca varfa con manio-
bras que afectan al sistema nervioso vegetativo (aumenta con vago-
liticos, ejercicio o catecolaminas y disminuye con maniobras vagales o
B-blogueantes). El masaje del seno carotideo detiene, pero no hace des-
aparecer la taquicardia.

Es caracteristica de la intoxicacion digitalica, aumento de catecolami-
nas, IAM inferior o miocarditis. El tratamiento es el de la causa que la
produce; no debe intentarse la cardioversion eléctrica, sobre todo si la
causa es una intoxicacion digitalica, pues no es eficaz al no estar produ-
cida por reentrada.

01
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7.10. Taquicardia ventricular
monomorfa

La taquicardia ventricular (TV) supone la presencia de tres 0 més latidos
consecutivos originados en los ventriculos a mas 100 Ipm. En el ECG apa-
rece una taquicardia de QRS ancho (= 0,12 segundos), con disociacion AV
(ocasionalmente hay ondas P retrogradas), que generalmente se inicia
con un extrasistole ventricular (Figura 78).

Se dice que es sostenida si dura més de 30 segundos o produce co-
lapso circulatorio (casi siempre en sujetos con cardiopatia organica,
especialmente IAM previo). La no sostenida (< 30 segundos) también
puede asociarse con cardiopatia organica, aunque con menos fre-
cuencia que la TV sostenida. La no sostenida suele ser asintomatica,
pero la sostenida suele producir alteraciones hemodinamicas y sinto-
mas como isquemia miocardica, sincope, etc., sobre todo dependien-
do de la anchura del QRS, la cardiopatia subyacente y la frecuencia
ventricular.

Segun la morfologia del QRS se distinguen:

. TV monomorfa: la morfologia del QRS es igual en todos los latidos.
- TV polimorfa: la morfologia del QRS varia de un latido a otro.

- TV bidireccional: existe alternancia en la direccion del eje del QRS.

El 80% de las taquicardias de QRS ancho son ventri-
culares (y casi el 98% si existe antecedente de IAM).

La etiologia més frecuente de la TV monomorfa es la reentrada a través
de canales de tejido viable que discurren en el interior o en los bordes de
una cicatriz de IAM previo (por eso, en la fase aguda del IAM, que ain no
tiene cicatriz, es excepcional la TV monomorfa, y las arritmias que apa-
recen son efecto de la irritabilidad miocéardica por la isquemia, es decir,
extrasistoles ventriculares, fibrilacion ventricular o ritmo idioventricular
acelerado asociado a la reperfusion). Otras enfermedades que cursan
con cicatrices intramiocardicas (miocardiopatia dilatada, displasia de ven-

Figura 78. Taquicardia ventricular monomorfa
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triculo derecho, enfermedad de Chagas...) pueden asimismo presentar
este tipo de arritmias en su evolucién (Figura 79).

Cicatrizde Reentrada

IAM previo

Figura 79. Esquema del mecanismo de la taquicardia ventricular
intramiocardica

Otras TV monomorfas denominadas idiopéticas aparecen en pacientes
sin cardiopatia estructural (suponen el 10% y son de mejor prondstico),
como son las TV de tracto de salida del ventriculo derecho (sensibles a la
adenosina y los B-bloqueantes, producidas en general por un foco con
actividad desencadenada) o la TV fascicular (sensible al verapamilo, pro-
ducida por reentrada generalmente entre el fasciculo posterior izquierdo
y el miocardio circundante), cuyo tratamiento en casos recurrentes o con
mala tolerancia es la ablacion del foco o circuito de la TV.

El IAM en fase aguda suele producir fibrilacién ven- ’@

tricular, y en fase crénica, taquicardia ventricular mo- #3
nomorfa sostenida (TVMS) que degenera en fibrila-
cién ventricular.

Ante una taquicardia regular de QRS ancho, es importante el diagndstico
diferencial entre la TV monomorfa sostenida y la taquicardia supraventri-
cular conducida con blogueo de rama (aberrancia), pues el prondstico es
diferente.

Para ello se puede emplear el masaje del seno carotideo o la adenosina,
que no suelen afectar a la TV y frenarfan de forma transitoria la supra-
ventricular, permitiendo apreciar el ritmo auricular rdpido de base (por
ejemplo, un flutter) o la podrian finalizar (todas aquellas taquicardias en
las que el nodo AV forme parte del circuito de la taquicardia, como la TRIN
o las taquicardias por reentrada AV mediadas por via accesoria). No debe
emplearse verapamilo para diferenciarlas, pues en una TV podria producir
shock o incluso parada cardiaca (Tabla 27).

La taquicardia ventricular no sostenida (TVNS: duracién menor de 30 se-
gundos, asintomdtica) se ha identificado como un marcador de riesgo
arritmico en pacientes con disfuncién ventricular postinfarto de miocar-
dio, y en pacientes con miocardiopatia hipertréfica en la que su presen-

cia es uno de los factores de riesgo para presentar muerte stbita (véase
Capitulo 22). En la miocardiopatfa dilatada las TVNS son muy frecuentes y
no se relacionan tan claramente con un mayor riesgo.

Taquicardia supraventricular

Si el bloqueo de rama es igual al existente previo a la taquicardia

Taquicardia ventricular

Siel QRS > 0,14 s

Siexiste disociacién AV o conduccién retrégrada variable

Eje de QRS superior

Todas las QRS precordiales mismo signo (+ o -)

QRS > 0,12 s y no coincide con BRD o BRI estructurados o tipicos

Tabla 27. Datos a favor del origen ventricular o supraventricular
en la taquicardia regular con QRS ancho

Cualquier taquicardia reentrante con compromiso g
hemodinamico requiere urgentemente cardioversién =
eléctrica.

Tratamiento de la TV monomorfa sostenida

- Con compromiso hemodinamico: cardioversion eléctrica.
+  Sin compromiso hemodinamico: cardioversion eléctrica o farma-
cos (procainamida o amiodarona por via intravenosa).

Los dnicos antiarritmicos que se pueden emplear en
pacientes con cardiopatia estructural de forma créni-
ca son los B-bloqueantes o la amiodarona, y el sotalol
en los coronarios (también dofetilida) y dronedarona
salvo insuficiencia cardiaca avanzada.

+  Prevencién de recurrencias: los formacos antiarritmicos (a excep-
cién de los B-bloqueantes, que deben tomar todos los pacientes con
IAM previo) son de escasa utilidad y, de hecho, estan contraindica-
dos en presencia de cardiopatia estructural a excepcion de la amio-
darona o el dofetilida, que pueden ser Utiles en casos seleccionados
para disminuir el riesgo de recurrencia, aunque no mejoran la super-
vivencia. En pacientes con funcién sistélica conservada (FE > 40%) y
buena tolerancia clinica durante la TV monomorfa es posible realizar
una ablacion con radiofrecuencia del circuito de reentrada que pro-
duce laTV con tasas de éxito elevadas, sobre todo en las TV “lentas”.

No debe usarse verapamilo para diferenciar la taqui- s
cardia ventricular de la taquicardia supraventricular >
con bloqueo de rama (aberrancia de conduccién).

No obstante, es fundamental considerar la indicacion del implante
de un desfibrilador automético o DA, dispositivo que puede detec-
tarlaTV ola FV por un criterio de frecuencia cardiaca, con capacidad
de aplicar terapias indoloras de sobreestimulacién o descargas eléc-
tricas internas para reinstaurar el ritmo sinusal.
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Para prevenir recurrencias de la TV, hay que valorar |
la tolerancia hemodinamica y la FEVI. Si son buenas, |
se prefiere ablacién y si una de ellas es “mala”, DAL |

El DAI ha demostrado mejorar la supervivencia cuando esta indica-
do, tanto en prevencién primaria (pacientes con alto riesgo de arrit-
mias ventriculares pero sin haberlas sufrido aiin) como secundaria
(pacientes recuperados de muerte subita arritmica o con antece-
dente de taquicardias ventriculares mal toleradas o con cardiopa-
tia subyacente). El problema mds frecuente de estos dispositivos es
la descarga inapropiada al detectar taquicardias supraventriculares
répidas y, considerandolas ventriculares, aplicar terapias, ademas de
los asociados al implante (infeccion, hematoma, etc.) (Figura 80).

Figura 80. Desfibrilador automético implantable. El generador
se encuentra en la fosa pectoral izquierda

- Pronéstico: depende de la cardiopatia de base (espectro que va
desde pacientes sin cardiopatia estructural y con TV bien tolerada
con prondstico excelente, hasta pacientes con disfuncién ventricular
isquémica en los que es necesario el implante de un DAI por alto
riesgo de muerte subita).

El DAI ha demostrado mejorar la supervivencia cuan- -
do estd indicado. '

7.11. Canalopatias

Término moderno que engloba un grupo de sindromes arritmicos pro-
ducidos por anomalias en el funcionamiento de los canales idnicos de la
membrana de las células cardiacas en pacientes sin cardiopatia estructural.

Sindrome del QT largo (SQTL)

Se trata de un trastorno congénito o adquirido por el que alteraciones
de las corrientes idnicas de membrana alargan la duracién del potencial

017

de accién, sobre todo a las células de Purkinje y a las células M (en el
medio del grosor de la pared ventricular, afectando menos al suben-
docardio y al subepicardio), creando una gran dispersién en la repo-
larizacion ventricular (algunas células se han repolarizado “a tiempo”y
otras auin no) con expresion en el ECG, consistente en prolongacion del
intervalo QT, lo que facilita la aparicion de pospotenciales (extrasistoles)
que se transmiten al resto del miocardio con fenémenos de reentrada
funcional que originan taquicardias ventriculares polimdrficas en torsién
de puntas (torsade de pointes o taquicardia helicoidal), en la que los QRS
son polimorfos, es decir, cambian de amplitud y duracién, originando
un patron de oscilaciones sobre la linea basal similar a una hélice (Fi-
gura 81).

Cardiologia ‘
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Figura 81. Taquicardia helicoidal
Estas taquicardias son muy rdpidas y producen sincope si se autolimitan,
aunque pueden degenerar en FV y producir muerte subita. El sindrome
de QT largo es la canalopatia mas frecuente.

La causa mas frecuente de SQTL adquirido es el uso de farmacos que in-
terfieren con las corrientes idnicas repolarizantes (especialmente la IK),
generalmente en individuos predispuestos (mujeres con hipertrofia ven-
tricular hipertensiva o ciertos polimorfismos genéticos que predisponen
a la prolongacion del QT) (Figura 82). Otras causas de prolongacion del
intervalo QT son las que se mencionan en la Tabla 28.

El SQTL congénito (menos frecuente) es una anomalia genética por
mutaciones que afectan a los canales idnicos con dos expresiones fe-
notipicas clésicas: sindrome de Romano-Ward (autosémico dominan-
te) y sindrome de Jervell-Lange-Nielsen (autosémico recesivo ligado
a sordera congénita), y excepcionalmente asociado a anomalfas es-
queléticas y pardlisis periddica (sindrome de Andersen: SQTL congénito
tipo 7), sindactilia y autismo (sindrome de Tomothy: SQTL congénito
tipo 8), o distrofia muscular (mutacién en el gen de la caveolina-3:
SQTL congénito tipo 9).

Se describen hasta 12 tipos genéticos del Romano Ward segun el gen
afectado (nombrados del 1 al 12), siendo los tres primeros los mas
frecuentes; generalmente estan producidos por hipofuncion en ca-
nales repolarizantes de potasio, salvo el SQTL congénito tipo 3 (por
hiperfuncién de canales de sodio, siendo el mas letal). En el sindro-
me de Jervell-Lange-Nielsen sélo se han descrito dos tipos genéticos
(afectando a los genes del SQTL congénito tipo 1 o del 5). Cada sub-
tipo del SQTL congénito tiene un patréon electrocardiogréfico dife-
rente (tipo 1: ondas T anchas, tipo 2: ondas T melladas, tipo 3: ondas
T tardias). Los episodios de torsade de pointes aparecen tipicamente
durante el ejercicio, especialmente natacion (tipo 1), estimulos audi-
tivos o emocionales (tipo 2) o en reposo o durante el suefio (tipo 3)
(Tabla 29).
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Figura 82. ECG de 12 derivaciones de una paciente con QT largo (QTc = 520 ms) secundario al empleo de un macrolido en presencia
de hipopotasemia secundaria a diuréticos. Al inicio del registro existe un artefacto de movimiento que afecta a la linea de base

m Infarto de miocardio u otros sindromes coronarios El tratamiento de las torsade de pointes (torsiones de puntas) que no se
agudos autolimitan es la cardioversién eléctrica inmediata. En la fase aguda es
- - Hipocalcemia fundamental tratar el desencadenante (correccién ionica, retirar farma-
Alterac',o,"es Hipopotasemia cos, tratar la isquemia o la bradicardia, etc.), pudiendo emplearse ademas
elecioltce: - Hipomagnesemia sulfato de magnesio o medidas para taquicardizar al paciente (pues con
A i eso se acorta el QT y disminuyen los episodios recurrentes) como iso-
el proterenol (Unicamente en el SQTL adquirido, pues en el congénito esta

contraindicado) o el implante de marcapasos transitorio (Figura 83).
Antidepresivos triciclicos

Farmacos :
2 Haloperidol

psiquidtricos Para prevenir recurrencias se deben evitar los farmacos y situaciones

que alargan el QT. Ademas, en el SQTL congénito se deben emplear
Hemorragia subaracnoidea, hipertension intracraneal B-bloqueantes (aunque bradicardizan, disminuyen el riesgo de apari-
intracraneales

Fenotiacinas

cion de torsade de pointes), que en el tipo 1 son muy eficaces si hay
Macrolidos, quinolonas, antihistaminicos, etc. un correcto cumplimiento terapéutico en la prevencién de recurren-
BAV tercer grado, etc cias de arritmias ventriculares, y en el tipo 2 donde también se han

propuesto suplementos de potasio en su tratamiento. En el tipo 3, los
B-bloqueantes no son Utiles y podrian emplearse antiarritmicos de gru-
po |, como mexiletina o flecainida para reducir los episodios de descar-
Tabla 28. Etiologia del sindrome del QT largo ga del DAL Si persisten los sincopes o arritmias ventriculares a pesar del
tratamiento B-bloqueante o si este no es eficaz, se indica un marcapa-
sos-DAl para taquicardizar al paciente y asi acortar el QT y, por otra parte,

it Efecto OndaT Trigger Toatamionts reducir el riesgo de muerte subita.
de la mutacion

Qt largo - S. Jervell-Large-Nielsen (autosémico recesivo, sordera)
con ito -+ S.Romano-Ward (autosémico dominante, no sordera)

LQT1  funcién - Ejercicio  B-bloqueo + DA
canales K* A + Estrés
: - Natacion El sulfato de magnesio es (til para prevenir las torsade
LQT2 d funcion - Despertar B-bloqueo + DAI de pointes en el QT largo.
canales K* ..«.A,/V\ + Ruidos isuplementos de
K#?
LQr3 T funcion h - Suefio DAl Sindrome del QT corto congénito
canales Na* Fiebre JFA grupo I?
Tabla 29. Caracteristicas de los principales subtipos del sindrome Es una enfermedad genética muy rara, producida por diferentes muta-
del QT largo congénito ciones en canales de potasio que aumentan las corrientes repolarizantes

Figura 83. Episodio de torsade de pointes en un paciente con bradicardia sinusal grave, QT largo secundario y extrasist
probablemente por pospotenciales que inician el episodio (degenerd en FV y precisé desfibrilacion)

olia ventricular
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y acortan de forma heterogénea el potencial de accién, predisponiendo
para arritmias supraventriculares (fibrilacion auricular) o ventriculares (ta-
quicardias polimorfas autolimitadas que producen sincope o fibrilacion
ventricular y muerte subita). El QT corregido es menor de 320 msy la T
muy alta y picuda. Son pacientes sin cardiopatia estructural y, dado el
riesgo de muerte subita, estd indicado el implante de DAI. La quinidina
podria ser de utilidad en algunos casos.

Sindrome de Brugada (SB)

Es una enfermedad genética producida por mutaciones, siendo el gen
principalmente afectado el que codifica al canal de sodio cardiaco SCN5A
(el mismo que en el SQTL congénito tipo 3 y algunas formas de enfer-
medad de Lenégre), produciendo una hipofuncion del canal de sodio.
Solamente en torno a un tercio de pacientes tienen una mutacion reco-
nocible. No obstante, se han identificado hasta ocho genes diferentes
(incluidos canales del calcio y del potasio) implicados en algunos casos
de este sindrome.

Las mutaciones del SCN5A (gen del canal de sodio) ﬁ
pueden producir sindrome de Brugada (si el efecto es

un descenso en su funcién) o QT largo congénito tipo [
3 (si es un aumento en su funcién).

Estos pacientes presentan un ECG caracteristi-
co con blogueo incompleto de rama derecha,
ascenso mayor de 2 mm del punto J y el seg-

01

desencadenantes e implantar un DAI. Es controvertido si se debe implan-
tar en pacientes asintomaticos, sobre todo en familiares de pacientes con
patron de ECG que sélo se puede desenmascarar con farmacos.

Cardiologia |

Taquicardia ventricular polimorfa
catecolaminérgica

Se produce por mutaciones en el gen del receptor de ryanodina (RyR2),
proteina con actividad de transporte de calcio desde el reticulo sarco-
plasmatico. Aparecen episodios de TV polimorfa desencadenados con el
ejercicio o el estrés. La TV bidireccional también es caracteristica de este
sindrome. Los B-bloqueantes pueden ser eficaces, aunque generalmente
es preciso el implante de un DA

7.12. Otras arritmias ventriculares

RIVA (ritmo idioventricular acelerado)

Es un ritmo ventricular pero no por reentrada, sino como expresién de
irritabilidad miocardica con aparicién de automatismo ectdpico, cuya
frecuencia suele oscilar entre 60 y 120 Ipm. Generalmente ocurre en el
seno de un IAM, siendo frecuentemente un signo de reperfusién. Suele

mento ST descendente (coved-type) y onda T

negativa de V1-V3 (este ECG es diagndstico

y se denomina tipo ). El ECG tipo Il muestra

el ascenso de ST superior a 2 mm “en silla de
montar"y el tipo Ill no alcanza los 2 mm (estos

dos patrones no son diagndsticos). Ante pa-

cientes con ECG "dudosos” se puede realizar

un test farmacoldgico con flecainida o ajma-

lina u otro farmaco inhibidor del sodio para
forzar la aparicion del patron tipo | en los real-

mente afectados (Figura 84).

La arritmia que se asocia con el sindrome de
Brugada es una TV polimdrfica que puede

degenerar en fibrilacion ventricular, que suele

acontecer durante el suefo, la fiebre o tras em-

plear antiarritmicos del grupo | u otros farma-

cos bloqueantes de corrientes de sodio, como
los antidepresivos triciclicos. Es, por tanto, cau-

sa de muerte subita familiar. Es maés letal en el

varon y mas prevalente en el sudeste asiético.

Los episodios arritmicos

del sindrome de Brugada

=)

suelen presentarse durante
la fiebre o el suefio. Los del

QTL1 durante el ejercicio

o estrés y los del QTL2 por
estimulos auditivos.

El tratamiento en pacientes sintométicos (sin-
cope o muerte subita) consiste en evitar los

Figura 84. Efecto sobre el ECG de la infusion de flecainida en un paciente con sindrome
de Brugada y ECG basal no diagndstico
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ser transitorio, y es excepcional que produzca sintomas importantes o
alteraciones hemodinamicas, por lo que no suele precisar tratamiento. Si
produce inestabilidad hemodinamica, el tratamiento es la atropina por
via intravenosa (al taquicardizar el nodo sinusal “‘oculta” el RIVA).

Flutter y fibrilacién ventricular (FV)

Este tipo de arritmias producen pérdida inmediata de conscienciay, si no
se tratan rapidamente, la muerte (Figura 85).

La causa mas frecuente es la isquemia cardiaca, bien durante la fase aguda
(FV primaria), bien por degeneracién de una TV monomorfa sostenida en
un paciente con infarto agudo de miocardo previo. Otras causas son el
SQTL, el sindrome de Brugada, la hipoxemia, la FA preexcitada, accidentes
eléctricos, etc.

La FV primaria durante la fase aguda del IAM tradicionalmente se ha con-
siderado que no empeora el prondstico a largo plazo, pues el riesgo de
recurrencia es escaso si no hay otros episodios de isquemia. No obstante,
existen datos que la relacionan con una mayor mortalidad a corto plazo,
pero no por la arritmia en sf (siempre que exista la posibilidad de desfi-
brilaciéon precoz y reanimacion cardiopulmonar), sino por acontecer con
mas frecuencia en pacientes con infartos mas extensos, con mayor dis-
funcién ventricular y afectacién hemodindmica y con menor eficacia en
la terapia de reperfusion. Si aparece tardiamente tras un IAM, si implica
mal prondstico a largo plazo. En el resto de causas, la recidiva es frecuente

y se debe plantear un tratamiento etiolégico definitivo o el implante de
un desfibrilador, si esto no es posible.

Muerte subita cardiaca

La muerte subita define la parada cardiorrespiratoria que acontece en la
primera hora de evoluciéon de los sintomas de la enfermedad. La causa
mas frecuente es la cardiopatia isquémica, principalmente la TV mono-
morfa en pacientes con IAM antiguo que degenera en FV. Asimismo,
es frecuente la FVdirecta” durante los episodios de isquemia. Otras en-
fermedades importantes como causa de muerte stbita son las miocar-
diopatias dilatada e hipertréfica (ésta se ha considerado la causa mas
frecuente de muerte subita en deportistas de competicion, aunque en
Europa existen datos que sugieren que la displasia de ventriculo dere-
cho puede ser, al menos, tan importante o mas que la hipertréfica), la
cardiomiopatia arritmogénica de ventriculo derecho, las canalopatias o
el sindrome de WPW. En la Figura 86 se representan las distintas causas
de muerte subita.

El tratamiento de la muerte subita es la reanimacion cardiopulmonar
inmediata. Cuando es de origen cardiaco (la mayorfa), cada vez existen
mas datos que indican que se debe priorizar las maniobras de compre-
sion toracica y el acceso a la desfibrilacion precoz sobre otras medidas
terapéuticas (incluida la respiracion boca a boca) durante la reanimacién
cardiopulmonar bésica. La hipotermia terapéutica puede mejorar el pro-
nostico cerebral de los pacientes reanimados tras una muerte subita.
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Figura 85. ECG de 12 derivaciones de una fibrilacién ventricular. En la tira de ritmo (cuadro inferior) se aprecia la recuperacion del ritmo sinusal tras

una descarga del desfibrilador automético que tenfa implantado el paciente

07 - Taquiarritmias
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El DAl es una herramienta muy Util para la prevencién de muerte subita
arritmica, cuyas indicaciones actuales se recogen en la Tabla 30.

Situacion clinica

Prevencion Muerte sibita TV o FV documentada debida

Cardiologia |

Causas cardiacas (90%) Causas no cardiacas (10%)

secundaria  recuperada a causas no reversibles
TVMS TVMS con compromiso hemodindmico
(monomorfa 0 en pacientes con disfuncién ventricular
sostenida) (FEVI < 40%)

= ? Prevencién  TVNS (no - TVNS en pacientes con disfuncién
Nota: las situaciones agudas primaria sostenida) ventricular de origen isquémico (FEVI
- pueden desestabilizar < 40%) en los que se induce
-un cuadro estructural .
subyacente: isquemia aguda; TVMS o FV =) _91 estudio
hipopotasemia, hipoxemia, electrofisiolégico
aF‘E‘“**; ig:’g;;;'r_ltnculares Disfuncion Considerar DAl para prevencién primaria
p‘lem‘aturos‘; Rl de Vi si FE < 30% al menos 40 dfas después
'y antiarritmicos :
e S postinfarto del IAM
Insuficiencia Considerar DAl en pacientes
| > : ; : cardiaca con FE < 35% y clase funcional II-Ill
Alt del rit d e
sistélica de la NYHA a pesar de tratamiento

optimo
Considerar DAl-resincronizador si FEVI

e

Més frecuente: Menos frecuente: < 35%, BRI, asincronia y CF IlI-IV
fibrilacion ventricular asistolia y disociacion Situaciones Canalopatfas Sintomas (sincope o muerte stibita
(precedida o no de TV) electromecanica especiales recuperada)
En el QT largo congénito si hay
~—— Tto: desfibrilacion + RCP «— Tto:RCP+ sincopes a pesar de b-bloqueantes
+ adrenalina +
+ atropina, etc. Cardiomiopatia Varios factores de riesgo
hipertrofica de muerte subita (véase apartado
Cardiomiopatia Sincope, TV sostenida o muerte subita
+ —<—— Tto:RCP dilatada recuperada
Muerte Tabla 30. Indicaciones para la implantacién de un desfibrilador
Figura 86. Causas de muerte sibita automatico

La edad superior 75 afios también es un importante factor de
riesgo embdlico. Otros factores son la HTA, la diabetes, la insu-
ficiencia cardiaca y/o fraccién de eyeccién < 35%, la edad entre
65-75 afos, el sexo femenino o la enfermedad arterial crénica

ldeas clave

7 El mecanismo mads frecuente responsable de las taquicardias es

la reentrada, que puede ser anatémica (flutter, taquicardia intra-
nodal, ortodrémica, ventricular monomorfica por cicatriz de in-
farto, etc.) o funcional (fibrilacién auricular o ventricular).

A Las extrasistoles auriculares o ventriculares en pacientes sin car-
diopatia subyacente no precisan tratamiento, y si son muy mo-
lestas, se emplean B-bloqueantes.

7 La arritmia clinicamente significativa mas frecuente es la fibrila-
cién auricular (FA). Las extrasistoles son mas comunes, pero sue-
len ser oligoasintomdticas.

2 EnlaFA, al no contraerse las auriculas, no existen onda a ni seno
x en el pulso venoso yugular, ni cuarto ruido, y existe una varia-
cién en la amplitud del pulso y del primer ruido por ser variable
la precarga en cada latido (al ser variable el intervalo RR).

7 La profilaxis tromboembdlica debe ser llevada a cabo de igual
modo en la FA persistente-permanente que en la paroxistica.
Aunque el flutter auricular podria tener un riesgo embdlico algo
menor, se debe actuar como si fuese una FA en este sentido.

A Los factores de alto riesgo embdlico en la FA son los antece-
dentes de embolia, la estenosis mitral y las protesis valvulares.

(coronaria, carotidea o periférica).

En la FA, si no hay factores de riesgo embdlico, basta con la anti-
agregacién o incluso ningun tratamiento antitrombético. Si hay
s6lo un factor de riesgo no alto, puede elegirse entre anticoagu-
lacién (preferible, para un INR 2-3) o antiagregacion, y si existen
dos o mas factores de riesgo moderado o algtin factor de alto
riesgo, es obligado anticoagular (INR 2-3, salvo prétesis valvular:
INR 2,5-3,5).

No es obligatorio cardiovertir la FA, especialmente en el anciano.
Sélo habra que hacerlo cuando produzca sintomas significati-
vos. Si la situacion es de urgencia vital, se prefiere la cardiover-
sidn eléctrica. Si no es urgente, se puede optar entre eléctrica
(mas eficaz), farmacoldgica o combinada.

Los antiarritmicos empleados para cardiovertir la FA son los Ic
(flecainida o propafenona), salvo insuficiencia cardiaca o cardio-
patia estructural importante, en cuyo caso se prefiere amioda-
rona.

Para prevenir recurrencias de FA se emplean los farmacos Ic, dro-
nedarona o el sotalol, si no hay cardiopatia estructural, y amio-
darona si la hay.
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? Dronedarona ha demostrado ser eficaz para disminuir los ingre-

sos hospitalarios en pacientes con FA a los que se realiza una car-
dioversion.

Antes de cardiovertir una FA, hay que asegurarse de que no hay
riesgo de provocar una embolia. Por eso, si lleva méas de 48 horas
o es de duracion desconocida, es necesario realizar una ecogra-
fia transesofagica para descartar trombos en orejuela izquierda,
o bien mantener correctamente anticoagulado al paciente al
menos tres semanas antes de la cardioversion.

La ablacién con catéter es muy eficaz en la FA paroxistica de ori-
gen focal (tipicamente paciente joven, sin cardiopatia, con mu-
chos episodios de FA que no responden a antiarritmicos).

En la FA persistente la eficacia es algo menor, por lo que en la ac-
tualidad se indica ante pacientes con recurrencias de FA a pesar
de al menos un farmaco antiarritmico.

Los farmacos “frenadores” del nodo AV (digoxina, B-bloqueantes
y calcioantagonistas) se emplean cuando hacen falta por tener la
FA una respuesta ventricular répida, hasta conseguir el control de
los sintomas.

Al emplear un antiarritmico para cardiovertir una FA, esta pue-
de transformarse en un flutter lento que puede conducirse 1:1 a
los ventriculos. Por eso conviene asociar “frenadores” del nodo
AV, especialmente a la quinidina (que posee efectos vagoliticos).
Amiodarona y dronedarona poseen propiedades “frenadoras” del
nodo AV.

El flutter comun se asocia a la bronquitis crénica, se produce por
una macrorreentrada en torno al anillo tricuspideo que cicla 300
veces por minuto y suele conducirse 2 a 1 a los ventriculos (150
Ipm). Los antiarritmicos son poco eficaces, por lo que para cor-
tarlo se prefiere cardioversion eléctrica y para prevenirlo abla-
cién del istmo cavotricuspideo.

Las taquicardias paroxisticas supraventriculares suelen ser por
reentrada intranodal (TRIN: més frecuente) o reentrada ortodré-
mica por via accesoria (TO). Para cortarlas se emplean maniobras
vagales, adenosina o verapamilo, y para prevenir recurrencias,
ablacion del sustrato (via lenta en la TRIN, via accesoria en la TO)
o “frenadores” del nodo AV.

El Wolff-Parkinson-White (WPW) puede producir taquicardia
ortodrémica (la mas frecuente), antidrémica (la mas rara) o FA
preexcitada (que es una urgencia por riesgo de producir fibrila-
cién ventricular: FV). En la FA preexcitada se recomienda cardio-
version eléctrica, procainamida o un Ic y no deben emplearse
“frenadores” del nodo AV por facilitar la FV.

En el WPW con taquicardias se recomienda la ablacién con catéter
de la via accesoria, y si es asintomatico manejo conservador, salvo
profesionales de riesgo (conductores, deportistas, etcétera).

La taquicardia regular de QRS ancho suele ser ventricular, sobre
todo si hay antecedentes de infarto de miocardio. Para diferen-

ciarla de una supraventricular conducida con aberrancia se em-
plean maniobras vagales o adenosina.

A La arritmia ventricular caracteristica del infarto en fase aguda es
la fibrilacion ventricular primaria. No empeora per se el pronds-
tico a largo plazo, pero es la primera causa de muerte en la fase
prehospitalaria del IAM, si no se cardiovierte a tiempo.

A En lafase crénica del IAM, la mas tipica es la taquicardia ventricu-
lar monomorfa sostenida (TVMS) por circuitos de reentrada en la
cicatriz del IAM.

7 Para cortar la TVMS, se emplea cardioversién eléctrica si el pa-
ciente esta inestable, y si estd estable, cardioversion eléctrica,
procainamida o amiodarona.

A Para prevenir recurrencias de TVMS, ademas de B-bloqueantes,
se emplea el desfibrilador automatico (DAI) cuando existe dis-
funcién ventricular y la ablacién con catéter si no la hay. La amio-
darona es una alternativa en ambos casos si no puede realizarse
el tratamiento preferido o hay recurrencias a pesar del mismo.

7 Para cortar la FV, sélo sirve la cardioversion eléctrica. Se puede
emplear 3-bloqueante, lidocaina o amiodarona para prevenir re-
currencias precoces las primeras horas tras el episodio.

7 No se debe usar lidocaina de forma profilactica en todos los in-
fartos agudos de miocardio para prevenir la FV, pues aumenta la
mortalidad.

7 El RIVA (ritmo idioventricular acelerado) se asocia a la reperfu-
sion eficaz del infarto, luego tiene buen prondstico, es pasajeroy
no precisa tratamiento.

7 ElQT largo congénito se asocia a mutaciones en canales de potasio
(la mayoria) o de sodio (LQT3). La herencia autosémica dominante
produce el sindrome de Romano-Ward, y la autosémica recesiva el
de Jervell-Lange-Nielsen (lleva asociada sordera neurosensorial).

7 El QT largo adquirido lo producen la hipocalcemia, hipomag-
nesemia, hipopotasemia, antiarritmicos la y Ill, macrélidos, qui-
nolonas, antidepresivos triciclicos, neurolépticos, bradicardias,
isquemia miocardica, o la hipertension intracraneal, especial-
mente en mujeres con hipertrofia ventricular izquierda.

7 EI QT largo se asocia a torsade de pointes, que producen sincope o
incluso muerte subita. Para evitar las de forma aguda se emplea sul-
fato magnésico o se provoca taquicardizaciéon con un marcapasos.

A Enelsindrome de QT largo congénito, para prevenir recurrencias
de torsade de pointes se emplean B-bloqueantes, y si no son efi-
caces, un desfi brilador (DAI).

A El sindrome de Brugada tiene un electrocardiograma caracteristico
(bloqueo incompleto de rama derecha, ascenso de J-ST y T negativa
en V1-V3). Puede desenmascararse con el test de flecainida, ajmalina
u otro antiarritmico del grupo I. Puede producir FV, sobre todo du-
rante episodios febriles o durante el suefio, y puede precisar un DAI.

i por un episodio de AIT (ataque isquémico transitorio). En la to-

C dS0S C I INICOS | mografia computarizada no se observan cambios en la imagen
cerebral previa y en el electrocardiograma se confirma la existen-

Una mujer de 68 afos, con antecedentes de ACVA isquémico de-  cia de una fibrilacion auricular, con respuesta ventricular normal,

recho, cardiopatia isquémica (angina crénica estable), hiperten- cuya reversién a ritmo sinusal, tanto eléctrica como farmacol6-
sion arterial bien controlada y diabetes mellitus tipo 2, consulta  gica, habia fracasado previamente. En la ecografia se observa la
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existencia de una auricula izquierda aumentada de tamano. Los
dias antes del ultimo episodio seguia tratamiento con aspirina
(150 mg diarios). ;Cual seria su consejo terapéutico?

1) Iniciaria tratamiento con acenocumarol como terapia inicial o
tras el empleo de heparina de bajo peso molecular.

2) Sustituiria la aspirina por clopidogrel.

3) Anadiria clopidogrel a la aspirina.

4) Duplicarfa la dosis de aspirina.

RE

Un paciente con estenosis mitral reumatica de larga evolucion
entra stibitamente en fibrilacién auricular. ;Cual de estos signos
exploratorios NO estara presente?

1) Segundo tono ampliamente desdoblado.
2) Soplo diastélico de llenado.
3) Chasquido de apertura.

4) Onda a en el pulso venoso yugular.

RC:1

Mujer de 32 anos que consulta por haber comenzado una hora an-
tes con palpitaciones. Se realiza un ECG que muestra taquicardia
regular de QRS estrecho a 180 Ipm. Al aplicar masaje en el seno
carotideo, se produce una disminucién repentina de la frecuencia
ventricular causada por la terminacidn de la taquicardia. ;Qué tipo
de arritmia padece esta paciente, con mas probabilidad?

1) Taquicardia sinusal.

2) Taquicardia ventricular.

3) Taquicardia por reentrada de nodo AV.
4) Taquicardia auricular con bloqueo.

RC:1

Una mujer de 70 afios, sin antecedentes de interés, presenta pal-
pitaciones de dos semanas de evolucién, sin ningtn otro sinto-
ma. En el ECG se constata la existencia de una fibrilacién auricular
con una respuesta ventricular de 95-110 Ipm. La ecocardiografia
muestra una auricula izquierda de 35 mm con valvula mitral nor-
mal. ;Qué actitud debe adoptar?

1) Cardioversion eléctrica inmediata y anticoagulacién posterior
durante dos semanas.

2) Cardioversion eléctrica inmediata y antiagregacion posterior.

3) Frenar la frecuencia ventricular, mas anticoagulacion durante
dos semanas; cardioversion y anticoagulacién posterior durante
dos semanas, si la cardioversion tuvo éxito.

4) Frenar la frecuencia ventricular mas antiagregacién durante dos
semanas; cardioversién y antiagregacion posterior.

RC:3

A 58-year-old male is brought unconscious to the emergency room
suffering a cardiac arrest. We proceed immediately with advanced
CPR support (cardiopulmonary resuscitation). The monitor reveals
ventricular fibrillation (VF), so monophasic defibrillation is perfor-
med with a charge of 300 joules. Ventricular fibrillation persists, and
then cardiac-ventilation massages start again. When do you think is
the right moment for this patient to be administrated amiodarone?

01

:Qué pauta de manejo seria mas aconsejable seguir en un pa-
ciente con estenosis mitral y fibrilacion auricular aparecida hace
tres semanas?

Cardiologia |

1) Digital y diuréticos.

2) Anticoagulantes y diuréticos.

3) Cardioversion y anticoagulacion.
4) Cardioversion y digitalizacion.

RC:3

Una paciente hipertensa y diabética de 66 afios es evaluada por
sensacion de astenia de varios dias de evolucién. Recibe trata-
miento crénico con enalapril, atenolol y simvastatina. En la explo-
racion fisica se aprecia una intensidad variable del primer ruido y
ausencia de signos de insuficiencia cardiaca.

Tras analizar el ECG realizado (véase Imagen adjunta), senale la res-
puesta incorrecta respecto a la exploracion fisica de esta paciente.

i | [ avil { e v

1) Probablemente tenga cuarto ruido por fallo diastélico asociado
ala HTA.

2) Debe existir ausencia de onda a en el pulso venoso yugular.

3) El pulso arterial serd irregular.

4) El seno x del pulso yugular debe estar aplanado.

RC: 1

Respecto al manejo de esta paciente, sefale la afirmacion inco-
rrecta:

1) Dada la presencia de HTA y diabetes, esta indicada la anticoagu-
lacién oral para conseguir un INR 2-3.

2) Probablemente el atenolol que empleaba para tratar su HTA ha
ayudado a mantener un buen control de la respuesta ventricular.

3) Una vez descartada la presencia de isquemia, cardiopatia estruc-
tural o hipertrofia ventricular importante, la flecainida es una
opcion de tratamiento para intentar recuperar el ritmo sinusal.

4) Con la historia clinica que se expone, puede procederse a la car-
dioversion eléctrica inmediatamente sin problemas.

RC: 4

—

If VF continues, after the 3rd defibrillation shock.

It has to be administered from the beginning of an advanced
CPR, whenever a VF is detected.

Administration is not indicated when advanced CPR is perfor-
med.

4) It has to be administered only if the patient suffers polymorphic
ventricular tachycardia.

N
—

e

Correct answer: 1
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Cardiopatia isquémica.
Generalidades

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la primera causa de
muerte en todo el mundo. En los paises desarrollados se ha producido
un cambio en las causas de mortalidad, ocupando un papel relevante
las enfermedades crénicas no mortales, debido al envejecimiento de la
poblacién y al aumento de la prevalencia de los factores de riesgo car-
diovascular.

En la mayoria de paises desarrollados se ha producido un descenso de la
mortalidad por enfermedades cardiovasculares en los Ultimos 20-30 afios,
aun asi, la cardiopatia isquémica supone hasta un tercio de las muertes
prematuras (las que se producen en menores de 65 afos).

8.1. Recuerdo anatémico

El miocardio recibe sangre arterial a través de dos arterias coronarias que

salen de la arteria aorta poco después de su nacimiento (Figura 87).

- Coronaria izquierda (Cl). Nace del seno de Valsalva izquierdo y se
bifurca en dos ramas tras un recorrido corto (0,5-2 cm) entre la au-
ricula izquierda y la arteria pulmonar. Irriga la porcion anterior del
tabique interventricular y la cara anterior y lateral del ventriculo iz-
quierdo.

- Descendente anterior (DA). Recorre el surco interventricular
anterior, rodeando la punta del corazon.
Ramas que emite:
> Septales, que penetran en el tabique.
> Diagonales, que se dirigen a la pared ventricular anterior y
lateral.

- Circunfleja (Cx). Recorre el surco auriculoventricular izquierdo.
Ramas que emite:
> Auriculares: ascienden a la auricula izquierda.
> Marginales obtusas: van a la pared libre del ventriculo iz-
quierdo lateral y posterior.

En este tema es recomendable centrarse en conocer bien la anatomia coronaria, los efectos de
la isquemia sobre el miocardio y el correcto manejo en prevencion primaria y secundaria de los
factores de riesgo cardiovasculares. Por Ultimo, se debe tener un buen conocimiento respecto al
manejo del riesgo cardiovascular perioperatorio.

Arteria coronaria
izquierda

Arteria coronaria Arteria circunfleja

derecha

Arteria
descendente
anterior

Y

Cara anterior, septo y cara lateral

Has de His

________ Nodoisinusal =ty = s
Nodo AV

Figura 87. Vascularizacion cardiaca

«  Coronaria derecha (CD). Discurre entre la arteria pulmonary la au-
ricula derecha, pasa al surco atrioventricular derecho. Irriga la cara
inferior del ventriculo izquierdo, el ventriculo derecho y la porcién
posterior del tabique interventricular y la parte vecina de la pared
posterior del ventriculo izquierdo (esto ultimo depende de las varie-
dades anatdmicas de las coronarias, cuanto mas desarrollada esté la
coronaria derecha, mds masa ventricular izquierda irriga).

Sus ramas son:
- Marginales agudas: discurren por la pared del ventriculo de-
recho.

ENARMJ L[] ¢:1 9




- Descendente o interventricular posterior: a o largo del surco
interventricular posterior. Esta es la arteria que da lugar al concep-
to de dominancia. En un 75% de individuos es rama de la CD (do-
minancia derecha) y en el resto de la Cx (dominancia izquierda).
Irrigacion del sistema de conduccién cardiaco:
> Nodo sinusal: esta irrigado en un 55% de los casos por la
CD, y por la Cx en un 45%.

> Nodo AV:irrigado generalmente por la CD (90%); en el resto
por la Cx.

> Haz de His: por la DA.

El drenaje venoso del miocardio se lleva a cabo a través de las venas co-

ronarias, que estan distribuidas en dos sistemas:

- Seno coronario: recoge la mayor parte del drenaje venoso del lado
izquierdo, a través de venas que tienen un recorrido parecido al de las
arterias coronarias. Estas venas confluyen en el seno coronario, que es
un gran tronco venoso situado en el surco auriculoventricular posterior
izquierdo y que desemboca en la AD baja, cerca del anillo tricuspideo.

. Orificios independientes del seno coronario: recogen sangre del
ventriculo derecho, desembocando directamente en la AD (venas
de Tebesio).

8.2. Definicion de cardiopatia
isquémica

El concepto de cardiopatia isquémica incluye las alteraciones que tienen
lugar en el miocardio debido a un desequilibrio entre el aporte de oxige-

noy la demanda del mismo, en detrimento de aquel. Puede manifestarse
de diversas formas seguin se muestra en la Tabla 31.

Cardiopatia isquémica

Sindromes Angina crénica estable
coronancs Angina microvascular (sindrome X)
crénicos e
Isquemia silente
Sindromes - Con ascenso persistente del ST: infarto agudo
coronarios agudos de miocardio transmural (con onda Q)

Sin ascenso persistente del ST: infarto
subendocardico (sin onda Q), microinfarto,
angina inestable, angina de Prinzmetal

Insuficiencia cardiaca

Arritmias ventriculares y muerte stbita

Tabla 31. Formas clinicas de presentacion de la cardiopatia isquémica

8.3. Etiologia

. Aterosclerosis de las arterias epicardicas: es la causa mas frecuen-
te.
«  Otras causas:

- Alteraciones de la microcirculaciéon coronaria (angina microvas-
cular o sindrome X), disfuncién endotelial, etc.

- Espasmo coronario (angina variante, vasospastica o de Prinzme-
tal): generalmente ocurre en zonas cercanas a pequefas placas
de ateroma, pero también pueden producirse por cocaina, er-
gotamina u otros vasoconstrictores.

- Embolias coronarias, aneurismas de la aorta ascendente cuando
se disecan proximalmente, o alteraciones congénitas de la ana-
tomia coronaria.

- Aumento de las demandas por hipertrofia miocérdica: cardio-
patia hipertensiva, estenosis aortica, miocardiopatia hipertrofi-
ca, 0 por taquicardias.

- Disminucion del aporte de oxigeno por anemia o elevaciones
importantes de la carboxihemoglobinemia, etc.
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8.4. Estadios de la aterosclerosis
coronaria

La pared arterial consta de una serie de capas de diferente composicion
y estructura (Figura 88).

Tejido conjuntivo

CAPA INTIMA subendotelial

~ g Lamina
e
__ CAPAMEDIA -
R

elastica
externa

Fibras eldsticas

CAPA MEDIA

Fibroblasto Mastocito

CAPA ADVENTICIA

Nervio  Vasavasorum

Células endoteliales

Figura 88. Estructura histolégica de la pared de una arteria coronaria

La aterotrombosis es una enfermedad inflamatoria crénica que se inicia
con la disfuncién del endotelio, fenémeno que facilita el paso del coleste-
rol LDL al espacio subendotelial, que se oxida y esterifica y trata de ser
fagocitado por macrofagos reclutados desde el torrente sanguineo, pero
que al no poder digerirlo completamente se transforman en células es-
pumosas que acaban iniciando su apoptosis.

La liberacién de citocinas atrae otras células inflamatorias (monocito-
macrofago y linfocitos), que multiplican la liberacién de citocinas que,
entre otros fendmenos, aumenta ain mas la permeabilidad y disfun-
cion endotelial. Las células de musculo liso migran hacia el espacio
subendotelial y sintetizan coldgeno, que trata de estabilizar la placa de
ateroma creciente con mayor o menor eficacia, pues las células infla-
matorias fabrican enzimas que degradan la matriz (metaloproteasas)
y tienden a inestabilizarla. Asi se forma la placa de ateroma, con un
nucleo lipidico (core) formado por ésteres de LDL colesterol que in-
cluso a veces cristaliza, rodeado de células inflamatorias, musculo liso
y coldgeno en diferentes proporciones, existiendo placas vulnerables
(alto contenido lipidico e inflamatorio) y placas estables (alto conteni-
do fibroso) (Figura 89).
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Endotelio
LDL LDL oxidado

~Células™
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Capa media cion de células
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Figura 89. Desarrollo del fendmeno aterosclerotico

La aparicién de fisuras o fracturas de las placas vulnerables exponen el
material subendotelial al torrente sanguineo y esa sefial activa las pla-
quetas, que se adhieren y se agregan y ponen en marcha la cascada de
la coagulacion, produciendo la trombosis de la placa de ateroma que ori-
gina los sindromes coronarios agudos (SCA), de modo que si la oclusién
es completa se produce un SCA con ascenso persistente del segmento
ST en el ECG (que origina un infarto transmural), y si es suboclusiva se
origina un SCA sin ascenso del ST (con distintas variantes, desde el infarto
subendocardico hasta la angina inestable) (Figura 90).

Clasicamente se han descrito diversas fases en la formacion de las placas
de ateroma:

Proliferacion de la célula muscular lisa.

Placa pequefia, pero con gran contenido en grasa. Es una placa muy
vulnerable, que puede facilmente sufrir una fisura y provocar una
trombosis coronaria, con la consiguiente aparicion de un sindrome
coronario agudo.

Rotura de la placa, que se sigue de la formacion de un trombo
que no es oclusivo, pero que produce un crecimiento rapido de
la placa.

Rotura de la placa, seguida de la formacién de un trombo oclusivo
y consecuentemente de un sindrome coronario agudo (IAM, angina
inestable o muerte subita).

Placa que ha crecido lentamente a lo largo del tiempo, que esta
muy avanzada y que finalmente se ocluye por un trombo. Puesto
que el crecimiento de la placa ha sido muy lento, ha dado tiem-
po a que se desarrolle circulacién colateral, que irriga el miocardio
dependiente de la arteria estenosada y, por tanto, cuando esta se
ocluye totalmente, incluso puede no tener lugar ninguna altera-
cion clinica, siendo un proceso silente.

No obstante, si las colaterales no son suficientes, este fenéme-
no puede originar un SCA sin ascenso del ST (caracteristica-
mente infarto subendocardico). El riesgo de que una placa se
complique, en general, es mayor cuanto mas grande es esta,
aunque también depende de otros factores que se indican en
la Tabla 32.

Grosor del recubrimiento fibroso

Tamafo del nucleo lipidico

Grado de estenosis de la luz del vaso

Expansion (crecimiento excéntrico):

Estructurales remodelado positivo

-+ Contenido de colédgeno en relacion
con el de lipidos (estabilidad mecénica)

Grado de calcificacion y patron del mismo
(difuso versus calcificacion nodular)

Inflamacion en la placa (células inflamatorias
y actividad que presentan)

Disfuncion endotelial

Estrés oxidativo

Marcadores :
+ Tasa de apoptosis celular en la placa

de actividad e Rl

o fincion - Neovascularizacién y hemorragia intraplaca
Presencia de metaloproteinasas en la matriz
de la placa

*  Antigenos de microorganismos
(C. pneumoniae, herpes virus, etc.)

Tabla 32. Marcadores de vulnerabilidad de las placas de ateroma

No obstante, dado que el nimero de placas pequenas es mucho mayor
que el de placas grandes, son las pequenas pero vulnerables las que més
frecuentemente ocasionan, en términos absolutos, un sindrome corona-
rio agudo (Figura 91).

A modo de aproximacion, cuando una placa ocluye el 70% de la luz arte-
rial se produce isquemia con el esfuerzo, con el frio o con el estrés emo-

cional, pero no en reposo.

Cuando la estenosis supera el 80-90% (grave o “severa”) puede aparecer

Figura 90. Fisiopatologia de los sindromes coronarios agudos isquemia en reposo.
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Figura 91. Riesgo de complicacion de las placas segun la estenosis
luminal que producen

8.5. Factores de riesgo
para la aterosclerosis

Ninguna intervencion en el ambito de la farmacoterapia puede ni si-
quiera intentar competir en eficiencia con la modificacion de los habitos
higienico-dietéticos y politicas de promocion de la salud.

Las principales medidas generales necesarias para conseguir un estado

de salud cardiovascular éptimos en la poblacién general son:

- Evitar el habito tabaquico.

« Nivel adecuado de actividad fisica (al menos 30 minutos/dfa).

- Dieta saludable.

- Evitar el sobrepeso.

- Controlar la presién arterial en niveles inferiores a 140/90 mmHg en
toda la poblacion.

- Colesterol total inferior a 200 mg/dl en toda la poblacién.

Dentro de las enfermedades cardiovasculares se enmarcan la cardiopa-
tia isquémica, la enfermedad cerebrovascular y la enfermedad arterial
periférica. El principal marcador de riesgo para las enfermedades car-
diovasculares es la edad. Otro marcador importante es el sexo masculi-
no. Sobre estos dos factores no es posible ninguin tipo de accion, esto
es, son factores de riesgo no modificables. El aumento de la esperanza
de vida es, por tanto, uno de los elementos que ha influido en el in-
cremento de incidencia y prevalencia de cardiopatia isquémica en la
poblacién general.

Son factores de riesgo de cardiopatia isquémica indiscutibles el tabaquismo,
la hipercolesterolemia (colesterol total superior a 200-220 mg/dl, colesterol
LDL mayor de 160 mg/dl, y/o colesterol HDL inferior a 35 mg/dl), la hiper-
tension arterial y la diabetes mellitus. El grosor intima-media carotideo au-
mentado, determinado mediante ecografia, es un importante marcador del
pronostico cardiovascular, si bien su empleo como diana terapéutica no esta
tan validado. Estudios recientes sobre la eficacia de las diversas medidas em-
pleadas en cardiologia preventiva demuestran que la prevalencia de cifras
altas de colesterol estd disminuyendo de forma significativa y, sin embargo,
la de tabaquismo o la de hipertension arterial no se modifican significativa-

mente y, ademds, se aprecia un aumento en la prevalencia de diabetes, y de
forma dramatica en la de obesidad.
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Hiperlipidemia

Se observa un incremento de los niveles de colesterol y de triglicéridos
con la edad. El colesterol sérico es el principal predictor para cardiopatia
isquémica en los varones de edades medias. La elevacion del colesterol
LDL se asocia a mayor riesgo de enfermedad cardiovascular, habiéndose
descrito una asociacion similar para los de colesterol VLDL. El nivel de
colesterol HDL se asocia inversamente al desarrollo de aterosclerosis pre-
matura. En el estudio de Framingham, los niveles bajos del HDL fueron un
factor de riesgo mas potente que los niveles altos de colesterol LDL. Fac-
tores que elevan el colesterol HDL son el ejercicio fisico, la dieta hipolipe-
miante y las hormonas sexuales femeninas, mientras que lo disminuyen la
obesidad, el sedentarismo y el consumo de cigarrillos. Los acidos grasos
saturados (que son muy abundantes en las grasas animales) producen un
aumento del colesterol LDL, mientras que los dcidos monoinsaturados y
poliinsaturados condicionan un aumento del HDL. Para el descenso de
los niveles de colesterol LDL se dispone de diversos farmacos, entre los
que destacan las estatinas. Otros son el ezetimiba o las resinas, como la
colestiramina, si bien estas Ultimas actualmente se utilizan muy poco por
la dificultad para mantener el tratamiento dados sus efectos secundarios,
especialmente a nivel cardiovascular.

El incremento de colesterol HDL es una linea de tratamiento en desarro-
llo, pues puede bloguear la progresién o incluso producir la regresion de
la carga aterosclerdtica. Las estatinas y, sobre todo, los fibratos (agonis-
tas de receptores activados por proliferadores de peroxisomas: PPARa,
que incrementan la sintesis hepética de apolipoproteina A-l, la proteina
que forma las particulas HDL) pueden producir discretos incrementos
de colesterol HDL. Existen diversas moléculas en estudio que lo elevan,
como el &cido nicotinico o niacina (que produce con frecuencia rubeosis
facial que la hace poco tolerada, por lo que se investiga la asociacion
con farmacos que la prevengan). Los inhibidores de la proteina de trans-
ferencia de ésteres de colesterol (CETP) constituyen unos farmacos en
los que se tenian depositadas grandes expectativas y cuyo miembro mas
estudiado es el torcetrapib, que aunque eleva las HDL, su empleo se aso-
cia con un incremento de mortalidad, por lo que se estan investigando
otras moléculas como anacetrapilo, o el empleo de HDL-Apo A-l exdgena
genéticamente modificada por via intravenosa (que podria producir una
regresion rapida de las placas aterosclerdticas). A pesar de todo, cada vez
existen mas evidencias de que las particulas de colesterol HDL, que son
una poblacion heterogéna formada por varios subtipos, no tienen tanto
valor como determinacién global en plasma, sino que la evaluacion de
ciertos subtipos puede ser mas exacta a la hora de determinar el riesgo y
de realizar intervenciones terapéuticas, que quiza deberfan ir encamina-
das a modificar especificamente los niveles de ciertos subtipos.

Por otra parte, también existen indicios de que los niveles elevados de
colesterol HDL en presencia de un entorno inflamatorio (definido por ni-
veles elevados de proteina C reactiva) pueden asociar un efecto proatero-
génico, lo que explicaria la ineficacia del torcetrapib empleado en todos
los pacientes.

Tabaquismo
Es un potente factor de riesgo de aterosclerosis, constituyendo el més

importante de los factores de riesgo modificables por su prevalencia y
porque, cuando se reduce o elimina, disminuye claramente el riesgo de
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desarrollo de aterosclerosis. Existe un riesgo de Cl tres o cuatro veces ma-
yor en un varén que fuma un paquete de cigarrillos al dia con respecto al
que no fuma, hallandose una clara relacién dosis-respuesta. Esta relacion
es menor para las mujeres, si bien el riesgo de Cl se eleva claramente en
fumadoras mayores de 35 afios y que toman anticonceptivos.

Determinados estudios de prevencion secundaria demuestran una re-
duccién de la mortalidad general del 25 al 50% en supervivientes de in-
farto de miocardio y menor riesgo de infarto recurrente si se abandona
este habito.

Los pacientes que renuncian a fumar muestran una rapida disminucién
del riesgo de Cl, pudiendo alcanzar el mismo riesgo que los no fumado-
res en unos afos, tras el abandono del tabaco. El tabaquismo no es un
factor de riesgo para el desarrollo de hipertension arterial.

Se han intentado multiples estrategias tanto farmacoldgicas como no
farmacoldgicas (como la terapia conductual) para conseguir aumentar
el porcentaje de pacientes que no recaen en el habito tabaquico. El bu-
propién y la vareniclina aumentan la posibilidad de que el paciente no
recaiga, aunque actualmente no hay unas indicaciones claramente esta-
blecidas en las gufas de prevencion cardiovascular sobre estos farmacos.

Hipertension arterial

Es un importante factor de riesgo, sobre todo para la cardiopatia isqué-
mica y las enfermedades cerebrovasculares (ECV). Afecta de igual forma
a los varones que a las mujeres, siendo mds importante probablemente
la presion sistdlica, especialmente en personas mayores de 50 afos. El
aumento del riesgo relativo es mayor para la ECV que para la Cl. La reduc-
cién farmacoldgica de la TA se asocia a una disminucion de la incidencia
de cardiopatfa isquémica, insuficiencia cardiaca e ictus. Este tema se de-
sarrolla en profundidad en el Capitulo 26.

Diabetes mellitus

El riesgo de cardiopatia isquémica aumenta tanto en los diabéticos in-
sulinodependientes como en los no insulinodependientes. Las mujeres
diabéticas son mas propensas a la Cl que los varones. Asimismo, la mor-
talidad por Cl es mas elevada en los pacientes diabéticos cuando existen
otros factores de riesgo que en los no diabéticos. El tratamiento en deta-
lle de la diabetes se aborda en la Seccién de Endocrinologia. No obstante,
conviene conocer las Ultimas gufas de tratamiento y de prevencion car-
diovascular; se asume que un paciente con diabetes mellitus, en particu-
lar aquellos que han desarrollado microalbuminuria o macroalbuminuria,
deben ser manejados, en cuanto al tratamiento, con objetivos tan exi-
gentes como para los demas factores de riesgo cardiovascular, es decir,
como si ya presentaran cardiopatia isquémica.

Otros factores de riesgo

Obesidad: existe una estrecha relacion entre la obesidad abdominal
(perimetro de cintura abdominal superior a 102 cm en varones y 88
cm en mujeres) y la Cl, asocidandose también a hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia e hipertensién arterial. Es interesante resefar que
el tabaquismo se asocia con un menor indice de masa corporal, lo que
puede jugar un papel como factor de confusién en ciertos casos y al
evaluar la relacion de la obesidad con el riesgo cardiovascular.

- Sindrome metabdlico: conjunto de factores de riesgo cardiovascu-
lar que aparecen en un individuo con mayor frecuencia de lo que se-
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ria esperable por el azar. Los componentes del sindrome metabdlico
son: hipertension arterial, obesidad abdominal, hipertrigliceridemia,
disminucion de los niveles de colesterol HDL y glucemia basal alte-
rada (Tabla 33).

y 80 en mujeres) y dos de los siguientes
+ Triglicéridos > 150 mg/d|
HDL < 40 en hombres o < 50 en mujeres
PAS > 130 0 PAD > 85
Glucemia en ayunas > 100 mg/dl o DM tipo 2 previamente

diagnosticada

Tabla 33. Componentes del sindrome metabdlico

Su base fisiopatolégica parece estar relacionada con la insulinorre-
sistencia producida por la presencia de obesidad abdominal. Actual-
mente existe un debate sobre si el sindrome metabdlico afade ries-
go al estimado mediante la suma de los que aportan los factores de
riesgo cardiovascular presentes, aunque datos preliminares sugieren
que puede ser asi, al menos, en algunos casos. En su tratamiento,
la realizacién de una dieta adecuada y la practica de ejercicio fisico
regular son fundamentales.

+ Inactividad fisica.

«  Estrés psiquico.

- Factores genéticos: la historia familiar de enfermedad aterosclerd-
tica precoz (en menores de 50 anos). Diversas variantes en ciertos
locusi cromosémicos parecen asociar mayor riesgo cardiovascular,
comoel9p21.3 0el 12p13.

«  Lahipertrigliceridemia importante.

- Losantecedentes de enfermedad coronaria, infarto cerebral, acci-
dente isquémico transitorio o enfermedad arterial periférica.

- Estados de hipercoagulabilidad (hiperfibrinogenemia, hiperhomo-
cisteinemia, etc.).

+  Lauremia.

+  Los estrégenos en las mujeres en edad fértil ejercen un papel pro-
tector. Sin embargo, en mujeres posmenopéusicas el tratamiento
hormonal sustitutivo para prevenir la muerte cardiovascular no ha
conseguido demostrar beneficio, entre otros motivos por un exceso
de riesgo de neoplasias malignas.

- El consumo de alcohol tiene un efecto en “J” Consumos reduci-
dos parecen ser protectores (se sospecha que, en parte, el benefi-
cio es mediado por antioxidantes naturales que existen en el vino
o la cerveza), mientras que consumos elevados son perjudiciales
(elevan el riesgo de cardiopatia isquémica y el de miocardiopatia
alcohdlica).

- Recientemente ha aumentado el interés sobre las anomalias del
metabolismo del calcio, pues se conoce que hasta un 75% de los
pacientes con problemas cardiovasculares tienen niveles bajos de vi-
tamina D (potencialmente beneficiosa al evitar la transformacién de
macrofagos en células espumosas en la placa de ateroma), y que se
asocia con hiperparatiroidismo que fomenta la calcificacién y dafio
vascular, en ocasiones mediado por niveles elevados de fosfatasa al-
calina. Esta pendiende de dilucidar el papel que puede jugar el trata-
miento de estas anomalias.

+  Los niveles elevados de proteina C reactiva se relacionan con un
mayor riesgo de episodios cardiovasculares, y la reduccion de sus
niveles puede producir un descenso en ese riesgo. El papel exacto
que juega la proteina C reactiva en el desarrollo y progresion de la
aterosclerosis es objeto de intensos estudios en la actualidad, pero
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existen evidencias de que no se trata de un mero reactante de fase
aguda, sino que interviene en el proceso aterosclerdtico.

La contaminacién ambiental parece relacionarse con un incre-
mento del riesgo cardiovascular.

En los pacientes con cardiopatia isquémica documentada tiene gran
importancia el tratamiento de los factores de riesgo como prevencion
secundaria. Este enfoque debe ser mds agresivo, como ya se ha mencio-
nado, en los pacientes con diabetes mellitus en los que existe un mayor
riesgo de padecer complicaciones cardiovasculares (Tabla 34).

Sexo masculino

Hipertension arterial

Consumo de tabaco, particularmente cigarrillos
Obesidad, indice de masa corporal = 30 kg/m?
Sedentarismo

Dislipemia, colesterol LDL elevado o colesterol HDL bajo
Diabetes

Microalbuminuria

Filtrado glomerular estimado < 60 ml/min

Edad > 55 afios en varones y > 65 anos en mujeres

Historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura, en varones
menores de 55 anos o mujeres menores de 65 anos

Tabla 34. Principales factores de riesgo cardiovascular
Prevencién

La meta ideal es la prevencion de la aterosclerosis mas que su tratamien-
to, siendo su prevencion equivalente a la reduccion de los factores de
riesgo. La estrategia poblacional, basada en la educacion sobre medidas
higiénico-dietéticas generales, es la que permite una mayor reduccion de
la mortalidad, ya que la mayor parte de las muertes se producen en indi-
viduos con un perfil de bajo riesgo (que son la mayoria de la poblacion).

Actuacién sobre los lipidos

Los objetivos para la reduccion de la dislipidemia se basan en la disminu-
cion de las cifras de colesterol total, pero sobre todo del colesterol LDL.
Los propdsitos terapéuticos para el colesterol LDL varian segun el riesgo
que presente el sujeto. Asi, se deberd conseguir unos valores inferiores a
100 mg/dl en los pacientes de riesgo elevado (o incluso menores, si es
factible a 70 mg/dl), menor de 130 mg/dl en los de riesgo intermedio y
menor de 160 mg/dl en los de riesgo bajo. Los individuos con diabetes
mellitus tipo 2 o tipo 1, con microalbuminuria, tienen unos objetivos que
se asimilan a los considerados de alto riesgo (Tabla 35).

La reduccion de la hipercolesterolemia va seguida de una disminucion
de la progresion de la aterosclerosis. El tratamiento inicial de la hiperli-
pidemia es la dieta baja en grasas (< 30-35% del aporte caldrico total).
Asimismo, debe ser pobre en colesterol, &cidos grasos saturados y poliin-
saturados. Es necesario que la mayoria del aporte de grasas idealmente
se produzca en forma de &cidos grasos monoinsaturados, puesto que au-
mentan los niveles de colesterol HDL (Tabla 36).

El ejercicio fisico evita la elevacion de la colesterolemia y mantiene altos
los niveles de HDL. Recientemente, un estudio cientifico ha demostra-
do que el empleo de rosuvastatina en personas aparentemente sanas
(en prevencidn primaria), con niveles de colesterol LDL inferiores a 130
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mg/dly de proteina C reactiva elevados, se asocia con una marcada dis-
minucién en el riesgo de padecer episodios cardiovasculares y con un
decremento en la mortalidad global (de hasta el 20%), especialmente en
aquellos pacientes en los que se consigue reducir en mayor grado el LDL
y la proteina C reactiva.

Instauracion
tratamiento
farmacoldgico

Instauracion LDL

deseado

tratamiento
dietético

Sin cardiopatia > 160 mg/dl > 190 mg/dl < 160

isquémica

<2 FRCV

Sin cardiopatia > 130 mg/d| > 160 mg/d| <130

isquémica

<2 FRCV

Con cardiopatia > 100 mg/d| > 130 mg/dl < 100

isquémica (< 70sies
posible)

Tabla 35. Recomendaciones para tratamiento hipolipemiante

P ’ Calorias que liberan Aporte en la dieta en %
Principio activo e ’
en oxidacion completa sobre calorias totales

Hidratos 4,1 keal/g 50-65%

de carbono

Grasas 9,3 keal/g Saturadas: < 10%
Poliinsaturadas: < 10%
Monoinsaturadas: 10 -15%

Colesterol - > 300 mg/dia

Proteinas 4,3 keal/g 10-20%

Tabla 36. Proporcion de principios activos en una dieta normal

Al menos se recomienda una determinacién de co-
lesterol en los varones antes de los 35 afios, y en las
mujeres antes de los 45 afios. A partir de esta edad,
se aconseja una determinacién analitica cada 5 o 6
anos.

Para realizar una deteccion selectiva de las hiperlipidemias se recomien-
da el estudio de los niveles sanguineos de colesterol (no en ayunas) de
todos los adultos, siendo especialmente importante en los individuos jo-
venes con historia familiar de cardiopatia isquémica precoz. En algunos
paises no se realiza el cribado sistematico de la hipercolesterolemia, sino
una busqueda oportunista, aprovechando las extracciones de sangre por
otros motivos.

Presion arterial

La hipertension parece que favorece el riesgo de padecer aterosclerosis
durante toda la vida, y este riesgo parece disminuir mediante la reduc-
cion terapéutica de la presion arterial (PA).

El tratamiento no farmacoldgico de la hipertensién arterial, también util
para relajar su aparicion, incluye disminuir la ingesta de sodio (menos de 5
g/dia), limitar la ingesta caldrica (con una dieta rica en frutas y vegetales y
pobre en grasas saturadas), reducir el peso, rebajar el consumo de alcohol
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(inferior a 30-40 mg/dia) y la realizacion de ejercicio aerdbico. Se recomien-
da, al menos, una medicién de la PA antes de los 14 anos, desde los 14 a los
40, cada cuatro o cinco anos, y después una medicion cada dos afos.

Tabaco

Este factor es el responsable de méas del 20% de las muertes por Cl. El
exceso de riesgo desaparece a los dos o tres anos de haber abandonado
el habito de fumar. Es importante la abstinencia de tabaco en las mujeres
que emplean anticonceptivos orales.

Otros factores

Existen otros factores que intervienen en la prevencion del riesgo cardio-
vascular, como son el control del peso, el ejercicio fisico aerdbico regular,
el control de la ansiedad y la depresion (esta se asocia a un discreto incre-
mento del riesgo de enfermedad cardiovascular y muerte sdbita), etcétera.

Las guias de prevencion cardiovascular recomiendan el uso, en la prac-
tica diaria, de tablas para estimar el riesgo cardiovascular total de un pa-
ciente, de manera que se pueda realizar un tratamiento acorde con el
que presente cada individuo. Es muy importante que las tablas utilizadas
hayan sido validadas para cada pais.

Actualmente estd siendo objeto de estudio el empleo de la denominada
polypill, un comprimido diario que incluye entre sus componentes aspiri-
na o acido acetilsalicilico (AAS), estatina, IECA, tiazida y B-bloqueante, con
el fin de disminuir el riesgo cardiovascular poblacional.

8.6. Efectos de la isquemia miocardica

Efectos metabdlicos

Al disminuir el aporte de oxigeno al miocardio se reduce su metabolismo,
disminuyendo asi el pH, la produccién de energia (ATP) y la actividad de
la bomba Na*/K* ATPasa, aumentando, de este modo, la concentracion
de sodio dentro de las células y disminuyendo la de potasio. El exceso de
sodio intracelular se intercambia por calcio, cuya concentracién aumenta
(Figura 92).

121 atP

2° i Relajacion ——- Alteracion didstole

3 ¢ Contraccion —— Alteracion sistole

4° | Alteraciones en el ECG

o .
5 Dolor anginoso

6.2 | Arritmias ventriculares
y muerte subita

Figura 92. “Cascada isquémica”: efectos de la isquemia miocardica

Efectos clinicos

- Alteracion de la funcién miocardica. Los cambios en el estado de
equilibrio idnico en reposo deterioran la funcion contréctil (primero

se compromete la capacidad del miocardio para relajarse, esto es, la
funcion diastdlica, que es incluso mas sensible a la isquemia que la
sistolica).

En algunos pacientes con estenosis coronarias graves, el miocardio
dependiente de esa arteria no se necrosa, pero deja de contraerse
para consumir la menor cantidad posible de oxigeno. Este tipo de
miocardio se denomina “miocardio hibernado”.

Un concepto diferente es el de “miocardio aturdido”; este tampo-
€O se contrae aungue no estd necrético. Se produce cuando la arteria
coronaria que lo irriga se ocluye de forma aguda, y tras estar un tiem-
po prolongado ocluida (habitualmente pocas horas), se recanaliza. Si
esta arteria continla permeable, el miocardio contundido también
recupera su contractilidad en el plazo de unos dias o semanas.
Ambos tipos de miocardio tienen en comun que son tejido viable
(es decir, tejido vivo, no necrético), de modo que la reperfusion-re-
vascularizacion (mediante angioplastia o con cirugia de bypass) del
vaso permitird su recuperacion contractil.

La viabilidad del “miocardio hibernado’, es decir, la capacidad de re-
cuperacion de su contractilidad tras el tratamiento apropiado de la
enfermedad coronaria, depende del tiempo que haya permanecido
en ese estado, siendo tanto mas importante la recuperacion funcio-
nal cuanto menor sea ese tiempo.

Para estudiar la viabilidad miocérdica se realizan pruebas como la
PET: tomografia por emisién de positrones (patron de referencia, por
ser la mas sensible), la gammagrafia o SPECT con talio-201 o com-
puestos de tecnecio-99 metaestable, la cardiorresonancia magnéti-
ca o la ecocardiografia de estrés (Figura 93).

Recuperable

(si hay reperfusion) No recuperable

A—\

Miocardio
Ejercicio ' hibernado Necrosis
(dobutamina A . -
dipifidamal.) Isquemia aguda Isquemia crénica
\_V A v J
SPECT i
Gammagrafia
(Te, T1) No defectos  Defectos reversibles  Defectos irreversibles
ECO de Estrés

Reposo

Figura 93. Efectos de la isquemia miocardica

+  Puede existir insuficiencia mitral por isquemia y disfuncién de los
musculos papilares.

Sintomas: aparicion del tipico dolor anginoso o sus equivalentes.

- Disnea: puede ser un equivalente anginoso (caracteristico en pa-
cientes ancianos o diabéticos) o expresar insuficiencia cardiaca se-
cundaria a la disfuncién ventricular isquémica o a la insuficiencia
mitral.

Efectos eléctricos

«  Durante los episodios isquémicos se producen alteraciones electro-
cardiograficas caracteristicas que afectan a la repolarizacién (seg-
mento STy ondaT), que se detallan de forma extensa en los siguien-
tes capitulos.
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. Laisquemia genera una despolarizacién parcial de las células mio-
cérdicas (al tener mas sodio y calcio en su interior), lo que produce
una alteracion en la funcion de ciertos canales idnicos, aumentando
la excitabilidad celular y favoreciendo las extrasistoles y los fendme-
nos de reentrada funcional. Las cicatrices de infartos previos supo-
nen el asiento de circuitos de reentrada de la TV monomorfa.

8.7. Evaluacion preoperatoria
del riesgo cardiovascular

El aumento en la esperanza de vida de la poblacion y el incremento de
la prevalencia de las enfermedades cardiovasculares hace que cada vez
sean mas los procedimientos quirdrgicos realizados de diversa indole.

Se estima que la incidencia de muerte cardiaca asociada a una cirugia
mayor se sitda en el 1%, con un 2-3,5% de riesgo de complicaciones gra-
ves. Esto hace imprescindible realizar una adecuada estimacion del riesgo
cardiovascular perioperatorio e implementar una serie de medidas para
disminuirlo al maximo.

Los principales factores que influyen en el citado riesgo son los siguien-
tes:
1. Tipo de cirugia (Tabla 37).
Presencia de enfermedades cardiacas inestables (Tabla 38).
3. La presencia de factores clinicos de riesgo perioperatorio (Ta-
bla 39).

Con estos datos puede establecerse una evaluacion del riesgo mediante
diferentes escalas (Goldman, Detsky, Erasmus, Lee, etc.). Probablemente
la méas empleada sea la escala de Lee, que incluye los cinco factores des-
critos de riesgo perioperatorio (el antecedente de angina o de infarto es-
tan incluidos en un Unico elemento de la escala), y como sexto factor el
hecho de que se trate de una cirugia de alto riesgo, de manera que por
cada uno de los factores se anota un punto y la suma de los puntos per-
mite establecer una valoracién (entre 0y 6 por tanto) que se relaciona de
forma acusada con el riesgo de complicaciones cardiovasculares graves
(0,4%, 0,9%, 7%y 11% para una puntuaciéon 0, 1,2y > 3 respectivamente).

Por tanto, para realizar una adecuada estimacion del riesgo es funda-

mental:

- Una buena anamnesis y exploracion fisica para detectar indicios de
las alteraciones resenadas en las Tablas 38 y 39. Esto debe com-
plementarse con una analitica general realizada de forma rutinaria
previamente a cualquier intervenciéon quirlrgica (incluyendo el re-
cuento plaquetario y el estado de la coagulacién) que debe incluir,
de forma sistematica, el analisis de la funcion renal.

- El electrocardiograma preoperatorio Unicamente, No es necesario
en pacientes sin factores clinicos adversos (véase Tabla 39) y pro-
gramados para una cirugfa de bajo riesgo (véase Tabla 37), siendo
cuestionable si la cirugia es de riesgo intermedio.

En pacientes programados para cirugia de alto riesgo es razonable
realizar una evaluacion de la fraccion de eyeccion del ventriculo iz-
quierdo antes de la intervencion.

- Se debe realizar una prueba de deteccién de isquemia a pacientes
que se vayan a someter a cirugia de alto riesgo, en todo caso si hay
al menos tres factores clinicos adversos, siendo razonable realizarla
tanto si la cirugia es de riesgo medio con tres factores clinicos adver-
s0s, como si es de alto riesgo aunque haya menos de tres factores.

Riesgo bajo (< 1%) Riesgo medio (1-5%) Riesgo alto (> 5%)
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Ocular Abdominal Vacular periférica
Mamaria Carotidea Vascular mayor
Endocrinoldgica Cabeza y cuello Adrtica
Ginecoldégica Neurologica

Dental Renal

Reconstructiva Pulmonar

Uroldgica mayor
Ortopédica mayor
Angioplastia arterial
periférica
Endoprétesis sobre
aneurisma

Urolégica menor
Ortopédica menor

Tabla 37. Riesgo de muerte o infarto en el primer mes asociado
a diversas cirugfas

Angina inestable

Insuficiencia cardiaca aguda o agudizada

Arritmias cardiacas significativas no controladas
Valvulopatia sintomatica (especialmente estenosis adrtica)
Infarto de miocardio en el mes previo o isquemia residual

Tabla 38. Situaciones cardiacas inestables en relacion
con una intervencion quirdrgica

Antecedentes de angina de pecho

Infarto de miocardio previo

Insuficiencia cardiaca

Antecedente de ictus o accidente isquémico transitorio

Disfuncion renal (creatinina > 2 mg/dl o aclaramiento
< 60 ml/min)

Diabetes mellitus que precisa insulina

Tabla 39. Factores clinicos de riesgo perioperatorio

- La coronariografia se indicard dependiendo de la presencia de in-
dicacion clinica, siendo cuestionable su realizacidn sistematica en
pacientes que se vayan a someter a cirugfa de alto riesgo sin dicha
indicacion.

Con todos estos datos, aparte de las recomendaciones generales de toda
cirugia (evitar la hemorragia excesiva, control de la volemia y la presion
arterial, limitar en lo posible el tiempo anestésico, monitorizacion electro-
cardiogréfica durante la intervencion, etc.) se pueden realizar una serie
de recomendaciones generales para limitar el riesgo cardiovascular,
que se resumen a continuacion:

- Los pacientes con enfermedad cardiovascular conocida y esta-
ble bajo tratamiento, no deben suspender su tratamiento ha-
bitual, y este debe ser reinstaurado a la mayor brevedad tras la
intervencion.

Antiagregacion

Solamente se considerara la suspensién del tratamiento con acido
acetilsalicilico u otro antiagregante (entre cinco y diez dias antes
de laintervencién) en caso de que el eventual peligro hemorragico
potencial supere los beneficios cardiacos, pues se conoce que la
posibilidad de que aparezcan hemorragias graves, asociado a AAS
en el periodo perioperatorio, es muy bajo, y la interrupcién del tra-
tamiento multiplica por tres el peligro de complicaciones cardio-
vasculares.
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Anticoagulacion

-+ Silaindicacién de anticoagulacién se debe a un trastorno con bajo

perfil tromboembdlico puede considerarse su suspension cinco dias
antes o hasta obtener un INR inferior a 1,5, y reanudarlo tras la inter-
vencion si esta asocia escaso peligro de sangrado.
En el caso de bajo perfil romboembdlico pero con elevado peligro
de sangrado se recomienda suspender la anticoagulacion oral y
sustituirla por heparina no fraccionada o heparina de bajo peso
molecular, a dosis baja (una sola inyeccion al dia), suspendiéndose
cuatro horas antes de la intervencién la heparina sédica, y 12 horas
antes la de bajo peso molecular, y se reanudaran entre 12 y 48 ho-
ras después de la cirugia hasta obtener el INR terapéutico.

- En casos de riesgo embodlico elevado (fibrilacion auricular, protesis
valvular mecénica, protesis bioldgica implantada en los Gltimos tres
meses o tromboembolia venosa en los Ultimos tres meses) y elevado
peligro de sangrado se realizara el empleo "puente”de heparina sédi-
ca o de bajo peso molecular pero a dosis completas (dos inyecciones
al dia), como se comentd previamente, hasta la obtencién del INR
terapéutico.

B-bloqueantes

«  Enausencia de indicacion clinica previa parece recomendable em-
plear B-bloqueantes en pacientes programados para cirugia de
alto riesgo o incluso intermedio, comenzando el tratamiento de
forma gradual, entre 7 y 30 dias, previo a la cirugia. Asimismo pue-
de considerarse en pacientes con factores clinicos adversos (véase
Tabla 39) sometidos a cirugia de bajo riesgo. Como alternativa, en
caso de intolerancia, podrian ser Utiles los calcioantagonistas o la
ivabradina.

Estatinas

- Aparte de mantener su empleo si ya lo recibfa el paciente, en cirugia
de alto riesgo se recomienda el empleo de estatinas, al menos des-
de la semana previa a la cirugfa, y su mantenimiento en el periodo
posoperatorio. En el caso de cirugfa de riesgo bajo o medio también
puede ser razonable su utilizacion.

IECAyARAII

- Siel paciente tiene indicacién clinica, deben emplearse de forma sis-
temdtica. No obstante, puede ser razonable la suspensién temporal
de la medicacion 24 horas antes de la cirugia cuando lo estén reci-
biendo Unicamente como tratamiento antihipertensivo, reanudan-
dolo tan pronto se estabilice la volemia.

Diuréticos

« Deben mantenerse durante el periodo perioperatorio, ajustando su
dosis y posologia segun la necesidad clinica (en caso de retencion
hidrica o deplecion de volumen).

Revascularizacion

- Enpacientes que tengan indicacion clinica de revascularizacién pero
en situacion estable, sélo se considerara realizarla antes de la cirugia
si esta es de alto riesgo. Siempre que sea posible se debe diferir la
cirugfa al menos entre 6 semanas y 3 meses si se coloca un stent con-
vencional, 12 meses si es farmacoactivo, y dos semanas si se realiza
angioplastia simple. La revascularizacién quirdrgica no precisa de un
retraso temporal definido de cara a la intervencion.

- Enpacientes con sindrome coronario agudo es recomedable realizar
el tratamiento apropiado del mismo antes de proceder a la cirugia,
siempre que la situacion lo permita.

Tratamiento de las arritmias

+ Debe realizarse la estabilizacién segun las medidas expuestas en el
capitulo dedicado a este trastorno, siempre que sea posible, antes de
la intervencion quirdrgica.

Tratamiento de la glucemia

+ Serecomienda un objetivo de control de la hiperglucemia posope-
ratoria, con insulina, a valores inferiores a 180 mg/d|, en adultos so-
metidos a cirugia mayor de alto riesgo o complicada que requiere
ingreso en UCI.

Profilaxis de la endocarditis infecciosa
- Debe realizarse segun las recomendaciones expuestas en la Seccién
de Enfermedades infecciosas.

Tratamiento del dolor

- Deben evitarse los AINE e inhibidores de la COX-2 en pacientes con
edad avanzada, isquemia miocardica, insuficiencia cardiaca o renal,
o bajo tratamiento con diuréticos.

8.8. Riesgo cardiovascular en la mujer

Para la prevencion primaria de la enfermedad cardiovascular en el primer
nivel de atencion debe utilizarse una estrategia sistematica dirigida a las
mujeres, quienes potencialmente se encuentran en alto riesgo.

La valoracion de riesgo cardiovascular estd recomendada para muijeres
con factores de riesgo cardiovascular o con alto riesgo de desarrollar dia-
betes:

+  Enlas mujeres menores de 40 afos, con historia familiar de enferme-
dad cardiovascular prematura en un primer o segundo grado (pa-
dres o hermanos).

-+ Con historia personal de diabetes gestacional.

- Con historia personal de sindrome de ovario poliquistico.

+ Con historia familiar de diabetes en un primer o segundo grado.

- Con historia personal de tabaquismo actual o reciente.

+ Con antecedente de presion sanguinea mayor de 140/90 mmHg.

-+ Con antecedente de colesterol total o lipoproteinas de baja densi-
dad elevadas.

+ Con obesidad: indice de masa corporal igual o mayor de 30y peri-
metro abdominal igual o mayor de 85 cm.

+  Sedentarismo, falta de actividad fisica.

Las recomendaciones para prevenir eventos cardiovasculares en estos
grupos poblacionales comprenden los aspectos que se exponen en los
siguientes apartados.

Dieta

Se debe recomendar una dieta saludable para disminuir los factores de
riesgo de enfermedad cardiovascular, sugiriendo sea apropiada a la cul-
tura local, consumiendo sélo la energia necesaria para evitar el sobrepeso
y la obesidad. El equipo de salud debe utilizar estrategias de motivacion
y de comportamiento en educacion y consejo para alcanzar y mantener
cambios en la dieta.

A las mujeres con riesgo alto o con enfermedad cardiovascular ya de-
finida se les debe recomendar que realicen una dieta con un maximo
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de 30% de grasas del aporte energético total, 7% de las grasas satu-
radas o menos del total de energia, menos de 300 mg de colesterol/
dfa, y reemplazar las grasas saturadas por monoinsaturadas y poliinsa-
turadas.

Toda la poblacién femenina debe ser orientada para adoptar un patron
de dieta saludable, que incluya frutas y verduras, granos integrales, pesca-
do, frijoles o productos de soya, aceite vegetal, nueces, productos lacteos
muy bajos en grasas, carne magra, pollo sin piel.

Actividad fisica

Las mujeres deben practicar minimo 30 minutos de actividad fisica de
intensidad moderada (caminar rapido) en la mayoria, o de preferencia,
todos los dias de la semana.

Se recomiendan tipos de actividad fisica que se puedan incluir en su es-
tilo de vida diaria, como caminar con vigor, subir escaleras o bicicleta, al
menos 5 dias a la semana. Para las personas que no realizan actividad
fisica regularmente, se aconseja actividad fisica de moderada intensidad
en la mayoria de los dias de la semana. Para aquéllas que son activas, la
intensidad debe ser vigorosa, con ejercicio de 20-30 minutos 3 veces por
semana.

Tabaquismo y consumo de alcohol

A las mujeres que fuman se les debe recomendar la interrupcion
del habito y se les invita a programas sobre suspension del tabaquismo.

El consumo de alcohol en las mujeres se debe limitar a una o dos unida-
des por dia, ocasionalmente tres.

Mantenimiento y reducciéon de peso

Esrecomendable bajar de peso con metas realistas individuales. Las muje-
res deben mantener o disminuir el peso buscando un balance apropiado
de actividad fisica, ingesta caldrica y programas formales de comporta-
miento, a fin de alcanzar un indice de masa corporal que oscile entre 18,5
y 24,9 kg/m?y un perimetro abdominal menor o igual a 85 centimetros.

Deteccidn de factores de riesgo

Evaluar el estilo de vida es la mayor prioridad en la prevencion primaria
de la enfermedad cardiovascular.

La obesidad mérbida (indice de masa corporal superior a 40 kg/m?) afec-
ta el riesgo de enfermedad cardiovascular y debe ser considerada cuan-
do se utilizan las puntuaciones de riesgo para informar de las decisiones
de tratamiento.

Las ecuaciones de riesgo de Framingham (1991) de 10 afos deben utili-
zarse para valorar el riesgo de enfermedad cardiovascular. Este debe cal-
cularse con la siguiente féormula:

Riesgo de ECV = 10 anos de riesgo de infarto fatal o no fatal,
incluyendo infarto isquémico transitorio + 10 afos de riesgo
de enfermedad cardiaca coronaria

Para cumplir este objetivo, deben recogerse de forma sistematica los si-
guientes datos:
- Historia clinica:
- Edad.
- Antecedentes personales de enfermedad cardiovascular.
- Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular prema-
tura.
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- Exploracioén fisica:
- Peso:
- Talla.
- Indice de masa corporal.
- Distribucién de la grasa corporal.
- Presion arterial.
- Perimetro de cintura.
- Soplos carotideo o cardiaco, pulsos popliteo, pedio y tibiales
posteriores.

- Estudios de laboratorio:
- Nivel de glucosa.
- Perfil de lipidos: LDL-c, HDL-c, triglicéridos, colesterol total.

Intervenciéon en mujeres
de alto riesgo

Es necesario prestar atencion a los siguientes aspectos:

- Estilo de vida.

- Dieta o terapia de modificacién de lipidos: niveles adecuados de
lipidos y lipoproteinas. Farmacos hipolipemiantes para disminuir el
LDL-c.

«Actividad fisica.

- Nivel adecuado de presién arterial o farmacoterapia para hiperten-
sion.

- Control de diabetes mellitus.

- Suspender el tabaquismo.

Criterios de referencia

Se debe remitir al segundo nivel de atencion a los pacientes con factores
de riesgo para su diagnéstico y valoracion cardiovascular, asi como a las
mujeres con hiperlipidemias.

La estratificacion de riesgo incluird a las mujeres perimenopausicas (o

mas jovenes si tienen factores de riesgo cardiovascular) en alguna de las

siguientes cuatro categorias, que se deberan manejar segun el algoritmo

adjunto (Figura 94):

1. Pacientes con cardiopatia isquémica, enfermedad cerebrovas-
cular o arteriopatia periférica.

2. Pacientes con riesgo cardiovascular alto: riesgo superior o igual al
20% en los proximos 10 anos.

3. Pacientes con riesgo cardiovascular moderado: presentan algu-
no de los factores de riesgo cardiovascular, tabaquismo, hiperten-
sion arterial, hipercolesterolemia, diabetes mellitus y tienen un ries-
go inferior al 20% en los préximos 10 anos.

4. Pacientes con riesgo cardiovascular bajo: no presentan ninguno
de los factores de riesgo cardiovascular.
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PACIENTE FEMENINO
DE 40 ANOS
O MAS

Historia familiar de enfermedad
~ cardiovascular
~ Signos y sintomas
de enfermedad cardiovascular
Determinar indice de masa corporal,

perimetro abdominal
Perfil de lipidos

y glucosa

Evaluar riesgo de enfermedad cardiovascular

¢Alto riesgo?
Enfermedad coronaria establecida
Enfermedad vascular cerebral
Enfermedad arterial periférica
Diabetes mellitus
Enfermedad renal crénica

Si

Valoracién por especialista

;Paciente con enfermedad
cardiovascular?

—

No

L4

{Riesgo medio?
Tabaquismo
Obesidad abdominal
Historia familiar
de enfermedad cardiovascular

——No—>- Sedentarismo
PA > 140/90 mmHg
Colesterol total > 200 mg/dl
HDL-c < 35
LDL-c >130
- si

Figura 94. Intervencién en mujeres de alto riesgo cardiovascular

ldeas clave 25

A La aterosclerosis coronaria es un proceso en el que participan la
disfuncién endotelial y la inflamacion crénica de la pared arterial.
Episodios de trombosis in situ sobre una placa de ateroma son
los habituales responsables de los sindromes coronarios agudos.

? Las enfermedades cardiovasculares (cardiopatia isquémica,
enfermedad cerebrovascular y enfermedad arterial periférica)

son la principal causa de muerte en los paises industrializa-
dos.

A Los factores de riesgo cardiovascular clasicos son la hipercoles-
terolemia, el tabaquismo, la hipertension arterial (HTA), la diabe-
tes mellitus (DM) y los antecedentes familiares de enfermedad
cardiovascular precoz.

2 El adecuado tratamiento y control de los factores de riesgo car-
diovascular a nivel poblacional es la medida mas eficaz para dis-
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minuir la carga de morbimortalidad que producen las enferme- @ El miocardio hibernado se puede detectar mediante ecocardio-
dades cardiovasculares. grafia de estrés con dobutamina en dosis bajas, estudios gam-
magraficos con talio o tecnecio o mediante tomografia de emi-

Los niveles elevados de proteina C reactiva son un marcador de sion de positrones.
riesgo de enfermedad cardiovascular.

7 En la evaluacion preoperatoria del riesgo cardiovascular se de-
En fumadores que abandonan el habito tabaquico, en unos ben considerar las caracteristicas de la cirugia, los antecedentes
tres afos el exceso de riesgo cardiovascular desaparece. En los del paciente y la situacion clinica en el momento de la cirugia.
pacientes fumadores con infarto que abandonan el tabaco, el
riesgo de sufrir uno nuevo desciende a la mitad al afo de la @ La cirugia vasculary la adrtica son las que asocian un mayor ries-
suspension. go de complicaciones perioperatorias cardiovasculares.
En prevencién secundaria (pacientes con enfermedad cardiovas- @ El electrocardiograma preoperatorio es parte fundamental de la
cular establecida), como regla general, la presion arterial debe evaluacion de riesgo en la gran mayoria de casos.
ser menor a 130/80 mmHg, la hemoglobina glucosilada menor
al 7%y el LDL colesterol menor de 100 mg/dl (70 mg/dl en casos A Ante situaciones inestables, desde el punto de vista cardiovascu-
de riesgo alto). lar parece razonable proceder a su estudio y estabilizacién pre-

vios a la cirugia, siempre que la situacion lo permita.

La terapia sustitutiva con estrogenos puede aumentar el riesgo
de eventos coronarios y algunas neoplasias. En el caso del ra- @ Se evaluard detenidamente el riesgo de sangrado para determi-
loxifeno, el efecto a nivel cardiovascular parece ser neutro. En la nar si suspender la antiagregacion crénica con vistas a la cirugia,
actualidad no estd indicada esa terapia para disminuir los episo- pues la suspension multiplica por tres el riesgo de complicacio-
dios cardiovasculares. nes cardiovasculares.
El miocardio viable se define como aquel que, aunquenosecon- A En pacientes crénicamente anticoagulados, el balance entre
trae, mantiene la integridad celular y puede volver a hacerlo si riesgo tromboembdlico y hemorragico determinara si proceder
se consigue la reperfusion eficaz del tejido. Incluye el miocardio a simplemente suspender la anticoagulacién o emplear como
hibernado y el miocardio aturdido. “puente” heparina sodica o de bajo peso molecular.
El miocardio hibernado es viable, pero no se contrae o lo hace @ Los B-bloqueantes, incluso en ausencia de indicacion clinica, em-

escasamente pues estd sometido a isquemia grave crénica, de
modo que se acopla la contractilidad al escaso nivel de flujo san-
guineo que recibe.

pleados gradualmente desde 7 a 30 dias antes de la cirugia de alto
o medio riesgo, disminuyen las complicaciones perioperatorias.
Las estatinas también parecen recomendables en esa situacion.

La digoxina puede ser de utilidad al mejorar la supervivencia.
Los IECA mejoran la supervivencia.

Casos clinicos 2

3) Sino se pueden usar los IECA, esta indicada la hidralacina con-
juntamente con nitratos.
4) Se debe restringir la ingesta de sal.

Un varén de 63 aiios, con historia de cardiopatia isquémica y mul-
tiples ingresos por IC descompensada, que acude a Urgencias por
dificultad respiratoria creciente y todos los signos de una nueva

descompensacion. ;Qué respuesta es FALSA? RC:3
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Cardiologia

Cardiopatia isquémica.
Angina de pecho

9.1. Angina estable

Clinica

La angina es la traduccion clinica de una isquemia miocardica transito-
ria, siendo su causa mas frecuente la aterosclerosis coronaria. El paciente
caracteristico es un varén de mas de 50 afos, con factores de riesgo co-
ronario (tabaquismo, diabetes, dislipidemia, hipertension) que presenta,
cuando realiza ejercicio de una determinada intensidad o padece es-
trés emocional, opresién retroesternal que comienza progresivamen-
te y desaparece paulatinamente con el reposo o la nitroglicerina su-
blingual, durando los episodios generalmente menos de diez minutos.
Cuando sélo aparecen dos de esas tres caracteristicas se habla de angina

Diseccion aortica
aortica. Ensanchamiento mediastinico en Rx térax

Pericarditis aguda
Alivio con antiinflamatorios y no con nitroglicerina

Este tema es de gran relevancia. Hay que centrarse en conocer las diferentes técnicas para
evaluar la isquemia y viabilidad miocérdicas, los datos de mal prondstico y la actitud general
tanto del paciente con angina estable, como del sindrome coronario agudo sin ascenso

del ST. Del tratamiento es recomendable conocer las indicaciones de coronariografia y de
revascularizacion y las técnicas empleadas.

atipica (probable). Esta opresion o pesadez puede irradiarse a otras zonas
(miembros superiores hasta los dedos, precordio, mandibula o dientes,
interescapular...) y acompafarse de otros sintomas como disnea o cua-
dro vegetativo (sudoracion fria, ansiedad, nduseas, astenia, sensacion de
muerte inminente, etcétera.).

El dolor de origen coronario rara vez se localiza por debajo de la region
umbilical o por encima de la mandibula.

El dolor agudo o migratorio, o cuando es sordo y prolongado, localiza-
do en la regién submamaria, frecuentemente a punta de dedo, rara vez
se debe a isquemia miocardica. Existen otras situaciones que producen
dolor torécico y que requieren diagnéstico diferencial con la angina de
pecho (Tabla 40).

El dolor es brusco, persistente y especialmente intenso (transfixiante, desgarro) desde el comienzo. Es de caracteristicas
migratorias, dirigiéndose hacia donde se extienda la diseccién. Reduccion asimétrica de pulsos arteriales. Soplo de insuficiencia

Puede ser similar en caracter y localizacion al coronario, pero es prolongado, muchas veces pleuritico, y se modifica
con los cambios posturales (se alivia con la flexion del tronco). Roce pericérdico. Ascenso céncavo y difuso del segmento ST.

Angina de esfuerzo. Sincope de esfuerzo. Disnea. Soplo sistélico adrtico irradiado a carétidas

Prolapso aitral

Hipertension

pulmonar de pulmon o hipertension pulmonar cronica

Espasmo esofagico

Reflujo
gastroesofagico

en la boca. Alivio rapido con alcalinos

Dolor habitualmente de caracteristicas atipicas, de duracién muy variable y sin factores precipitantes claros, que no se alivia
con nitroglicerina. Auscultacion de un clic mesosistélico o telesistolico

Se origina por isquemia ventricular derecha. Puede ser muy similar al de la angina y aparece en relacion con embolia aguda

Dolor epigastrico y retroesternal. Suele relacionarse con la ingesta de alimentos, especialmente muy frios o calientes. Al igual
que la angina, puede aliviarse con nitroglicerina. Puede asociar disfagia

Dolor urente epigastrico y retroesternal que aparece especialmente al acostarse después de las comidas. Presencia de acidez

Tabla 40. Diagndstico diferencial del dolor torécico (continta en la pdgina siguiente)
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Reflujo
gastroesofagico

en la boca. Alivio répido con alcalinos

Enfermedad biliar

Psicogeno

tranquilizantes, analgésicos o placebo

Tabla 40. Diagnostico diferencial del dolor tordcico (continuacion)

Lo maés caracteristico de la angina estable es que esta clinica aparece
siempre con esfuerzos de intensidad parecida en cada paciente. La clasi-
ficacién de la Canadian Cardiovascular Society (CCS) se emplea para deter-
minar dicho nivel de esfuerzo (Tabla 41).

La angina sélo ocurre ante esfuerzos extenuantes. No limitacion
vida normal

Limitacion ligera de la actividad fisica. La angina aparece
al andar rapido o subir escaleras o cuestas. Se puede andar mas
de una o dos manzanas o subir un piso de escaleras

Limitaciéon marcada de la actividad fisica. La angina aparece
al andar una o dos manzanas o al subir un piso de escaleras

Incapacidad para realizar ninguna actividad sin angina.
Este sintoma puede aparecer en reposo

Tabla 41. Gravedad clinica de la angina. Clasificacién de Canadian
Cardiovascular Society

A veces, la angina sigue un patrén circadiano, siendo menor el umbral
de esfuerzo por las mananas, en el periodo posprandial o con el frio. Las
mujeres presentan sintomas atipicos con mas frecuencia.

Cuando en un paciente con angina estable los episodios comienzan a
aparecer al permanecer en reposo o se hacen mas prolongados (hasta
20 minutos), o aparecen de forma mas intensa, con esfuerzos progresi-
vamente menores a lo largo de cuatro semanas, se dice que la angina “se
ha inestabilizado"y se conoce como “angina inestable”. Asimismo, se con-
sidera angina inestable la que siendo de reciente comienzo (dos meses
desde el episodio inicial) produce una marcada limitacién en la actividad
habitual del paciente (Tabla 42).

Angina que empieza en reposo. Generalmente

Addinacererasn es de duracion prolongada (> 20 min)

Angina de reciente
comienzo

Angina de reciente comienzo (< 2 meses)
de al menos clase lll de la CCS

Incremento, en las cuatro semanas previas,

del ndmero, intensidad, duracién o
disminucién del umbral de aparicion

en un paciente con angina de esfuerzo estable

Angina
acelerada

Angina que aparece en los dias siguientes
a un infarto de miocardio

Angina postinfarto

Tabla 42. Clasificacion de la angina inestable

El tratamiento general del paciente con angina estable se expone en la
Figura 95.
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Dolor urente epigéstrico y retroesternal que aparece especialmente al acostarse después de las comidas. Presencia de acidez

Ulcera péptica Dolor epigastrico. Se agudiza con el ayuno y se calma con la ingesta y antiacidos

Se localiza en hipocondrio derecho aunque puede irradiarse a hemitérax derecho y epigastrico. Prolongado y con caracteristicas
cdlicas (“va y viene”) y responde a analgésicos-antiespasmadicos

Dolor epigastrico intenso que irradia a la espalda en cinturén. Disminuye al inclinarse hacia delante
Osteomuscular Dolor superficial en la pared torécica que se reproduce a la palpacién mecanica y se exacerba con los movimientos o la tos

Dolor precordial sordo y persistente con crisis de dolor punzante de breves segundos. Se desencadena con ansiedad y problemas
familiares, econémicos o de insatisfaccion personal. Sin relacién con los esfuerzos. Suele asociar disnea, hiperventilacion,
palpitaciones, suspiros, parestesias y debilidad general. Puede disminuir con acciones muy diversas: reposo, ejercicio,

Exploracidn fisica

Se pueden encontrar datos andémalos en la exploracion fisica, pero todos
son inespecificos: extratonos, desviacion del latido de la punta, soplo de
insuficiencia mitral, crepitantes pulmonares, xantomas (hiperlipidemia),
signos de repercusion orgdnica de la hipertension, etc. En muchas oca-
siones la exploracion cardiopulmonar es totalmente normal, en particular
en pacientes explorados en fase asintomatica cuando no existen antece-
dentes de infarto de miocardio previo.

La cardiopatia isquémica comparte los mismos factores de riesgo
que otras alteraciones vasculares a otros niveles, por lo que pueden
revelarse alteraciones como la semiologia tipica de un aneurisma
de aorta abdominal o de la enfermedad carotidea. Es muy impor-
tante descartar la presencia de estenosis adrtica, cuya presentacion
clinica puede ser indistinguible de la de la angina estable (es una
de las causas de angina por aumento de la demanda miocérdica de
oxigeno).

Examenes complementarios

- Pruebas de laboratorio. Suele haber alteraciones debidas a la pre-
sencia de factores de riesgo de la aterosclerosis (diabetes, hiper-
lipidemia, hipertension arterial, etc.). En la evaluacién inicial de un
paciente con angina de esfuerzo se recomienda realizar un perfil
lipidico, una glucemia en ayunas (ambos deben realizarse periddica-
mente), un hemograma completo y una creatinina sérica. Si se sos-
pecha inestabilidad, deben determinarse los marcadores de necrosis
(troponinas), asi como las hormonas tiroideas supone que la altera-
cion de la funcion tiroidea es la responsable del cuadro. En casos par-
ticulares pueden realizarse andlisis adicionales con valor prondstico
(como la proteina C reactiva de alta sensibilidad o el NT-proBNP), ho-
mocisteina, estudio de alteraciones de la coagulacion, lipoproteina
(@), Apo-A, Apo-B, etc.

- Radiografia toracica. Se indicard cuando hay sospecha de insufi-
ciencia cardiaca o ante la presencia de signos de enfermedad pul-
monar. Con ella pueden detectarse cardiomegalia, datos de insufi-
ciencia cardiaca, aneurismas ventriculares, etc.

- Electrocardiograma (ECG). El ECG en reposo puede ser normal
(hasta en casos graves), aunque pueden existir alteraciones como hi-
pertrofia ventricular, bloqueos de rama, ondas Q de infartos previos,
arritmias, etc. Lo mas util es detectar cambios en el ECG realizado
durante un episodio de dolor con respecto al ECG basal: la alteracion
mds tipica son los cambios dindmicos (generalmente descenso) del
segmento ST, aunque en la angina variante de Prinzmetal (vasospas-
tica) aparece ascenso del ST.
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Sospecha de angina

Anamnesis
Exploracion fisica

ECG en reposo
Analitica
Rx Tx si procede

i

Manejo del SCA

Evaluar isquemia

Confirmar y tratar

- De eleccién: ergometria

- Pruebas de estrés con imagen si:
- Incapacidad para ejercicio

m

- Dificultades para interpretar ECG
- Datos no concluyentes en ergometria

Tratamiento « Medidas generales
médico + AAS o clopidogrel
A - Estatinas (objetivo LDL < 100 o < 70 en pacientes de alto riesgo)

- Tratamiento antianginoso:

] —

Coronariografia

« IECA si enfermedad cardiovascular establecida (considerar en todos los casos)
- B-bloqueantes si antecedente de IAM o insuficiencia cardfaca

- De eleccién B-bloqueantes + nitroglicerina sublingual en las crisis

« Asociacion o alternativa: calcioantagonistas, nitratos de accién prolongada, ivabradina,
otros (nicorandil, trimetacidina, ranolazina)

Evaluar respuesta Considerar - . 5
clinica coronariografia \ oronariografia

—>  Revascularizacion si es posible

Figura 95. Tratamiento general del paciente con angina estable

- Ergometria o prueba de esfuerzo. Se considera la prueba de elec-
Cion para la deteccion de isquemia en la mayorfa de los pacientes.
Durante ejercicio progresivo en cinta rodante o cicloergémetro y
con diversos protocolos (Bruce, Naughton, etc.) se valora la capaci-
dad funcional, la presencia de sintomas, las alteraciones en el ECG, la
respuesta de la presién arterial y la presencia de arritmias desenca-
denadas por el esfuerzo.

- Si durante la realizacion del ejercicio el paciente presenta
angina, significa que la prueba ha sido clinicamente positiva
(en caso contrario, la prueba se considera clinicamente nega-
tiva). Se debe senalar el nivel de esfuerzo en el que aparece
la angina y su gravedad (existen escalas como la de Borg [Ta-
bla 43] para cuantificar y poder comparar los sintomas en la
evolucién).

- La prueba se considera concluyente negativa sélo si el pacien-
te ha alcanzado el 85% de la frecuencia cardiaca méaxima teé-
rica para su edad (FCMT = 220 - edad en afos). Los problemas
ortopédicos, la claudicaciéon intermitente, la incapacidad para
adaptarse a la cinta ergomeétrica o los farmacos bradicardizantes
(B-blogueantes, calcioantagonistas, etc.) son causas frecuentes
de pruebas no concluyentes.

09 - Cardiopatia isquémica. Angina de pecho ———— |l

Reposo

Muy, muy facil
Facil
Moderado
Algo duro

Duro

Muy duro

Maximo

Tabla 43. Escala de Borg para cuantificar los sintomas durante la
realizacion de una ergometria

- Las alteraciones en el ECG que se consideran diagnésticas son
la depresion o la elevacion del segmento ST (las alteraciones de
la onda T no tienen valor diagnoéstico). En el caso de la depre-
sion del ST, se considera positivo un descenso mayor de 1 mm,
medido a 80 ms del punto ). En este caso se habla de prueba
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eléctricamente positiva. Las derivaciones méas sensibles son V4-
V5. Es importante sefalar la extension de los cambios eléctricos
y su gravedad, pues se relaciona con el prondstico, asi como
el momento en que aparecen y desaparecen tras terminar la
prueba (Figura 96).

- Existen alteraciones del ECG que impiden la correcta valoracion
de las alteraciones eléctricas, como el bloqueo de rama izquier-
da, la estimulacion ventricular con marcapasos o el sindrome de
Wolff-Parkinson-White. Son pruebas eléctricamente indetermi-
nadas.

- La sensibilidad de la prueba aumenta con la gravedad de la
enfermedad subyacente. En la enfermedad de un solo vaso
oscila ente el 40-70% (dependiendo de la arteria enferma). En
la enfermedad del tronco coronario izquierdo o de los tres va-
sos principales es cercana al 85%. La sensibilidad global ronda
el 68% vy la especificidad el 77%, siendo menor en las mujeres.
Es importante considerar la probabilidad pretest que tiene
un paciente determinado, ya que el valor predictivo se ve in-
fluenciado por la prevalencia de la enfermedad. No obstante,
aunque los falsos positivos son mas frecuentes en mujeres
(hasta un 30%), el valor predictivo negativo es mayor que en
los varones.

- Lapresencia de alteraciones del ST en reposo, el sexo femenino,
farmacos (antiarritmicos, digoxina, etc.) o la hipertrofia ventricu-
lar izquierda son causa de falsos positivos.

- Ante una prueba no concluyente, pero con sospecha clinica
importante y con probabilidad pretest significativa, se reco-
mienda emplear técnicas de imagen para detectar la isquemia.
Asimismo se recomiendan para pacientes con antecedentes de
revascularizacion pues permiten localizar la isquemia con ma-
yor exactitud que la ergometria convencional, y en aquellos que
presentan alteraciones en el ECG que dificultan la interpretacion
de los posibles cambios durante la prueba (se han mencionado
como aquellos que son causa de pruebas eléctricamente inde-
terminadas).

- Algunos datos de la prueba de esfuerzo aportan informacion
sobre un peor pronoéstico (Tabla 44). También se han desarro-
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llado algunos indices como la escala de Duke (Tabla 45) que
intentan cuantificar el riesgo de mortalidad de acuerdo con los
resultados obtenidos en la ergometria.
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Incapacidad para completar el estadio Il del protocolo de Bruce

Depresion isquémica del segmento ST = 2 mm antes de finalizar
el segundo estadio del protocolo de Bruce o a una frecuencia < 130 Ipm

Positividad precoz en el primer estadio o duracion prolongada
mas de 5-6 minutos) una vez terminado el ejercicio del descenso
del segmento ST

Descenso difuso del ST en 5 o més derivaciones del ECG
Elevacion del segmento ST en derivaciones sin onda Q

Descenso o respuesta plana de la presion arterial sistélica al incrementar
el nivel de esfuerzo

Frecuencia cardiaca méxima alcanzada al presentar sintomas
limitantes menor de 120 lpm en ausencia de tratamiento
B-blogueante

Tabla 44. Criterios de mal prondstico en la prueba de esfuerzo

Duke Treadmill Score

Tiempo de ejercicio en minutos - (5 x maximo descenso del ST
en mm) — (4 x indice de angina)

[ndice de angina

0 Sin angina durante la prueba
1 Angina pero no limitante
2 La angina obliga a detener la prueba
Riesgo Mortalidad al afo
Bajo riesgo = 0,25 %
Intermedio de 6-10 1,25 %
Alto =5 525 %

Tabla 45. Escala de Duke

Se debe considerar detener la ergo-
metria por razones de seguridad si
se alcanzan datos concluyentes de is-
quemia de alto riesgo (angina u otros
sintomas graves incapacitantes, as-
censo del ST mayor a T mm en deriva-
ciones sin onda Q patolégica, descen-
so del ST mayor de 4 mm o mayor de
2 mm en multiples derivaciones, caida
de la presion arterial sistdlica manteni-
da de mas de 10 mmHg de causa is-
quémica, etc), arritmias significativas
(taquicardia ventricular, bloqueo AV,
extrasistolia ventricular muy frecuente
y compleja acompanando datos de is-
quemia), signos de hipoperfusiéon pe-
riférica o cerebral, o marcada respues-
ta hipertensiva grave (presion arterial
> 250/115 mmHg), especialmente
si se acompafa de datos de isque-
mia, o por la apariciéon de problemas

Figura 96. Ergometria positiva con alteraciones consistentes en descenso del ST en I, Ill, aVF, V4-V6

y ascenso en aVR

técnicos o trastornos de conduccion
(bloqueo de rama izquierda) que im-
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pidan su correcta interpretacion, o bien por deseo expreso del
paciente.

Las contraindicaciones para la realizaciéon de una ergometria se
recogen en la Tabla 46.

Incapacidad fisica o psiquica para realizarla
Infarto de miocardio reciente (menos de 3-4 dias)

Angina inestable no estabilizada con medicacién. En el sindrome
coronario agudo sin elevacion del ST puede indicarse tras 12 horas
del cuadro inicial en casos de bajo riesgo o tras 48 horas en casos
de riesgo intermedio

Estenosis adrtica grave sintomatica

Arritmias cardfacas incontroladas que causan deterioro hemodinamico
Insuficiencia cardiaca no estabilizada

Embolia pulmonar

Pericarditis o miocarditis aguda

Diseccién adrtica

En general, cualquier comorbilidad grave que limite de forma
importante la expectativa de vida o la posibilidad de revascularizacion

Tabla 46. Contraindicaciones para realizar una ergometria

Ecocardiografia de estrés. Es una ecocardiografia que se realiza du-
rante el ejercicio o durante la administracion de farmacos que provo-
can estrés farmacoldgico. Se prefiere el esfuerzo fisico, ya que al ser fi-
siologico es el que aporta mas informacion. En aquellos pacientes que
no puedan realizar esfuerzo suficiente se empleard el estrés farmaco-
|6gico. La dobutamina, al aumentar la demanda miocérdica de oxige-
no, produce isquemia en aquellas zonas que tienen comprometido el
aporte sanguineo, apareciendo alteraciones de la contractilidad seg-
mentaria que no existen en situacion basal. El dipiridamol o la adeno-
sina producen vasodilatacion en las arterias coronarias sanas, a costa
de disminuir el flujo a través de las que tienen este comprometido por
estenosis (robo coronario), alterando la contractilidad segmentaria.
Sea con el ejercicio, con dobutamina o con dipiridamol, si aparecen
alteraciones de la contractilidad que antes de administrar el farmaco
no existian, se puede decir que las arterias responsables de la irri-
gacién de estas zonas tienen un flujo comprometido, y la prueba
entonces sera ecocardiograficamente positiva.

Las pruebas de Doppler tisular (estimacion de la velocidad de la con-
traccion miocérdica regional) o de strain-rate (tasa de deformacion
regional o diferencia de velocidades por unidad de longitud) permi-
ten una mayor sensibilidad y reproducibilidad de la prueba. La sensi-
bilidad y especificidad rondan el 80-85% en la actualidad, por tanto,
superior a la ergometria convencional.

Las contraindicaciones para la administracion de dipiridamol o
adenosina (conviene no tomar cafeina en las 24 horas previas pues
antagoniza sus efectos) son la hiperreactividad bronquial y las alte-
raciones graves de la conduccion AV, antagonizdndose sus efectos
secundarios con aminofilina. Las contraindicaciones relativas de la
dobutamina incluyen las arritmias auriculares y ventriculares, la hi-
pertensién grave no controlada y la obstruccion hemodinamica-
mente significativa en el tracto de salida del ventriculo izquierdo.
Pruebas de cardiologia nuclear. Las pruebas de cardiologia nuclear
empleadas en la actualidad son la gammagrafia de perfusion con
SPECT (tomogammagrafia computarizada por emision monofoto-
nica), y consiste en inyectar radiofdrmacos (talio-201 o compuestos
derivados del tecnecio-99m) por via venosa, que seran captados por
las células miocardicas de manera proporcional al flujo coronario que
reciban. La radiacién gamma (y) que emiten se detecta en la gam-

Normal

macamara, transformandose finalmente en sefales eléctricas de cuya
integracion se obtienen imagenes del corazén en sistole y en diastole
(gated-SPECT), lo que permite detectar no solo la perfusion sino el en-
grosamiento sistolico regional y estimar la fraccion de eyeccion.
Aligual que en la ecocardiografia de estrés, se puede inducir isque-
mia con el esfuerzo o con estrés farmacoldgico, con lo que las re-
giones perfundidas por un vaso normal captardn mas isétopo que
las irrigadas por arterias enfermas, apareciendo heterogeneidad en
la captacion. Independientemente de cudl sea la modalidad elegi-
da, se compararan las imagenes tras estrés (fisico o farmacoldgico)
con las obtenidas en reposo. La respuesta normal consistird en una
perfusion homogénea de todos los segmentos miocardicos, tanto
con estrés como en reposo. En caso de detectarse un defecto de
perfusién miocérdico en el postesfuerzo que “reperfunde” o norma-
liza, total o parcialmente, en el estudio de reposo indica isquemia en
dicho territorio. Si, por el contrario, el defecto de perfusion es irrever-
sible, es decir, que no se modifica en el estudio de reposo, sefala un
miocardio necrético (Figura 97).

Las principales indicaciones para su realizacion, al igual que la ecocar-
diografia de estrés, son la presencia de alteraciones basales en el ECG,
resultados dudosos de la ergometria convencional, determinacién de
la localizacién y extension de la enfermedad coronaria, estudio de via-
bilidad miocérdica y, en el caso de las pruebas farmacolégicas, la inca-
pacidad de llevar a cabo un esfuerzo fisico adecuado. El SPECT también
tiene mayor sensibilidad (85-90%) y, al menos, similar especificidad (70-
75%) que la ergometria convencional. En las mujeres, la captacion del
isétopo por las mamas puede dar lugar a artefactos (aparente hipoper-
fusion en cara anterior) que dificultan su interpretacion.

Estudio de ESFUERZO Estudio en REPOSO

—
Infarto fijo
Defecto
de perfusion
Isquemia
reversible

. Captacion normal . Captacién anormal

Figura 97. Tratamiento general del paciente con angina estable

Ecocardiografia en reposo. Se indicard en pacientes con auscul-
taciéon sugerente de valvulopatia o miocardiopatia hipertrofica, en
caso de insuficiencia cardfaca, si hay antecedentes de infarto, o en
caso de alteraciones significativas en el ECG en reposo (blogueo de
rama izquierda, hemibloqueo anterior, ondas Q, etc.). Existe consen-
so en indicarla también con una intencion de evaluar el pronéstico
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en todas las personas hipertensas o diabéticas con angina. Dada su
mayor disponibilidad, la mayoria de autores defienden actualmen-
te su realizacion para una mejor valoracion prondstica en todos los
pacientes con angina y ECG normal en reposo que no precisen de la
realizacion de una coronariograffa.

Coronariografia. Es un método diagndstico invasivo en el que se
visualiza la circulacién coronaria por inyeccién de un medio de con-
traste radiologico en las arterias coronarias. Se considera significativa
una lesion coronaria cuando la estenosis es mayor del 70% de su luz,
menor en el tronco de la coronaria izquierda, en el que basta con el
50%. Una limitacion es que sélo evalla la luz de las arterias, de forma
que las placas de ateroma incipientes que producen un dafo en la
pared (que en ocasiones se acompana de dilatacién o remodelado
excéntrico de la misma) pueden pasar desapercibidas.

Los resultados de la coronariografia permiten una evaluacién pro-
nostica, empeorando la supervivencia del paciente conforme mas
vasos estén afectados y en mayor extension o “gravedad”. Sus indica-
ciones generales se muestran en la Tabla 47.

AngioTC coronaria. La deteccion y cuantificacion de la calcificacion
coronaria (escala de Agatston) puede detectar a individuos sanos
con mayor riesgo de episodios coronarios, pero no se recomienda
de forma sistemética en la evaluacion de la angina estable. La sensi-
bilidad y especificidad de la angiografia coronaria no invasiva con los
equipos actuales de TC multidetectores alcanzan el 95%, y lo que es
muy importante, el valor predictivo negativo llega al 93-99%. Por ese
motivo, la recomendacién en la actualidad es a considerarla como
alternativa a la coronariografia invasiva en pacientes con baja proba-
bilidad pretest de enfermedad coronaria y un resultado de la prueba
de deteccion de isquemia no concluyente. La enfermedad coronaria
mas extensa y grave detectada mediante angioTC se relaciona con
peor prondstico a largo plazo. La capacidad de la técnica para estu-
diar la pared arterial y la composicion de las placas de ateroma, asf
como la anatomia y funcién miocérdica, hacen que a buen seguro
sus indicaciones se vean incrementadas en el futuro.

. Angina estable con mala clase funcional pese a tratamiento médico
. Datos de mal pronéstico en las pruebas de diagnéstico

. En el sindrome coronario agudo sin elevacién del ST de riesgo medio
o alto, y si hay positividad, en pruebas de deteccién de isquemia en los
de riesgo bajo

. En el contexto de IAM
- Isquemia recurrente
- Insuficiencia cardiaca o FEVI disminuida no conocida previamente
- ACTP primaria
- Trombodlisis fallida
- Complicaciones mecanicas
- Isquemia residual en pruebas diagndsticas

. Supervivientes de muerte subita, salvo que exista diagnostico seguro
diferente al de cardiopatfa isquémica (QT largo, sindrome de Brugada, etc.)

. Preoperatorio de valvulopatias: cuando exista riesgo de enfermedad
coronaria. Considerar angioTC como alternativa a la angiografia invasiva

. Evaluacién de la cardiomiopatia dilatada para excluir causa isquémica.
Considerar angioTC como alternativa a la angiograffa invasiva

. Pacientes con dolor torédcico en los que es necesario establecer un
diagnéstico con seguridad (pilotos, conductores profesionales, etc.).
Considerar angioTC como alternativa a la angiografia invasiva

Tabla 47. Indicaciones generales de coronariografia
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Factores prondsticos
en la cardiopatia isquémica

Se considera alto riesgo de mortalidad en pacientes con angina estable si
la estimacion de mortalidad anual supera el 2%, y bajo riesgo si es menor
del 1%. Son factores de mayor riesgo:

Grado de enfermedad coronaria. Cuantos mas vasos estén afec-

tados, peor pronostico. La afectacién del tronco coronario izquierdo

es de mal pronéstico. Cuando Unicamente estéd afectado un vaso,
el de peor prondstico es la afectacion de la descendente anterior
proximal, cuya estenosis significativa en la enfermedad multivaso
también lo ensombrece.

- Gravedad de la isquemia. Indican peor prondstico:

- Laangina inestable (reciente, en reposo o progresiva) presenta
peor prondstico que la estable.

- Alteraciones electrocardiogréficas en reposo.

- Ergometria positiva precoz (la ergometria u otra técnica de de-
teccidn de isquemia con una intencién de evaluacién prondsti-
ca debe realizarse a todos los pacientes sintomaticos, salvo que
esté indicada la coronariografia directa).

- Siaparece hipotensién arterial con datos de isquemia durante
la ergometria.

- Sicon pruebas isotopicas se demuestran defectos extensos de
perfusion.

- Siaparecen extensas alteraciones de la contractilidad y disminu-
cion de la fraccion de eyeccion en la ecocardiografia de estrés.

- Siun paciente con angina presenta multiples episodios de is-
quemia silente.

Funcién del ventriculo izquierdo. La FEVI deprimida o los sintomas
y signos de insuficiencia cardiaca implican peor prondstico.

- Presencia de arritmias ventriculares, sobre todo si existen antece-
dentes de infarto o disfunciéon ventricular.

- Otros factores: edad avanzada; diabetes, hipertension arterial, sin-
drome metabdlico, hipercolesterolemia o tabaquismo no tratados;
antecedente de infarto de miocardio, de enfermedad vascular peri-
férica o carotidea o de insuficiencia renal.

Tratamiento de la angina estable

El tratamiento de la angina estable pretende mejorar la supervivencia y
controlar los sintomas (Tabla 48).

Mejoria pronostica demostrada Mejoria sintomatica

Acido acetilsalicilico (o clopidogrel) - B-blogueantes
Estatinas - Calcioantagonistas
IECA si existe enfermedad - Nitratos
cardiovascular confirmada . |vabradina
B-blogueantes si hay antecedente - Revascularizacion
de |AM coronaria
Revascularizacion coronaria si esta - Nicorandil

e ety Ranolazina

; ina?
ivabradina? Trimetazidina

Molsidomina
;Alopurinol?
Terapia del dolor

Tabla 48. Tratamiento de la angina estable
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Los cambios en el estilo de vida son fundamentales, debiendo fomentar-
se la realizacion de ejercicio fisico regular adaptado a la situacién clinica,
la adopcion de una dieta mediterrdnea rica en verduras y pescados (se
debe consumir pescado al menos una vez por semana, siendo Utiles los
suplementos de acidos grasos omega-3 para reducir la hipertrigliceride-
mia), el abandono del tabaco, limitar el consumo excesivo de alcohol (do-
sis bajas podrian ser beneficiosas), el control de la ansiedad y la depresién
y el de los factores de riesgo acompanantes (hipertension arterial, con un
objetivo recomendado de valores inferiores a 130/80 mmHg, y diabetes),
obesidad, hipertiroidismo, anemia, etcétera. Sin embargo, la actividad se-
xual adaptada a la situacion clinica no debe restringirse.

Tratamiento farmacolégico

- Antiagregacion. El 4cido acetilsalicilico (AAS) o aspirina en dosis de
75-150 mg al dia disminuye la incidencia de sindromes coronarios
agudos en pacientes con angina estable. El clopidogrel, en dosis de
75 mg diarios, es de eleccidon en pacientes en los que estd contra-
indicada el AAS o no la toleran (podria ser algo mas eficaz que el
AAS en pacientes de alto riesgo). La asociacion de inhibidores de la
bomba de protones, como el esomeprazol, el AAS ha demostrado
ser eficaz para disminuir las hemorragias digestivas por Ulcera pépti-
ca, y no se recomienda su asociacion al clopidogrel por un eventual
riesgo (aunque discreto en términos clinicos y no confirmado en
ensayos clinicos prospectivos) de reduccion en su poder antiagre-
gante. Deben evitarse los inhibidores de la ciclooxigenasa-2 (COX-2)
por aumentar los episodios de trombosis coronaria, y si se emplean
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) clasicos (preferiblemente di-
clofenaco, pues el ibuprofeno o el naproxeno bloquean la inactiva-
cionirreversible de la COX-1 que se obtiene con AAS), se recomienda
asociar AAS a la dosis antiagregante.

- Estatinas. En estos pacientes las estatinas reducen el riesgo de

infarto y la mortalidad, incluso con concentraciones normales de
colesterol, debido a que parte de sus beneficios son por efectos
independientes del descenso de colesterol (antiinflamatorio y anti-
trombotico), por lo que han de indicarse a todos los pacientes, y en
dosis altas si existe riesgo elevado.
El objetivo primario del tratamiento es reducir el nivel de colesterol
LDL a valores inferiores a 100 mg/dl (en pacientes de alto riesgo in-
cluso a 70 mg/dl) empleando la dosis necesaria, a la que se puede
anadir ezetimibe si es preciso. También son objetivos deseables au-
mentar el colesterol HDL a valores superiores a 35 mg/dl y reducir
los triglicéridos a menos de 200 mg/dl, para lo que los fibratos y la
realizaciéon de ejercicio fisico pueden resultar Utiles.

- IECA. Deben emplearse en los pacientes con angina estable que
ademas padecen diabetes, hipertension arterial, insuficiencia car-
diaca, disfuncion ventricular asintomatica o si hay antecedente de
infarto de miocardio, pues han demostrado mejorar el prondstico.
En ausencia de estos factores, si bien el beneficio prondstico no esta
tan establecido, la mayoria de los autores proponen su empleo en
todo paciente con enfermedad coronaria confirmada. No obstante,
se debe recordar que se emplean por su beneficio prondstico pues
sus propiedades antianginosas son escasas o nulas.

- B-bloqueantes. En pacientes con angina y antecedente de infarto
de miocardio o insuficiencia cardiaca han demostrado mejorar la
supervivencia. En ausencia de estos dos factores no se ha probado
beneficio prondstico, pero si una gran eficacia para prevenir la angi-
nay los episodios de isquemia, lo que unido al eventual beneficio
prondstico en pacientes de alto riesgo, les convierte en los farmacos
antianginosos de eleccion en ausencia de contraindicaciones.
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- Calcioantagonistas. Tanto el verapamilo como el diltiazem dismi-
nuyen la frecuencia cardiaca, lo que podria mejorar el prondstico en
pacientes con antecedente de infarto de miocardio sin insuficiencia
cardiaca (pues son inotroponegativos), aunque no deben asociarse
a B-blogueantes. Ambos son eficaces para controlar la angina y dis-
minuir la isquemia.

Las dihidropiridinas de accién corta en dosis altas pueden ser pe-
ligrosas en el sindrome coronario agudo o en la crisis hipertensiva,
por el incremento reflejo de frecuencia cardiaca que producen a me-
nos que estén asociadas a un B-bloqueante.

Estudios recientes han sefalado que el empleo de dihidropiridinas
de liberacién prolongada o de vida media larga es sequro en pacien-
tes con angina estable, incluso en presencia de insuficiencia cardiaca
compensada, aunque no se ha demostrado un beneficio prondstico
significativo. Los calcioantagonistas constituyen el tratamiento de
eleccion de la angina de Prinzmetal.

«  Nitratos. La nitroglicerina sublingual para el alivio inmediato de los
sintomas de la angina, o incluso para prevenir los episodios angino-
sos predecibles, es de gran utilidad, por lo que se debe indicar a los
pacientes con angina estable. El paciente debe solicitar asistencia en
caso de persistir el dolor mas de 10-20 minutos tras la nitroglicerina
y conviene que no permanezca en pie tras su empleo por riesgo de
hipotensién ortostética.

No se ha demostrado beneficio prondstico con los nitratos de accion
prolongada tras el infarto de miocardio, y su eficacia antianginosa no
resulta mayor que la de otros farmacos, por lo que se deben emplear
Unicamente en caso de ineficacia de los B-blogueantes o asociado
a estos.

Conviene recordar la contraindicacién para utilizar inhibidores de la
fosfodiesterasa-5 (sildenafilo, tadalafilo, vardanafilo) por riesgo de hi-
potension potencialmente grave si se emplearon nitratos en las 24
horas previas.

- lvabradina. Se puede considerar un tratamiento antianginoso alter-
nativo en pacientes que no toleran los B-bloqueantes, especialmen-
te si la frecuencia cardiaca en reposo es elevada, y puede utilizarse
en presencia de disfuncion ventricular, pues este farmaco no tiene
propiedades inotropas negativas. En pacientes con cardiopatia is-
quémica y disfuncion sistélica correctamente tratados (incluidos los
B-bloqueantes y los IECA) la ivabradina asociada al tratamiento es
segura y es eficaz para disminuir la tasa de infartos y de necesidad
de revascularizacion, pero Unicamente en pacientes con frecuencia
cardfaca en reposo superior a 70 latidos por minuto y sin beneficio
claro en la supervivencia.

Revascularizacion coronaria

La mayoria de pacientes de alto riesgo a los que se realiza una coronario-
grafia en la que se detectan estenosis graves en las coronarias epicardicas
principales son potenciales candidatos a la revascularizacion. Esta indi-
cada cuando la angina no se controla adecuadamente con tratamiento
farmacoldgico, cuando hay disfuncién ventricular izquierda secundaria a
la isquemia o cuando existe un territorio miocdrdico sustancial en riesgo
determinado en las pruebas no invasivas. Asi, en pacientes de alto riesgo,
incluso en presencia de escasos sintomas anginosos, la revascularizacion
muestra mejor pronostico que el tratamiento médico.

Se revascularizard Unicamente si el miocardio es viable, pues si es tejido
necrético no van a mejorar ni los sintomas, ni la funcién miocérdica ni
el prondstico. Es necesario evaluar las posibilidades de éxito de la inter-
vencion y los riesgos que conlleva antes de tomar una decision, debido
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a que, en ocasiones, auin existiendo indicacion tedrica no se realizara (por
ejemplo, por riesgo extremo de la intervencién o estenosis muy difusas
con malos lechos distales).

| Cuanto mayor sea el riesgo del paciente, mds eviden-
| cia favorable a la cirugia frente a la angioplastia coro-
naria transluminal percutanea (ACTP) habra.

El objetivo del procedimiento es doble: aliviar los sintomas y, en ocasio-
nes, mejorar el prondstico. Existen dos métodos de revascularizacion:
percutanea o mediante cirugia. En pacientes de alto riesgo la cirugia ha
manifestado un mejor prondstico que la angioplastia simple, si bien esa
diferencia se reduce con el empleo de las técnicas modernas de revascu-
larizacion percutanea. En cuanto a la mejoria de la angina, ambas técnicas
son igualmente eficaces, aunque la necesidad de revascularizacion pos-
terior parece ser mayor en los tratados de forma percutanea.

. Revascularizacion percutanea. La angioplastia coronaria translu-
minal percutdnea (ACTP) consiste en introducir a través de una arte-
ria periférica (generalmente femoral o radial) un catéter hueco que
se avanza hasta el ostium de las arterias coronarias, a través del que se
puede inyectar contraste radioopaco (asi se realiza la coronariografia
diagnéstica), y se progresa por su luz una gufa sobre la que avanza
un globo cilindrico de diferentes calibres y longitudes (“balon”) por
el interior de las arterias coronarias. Una vez alcanzada la estenosis
se infla el “baléon’, con lo que se rompe y dilata la placa de ateroma,
desapareciendo o disminuyendo la obstruccion (Figura 98).

Coronariografia
pre-ACTP

R de balén

e

Coronariografia
post-ACTP

Figura 98. Angioplastia coronaria transluminal percutdnea
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Ademas de la simple ACTP, en la actualidad se pueden realizar otras

técnicas como la colocacion de stent (protesis generalmente metd-

licas cilindricas a modo de malla) intracoronarios (en la actualidad la

ACTP con colocacion de stent es lo que se realiza de forma rutina-

ria para revascularizacién percutanea, de manera que el dispositivo

estd“cerrado”y “montado”sobre el “balén”empleado para la ACTP, de
modo que al inflarlo se expande y queda idealmente bien ajustado

a las paredes de la arteria), la aterectomia coronaria rotacional y di-

reccional, o sistemas de ldser coronario. Con los avances en el disefio

del material, actualmente incluso puede realizarse la recanalizacion
de oclusiones completas cronicas en ciertos casos.

La revascularizacién percuténea tiene la ventaja sobre la cirugfa de

derivacion coronaria, 0 bypass, de ser menos invasiva y de tener un

menor numero de complicaciones.

- Indicaciones. Actualmente, debido al constante desarrollo de
esta técnica, se han ampliado sus indicaciones clinicas y ana-
témicas, siendo accesibles al tratamiento percutaneo la mayor
parte de las lesiones.
> Estenosis de uno o dos vasos.
> Pacientes seleccionados con enfermedad multivaso o de

tronco coronario izquierdo.
> Estenosis que aparecen en injertos (bypass) coronarios (una
nueva cirugia multiplica el riesgo al triple).

En pacientes de bajo riesgo, el tratamiento médico intensivo

puede ser tan eficaz como la ACTP para reducir los episodios

isquémicos. Seguin un reciente ensayo clinico, cuando la cirugia

es técnicamente posible, una contraindicacion relativa son las

estenosis técnicamente complejas del tronco principal izquier-

do o multivaso, pues la tasa de necesidad de revascularizacién

posterior es mucho mayor con ACTP que con cirugia, sin dife-

rencias significativas en el riesgo de infarto o muerte al afio de

seguimiento. A pesar de su claro beneficio en el control de la

angina, la mejoria prondstica de la ACTP frente al tratamiento

médico dispone de menos evidencias que la cirugia de bypass.

- Complicaciones.

> Mortalidad inferior al 1%.

> Infarto de miocardio en el 2-3% de los casos.

> Diseccion de la arteria coronaria, problemas locales en el
sitio de puncién, insuficiencia renal, nefrotoxicidad por
contraste (que puede minimizarse con hidratacion correc-
ta o con N-acetilcisteina en pacientes de alto riesgo, como
personas ancianas o diabéticas), etcétera.

> Las complicaciones son mds frecuentes en el sexo femenino,
si existe disfuncion ventricular grave, en pacientes con enfer-
medades extracardiacas graves o valvulopatias, asi como en
casos anatomicamente complejos con estenosis coronarias
graves, largas, irregulares, excéntricas y calcificadas.

- Resultados. El indice de éxitos primarios, es decir, la dilatacion
adecuada con desaparicion de la angina, se logra en mas del
90% de los casos. Las principales limitaciones de la ACTP son el
riesgo de reestenosis y el de trombosis de la zona tratada.

La reestenosis se produce por un fendmeno de hiperprolifera-
cién local de musculo liso y endotelio en la zona sometida a la
ACTP que acaba "estenosando” la luz del vaso. Es mas frecuente
en las personas diabéticas, en las estenosis coronarias comple-
jas o en el caso de una técnica inadecuada. Se presenta como
un cuadro de reaparicién de la isquemia y/o la angina, general-
mente entre l0s tres y seis meses posteriores al procedimiento.
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El principal inconveniente de la angioplastia percutinea
es la reestenosis. Su aparicion es precoz (3-6 meses).
Con los stent recubiertos ha disminuido su incidencia.
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Aparece hasta en el 30-40% de las ACTP simples con “balén” Nin-
guna medida farmacoldgica sistémica ha probado ser eficaz en la
prevencion de su aparicién. La colocaciéon de los stent disminu-
ye su incidencia hasta el 5-25% de las lesiones tratadas. En la ac-
tualidad, los stent liberadores de farmacos (stent recubiertos) que
liberan localmente un farmaco antiproliferativo, siendo los mas
empleados la rapamicina (sirolimus), el everolimus o el paclitaxel,
han logrado disminuir llamativamente la tasa de reestenosis, por
lo que su empleo se ha generalizado, especialmente cuando el
riesgo de que ésta se desarrolle es elevado. Para tratar la reeste-
nosis o la progresion de la enfermedad se puede repetir el inter-
vencionismo percutdneo con indices de éxitos y riesgos similares,
aunque la incidencia de reestenosis aumenta con intervenciones
posteriores.

La trombosis es secundaria al dafo endotelial que produce la ACTP,
y se extiende en el tiempo el riesgo de aparicion si se dificulta la
proliferacién normal de endotelio (que tapiza la lesion tratada e im-
pide la exposicion del material subendotelial al torrente sanguineo
que origina el cuadro) como ocurre al colocar un stent, y mas si es
liberador de farmacos. Se presenta como un sindrome coronario
agudo (angina inestable o infarto) en un paciente sometido a una
ACTP. Para reducir su incidencia, aparte de emplearse anticoagula-
cion intravenosa durante el procedimiento y antiagregacion cro-
nica con AAS, en pacientes sometidos a implantacién de un stent
debe instaurarse doble antiagregacion (AAS y clopidogrel) durante
un minimo de un mes tras el procedimiento, si es un stent metélico
convencional, recomendandose hasta 12 meses si se trata de uno
liberador de farmacos (pues con ellos el riesgo de trombosis tardia
puede ser mayor). En la actualidad se estén investigando los fabrica-
dos con materiales bioabsorbibles y liberadores de everolimus con
resultados prometedores.

Cirugia de derivacidn coronaria. Para revascularizar el miocardio
isquémico se deriva la circulacion arterial hasta una zona distal a
la obstruccién coronaria mediante injertos arteriales, fundamen-
talmente la arteria mamaria (tordcica) interna izquierda pediculada
(aunque se pueden emplear otras arterias como los injertos libres de
arteria radial o de arteria gastroepiploica), o injertos venosos (sobre
todo de vena safena interna). Datos recientes sugieren que no pa-
recen existir grandes diferencias en la permeabilidad a largo plazo
de injertos libres de arteria radial o de vena safena, asi como que el
didmetro pequefio del vaso receptor disminuye la probabilidad de
permeabilidad a largo plazo (Figura 99).

Los injertos de vena safena presentan tasas de oclusion del 10-15%
en el primer afo, y a los diez afos el 40% estan ocluidos. Por el con-
trario, la permeabilidad a largo plazo de los injertos de arteria mama-
ria interna es del 85% a los diez afios, ya que ademds se trata de una
arteria especialmente “inmune”a la aterosclerosis. Por este motivo se
debe plantear, siempre que sea técnicamente posible, la revascula-
rizacion de la arteria descendente anterior con la mamaria interna
izquierda, ya que los resultados serdn mejores, y el resto de vasos con
injertos de safena o arteriales.

La via cldsica de abordaje ha sido la esternotomia media, y la cirugia
cardiaca se realiza con el corazén parado en didstole con solucién
cardiopléjica y circulacién extracorpdrea. Actualmente, ciertos casos
se pueden realizar con el corazén latiendo (sin circulacion extracor-

porea), con lo que se espera disminuir la morbimortalidad periopera-
toria, aunque los resultados de permeabilidad a largo plazo podrian
ser ligeramente peores; si solo se aborda la descendente anterior,
se puede plantear la intervencion a través de una minitoracotomia.
Estos y otros avances permiten ampliar el nimero de pacientes que
pueden ser operados.
- Indicaciones
> Estenosis del tronco de la arteria coronaria izquierda
(> 50%).
> Enfermedad de tres vasos (mas indicada si existe disfuncién
sistélica ventricular).
> Enfermedad de dos vasos, cuando uno de ellos es la arteria
descendente anterior proximal, especialmente con mala
funcién sistélica.

Arteria

1 mamaria
/ interna

Safena

Figura 99. Revascularizacién miocérdica con injerto de arteria mamaria
interna y aortocoronario con vena safena

Evidencias recientes indican que en pacientes con enfermedad

coronaria grave (tronco o tres vasos), la diferencia entre revas-

cularizacién coronaria con cirugia frente a la angioplastia con

stent liberadores de farmacos es mucho menor en términos de

morbimortalidad, si bien la necesidad de procedimientos repe-

tidos de revascularizacion sigue siendo mayor con las técnicas

percutaneas.

Existen datos que evidencian que personas diabéticas con en-

fermedad multivaso tienen mayor supervivencia con cirugia

que con angioplastia simple o stent convencionales. No obstan-

te, el empleo de stent farmacoactivos también parece disminuir

esta diferencia.

- Complicaciones

> Mortalidad del 1-4%, segun la poblacion de pacientes es-
tudiada. La mortalidad aumenta con la presencia de dis-
funcién ventricular, con la edad, la comorbilidad y la menor
experiencia del equipo quirdrgico. Existen escalas para de-
terminar el riesgo individualizado, como el modelo EFuros-
core (Tabla 49).

> Infarto perioperatorio en un 5-10% de los casos, que gene-
ralmente es de pequeno tamano.

> Las propias de la intervencion: infecciones, mediastinitis,
taponamiento pericardico, sangrado, etc.
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Edad (por cada 5 anos o fraccion por encima de 60 afos) (+ 1 punto)
Sexo femenino (+ 1 punto)

Enfermedades previas
Enfermedad pulmonar que requiere broncodilatadores o corticoides cronicos (+ 1 punto)
Arteriopatia extracardiaca (cualquiera de las siguientes): (+ 2 puntos)
- Claudicacion de extremidades
- Oclusion carotidea o estenosis > 50%
- Cirugia previa o planeada sobre: aorta abdominal, carétidas o arterias de los miembros

Enfermedades neurolégicas: que afecten a la marcha o a la vida diaria 2y
Cirugia cardiaca previa que preciso la apertura del pericardio G2 ey
Creatinina sérica preoperatoria > 2 mg/dl (o2 Plun i)
Endocarditis activa durante la cirugia & 2 punien)
Estado preoperatorio critico (cualquiera de los siguientes): - e
- Fibrilacion o taquicardia ventricular o muerte stbita cardiaca resucitada
- Masaje cardiaco perioperatorio
- Ventilacion preoperatoria antes de la llegada a quiréfano
- Farmacos inotrépicos perioperatorios
- Balén intraadrtico de contrapulsacion perioperatorio
- Fallo renal preoperatorio (anuria u oliguria < 10 mi/h)
Situacién cardioldgica
- Angina inestable de reposo requiriendo nitratos intravenosos hasta el quiréfano (+ 2 puntos)
- Disfuncion ventricular izquierda moderada (30-50%) (+ 1 punto)
- Grave (< 30%) (+ 3 puntos)
- Infarto agudo de miocardio reciente (< 90 dfas) (+ 2 puntos)
- Hipertension pulmonar (presion sistdlica arterial pulmonar > 60 mmHg) (+ 2 puntos)
Otros factores relacionados con la cirugia
- Emergencia: la cirugia se desarrolla el mismo dia de la indicacion (+ 2 puntos)
- Cirugfa cardiaca distinta 0 ademds del bypass aortocoronario aislado (+ 2 puntos)
- Cirugfa sobre la aorta toracica (+ 3 puntos)
- Rotura septal postinfarto agudo de miocardio (+ 4 puntos)
La estimacion asistida (Euroscore logistico: disponible en www.euroscore.org) puede ser méas exacta que esta determinacion
Tabla 49. Modelo de estimacién del riesgo quirdrgico Euroscore
- Resultados aunque en casos seleccionados puede realizarse ACTP (con stent
> En pacientes de alto riesgo la cirugia ha demostrado me- farmacoactivos) en lugar de cirugfa, aun siendo ésta preferida.

jorar la supervivencia frente al tratamiento médico en caso

de estenosis de tronco izquierdo, estenosis proximal de los
tres vasos principales o de dos de ellos si uno es la descen- Técnica preferida

dente anterior. La disfuncién ventricular isquémica recupe-  Enfermedad del tronco coronario izquierdo Cirugfa
rable tras la cirugia incrementa el beneficio prondstico. En Enfermedad de tres vasos con FEVI deprimida Cirugfa
pacientes de bajo riesgo el beneficio prondstico no se ha Enfermedad multivaso y diabetes Cirugfa
probado (dicho de otro modo, el tratamiento médico es tan S
L . . Enfermedad de tres vasos con FEVI normal Cirugia o ACTP
eficaz como la cirugia en pacientes con angina estable, bue-
na funcion sistélica y enfermedad de uno o dos vasos sin  Enfermedad de dos vasos incluyendo la DA ACTP o cirugia
- ) ) roximal
afectacion de la descendente anterior proximal). P 4
> En cualquier caso, el alivio sintomatico de la angina y lais-  Enfermedad de dos vasos sin incluir la DA ACTP
quemia se puede obtener en una variedad muy amplia de ~ Proximal
enfermos (més del 90% tras revascularizacién completa). Enfermedad de un vaso (DA proximal) ACTP o cirugfa
Enfermedad de un vaso (no siendo la DA ACTP

A modo de resumen, se puede decir que la angioplastia tiene proximal)

menor indice de complicaciones, pero es menos definitiva de-  Tabla 50. Técnica de revascularizacion preferida segun la anatomia
bido a las reestenosis y por la necesidad de mayor nimero de  coronaria, funcion ventricular y presencia o ausencia de diabetes
reintervenciones. La cirugia, con mayor nimero de complicacio-

nes iniciales, es una solucién mas definitiva y con un beneficio - Otras opciones de tratamiento en pacientes con angina in-
prondstico més contrastado en pacientes de alto riesgo. En la Ta- controlable con medidas habituales son el empleo de otros
bla 50 se recoge la técnica de eleccién segun la situacion clinica, farmacos asociados con efectos metabdlicos (ranolazina o tri-
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metacidina), la estimulacion eléctrica espinal (con mejoria de
los sintomas anginosos), la simpatectomia toracica, el bloqueo
del ganglio estrellado, la anestesia epidural torécica, el empleo
de laser transmiocardico, los factores estimulantes de la angio-
génesis o el trasplante cardiaco.

Estudios recientes sugieren un efecto beneficioso del empleo
de alopurinol en dosis altas (que puede mejorar la funcién en-
dotelial, reducir la poscarga y el consumo miocérdico de oxige-
no) para disminuir los sintomas isquémicos en pacientes con
angina estable.

9.2. Angina inestable

Etiologia

La angina inestable se engloba dentro de los llamados sindromes coro-
narios agudos, pues en la mayor parte de ellos existe una fisiopatologia
comun, esto es, un fendmeno de rotura o erosién con trombosis sub-
siguiente en una placa de ateroma, a la que se afaden fenémenos de
espasmo coronario y embolizacién distal de fragmentos trombaticos.

El grado de oclusién de la luz del vaso es el que determina si se produce
un sindrome coronario agudo con ascenso/elevacién persistente (> 20
minutos) del segmento ST (SCACEST: habitualmente oclusién completa,
con abundante fibrina y que evoluciona hacia el infarto transmural) o si
se manifiesta como un sindrome coronario agudo sin elevacion persis-
tente del segmento ST (SCASEST: habitualmente oclusién subtotal o total
intermitente por embolizacion distal de fragmentos de trombo rico en
plaguetas, en los que se engloba la angina inestable). Se sospecha que
la embolizaciéon distal de pequefos fragmentos de trombo determina la
aparicion de focos aislados de necrosis rodeadas de zonas con inflama-
cién miocardica que causan la elevaciéon de troponinas (Figura 100).

°

Hemorragia
de microvasos
en la placa

Trombosis

Ruptura

de la placa
K Adelgazamiento

de la capsula
fibrosa

Figura 100. Placas inestables en la aterosclerosis

La incidencia del SCASEST es algo mayor que la del SCACEST. La mor-
talidad hospitalaria de este segundo es mayor (7%) que la del SCASEST

(5%), pero tras unos meses se iguala para ambos (en torno al 12% a los
seis meses) e incluso, a largo plazo parece ser superior en el SCASEST,
probablemente porque este afecta mas a pacientes con mayor edad y
comorbilidad (diabetes, insuficiencia renal, etc.), y con frecuencia tienen
una gran carga de enfermedad coronaria. Por ello, la tasa de reinfartos y
de isquemia recurrentes son mayores en los pacientes que padecen un
SCASEST. La actuacion general en el SCASEST se recoge en la Figura 101.

Diagnéstico

Esta enfermedad se sospecha ante la presencia de angina con datos de
inestabilidad. En jévenes, ancianos, mujeres, diabéticos y pacientes con
insuficiencia renal es més frecuente la presentacion atipica. Es necesario
realizar el diagndstico diferencial con otras causas de dolor toracico, de
la misma manera que se ha comentado en el apartado de angina esta-
ble, pero teniendo en cuenta que, en este caso, se trata de pacientes en
situacion inestable.

La exploracién fisica puede ser normal, aunque a veces aparecen datos
similares a los descritos en la angina estable. Es muy importante detectar
signos que pueden estar en relacién con isquemia extensa: insuficiencia
cardiaca con o sin insuficiencia mitral, shock cardiogénico, etc.

El ECG de reposo debe realizarse en los primeros diez minutos. La ele-
vacion persistente del segmento ST requiere un manejo diferente en el
que el objetivo prioritario es la reperfusion urgente (véase Capitulo 11).
Los cambios dindmicos en el segmento STy en la onda T son sugerentes
de isquemia. Es de gran utilidad compararlo con un electrocardiograma
antiguo del paciente si estd disponible. Asimismo, se tiene que repetir el
ECG cada vez que reaparezca el dolor y compararlo con el inicial, a las seis
y alas 24 horas y antes del alta hospitalaria (véase la Figura 101).

A mayor nimero de derivaciones con descenso del STy a mayor magni-
tud del descenso, peor serd el prondstico. Asimismo, indica mal prondsti-
co el ascenso transitorio del ST. Los cambios en la onda T (negativizacion,
pseudonormalizacion, aspecto picudo) tienen mejor prondstico salvo la
inversion profunda de la onda T en todas las precordiales, que se asocia a
enfermedad de tronco izquierdo o descendente anterior proximal.

La localizacion de los cambios eléctricos permite aproximar la region
miocardica que sufre la isquemia.

Los pacientes que tienen un ECG normal al ingreso tienen mejor pro-
nostico, si bien se recomienda realizar derivaciones adicionales (V3R, V4R,
V7-V9) para mayor precision, pues el resultado normal no excluye el diag-
nostico. Un bloqueo de rama transitorio puede indicar isquemia.

Los episodios de isquemia silente con descenso del segmento ST pero sin
angina detectados en la monitorizacion implican peor prondstico.

Marcadores bioquimicos

En la determinacién de los marcadores de dario miocdrdico (su elevacion
indica un peor prondstico) en la actualidad es de eleccién una tropo-
nina cardioespecifica (hasta un tercio de pacientes con CPK-mb normal
muestran elevacién de troponinas), que debe determinase a la llegada
del paciente, y si es negativa, repetirse a las 6-12 horas (salvo que hubie-
sen pasado mas de 12 horas desde el cuadro de angina), y ante nuevos
episodios de dolor. Se exponen mas detalles sobre las troponinas en el
Capitulo 11, pero conviene recordar que en el SCASEST no es inusual que
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Sospecha de SCASEST

- Anamnesis

- Exploracion fisica

SCACEST B —

- ECG en reposo (< 10 min) incluir V3R, V4R, V7-V9

e Diagnéstico alternativo

l - Analitica: troponina, CPK-MB, hemoglobina, leucocitos, creatinina l

Manejo especifico ¢

Pruebas y tratamiento apropiados

SCASEST confirmado

Riesgo bajo

Coronariografia
<72h

+ ¢
P ¢

Manejo

?Céxéﬁar!ggféffa electiva /

Coronariografia
urgente

Revascularizacion

Al alta:

- Cambios estilo de vida
- Tratamiendo médico

- Control FRCV

Figura 101. Directrices para el diagndstico y tratamiento del SCASEST

los pequenos ascensos de este marcador se normalicen en dos o tres
dias, y que es muy probable que tengan su correlato fisiopatoldgico en
fendmenos de embolizacion distal desde la placa de ateroma complica-
da que ha causado el cuadro.

Evaluar la funcion renal, que si esté alterada empeora el prondstico,
mediante la determinacién de creatinina plasmatica y estimacion de
la tasa de filtrado glomerular. No obstante, la medida del aclaramiento
de creatinina o de cistatina C es mas exacta para determinar la fun-
cion renal.

Si es posible, se recomienda durante el ingreso la estimacion del NT-pro-
BNP o BNP como marcador de activacion neurohumoral, pues su eleva-
cién implica peor prondstico, y la proteina C reactiva (PCR ultrasensible)
como marcador de inflamacién sistémica, que también se relaciona con
peor prondstico a largo plazo.

En la actualidad estd indicado realizar una ecocardiografia a todos los
pacientes con SCASEST con el fin de evaluar la FEVI, pues su depresion
indica un peor prondstico, y también detectar (si es posible) anomalias
segmentarias en la contractilidad y descartar otras enfermedades. La

gammagrafia de reposo puede ser Util para la deteccion de pacientes
de mayor riesgo a pesar de un ECG normal.

En los pacientes estabilizados, con ECG normal y troponinas negativas,
se recomienda la realizacién precoz de una prueba de deteccion de is-
quemia no invasiva antes del alta, y se investiga la utilidad de la angioTC
coronaria (con alto valor predictivo negativo) en este contexto para po-
der acelerar el alta de pacientes sin aterosclerosis coronaria y evitarles
pruebas adicionales.

Estimacion del riesgo

Actualmente se recomienda hacer una estimacién del riesgo (de morta-
lidad intrahospitalaria y a largo plazo) empleando alguna de las escalas
disponibles (GRACE, TIMI, PURSUIT....), que recogen variables clinicas con
implicaciones pronosticas (edad, frecuencia cardiaca, presion arterial, cla-
se Killip, diabetes y antecedentes coronarios), electrocardiogréficas, bio-
quimicas y de imagen (anteriormente comentadas). Los factores pronds-
ticos expuestos en la angina estable también son Utiles en este contexto.
Con ello, el paciente puede ser considerado de riesgo bajo, medio o alto
y la actuacion terapéutica debe ajustarse a dicho riesgo (Tabla 51).
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Angina en reposo o prolongada

Alteraciones hemodindmicas (insuficiencia
cardfaca, insuficiencia mitral, hipoperfusion
periférica)

-+ Edad avanzada (> 75 anos)

- Diabetes mellitus

Electrocardioaraficos Cambios en el segmento ST o inversion
9 profunda de onda T en todas las precordiales

- Disfuncion ventricular

Clinicos

Ecocardiograficos > %
Anomalias extensas de la contraccién

Elevacién de marcadores:
- De necrosis (troponinas T o |, CPK-mb)

i - De inflamacién (proteina C reactiva)
Analiticos

- De activacion neurohumoral
(NT-proBNP, BNP)

Deterioro renal

+ Cirugia de bypass previo
+ ACTP en los tltimos meses
+ Angina postinfarto

Tabla 51. Criterios de alto riesgo en pacientes con angina inestable

Asimismo se aconseja realizar una estimacion individualizada del riesgo he-
morragico previa a la decision de la actitud terapéutica dptima, para lo que
también existen escalas disponibles (CRUSADE), con variables asociadas a
mayor riesgo como la edad avanzada, sexo femenino, insuficiencia renal o
cardiaca, frecuencia cardiaca elevada, enfermedad vascular conocida, bajo
indice de masa corporal, presién arterial en extremos alto o bajo, la anemia,
los antecedentes de sangrado o el tratamiento con anticoagulantes orales.

Tratamiento

+  Ingreso hospitalario y reposo.

+ Monitorizacién electrocardiogréfica hasta 48 horas tras la revascu-
larizacion, oxigeno mientras haya isquemia o saturacion inferior al
90%. Para el tratamiento del dolor, pueden ser necesarias la morfina
o la atropina para bradicardias o cuadros vagales.

- Laantiagregacion es parte fundamental del tratamiento y ha demos-
trado mejorar la supervivencia. Estan disponibles y deben emplearse:
- El dcido acetilsalicilico (inhibidor irreversible de la COX-1) debe

iniciarse a dosis de 160-325 mg en todos los pacientes (salvo
alergia), seguido de 75-100 mg diarios de por vida.

- Debe afadirse clopidogrel (bloqueante irreversible del receptor
purinico —del difosfato de adenosina [ADP]- de la superficie pla-
quetaria P2Y,,, que es un profdrmaco y precisa de su transfor-
macion enzimatica por el citocromo p450 —CYP2A19, CYP3A4
y CYP3AS5 principalmente- en metabolitos activos) en todos los
pacientes, con dosis de carga de 300 mg, o 600 mg si se va a
realizar ACTP urgente, manteniendo posteriormente 75 mg/dia
durante 12 meses, en los que siempre que sea posible no se
interrumpiréd la doble terapia antiagregante. Si se va a realizar ci-
rugia de revascularizacion (bypass), se recomienda suspender el
clopidogrel cinco dias antes, si es posible, para evitar un exceso
de riesgo de sangrado. Es recomendable evitar el empleo de los
AINE y de inhibidores de la COX-2 de forma concomitante con
acido acetilsalicilico o clopidogrel y, recientemente, de clopido-
grel con inhibidores de la bomba de protones pues reducen la
actividad del CYP2A19, lo que puede dificultar la biotransforma-
cion en metabolitos activos del clopidogrel, aunque el exceso
de riesgo parece poco significativo.

- En la actualidad se estdn evaluando nuevos farmacos inhibi-
dores del receptor P2Y,, mas potentes y rapidos y con menor
variabilidad individual del efecto antiplaquetario. Prasugrel oral
(también es un profdrmaco e inhibidor irreversible) ha probado
ser mas eficaz que el clopidogrel en la prevencién de episodios
isquémicos en pacientes con SCA sometidos a ACTP, con un in-
cremento discreto del riesgo de sangrado y sin haberse detec-
tado mejorfa en la supervivencia. Ticagrelor oral (inhibidor rever-
sible y que no precisa activacién enzimatica) ha resultado mas
eficaz que clopidogrel con sélo un discreto aumento de riesgo
de sangrado intracraneal, lo que se tradujo en beneficio pro-
ndstico (supervivencia incluida) a un afo en un reciente ensayo
clinico en pacientes con SCA, con un efecto secundario signi-
ficativamente mds frecuente: disnea, generalmente transitoria.
Cangrelor intravenoso no ha resultado superior a clopidogrel.

- Enpacientes de riesgo intermedio o alto que no reciban clopido-
grel, especialmente diabéticos o pacientes con troponinas eleva-
das, se recomienda asociar un inhibidor intravenoso de la gluco-
proteina llb/llla (siempre asociado a AAS y anticoagulantes) como
tirofiban o eptifibatide, que se mantendré durante la angioplastia
y las horas siguientes a la misma. Si ademés reciben clopidogrel,
el beneficio es mas controvertido, pues la triple terapia antiagre-
gante empleada de forma sistemética no implica mayor benefi-
cio significativo, y sf un mayor riesgo de sangrado frente a su em-
pleo selectivo durante la ACTP. Si ésta se realiza en pacientes de
riesgo alto y no recibian ningun inhibidor de la glucoproteina Iib/
Illa se recomienda la utilizacion de abciximab.La bivalirudina (an-
ticoagulante, sin asociarse a heparinas) puede emplearse como
alternativa a los inhibidores de la glucoproteina lib/llla.

Tras un SCASEST es preciso tomar dos antiagregantes .’@

durante 12 meses. °

La anticoagulacién parenteral esté indicada en todos los pacientes

con SCASEST. En la actualidad se pueden emplear:

- Heparina no fraccionada intravenosa (manteniendo un TTPa en-
tre 1,5-2,5 veces el valor del control).

- Enoxaparina subcutdnea (heparina de bajo peso molecular
ajustada al peso) cuando el riesgo hemorrégico sea bajo. Otras
heparinas de bajo peso molecular Unicamente se emplean en
pacientes tratados mediante estrategia conservadora.

- Fondaparinux (inhibidor del factor X activado subcuténeo) es-
pecialmente en pacientes con alto riesgo de sangrado como
los ancianos.

- Bivalirudina (inhibidor directo de la trombina intravenoso), es-
pecialmente si se opta por un procedimiento invasivo urgente
(coronariograffa).

Si se opta por una estrategia invasiva precoz, se recomiendan la he-
parina no fraccionada, bivalirudina o enoxaparina. El anticoagulante
elegido en esta estrategia se mantiene durante el procedimiento de
ACTP (asociando heparina no fraccionada Gnicamente en el caso de
fondaparinux, ya que su uso aislado se ha relacionado con una ma-
yor incidencia de trombosis de los catéteres).

La anticoagulacion se puede suspender a las 24 horas de la angio-
plastia, y si se trata al paciente de forma conservadora, suele mante-
nerse hasta el alta hospitalaria.
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El tratamiento antianginoso se realizard preferiblemente con
B-bloqueantes en ausencia de contraindicaciones (y de insuficiencia
cardiaca aguda), particularmente en caso de taquicardia o hiperten-
sion (suele ser suficiente iniciarlos de forma precoz por via oral), a lo
que es habitual anadir nitratos orales o intravensos para el control
agudo de los sintomas (recordando cambiar lo antes posible a una
posologia apropiada para evitar la tolerancia).

Los calcioantagonistas son Utiles en pacientes que no toleran los
B-blogueantes o los anadidos a estos (dihidropiridinas), debiendo
evitarse las dihidropiridinas en monoterapia.

Se recomienda realizar coronariografia urgente (menos del 10% de
los pacientes) en caso de angina refractaria o recurrente con cambios
dindmicos del ST superiores a 2 mm u ondas T negativas profundas
muy extensas, insuficiencia cardiaca, inestabilidad hemodindmica o
arritmias graves. Para el resto de pacientes, la estimacion de riesgo
guiard la actuacion, de forma que si es de riesgo medio o alto, se
precisa la coronariografia precoz en las primeras 72 horas (véase la
Figura 97, en la que se recogen las indicaciones de coronariografia
precoz), mientras que si es de riesgo bajo, se realizard una prueba de
deteccion de isquemia cuyo resultado determinara si se realiza o no
la coronariografia o se maneja solamente con tratamiento médico
(en la actualidad se esta evaluando el eventual beneficio de reali-
zar estrategia invasiva precoz en todos los casos, considerdndose
que puede ser una alternativa a tener en cuenta). El resultado de la
coronariografia determina la posibilidad y tipo de revascularizacion
pertinente. En caso de realizar ACTP suele actuarse sobre el vaso res-
ponsable del cuadro, posponiendo la actuacion sobre otros vasos
enfermos a un segundo tiempo si estuviese indicado.

Tras el alta hospitalaria se mantiene el tratamiento antiagregante
indicado y se recomendaran los cambios del estilo de vida perti-
nentes para prevenir nuevos episodios, incorporandose de forma
progresiva a la actividad.

Deben administrarse estatinas de forma precoz a todos los pacien-
tes, independientemente del nivel de colesterol, con un objetivo de
LDL< 100 mg/dl o incluso < 70 mg/dl si es posible (actualmente se
investiga el empleo sistematico de ezetimibe afiadido a la estatina).
Los IECA deben emplearse, en ausencia de contraindicacion, desde
el ingreso vy a largo plazo en caso de disfuncion sistélica, diabetes,
hipertension o enfermedad renal crénica, y pueden considerarse en
todos los pacientes para reducir recurrencia de los episodios isqué-
micos, siendo alternativa los ARA II. Los B-bloqueantes se manten-
drén en los pacientes con disfuncién ventricular o con persistencia
de la isquemia como tratamiento antianginoso de eleccion. En la ac-
tualidad parece recomendable realizar una ergometria u otra prueba
de deteccién de isquemia a todos los pacientes en las primeras 4-7
semanas tras el alta médica para evaluar la situacion funcional y des-
cartar la presencia de isquemia residual (véase la Figura 100).

En la angina de Prinzmetal (angina variante o vasospastica), tipica
de pacientes jovenes con estigmas de vasorreactividad como mi-
grafna o fendmeno de Raynaud, el dolor aparece frecuentemente de
forma mas o menos brusca, en reposo y por la noche (por lo que se
considera inestable) y se debe a un espasmo coronario. La cocaina,
el tabaco, la hiperventilacion, el frio y las sustancias vasoconstrictoras
pueden desencadenar los episodios.

Un gran nimero de pacientes con angina de Prinzmetal tienen, ade-
mas, lesiones coronarias obstructivas ateroscleréticas sobre las que
se produce el espasmo coronario (0 en zonas proximas), por lo que
pueden asociar sintomas de angina de esfuerzo.

El prondstico es bueno en ausencia de coronariopatia subyacente,
sin embargo, empeora con la presencia de aterosclerosis coronaria.

Es frecuente que la vasospasticidad se resuelva tras un periodo de
varios meses de tratamiento médico.

El ECG durante el episodio de dolor caracteristicamente muestra
ascenso transitorio del segmento ST que puede ser detectado me-
diante Holter. El diagndstico se confirma mediante coronariografia
en la que se realiza el test de provocacion de vasospasmo con ace-
tilcolina, ergonovina o ergobasina (que no deben realizarse si existe
importante obstruccion coronaria asociada). En el tratamiento tiene
mucha importancia la eliminacién de factores desencadenantes (el
tabaco y los vasoconstrictores), y los farmacos de eleccion son los
calcioantagonistas, a los que se pueden afadir nitratos para conse-
guir el control completo de los episodios o incluso nicorandil. Los
B-blogueantes juegan un papel secundario y en algun caso pueden
empeorar el espasmo (pues son vasoconstrictores).

Cardiologia |

9.3. Isquemia silente y sindrome X
(angina micro vascular)

La isquemia silente hace referencia a la demostracion en el Holter de cam-
bios electrocardiograficos sugerentes de isquemia miocardica, pero que
no se acompanan de dolor ni de otros sintomas.

Estos episodios son frecuentes en los pacientes que padecen angina de
pecho, en los que es un factor de mal prondstico, pero también pueden
producirse en individuos asintomdticos que nunca han tenido angina.
Asimismo, hay mayor incidencia de eventos coronarios agudos en suje-
tos asintomaticos que tienen una prueba de esfuerzo eléctricamente po-
sitiva. Esto obliga a un estudio mas o menos detallado segun cada caso
concreto.

El sindrome X (angina micro vascular) identifica a un grupo de pacien-
tes con angina de esfuerzo (habitualmente de comportamiento estable,
aunque no son raros los episodios de dolor en reposo) e isquemia de-
mostrable en las pruebas de provocacion, pero con arterias coronarias
epicéardicas sin obstrucciones significativas.

La presencia de disfuncién endotelial microvascular (“angina microvascu-
lar") juega un papel fundamental en la etiopatogenia de este sindrome
en muchos pacientes. La cardiopatia hipertensiva con hipertrofia ventri-
cular, fibrosis intersticial, disfuncién diastélica y endotelial con pérdida
de la reserva de flujo coronario suelen estar presentes. Por tanto, la eco-
cardiografia es una prueba recomendada para evaluar algunas de estas
variables.

La identificacion de la disfuncién endotelial (cambios en el didmetro de
las arterias coronarias durante la infusion de acetilcolina, Util también
para descartar vasospasmo coronario), puede identificar un grupo de pa-
cientes con riesgo de desarrollo de aterosclerosis y, por tanto, peor pro-
nostico.

En general, el sindrome X tiene buen prondstico. En su tratamiento se
suelen emplear nitratos de accion prolongada, a los que se afiaden cal-
cioantagonistas o B-bloqueantes si los sintomas persisten. Los farmacos
que mejoran la funcién endotelial en presencia de dislipidemia (estati-
nas) o hipertensién (IECA) son muy apropiados para reducir los episodios
de angina. Nicorandil y trimetacidina pueden ser adecuados en ciertos
casos, asi como en ocasiones la imipramina o aminofilina si los sintomas
persisten a pesar del tratamiento habitual.
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ldeas clave

A Eldiagnéstico de la angina de pecho se fundamenta en la anam-
nesis con su légica y limitada sensibilidad, que se complementa
con pruebas complementarias, como el electrocardiograma ba-
sal (ECG) y la ergometria.

A Existen dos maneras de detectar isquemia, la ergometria con-
vencional (que evalta alteraciones en la repolarizacion durante
el ejercicio fisico) y las técnicas de imagen (ecocardiografia o car-
diorresonancia magnética de estrés, o gammagrafia).

A Las técnicas de imagen tienen mayor sensibilidad y especifici-
dad que la ergometria convencional, y deben ofrecerse de entra-
da cuando existan alteraciones elactrocardiogréficas que dificul-
tan la identificaciéon de anomalias isquémicas (bloqueo de rama
izquierda, Wolff-Parkinson-White, marcapasos, cubeta digitalica,
hipertrofia ventricular, etc.).

A La manera més fisiolégica de inducir isquemia y la que mas in-
formacion aporta es el esfuerzo fisico (ergometria convencional,
ecocardiografia de esfuerzo o ergometria con is6topos). Si el pa-
ciente no puede realizar ejercicio, se empleara el estrés farmaco-
légico con dobutamina, adenosina o dipiridamol.

7 Se considera que la ergometria es electrocardiogréficamente
positiva cuando se produce un descenso o ascenso del ST de
al menos 1 mm. Es concluyente negativa cuando se alcanza
el 85% de la frecuencia cardiaca maxima prevista. La sensi-
bilidad global de la prueba es de un 75%, lo que justifica la
existencia de falsos positivos (especialmente en mujeres) y
negativos.

? Esrecomendable conocer la tabla de criterios de mal prondstico
en la prueba de esfuerzo.

? Un defecto de perfusion irreversible en la gammagrafia indica
necrosis y, si es reversible con el reposo, isquemia.

7 Las estenosis coronarias que limitan de forma importante el flujo
de sangre al miocardio suelen producir la angina estable. La an-
gina inestable se enmarca en los sindromes coronarios agudos
sin elevacién persistente del segmento ST (SCASEST), y suele
producirse cuando una placa de ateroma se fractura, activan-
do la agregacion plaquetaria y la coagulacién, produciendo un
trombo suboclusivo en la luz arterial.

Casos clinicos I~

Una mujer de 72 afos acude a Urgencias con un dolor toraci-
co sugestivo de isquemia miocardica, de 4 horas de evolucion.
En el ECG se observa un descenso del segmento ST de 2 mm
en V2-V6. ;Cudl de las siguientes opciones terapéuticas NO es
adecuada?

1) Enoxaparina.

2) Clopidogrel.

3) Acido acetilsalicilico.

4) Activador tisular del plasmindégeno (t-PA).

RC: 4

09 - Cardiopatia isquémica. Angina de pecho ——————

El primer objetivo en el SCASEST es estabilizar la lesién respon-
sable del cuadro y al paciente con tratamiento farmacolégico:
aspirina, clopidogrel, anticoagulacion, estatinas y antianginosos.

El segundo paso consiste en establecer el pronéstico del pacien-
te, algo que debe realizarse también en los pacientes con angina
estable. Este depende principalmente de tres factores: la funcién
ventricular sistélica, la extension y gravedad de la isquemia y la
presencia de arritmias ventriculares.

Ante la presencia de datos de mal pronéstico es prioritaria la rea-
lizacion de coronariografia para delimitar la anatomia coronaria
y proceder a la revascularizacion.

La manera habitual de realizar la revascularizacién coronaria tan-
to en la angina estable como en el SCASEST es la angioplastia
transluminal percutdnea (ACTP). La revascularizacién quirtrgica
mediante bypass aortocoronario se emplea basicamente en la
enfermedad del tronco coronario izquierdo o de los tres vasos
principales con disfuncién sistdlica ventricular asociada.

Las principales limitaciones de la ACTP son el riesgo de trombo-
sis (que si se emplean stent se extiende en el tiempo y obliga a
emplear dos antiagregantes durante un periodo prolongado) y
el de reestenosis (que es un fenémeno de “cicatrizacion excesiva”
de la lesiéon producida por la angioplastia).

Para prevenir la reestenosis (suele aparecer como angor de es-
fuerzo progresivo entre 3-6 meses tras la ACTP) Gnicamente han
demostrado su utilidad el empleo de stent (méas con los actuales
stent liberadores de farmacos antiproliferativos) y la braquitera-
pia intracoronaria, actualmente en desuso.

Con los actuales stent farmacoactivos se recomienda doble an-
tiagregacion para disminuir la incidencia de trombosis del stent
durante al menos un aio.

La fisiopatologia de la angina variante de Prinzmetal es el espas-
mo coronario. Los episodios suelen aparecer en reposo, prefe-
rentemente nocturnos y durante los mismos se eleva el segmen-
to ST. El tratamiento de eleccidn son los calcioantagonistas y
nitratos. La infusién de acetilcolina o ergonovina intracoronarias
permiten provocar el espasmo en casos sospechosos.

El sindrome X (angina e isquemia demostrable en las pruebas de
deteccién con coronarias epicardicas normales) suele estar pro-
ducido por disfuncion del endotelio microvascular en pacientes
con multiples factores de riesgo cardiovascular.

Hombre de 50 afos, tratado mediante angioplastia coronaria
transluminal percutanea (ACTP) sobre una obstruccién del 90%
de la coronaria derecha proximal, con buen resultado inicial. A los
3 meses, el paciente presenta angina recurrente. El cateterismo
revela obstruccion grave de la coronaria derecha proximal. ; Cual
de las siguientes afirmaciones sobre el estado actual de este en-
fermo es correcta?

1) Lareestenosis es muy frecuente, y por eso se utiliza la implanta-

cién de conductos expansivos (stent), con lo que esta complica-
cion es rara.

2) Siel paciente hubiera sido tratado diariamente con aspirina des-

de la ACTP inicial, este problema se hubiera reducido.
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3) Deberia haberse administrado un hipolipemiante para prevenir
el problema.

4) La administracion de anticoagulantes orales durante seis meses
después de la ACTP previene esta complicacion.

RC: 4

Paciente varén de 66 afios, hipertenso y fumador, con bloqueo
de rama derecha conocido, con cifras de colesterol LDL de 175
mg/dl, que esta en tratamiento con enalapril. Recientemente se
realiz6 una ecocardiografia para detectar hipertrofia ventricular
en la que se describe disfuncién ventricular sistélica con una frac-
cién de eyeccién del 34%. Refiere un cuadro de opresion toracica
de esfuerzo de unos 6 meses de evolucion que aparece siempre
con esfuerzos moderados, por la que no habia consultado previa-
mente. La exploracion fisica s6lo muestra cuarto ruido y un des-
doblamiento amplio del segundo ruido como hallazgos anorma-
les. Se inicia tratamiento con aspirina y se solicita la realizacién de
una ergometria.

Senale cual de las siguientes opciones cree que no es necesario
anadir en el tratamiento inicial de este paciente:

1) Realizacion de una analitica que incluya perfil lipidico.
2) Estimacion de la funcion renal.

3) Iniciar tratamiento con estatinas.

4) Realizar coronariografia.

RC: 4

Durante la realizacion de
la ergometria se aprecia
en el maximo esfuerzo (4
METS) la reproduccién de
los sintomas anginosos y
el paciente subitamente
cae al suelo inconsciente,
registrandose el siguien-
te ECG (véase Imagen ad-
junta).

Case Study /

A 60-year-old male complains of precordial pain after medium-
level efforts. Choronography reveals significant proximal seg-
ments stenosis of the three principal vessels with discal obstruc-
tion. Depressed left ventricle function (<30%). Which is the best
treatment?

Respecto al tratamiento de esta situacion, seiale cual cree que es
la actitud terapéutica inicial mas apropiada:

Cardiologia |

1) Atropina intravenosa.

2) Colocar marcapasos.

3) Desfibrilacion inmediata.
)

4) Amiodarona intravenosa.
RC:3

Senale cual de los siguientes datos de la historia clinica no es un
factor de mal pronéstico en este paciente:

1) La fraccion de eyeccion deprimida.

2) La presencia de angina y cambios eléctricos con 4 METS.
3) El desarrollo de arritmia ventricular.

4) La larga duracion de los sintomas anginosos.

RC: 4

Mujer de 53 anos, hipertensa en tratamiento con diuréticos
y sin patologia coronaria conocida previa, que ingresa por
infarto agudo de miocardio sin onda Q, con cambios de la
repolarizacion en derivaciones V2 a V6, cursando sin compli-
caciones. Se realiza ecocardiografia que demuestra fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo del 40% y prueba de es-
fuerzo que resulta negativa, para isquemia con un tiempo de
esfuerzo de 3 minutos, alcanzando el 65% de la frecuencia
cardiaca maxima prevista. ;Qué actitud, de las siguientes, re-
comendaria?

1) Tratamiento con bloqueantes de los canales del calcio.

2) Tratamiento con -blogqueantes y aspirina, y prueba de esfuerzo
al mes.

3) Realizaciéon de coronariografia inmediata.

4) Realizacion de ecocardiografia de esfuerzo.

RC: 3

1) Percutaneous revascularization.

2) Medical treatment.

3) Myocardial revascularization surgery.
4) Cardiac transplant.

Correct answer: 3

|
|
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10.1. Definicion y etiologia

En la actualidad se define la existencia de infarto agudo de miocardio
(IAM) si hay evidencia de necrosis miocérdica en presencia de un cuadro
clinico de isquemia. Es decir: elevacién y posterior caida de los niveles de
marcadores de necrosis (preferiblemente troponinas, con valor superior
al percentil 99 de la normalidad), acompanada de al menos uno de los
factores que se exponen a continuacién (es conveniente recordar que
en el caso de que los pacientes presenten una clinica caracteristica, con
alguno de los otros criterios, no se debe esperar a la valoracion de los
marcadores de necrosis para iniciar todo el proceso de tratamiento del
paciente):

- Sintomas compatibles con isquemia.

- Cambios en el ECG compatibles con isquemia aguda (cambios en el
STuondaT o bloqueo de rama izquierda de nueva aparicion).

- Desarrollo de nuevas ondas Q patolégicas.

- Aparicion de nuevas anomalfas en la contractilidad segmentaria o
pérdida de tejido viable en las pruebas de imagen.

+ Muerte subita de origen cardiaco, habitualmente precedida de sinto-
mas compatibles con infarto, asociada a cambios en el ECG (ascenso del
segmento ST o blogueo de rama izquierda presumiblemente nuevos)
o de imagen de un trombo reciente en la coronariografia o la autopsia.

- Elevaciéon de marcadores de necrosis en relacién con terapia de re-
perfusion/revascularizacion:

- Incremento de troponinas por encima del triple del percentil 99
de normalidad tras una ACTP.

- Elevacién de troponinas por encima del quintuple del percentil
99 de normalidad durante la cirugia de revascularizacién mio-
cardica asociado a ondas Q, bloqueo de rama izquierda, oclu-
sion del injerto o nueva pérdida de tejido viable.

Se considera que hay evidencia de infarto de miocardio previo si exis-

ten los siguientes elementos:

« Desarrollo de ondas Q patolégicas.

- Imagen segmentaria de adelgazamiento e hipocontractilidad en la
pared ventricular sin otras causas posibles presentes.

Tema imprescindible en cardiologia. Es aconsejable centrarse en el estudio del tratamiento en la
fase aguda y de las medidas a tomar tras el infarto. Es necesario igualmente conocer
las alteraciones electrocardiograficas y bioquimicas del infarto de miocardio.

- Hallazgos en la anatomia patoldgica compatibles con necrosis car-
diaca.

Desde un punto de vista operativo, la clasificacién inicial de los sindro-
mes coronarios agudos seguin el ECG inicial en SCA, con o sin elevacion
persistente (20 minutos) del segmento ST (SCACEST frente a SCASEST),
es muy util pues modifica la actitud terapéutica inicial. Asi, la mayoria de
SCACEST van a desarrollar un IAM clasico, mientras que los SCASEST pue-
den desarrollar un IAM subendocérdico, un cuadro de microinfarto (dafo
miocardico menor) o una angina inestable, segun la intensidad de la is-
quemia. La siguiente exposicion se centrara en el manejo del SCACEST.

Las causas mas frecuentes de IAM son:

- Trombosis coronaria epicardica. Es la mas habitual, y ocurre ge-
neralmente por rotura de una placa de ateroma, que en el 75% de
los casos produce obstruccion de la luz sélo leve o moderada, pero
con gran contenido lipidico e inflamatoria (placa vulnerable). Es fre-
cuente que pasen varios dias desde la rotura inicial de la placa has-
ta la oclusion trombotica coronaria que origina el SCACEST. En 15
minutos tras la oclusién coronaria completa ya se inicia la necrosis
miocardica.

«  Otras causas:

- Embolia coronaria.

- Vasospasmo: por cocaina, ergotamina, estrés emocional, etc.

- Diseccion de una arteria coronaria.

- latrogénico (cirugia cardiaca e intervencionismo coronario).

- Arritmias graves.

- Hipoxemia grave, enfermedad del suero, anemia de células
falciformes, envenenamiento por CO, estados de hipercoagu-
labilidad.

10.2. Clinica

El dolor anginoso opresivo, retroesternal y con la irradiacion caracte-
ristica (o sus equivalentes) suele durar mds de veinte minutos, no res-
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ponde completamente al reposo o la nitroglicerina y es mas intenso
que en la angina. A veces no estd presente o es atipico (diabéticos,
ancianos o mujeres). Es frecuente que se acompane de sintomas ve-
getativos (sudoracion fria, nduseas, vémitos, ansiedad y sensacion de
muerte inminente). Suele aparecer en reposo (a veces durante o des-
pués del ejercicio); es mas frecuente a primera hora de la mafana (por
la activacion simpética y cambios circadianos en la coagulacion y acti-
vidad plaquetaria). Acostumbra a ser habitual la historia de angina de
pecho previa.

Otras formas de presentacion son disnea, debilidad, arritmias, embolias
sistémicas, hipotension, o con una de las complicaciones del IAM ha-
biendo pasado desapercibido el cuadro inicial. Se debe destacar que la
maxima mortalidad por infarto de miocardio se produce en las prime-
ras dos horas tras el inicio de los sintomas, de ahi la necesidad de que
tanto la poblacién como todos los estamentos sanitarios conozcan que
las dos medidas que mas han contribuido a disminuir la mortalidad en
el SCACEST son la monitorizacién del paciente en cualquier sitio, con
capacidad para realizar desfibrilacion, y la realizacion de reperfusion ur-
gente.

De hecho, los ultimos estudios cientificos destacan que la mortalidad en
series poblacionales de aquellos pacientes que no llegan a ser atendi-
dos se mantiene en los mismos valores que hace décadas, y puede llegar
hasta el 50% en relacién fundamental con muerte subita por arritmias
ventriculares. Sin embargo, la mortalidad intrahospitalaria y posterior al
tratamiento adecuado ha disminuido de manera drastica.

10.3. Exploracidn fisica

Ningun signo fisico es patognomaonico del infarto de miocardio. No obs-

tante, pueden aparecer:

- Hiperactividad simpatica (taquicardia e hipertension arterial) o hipe-
ractividad parasimpatica (bradicardia e hipotension arterial, especial-
mente en el IAM de localizacién inferior). Generalmente la presion
arterial disminuye discretamente, pero puede elevarse.

- Signos de disfuncion ventricular (presencia de extratonos, impulso
apical anormal, disminucion de la intensidad de los ruidos cardiacos,
desdoblamiento del segundo ruido, estertores crepitantes pulmo-
nares, etc.).

- Soplosistélico en el apex de insuficiencia mitral de origen isquémico.
Roce pericardico por pericarditis metainfarto.

- Sise eleva la presion venosa yugular (con signo de Kussmaul y/o
pulso paraddjico) conviene sospechar infarto de ventriculo derecho
o rotura cardiaca con taponamiento.

«  Enlaprimera semana puede existir febricula.

- laclasificacién de Killip (Tabla 52) al ingreso hace referencia al grado
de compromiso hemodindmico del paciente definido clinicamente,
y lade Forrester (Figura 102) esta relacionada con medidas hemodi-
namicas invasivas, y ambas tienen influencia prondstica.

No insuficiencia cardfaca
Insuficiencia cardiaca leve (crepitantes, 3R, congestién pulmonar)

Edema agudo de pulmoén

W Shock cardiogénico
Tabla 52 . Clasificacion de Killip
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(tipico: shock
cardiogénico)
18 mmHg

]} |
(tipico:
del IAM VD)

2,2 l/min/m? K_, [ndice cardiaco

-

Figura 102. Tratamiento basico en funcion del grado en la clasificacion
de Forrester

10.4. Pruebas complementarias

Electrocardiograma

El ECG no suele ser normal incluso ni en los primeros minutos del IAM.
Se recomienda registrar derivaciones adicionales para evaluar el IAM del
ventriculo derecho (V3R y V4R) o de cara posterior (V7, V8 y V9), sobre
todo en pacientes con IAM inferior, que se asocia a esos dos subtipos. Es
muy Util comparar con los ECG previos del paciente si estan disponibles.

Los cambios pueden afectar a:
La ondaT (imagen de isquemia miocérdica):
- T positivas picudas o isoeléctricas: isquemia subendocardica.
- Tnegativas: isquemia subepicérdica o transmural.

- El segmento ST (corriente de lesién miocardica) (Figura 103).
- ST descendido: lesion subendocérdica.
- STelevado: lesion subepicdrdica o transmural.

Isquemia transmural

Isquemia subendocardica

Figura 103. Corriente de lesiéon en el ECG

- Elcomplejo QRS. La aparicion de ondas Q patoldgicas indica necro-
sis miocardica transmural. Existen infartos con ondas Q (que gene-
ralmente son transmurales, consecuencia de un SCACEST) e infartos
sin onda Q (que generalmente son limitados al subendocardio o no
transmurales, consecuencia de un SCASEST). El bloqueo de rama
izquierda de nueva aparicion en el seno de un IAM suele indicar
extensa afectacion del sistema de conduccion y asociarse a infartos
de mayor tamano y peor prondstico, por lo que requiere una inter-
vencion “agresiva’, ya que ademds enmascara las alteraciones isqué-
micas caracteristicas de la isquemia.
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Evolucidn electrocardiogréfica del infarto agudo
de miocardio

Como la actitud terapéutica ante un paciente con sintomas que sugieren un
sindrome coronario agudo viene determinada por los hallazgos iniciales en
el ECG, es fundamental realizarlo tan pronto como sea posible (antes de diez
minutos). En el IAM por oclusién completa de una arteria coronaria epicardi-
ca se producen alteraciones evolutivas que siguen un patrén caracteristico:
- Inicialmente se producen ondas T altas y picudas (isquemia hipera-
guda), que se siguen de elevacion del segmento STy negativizaciéon
de la onda T (profunda y de ramas simétricas). La elevacion del ST
permite localizar la zona que estd sufriendo la isquemia (Figura 104).
- Cuando va completdndose la necrosis, el segmento ST tiende a vol-
ver a la linea isoeléctrica. Simultdneamente se desarrollan ondas Q (y
pérdida de onda R) en las derivaciones en las que se produjo eleva-

cion del segmento ST (Figura 105).

La cronologfa y extension de estos cambios depende del tratamien-
to y del tiempo de evolucion de la isquemia hasta el mismo (por
ejemplo, si un IAM se trata en una fase muy temprana, con recana-
lizacion de la arteria afectada, pueden no desarrollarse ondas Q de
necrosis). La inversion de la onda T suele persistir o a veces norma-
lizarse tras varias semanas o meses. La persistencia de elevacion del
segmento ST en derivaciones en las que se han desarrollado ondas
de necrosis puede indicar la presencia de un aneurisma ventricu-
lar o de segmentos con movimiento disquinético (paraddjico). En
algunos casos (aunque excepcionalmente) puede producirse una
normalizacién completa del ECG.

Las alteraciones de la onda T generalmente ocupan mas derivacio-
nes que las del ST, y estas mas que las de la onda Q (el area de isque-
mia es mayor que el drea con corriente de lesion, que es més grande
que el de necrosis eléctrica).

En las zonas opuestas a donde se localiza el IAM se aprecian al-
teraciones electrocardiograficas que son reciprocas (opuestas) a
las que aparecen en las derivaciones que localizan el IAM, aunque
esos cambios también pueden corresponder a isquemia concomi-
tante, en otras zonas, por compromiso de otras ramas coronarias
(Figura 106).

Figura 104. Infarto de miocardio anterolateral en fase aguda

o)

Isquemia

J_

T picuda
T negativa simétrica
5
Elevaciéon ST
convexa
OndaQ
@\
,\_j‘\/_ ondaQ
y onda T negativa

Ascenso ST

Figura 105. Evolucion electrocardiogréfica en el infarto de miocardio
y localizacion de las alteraciones eléctricas

Figura 106. Infarto de miocardio en fase aguda de cara inferior

Aunque existen excepciones, generalmente los IAM con oclusion
completa de una arteria epicardica producen una zona de necro-
sis transmural y originan estas ondas, mientras que si la oclusion no
ha sido completa o la necrosis no ocupa el espesor completo de
la pared no suelen desarrollarse estas ondas. Debido a que existen
excepciones, se prefiere la denominacién de IAM con o sin ondas Q,
en vez de IAM transmural o no transmural.

En los que no presentan onda Q, existe con més frecuencia te-
rritorio miocardico en riesgo (serfa, por asi decirlo, una necrosis
incompleta), por lo que en ellos es mas frecuente la angina pos-
tinfarto y el reinfarto. Debido a esto, aunque el prondstico a corto
plazo es mas favorable en los IAM sin onda Q, por ser menor el
dano producido, a largo plazo se igualan, pues el IAM sin onda
Q suele aparecer en individuos con enfermedad aterosclerética
mas avanzada.

10 - Infarto de miocardio no complicado
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Datos de laboratorio

Tradicionalmente, los marcadores utilizados en el diagnostico del 1AM
han sido la creatinafosfocinasa (CPK), su fraccion CPK-MB, y las enzimas
GOT y LDH (estas dos ya no se recomiendan). En la actualidad, el marca-
dor de eleccion es la troponina cardioespecifica T o I. El patron temporal
de los marcadores tiene un gran valor diagnostico (Figura 107).

Enzimas
CPK GOT LDH
Mioglobina
Troponina
] 1 T 1 T i
4-8h 24 h 48 h 3-5 dias 7-10dias 10-14 dias

Figura 107. Evolucién enzimética en el IAM

- CPK: es una enzima presente en el tejido muscular y en otros como
el cerebro, el intestino o las glandulas salivares. Se eleva en el 1AM,
pero también en otras situaciones que producen dafo en otros teji-
dos "ricos”en CPK.

Comienza a elevarse entre las cuatro y las ocho horas, tiene un pico
a las 24 horas y desaparece aproximadamente entre las 48-72 ho-
ras. Dada su escasa especificidad, se han desarrollado mediciones
de fracciones mas especificas del musculo cardiaco (isoenzimas),
especialmente la fraccién MB de la CPK, sobre todo medida por
enzimoinmunoensayo (la denominada CPK-MB masa). La isoforma
CPK-MB, aporta una mayor especificidad, aunque su uso esta mucho
menos generalizado.

Valores de CPK-MB superiores al 8-10% del total de la CPK plasmatica
(generalmente elevada al doble del valor de referencia) apoyan el
origen cardiaco de su incremento. No obstante, también se apre-
cia elevacion de CPK en enfermedades musculares (traumatismos,
distrofias, miotonias, polimiositis, etc.), hipotiroidismo, ictus, algunas
neoplasias malignas, o tras otras causas de dafo miocérdico en las
que también aumenta la CPK-MB (después de cardioversion eléctri-
Ca, cirugia cardiaca o miopericarditis).

Troponinas cardioespecificas: las troponinas cardioespecificas T
e | (no hay diferencias sustanciales entre ellas) son fracciones de la
troponing, el complejo proteico que regula la unién de la actina a
la miosina durante la contracciéon muscular. Las troponinas cardia-
cas estan codificadas por genes diferentes a las musculares, por lo
que son muy especificas de dafo miocérdico, y ademds son muy
sensibles, lo que las convierte en el marcador de eleccién en la ma-
yoria de casos. No obstante, existen otras causas de incremento de
las troponinas aparte de la necrosis isquémica, expresion de su gran
sensibilidad para detectar necrosis miocardica (Tabla 53).

Se detecta su aumento en sangre periférica entre las tres y cuatro
horas del IAM, y permanecen elevadas hasta dos semanas, por lo
que son también el marcador de eleccion para el diagnostico del
IAM evolucionado.

- Mioglobina: su incremento se produce muy precozmente (a las dos
horas) en el IAM y permanece elevada 24 horas, pero no es suficien-
temente sensible ni especifica.

Cardiologia | 10

Isquemia

Insuficiencia cardfaca grave, aguda o crénica

Miocarditis o miopericarditis, endocarditis complicadas

Dano miocardico por contusion, ablacién por catéter, biopsia
endomiocardica o cardioversion eléctrica

Sufrimiento miocardico en la diseccidn adrtica, valvulopatia adrtica,
arritmias graves, crisis hipertensiva o hipertension pulmonar (embolia
pulmonar, idiopatica...)

Miocardiopatias, como la hipertréfica, el Takotsubo o las infiltrativas
Cuadros graves de sepsis o shock

Quimioterapia cardiotoxica (5-fluorouracilo, antraciclinas, herceptin)

Otras circunstancias

Insuficiencia renal (aguda o crénica)

Hipotiroidismo

Accidente cerebrovascular agudo isquémico o hemorragico
Quemaduras extensas o rabdomidlisis

Algunos venenos

Tabla 53. Causas de elevacidn de las troponinas cardioespecificas

10.5. Tratamiento de la fase aguda
del IAM no complicado

El objetivo del tratamiento del IAM incluye mejorar el prondstico y aliviar
los sintomas. Para conseguirlo, los objetivos operacionales principales
incluyen la reperfusion precoz (antes de 12 horas) de la arteria responsa-
ble del infarto para limitar el dafio y el acceso répido a la posibilidad de
desfibrilacién (la mitad de las muertes en el IAM acontecen en las prime-
ras dos horas de evolucién, como ya se ha comentado previamente). Por
tanto, las variables de "tiempo”en el IAM son cruciales, y los esfuerzos de-
ben dirigirse a disminuirlas al méximo. Otros objetivos incluyen emplear
farmacos y medidas con eficacia probada en mejorar el prondstico de los
pacientes, asi como otras para aliviar los sintomas.

Actuacion inicial

La actuacion inicial recomendada en el SCACEST se recoge en la Figura 108.
Monitorizacién electrocardiografica urgente, con posibilidad de
desfibrilacién precoz con soporte vital avanzado si es necesario. En
este contexto, datos recientes indican que debe ser prioritario man-
tener la funcién circulatoria (masaje cardiaco) sobre el resto de me-
didas a realizar.

La actuacion que mas disminuye la mortalidad precoz es el acceso
rapido vy eficaz a zonas con posibilidad de desfibrilacion precoz.

- Oxigeno si existe disnea, desaturacion, insuficiencia cardiaca o

shock. Es Util monitorizar la saturacién de oxigeno para valorar la ne-

cesidad de ventilacion mecanica (en caso de depresion ventilatoria).

Se recomienda reposo en cama las primeras 24 horas (mas en caso

de insuficiencia cardiaca o complicaciones).

Tratamiento del dolor. La morfina intravenosa u otros opidceos son

muy eficaces. Puede emplearse un antiemético como la metoclopra-

mida para las frecuentes nauseas o vomitos que producen. Hay que
evitar los AINE y los inhibidores de las COX-2 por su efecto protrom-
bético y un eventual aumento del riesgo de rotura cardiaca, reinfarto

y muerte.

Control de la presién arterial y la perfusion periférica. En el trata-

miento de la hipertension inicial juegan un papel muy importante la
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nitroglicerina y los B-bloqueantes (en ausencia de insuficiencia car-
diaca aguda). Los farmacos inotropos se reservaran para la hipoten-
sion refractaria o la asociada a insuficiencia cardiaca.

Sospecha de SCACEST

» Anamnesis
« Exploracién
« ECG (< 10 min)

———> Valorar V3R, V4R, V7-V9
Considerar ecocardiografia

* y seriacién marcadores de necrosis _

y Y

« Pruebas
- Tratamiento

Actuaciones
correspondientes

.

« Monitorizacién ECG

- Reposo

- Oxigeno

- Opidceos antieméticos

- Vigilar PA y perfusion periférica
« AAS

« Terapia de reperfusion

~— ACTP primaria posible en menos de 2 h? —» m

Efitazsy ~—

Ineficaz

\

ACTP
de rescate

Figura 108. Actuacion inicial en el SCACEST

- Control del ritmo cardiaco. Para la bradicardia e hipotension sin-
tométicas que acompanfan al IAM inferior suele ser eficaz la atropina
intravenosa. Para las taquicardias se actuara en consecuencia segun
sea la taquiarritmia y la afectacién hemodinamica.

- Se pueden considerar ansioliticos en casos especiales, vigilando
la depresion respiratoria.

- Antiagregacion. Ante la sospecha de SCACEST se debe administrar

lo antes posible 160-325 mg de AAS en comprimido masticable (sin
recubrimiento de proteccion entérica, siendo alternativa la via intra-
venosa) a todos los pacientes sin contraindicacién absoluta (alergia
conocida, sangrado gastrointestinal activo, alteracién de la coagula-
cion o hepatopatia grave). Posteriormente se mantendra la dosis de
75-160 mg, via oral, de por vida.
Actualmente se recomienda el uso asociado de clopidogrel, tanto en
los pacientes que van a recibir tratamiento de reperfusion como en
los que no lo reciben por cualquier motivo, por ejemplo, por llegar
asintomaticos y con mas de 12 horas de evolucion.

- Terapia de reperfusion. Lo antes posible se pondran en marcha los
canales apropiados para garantizar el acceso a la terapia de reperfu-
sién a la mayor brevedad.

Tratamiento de reperfusion

Este tratamiento persigue la recanalizacion de la arteria obstruida y evitar
su reoclusion. El beneficio en la supervivencia de la reperfusion eficaz existe
a cortoy a largo plazo, y ademéas minimiza las complicaciones y permite el
alivio del dolor. Al repermeabilizar la arteria, se limita la cantidad de miocar-
dio necrosado, y esto origina que la disfuncién ventricular final sea menor.
Su utilidad es méaxima en las primeras horas desde el inicio del dolor.

Como norma general, estd indicado en las primeras 12 horas de evolu-
cion. Existe consenso en que también se debe realizar en pacientes que
lleven mds de 12 horas de evolucion, pero en presencia de evidencias de
isquemia persistente (clinica y/o eléctrica) que indica que existe miocar-
dio potencialmente “salvable”. En pacientes estables, entre las 12 y las 24
horas, la reperfusion urgente mediante angioplastia coronaria translumi-
nal percutanea (ACTP) puede aportar cierto beneficio en la disminucién
del érea infartada, aunque sin repercusion clinica significativa, y mas alla
de las 24 horas no tiene sentido.

Existen dos modalidades de reperfusion urgente: el empleo de farmacos
tromboliticos (fibrinoliticos) intravenosos o la realizacién de una corona-
riografia y angioplastia urgentes (ACTP primaria).

Actualmente, la ACTP primaria se considera la estrategia de eleccion siem-
pre que se pueda realizar de forma urgente (antes de dos horas desde el
primer contacto médico del paciente) y por un equipo con experiencia,
pues se ha demostrado que frente a la fibrindlisis intrahospitalaria propor-
ciona mejores resultados clinicos (menos reinfartos, reoclusiones de la ar-
teria y menor disfuncién ventricular residual), que incluso pueden optimi-
zarse con el empleo de stent (convencionales o liberadores de farmacos,
especialmente en diabéticos), puesto que con ellos disminuye el riesgo de
necesitar reintervencion sobre el vaso responsable (sin beneficio demos-
trado en la mortalidad global o tasa de reinfarto sobre la ACTP simple).

En la actualidad, en la fase aguda se recomienda actuar Unicamente so-
bre la arteria responsable del infarto, y considerar la revascularizacién
completa, cuando esté indicada, mediante ACTP o cirugia de modo dife-
rido tras la estabilizacion del paciente.

Trombdlisis o fibrindlisis

En términos absolutos, los pacientes que més se benefician del tratamien-
to trombolitico, en comparacion con su falta de administracién, son los
de mayor riesgo, con infartos mas extensos, de localizacion anterolateral
o con bloqueo de rama izquierda de reciente aparicién, o con compromi-
so hemodinamico. En términos relativos, el beneficio es mas homogéneo
en todos los grupos de pacientes, incluidos los ancianos.

Existe un claro mayor rendimiento cuanto més precoz sea la administra-
cién del farmaco, por lo que si no se puede realizar una ACTP primaria
en los plazos adecuados, y no existen contraindicaciones para fibrind-
lisis, estd indicado su empleo, incluso en el ambito prehospitalario, si la
trombodlisis va a ser la estrategia de reperfusion elegida, en los primeros
30 minutos de la atencion al paciente (no existen datos comparativos
concluyentes entre fibrindlisis prehospitalaria frente a ACTP primaria en
los plazos establecidos).
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Tipos de tromboliticos disponibles:
- No especificos de la fibrina.
- Estreptoquinasa: es economica y efectiva, pero es antigénica
y, por tanto, puede dar lugar a reacciones alérgicas y no debe
repetirse su empleo.
- Anistreplasa (APSAC), uroquinasa: actualmente en desuso.

. Especificos de la fibrina (es obligatorio el empleo concomitante de
heparinas):

- Alteplasa (activador tisular del plasmindgeno [tPA]): su empleo
mediante bolo intravenoso seguido de infusién a lo largo de 60
minutos se asocia a diez muertes menos, pero tres hemorragias
cerebrales més que la estreptoquinasa por cada 1.000 pacientes
tratados.

- Reteplasa (rPA): similar al tPA pero de administracién mas co-
moda (dos bolos separados 30 minutos).

- Tenecteplasa (TNK-tPA): es alin mas comodo pues se admi-
nistra un bolo Unico ajustado al peso, es igual de efectivo que el
tPA y con menor riesgo de sangrado no cerebral.

Efectos secundarios

La estreptoquinasa produce hipotension arterial en el 5-10% (en ocasiones
precisa infusién de suero o atropina), y puede provocar reacciones alérgicas.
Los efectos adversos més frecuentes de los tromboliticos son las hemorra-
gias precoces, siendo el mas temido la hemorragia intracraneal (que aparece
en el 1% de casos). Ademas de los ictus hemorréagicos, hay un discreto incre-
mento tardio de riesgo de ictus isquémico por existir un periodo protrombo-
tico tras la fibrindlisis o por fenémenos embdlicos. Otras hemorragias graves
(que amenazan la vida o requieren transfusion) aparecen en el 5-10%.

Los grupos de mayor riesgo son las mujeres, los ancianos, los pacientes
con bajo peso corporal, o los que presentan hipertension arterial al ingre-
so 0 con antecedentes de accidente cerebrovascular.

Se recogen unas contraindicaciones para el empleo de fibrinoliticos (Ta-

bla 54) que hay que chequear en todos los pacientes antes de adminis-
trarlos.

Contraindicaciones absolutas Contraindicaciones relativas

Hemorragia activa (excluida Accidente isquémico

menstruacion) transitorio en los seis meses
Antecedente de sangrado previos

intracraneal Anticoagulacion oral

Ictus isquémico en los seis meses Ulcera péptica activa
previos Embarazo o puerperio

inmediato (una semana)

Hipertension arterial refractaria
(> 180/110 mmHg)

Hepatopatfa grave
Endocarditis infecciosa
Resucitacion refractaria

Lesion cerebral estructural
conocida (neoplasias,
traumatismo, etc.)

Traumatismo grave, cirugia mayor
o dano craneoencefdlico en las
tres semanas previas

Hemorragia digestiva en el dltimo
mes

Punciones no comprimibles
(lumbar, biopsia hepética, etc.)

Diseccién adrtica
Alteracién hemorrégica conocida

Tabla 54. Contraindicaciones para el tratamiento con trombolisis
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Angioplastia (ACTP) primaria

Es la técnica de reperfusion de eleccién si puede realizarse en menos de
dos horas desde el primer contacto médico, por un equipo experimen-
tado (de intervencionismo y en los cuidados posteriores del paciente).
El tiempo “puerta-balén” (desde que llega el paciente al hospital hasta
que se dilata el “balén” de angioplastia) debe ser inferior a 90 minutos
en los que llegan al hospital con menos de dos horas de evolucién de
los sintomas, con infartos extensos y bajo riesgo de sangrado, pues si se
producen mayores retrasos le hacen perder ventaja respecto a la fibrino-
lisis. Si el paciente presenta shock cardiogénico o hay contraindicacion
para fibrindlisis, es el tratamiento de eleccion, independientemente de
los tiempos de retraso.

Entre las limitaciones de la ACTP primaria se encuentra el que precise una
infraestructura adecuada (durante las 24 horas del dia), y que a menor
experiencia del equipo, peores son los resultados.

La ACTP de rescate esta indicada en las primeras 12 horas de evolucion
de los sintomas, cuando no se consigue la reperfusion eficaz con el tra-
tamiento trombolitico administrado, definida como la persistencia a los
60-90 minutos de la fibrindlisis de un ascenso del segmento ST, mayor
del 50% en las derivaciones con la maxima elevacién registrada (gene-
ralmente con persistencia del dolor y sin aparicion de arritmias de reper-
fusion). También es apropiada la coronariografia con ACTP inmediata si
existe evidencia de isquemia recurrente (angina postinfarto) o reoclusion
arterial tras una fibrindlisis inicialmente eficaz. La alternativa, en estos ca-
sos, de administrar de nuevo un trombolitico Unicamente se considera
ante la imposibilidad de ACTP de rescate en infartos extensos sin riesgo
alto de sangrado.

No existe evidencia del beneficio de la ACTP facilitada (que es aquella
precedida sistematicamente de fibrindlisis y/o anti-llb/llla).

Otra limitacién de la ACTP primaria es el fendomeno de no-reflow, que
consiste en que, tras la ACTP eficaz, la perfusion miocérdica que se logra
no es adecuada por varios motivos (embolizacion de material de la placa
y el trombo, disfuncion endotelial, edema miocardico, etc.). Aparece en el
10-40% de los casos y asocia una peor evolucién clinica.

Se sospecha si el flujo de contraste en la coronariograffa tras la ACTP no
alcanza el lecho distal del vaso o, si lo hace, no opacifica adecuadamen-
te el miocardio afectado. Pueden prevenir el fenémeno la aspiracion del
material trombético y el empleo de abciximab durante la ACTP y, para su
mejoria, pueden ser eficaces los farmacos vasodilatadores como la nitro-
glicerina, la adenosina o el verapamilo.

Otras indicaciones de la coronariografia
en el IAM

Aparte de la ACTP primaria y de la de rescate comentadas, en la actuali-
dad muchos autores recomiendan efectuar coronariografia a todos los
pacientes sometidos a fibrindlisis eficaz entre las tres y las 24 horas
tras el tratamiento, realizando ACTP o indicacion de cirugia de revascula-
rizacion segun sean los hallazgos.

Asimismo, debe utilizarse la coronariografia en pacientes que no re-
cibieron tratamiento de reperfusion y muestran inestabilidad hemo-
dindmica. Si no hay inestabilidad, su indicacién sistematica antes del
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alta es mas controvertida y puede guiarse por los resultados de las
pruebas de imagen y de deteccion de isquemia, aunque es recomen-
dable.

Farmacos e intervenciones con eficacia
probada en el infarto de miocardio

Antiagregacion

- EI AAS (dcido acetilsalicilico) reduce la tasa de reinfarto y mejora la
supervivencia en los pacientes con IAM. Debe administrarse lo antes
posible y mantenerse de por vida.

«  Enlaactualidad, como se ha comentado en el tratamiento inicial,
estd indicado asociar en todos los pacientes clopidogrel, si bien la
dosis inicial varfa segun el contexto (300-600 mg en la angioplas-
tia primaria, 300 mg en la fibrindlisis en menores de 75 afos, o 75
mg en la fibrindlisis en ancianos o pacientes que no se someten
a terapia de reperfusion urgente). No existe un acuerdo claro de
la duracion del tratamiento pero se suelen recomendar 12 meses
con 75 mg al dia.

+ Abciximab es el inhibidor de la glucoproteina lib/llla, de eleccién
en el IAM sometido a ACTP primaria, debido a que puede aumen-
tar la supervivencia a corto plazo en pacientes que no reciben
clopidogrel (actualmente se evalla el eventual beneficio adicional
de la triple terapia antiagregante). No se recomienda con fibrino-
liticos.

Anticoagulacion

+ Sise optd por ACTP primaria, el paciente debe recibir heparina no
fraccionada en bolo intravenoso, monitorizando el tiempo de coa-
gulacion activado (TCA) para mantenerlo en torno a 250 segundos.
Una alternativa es la bivalirudina. No se recomiendan heparinas de
bajo peso molecular ni fondaparinux. Suelen suspenderse al termi-
nar el procedimiento.

- Sise opto por fibrindlisis con farmacos especificos de la fibrina (tPA,
rPA o TNK-tPA), se recomienda emplear enoxaparina (heparina de
bajo peso molecular) o heparina no fraccionada para prevenir la re-
oclusién de la arteria durante 24-48 horas. Con estreptoquinasa la
evidencia a favor de emplear anticoagulacion es menor, aunque en
general se recomienda, siendo vélidos fondaparinux, enoxaparina o
heparina no fraccionada. La bivalirudina no se recomienda en la fi-
brinalisis.

- Sino se realizé terapia de reperfusion, se emplea fondaparinux (de
eleccion), enoxaparina o heparina no fraccionada durante varios dfas.

- Cuando se dé el alta al paciente se mantendré la anticoagulacion
oral Unicamente si hay indicacion por otro motivo (embolia pulmo-
nar, trombosis venosa, trombo intraventricular, fibrilacion auricular,
prétesis valvular mecanica, etcétera).

B-bloqueantes

Disminuyen el tamafo del infarto, el riesgo de reinfarto, el de fibrilacion
ventricular primaria y el de rotura cardfaca. La administracion temprana
sistematica por via intravenosa no aporta beneficio significativo debido
a que incrementa el riesgo de shock cardiogénico, asi que, actualmente
se recomienda su empleo una vez estabilizado el paciente por via oral. Se
debe mantener el B-bloqueante de por vida, independientemente de la
fraccion de eyeccion, pues su empleo mejora el prondstico a largo plazo.
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Calcioantagonistas

No deben emplearse en la fase aguda. Tras la estabilizacién, en pacientes
sin disfuncion sistélica que no toleran los B-bloqueantes por hiperreacti-
vidad bronquial puede estar indicado, especialmente, el diltiazem.

Los calcioantagonistas estdn contraindicados en la ’@

fase aguda del IAM porque aumentan la mortalidad. |

IECA

Deben emplearse desde el primer dia (previenen el remodelado adverso
ventricular) en todos los pacientes de riesgo elevado (infartos extensos,
disfuncion sistélica, etc.) con beneficio en la supervivencia a corto plazo.
En pacientes con infartos pequenos (infarto inferior sin disfuncion sisto-
lica significativa) el beneficio es menor en ausencia de hipertension o
diabetes, pero la mayoria de autores también los recomiendan. Deberan
mantenerse de por vida. Si no se toleran, bien debido a tos o angioede-
ma, los ARA 1l son la alternativa.

Nitratos

Su empleo sistematico no supone un beneficio prondstico, por lo que
se utilizan a criterio clinico sélo para el tratamiento del edema pulmo-
nar (sin hipotension) o la hipertension en la fase aguda, o para la angi-
na en la fase cronica. No deben emplearse en el infarto de ventriculo
derecho.

Diuréticos

No han demostrado modificar el prondstico, por lo que Unicamente se
emplean para el alivio de la congestion en casos de insuficiencia cardiaca
(generalmente diuréticos de asa intravenosos). Estan contraindicados en
el infarto de ventriculo derecho.

Antagonistas de la aldosterona

La eplerenona esté indicada, pues se asocia a beneficio en la supervi-
vencia tras un infarto con disfuncion sistélica (FEVI < 40%) e insuficiencia
cardiaca o diabetes (en este caso no hace falta que asocie insuficiencia
cardiaca), siempre que la creatinina sea inferior a 2,5 mg/dl (menor de 2
mg/dl en muijeres) y la potasemia inferior a 5 mEqy/I. Se vigilara periddica-
mente la funcién renal y el potasio.

Estatinas

Se deben emplear lo antes posible en todos los pacientes, independien-
temente de la concentracién de colesterol plasmatico, con un objetivo
de LDL inferior a 100 mg/dl (menor de 70-80 mg/dl en pacientes de alto
riesgo). En caso de intolerancia, especialmente si el HDL es menor de 40
mg/dl o los triglicéridos son superiores a 150 mg/dl, se recomienda em-
plear fibratos o suplementos de acidos grasos omega-3.

Antiarritmicos

No se recomienda su uso rutinario a excepcion de los B-bloqueantes,
pues empleados de forma preventiva, algunos (lidocaina en fase agu-
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da o flecainida en fase crénica) han demostrado aumentar la morta-
lidad.

Otras medidas

La infusion de insulina-glucosa-potasio, los antioxidantes tipo vitami-
na E o el magnesio no producen beneficio significativo y no estan
indicados.

No obstante, el magnesio se recomienda en el caso excepcional de de-
tectar hipomagnesemia, o en pacientes con taquicardia ventricular en
torsién de puntas. Aungue la hiperglucemia durante la fase aguda se aso-
cia a mayor mortalidad, existen datos contradictorios sobre si el control
estricto de la glucemia puede suponer un beneficio en la supervivencia o
incluso un empeoramiento en pacientes criticos.

Se recomienda la vacunacién antigripal en todos los pacientes.
| En el IAM con insuficiencia cardiaca aguda sintomati- ﬁ
| ca, estdn contraindicados los B-bloqueantes, verapa-

' milo, diltiazem y calcioantagonistas de accién rapida |3
| como nifedipino.

10.6. Tratamiento posterior a la fase
aguda del infarto

Evaluaciéon de la funcién ventricular en reposo. Si durante la
coronariografia (en caso de haberse realizado) no se evalud la
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (que es el princi-
pal determinante del prondstico junto a la clase funcional) y el
tamano del infarto mediante ventriculografia, estd indicado rea-
lizar en todos los pacientes una ecocardiografia en reposo en
las primeras 24-48 horas con esa finalidad. El miocardio aturdido
suele recuperar su funcién en las dos primeras semanas tras la
reperfusion.

- Enlaactualidad, con la expansion de la ACTP primaria y la coronario-

grafia en pacientes con infarto agudo de miocardio, la evaluacién
de isquemia previa al alta hospitalaria juega un papel secundario,
ya que en la mayoria de pacientes ya se conoce la extension y grave-
dad de sus lesiones coronarias, lo que permite emplear el tratamien-
to de revascularizaciéon indicado. En torno al 10% de pacientes con
un infarto agudo de miocardio vuelven a padecerlo en el primer afo
de seguimiento, por lo que la deteccion de los casos de mayor riesgo
es fundamental.
En todos los casos, incluso tras ACTP primaria, puede ser recomen-
dable realizar una prueba de deteccién de isquemia (en general
la ergometria convencional) entre las 4 y 6 semanas para evaluar la
presencia de isquemia residual y la capacidad funcional, especial-
mente si el paciente va a participar en programas de rehabilitacion
cardiaca.

- Estéd indicado evaluar la concentraciéon de colesterol y sus frac-
ciones HDL y LDL, de triglicéridos, la glucemia y la funcién
renal en todos los pacientes para optimizar el tratamiento a largo
plazo.

- Los pacientes deben recibir el tratamiento médico de por vida,
que ha demostrado mejorar la supervivencia tras el infarto de mio-
cardio (Tabla 55).
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Cambios en el estilo de vida

Control de diabetes (Hb Alc < 7%) e hipertension
(PA < 130/80 mmHg)

Acido acetilsalicilico
Clopidogrel durante 12 meses
Anticoagulacion si hay indicacién por otro motivo
-+ [B-blogueante
IECAo ARAI
Estatinas
Fibratos u omega-3 si hay hipertrigliceridemia
Eplerenona si FEVI < 40% y diabetes o insuficiencia cardiaca
Considerar implante de DAl'y TRC
Revascularizacion, si estd indicada

Tabla 55. Tratamiento médico a largo plazo en el infarto de miocardio

Medidas que mejoran el pronéstico después del IAM:
- AAS

=

- B-bloqueantes el
- Estatinas
- IECAo ARAII

- Reperfusion en la fase aguda

- Eplerenona si disfuncién de VI o DM
- DAl o TRC, si estan indicados

- Cambios en el estilo de vida

- Control de factores de riesgo

Abandono del tabaco, pues esta “sencilla” medida puede dis-
minuir un tercio la mortalidad a medio plazo. Pueden emplearse
parches de nicotina, bupropion o antidepresivos para la deshabi-
tuacion.

- Debe recomendarse una dieta cardiosaludable y la reduccion de
peso si el indice de masa corporal es mayor de 30 y el perimetro de
cintura es superior a 102 cm en varones y 88 cm en mujeres. Se debe
restringir la sal en caso de hipertension o insuficiencia cardiaca. Pue-
de considerarse el suplemento de omega-3, especialmente en caso
de hipertrigliceridemia.

- Control estricto de los factores de riesgo. Incluye tratar la hiper-
tension arterial (objetivo: valores inferiores a 130/80 mmHg), la dia-
betes mellitus (objetivo: hemoglobina glucosilada menor de 7%) y la
dislipidemia (véase Apartado 10.5).

- Serecomienda realizar ejercicio fisico aerébico controlado al me-
nos cinco dias en semana. En casos de alto riesgo es especialmente
atil la participacion en programas de rehabilitacién cardiaca.

- Evaluacién del riesgo arritmico. Dada la escasa eficacia de los far-
macos antiarritmicos y el potencial aumento de la mortalidad en pa-
cientes con infarto (a excepcion de los B-bloqueantes, amiodarona
y dofetilida), en caso de precisarse un tratamiento para prevenir la
muerte subita arritmica se indica el implante de un desfibrilador au-
tomatico, nunca antes de 40 dias tras el infarto (pues su empleo mas
precoz no aporta beneficio y si riesgos adicionales). Siempre se debe
aseqgurar el tratamiento médico éptimo y la revascularizacion, si esta
indicada, antes de decidir el implante.

Los principales determinantes de riesgo son la fraccién de eyeccion
del ventriculo izquierdo y la clase funcional, asi como la presencia de
taquicardias ventriculares no sostenidas e inducibilidad de taquicar-
dia ventricular sostenida en el estudio electrofisioldgico. Conviene
esperar a la resolucion del miocardio aturdido para la estimacion de
la fraccion de eyeccion residual. Otras variables (microalternancia de
laondaT, variabilidad de la frecuencia cardiaca y otras técnicas elec-
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trocardiograficas especiales) pueden aportar informacion en algu-
nas ocasiones. En caso de cumplir los criterios clinicos, se emplea un
desfibrilador-resincronizador.

La Tabla 56 recoge las indicaciones actuales para el implante de un
desfibrilador tras un infarto de miocardio.

Prevencion primaria (siempre, al menos, 40 dias tras el IAM)

FEVI < 40%, TV no sostenida y TV sostenida inducible en estudio
electrofisiologico

FEVI < 35% y clase funcional II-lll de la NYHA
FEVI < 30% y clase funcional | de la NYHA (Indicacion lla*)

Prevencion Secundaria

Muerte stbita por FV recuperada fuera de la fase aguda
TV sostenida con mala tolerancia hemodindmica y FEVI deprimida
TV sostenida bien tolerada con FEVI normal o casi normal (Indicacion Ila¥)

* Indicacion lla sefiala que el beneficio demostrado parece mayor que
el riesgo del implante, por lo que es razonable hacerlo

Tabla 56. Indicaciones para el implante de un desfibrilador automatico
tras el infarto de miocardio

10.7. Rehabilitacidn cardiaca

La rehabilitacion cardiaca esta definida por la Organizacion Mundial de la
Salud, en el Informe 2007, como un conjunto de actividades necesarias
para asegurar a los cardidpatas una condicion fisica, mental y social épti-
ma que les permita ocupar, por sus propios medios, un lugar tan normal
como les sea posible en la sociedad.

Se consideran tres fases de rehabilitacion cardiaca: la atencién durante la
hospitalizacion por el evento agudo (fase 1), el periodo temprano después
del egreso hospitalario (fase 2A), el periodo de entrenamiento para el ejer-
cicio (fase 2B), y el seguimiento a largo plazo (fase 3). Es cada vez més fre-
cuente que la fase 2 no se realice con un enfoque centrado en el hospital,
sino en la comunidad, y se apoye en el trabajo de un equipo muiltidiscipli-
nario que puede incluir al psicélogo, al cardidlogo, al fisioterapeuta, al espe-
cialista en medicina del deporte, asi como a los profesionales relacionados
con el cese del consumo del tabaco y el control de peso.

La fase 3 implica el mantenimiento, a largo plazo, de un cambio en la
actividad fisica y en el estilo de vida.

Los objetivos mas concretos se citan a continuacion:

+  Modificacién del estilo de vida mediante el control de los factores de
riesgo: hemoglobina glucosilada menor de 7, glucemia en ayunas
entre 80 y 110 mg/dl, LDL-c inferior a 100 mg/dl, HDL-c mayor de
45 mg/d|, triglicéridos en valores inferiores a 200 mg/dl, indice de
masa corporal igual o menor de 25, presion arterial sistémica menor
de 130 mmHg, presion arterial diastélica menor o igual a 80 mmHg;
vacunacién antigripal anual.

Realizacion de ejercicio fisico con una frecuencia e intensidad sufi-
ciente para detener la progresiéon de la enfermedad aterosclerdtica.

Las recomendaciones para el primer nivel de atencién son:

-+ Investigar la presencia de factores de riesgo para enfermedad cardio-
vascular en la familia, anotando en la historia clinica la identificacién
precisa de los familiares afectados, definiendo si el parentesco es de
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primer o segundo grado, para determinar el riesgo, y de esa manera
establecer el cuidado y la intervencién adecuados.

- Laidentificacion de los factores de riesgo personales permite dar un
adecuado seguimiento a los pacientes con riesgo elevado de pa-
decer enfermedades cardiovasculares, y en aquéllos que ya tienen
la enfermedad establecida, modificar dichos factores e identificar y
tratar las secuelas de la enfermedad.

+ Enlos pacientes que ya presentaron enfermedad cardiovascular, se
deberd continuar el tratamiento en un primer nivel de atencion, para
desarrollar la fase 3 de los programas de rehabilitacién cardiaca y
prevencién secundaria.

- Laprescripcion de ejercicio debera estar fundamentada en la prueba
de esfuerzo cuando el caso lo requiera, realizada en la fase 2 del pro-
grama de rehabilitacién cardiaca y prevencion secundaria.

+ Laprescripcion de ejercicio se basara en el uso de la escala de Borg
tradicional o actualizada, cuando el paciente sea portador de arrit-
mia cardiaca o trasplante cardiaco, asi como el uso de medicacion
del tipo de los B-bloqueantes o digitalicos.

+  Los factores de riesgo deberdn tratarse de manera intensiva, a fin de
evitar un segundo evento cardiovascular y de acuerdo a las pautas
internacionales.

+  En el primer nivel se dard seguimiento a los controles con el médico
especialista en rehabilitacion cardiaca para los cambios en el trata-
miento farmacoldgico y la prescripcion fisica, cuando sea preciso.

Las acciones a llevar a cabo seran las siguientes:

Realizar una historia clinica completa e identificar los factores de ries-
go de los pacientes, los antecedentes de enfermedad cardiovascular
en la familia, registrando a los afectados, definiendo si el parentesco
es de primer grado (padres, hermanos e hijos) o sequndo (abuelos,
nietos, tios, sobrinos y medios hermanos), establecer un diagndstico
oportuno y adecuado, referir al especialista y dar seguimiento.
Llevar en el expediente el control estricto de los factores de riesgo
cardiovascular, a fin de detectar oportunamente desviaciones en los
habitos alimentarios, farmacoldgicos y de ejercicio fisico.

- Controlar de manera precisa las valoraciones en un sequndo o tercer
nivel de atencion.

- Establecer contacto con los médicos especialistas del sequndo y ter-
cer nivel de atencion para comentar la evolucién del paciente, ha-
ciendo énfasis en el descontrol metabdlico, hipertensivo e incluso
en equivalentes anginosos.

+ Realizar sesiones mensuales del grupo de trabajo, conjuntamente
fase 2y fase 3, para la estratificacion del riesgo, los cuidados a grupos
especiales, y generar recomendaciones y consejos.

- Supervisarla actividad fisica por parte del médico del primer nivel de
atencion, con asistencia del personal de enfermeria, quienes debe-
rén estar capacitados en la prescripcion y supervision del ejercicio en
el paciente con enfermedad cardiovascular.

- Prescribir ejercicio no supervisado en el domicilio segun frecuencia
cardfaca de entrenamiento o puntos especificos determinados en la
escala de Borg.

+  Establecer programas de marcha llevando una bitécora, anotando el
numero de pasos, escala de Borg o frecuencia cardiaca en el méaximo
esfuerzo por sesion de ejercicio realizado.

+  Siendo la fase 3 para toda la vida, el paciente no deberd ser dado de alta
del primer nivel de atencion, pero se podra prescribir el ejercicio en el
domicilio no supervisado, pero con controles periddicos cada 3-6 meses.

El manejo general del paciente que ha sufrido un infarto miocérdico en
fase 3, se recoge en el siguiente algoritmo (Figura 109):
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PACIENTE DE FASE 3
REHABILITACION CARDIACA

Valoracién clinica y revisién de referencia del segundo
o tercer nivel

- Interrogatorio y exploracion fisica

« Factores de riesgo y estratificacion del riesgo cardiovascular
« Resultados de ECG y de la prueba de esfuerzo

- Tratamiento farmacoldgico y quirtirgico previos

- Prescripcién previa de ejercicio y manejo nutricional

- Manejo psicolégico y rehabilitacion sexual previos

+ Manejo por la clinica de tabaquismo

- Plan de reintegracion laboral

—
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« Continuar supervision de la adherencia

- Citas a los 3 meses y luego cada 6 meses,
para control

- Si en algin momento aparecen sintomas
de isquemia miocardica, referir al segundo
o tercer nivel de atencion

Refuerzo del programa de acuerdo con indicaciones

- Revisar con el paciente la intensidad,
la duracién, la frecuencia y la modalidad
de la prescripcion del ejercicio
- Supervisar el apego a la prescripcion
de medicamentos
- Reforzar el control de factores de riesgo
cardiovascular: diabetes mellitus, tabaquismo,
dislipidemia, sobrepeso, hipertension arterial
ansiedad-depresion-estrés, vacunacion antigripal
- Revaloracién periédica

Figura 109. Protocolo de manejo del paciente que ha sufrido IAM en fase 3

Ildeas clave

A Cuando una placa de ateroma se complica y se forma un trom-
bo que ocluye completamente la luz del vaso se desencadena
caracteristicamente el sindrome coronario agudo con elevacion
persistente del segmento ST (SCACEST), que si evoluciona sin
tratamiento suele desarrollar una necrosis transmural del terri-
torio miocardico afectado (infarto de miocardio con ondas Q).

2 El objetivo terapéutico prioritario serd conseguir la recanaliza-
cién del vaso obstruido a la mayor brevedad posible, para limitar
el dafio miocardico irreversible y el riesgo de desarrollar compli-
caciones.

@ En general la necrosis se completa en unas 12 horas, por lo que
es fundamental acortar el tiempo hasta la realizacién de la te-
rapia de reperfusion elegida para obtener el méximo beneficio.

A Las dos posibilidades existentes para realizar la reperfusién son
la angioplastia primaria (de eleccién cuando existe shock cardio-
génico, si puede hacerse en un plazo corto de tiempo por perso-
nal experimentado o si existen contraindicaciones para fibrindli-
sis) o la fibrindlisis.

7 La mortalidad del SCACEST sin tratamiento es muy elevada. La
primera causa de mortalidad extrahospitalaria es la fibrilacion
ventricular primaria (es como se producen la mayor parte de fa-
llecimientos), y la primera intrahospitalaria el shock cardiogénico.

A Las derivaciones en las que se aprecian las anomalias en el ECG
(pérdida de onda Ry ascenso del segmento ST) permiten loca-
lizar la zona que estd sufriendo el infarto: DII, DIll y aVF cara in-
ferior; V1-V4 anteroseptal; DI, aVL, lateral alto; V5-6 lateral bajo.

@ Elinfarto de ventriculo derecho muestra esas anomalias en de-
rivaciones V3R y V4R. El infarto de cara posterior en V7-V9 apre-
ciandose cambios reciprocos en V1: onda R y descenso del ST.
Ambos se asocian al infarto de cara inferior.

.

A

Es recomendable conocer las clasificaciones de Killip y la de Fo-
rrester.

La troponina cardioespecifica (T o ) es el marcador bioquimico
de necrosis miocardica mas sensible y especifico.

Las principales medidas terapéuticas que han demostrado me-
jorar el prondstico en el SCACEST son la monitorizacion del ECG
para proceder a desfibrilar en caso de FV, la antiagregacion (con
acido acetilsalicilico al que se asocia clopidogrel durante un
ano), la terapia de reperfusion, los B-bloqueantes, los IECA, la
eplerenonay las estatinas.

El desfibrilador automatico implantable, la terapia de resincroni-
zacion cardiaca y el trasplante cardiaco también mejoran el pro-
néstico cuando estan indicados.

La tenecteplasa (TNK) es un fibrinolitico que precisa la adminis-
tracion concomitante de heparinas para disminuir el riesgo de
reinfarto. Conviene revisar la tabla de contraindicaciones para su
administracion.

Son farmacos que mejoran la supervivencia tras un infarto
y que, por tanto, los pacientes deben recibir o justificar por
qué no se les administran: el acido acetilsalicilico (al que se
suele asociar clopidogrel durante un afo), los B-bloqueantes,
los IECA (o ARA Il) y las estatinas. Si el infarto se complicé
con insuficiencia cardiaca, o en pacientes diabéticos sin dis-
funcion renal importante, la eplerenona también mejora el
pronostico.

Es de capital importancia la modificacién de habitos de vida y el
control de los factores de riesgo cardiovascular en pacientes que
han sufrido un infarto de miocardio.

El nivel deseable de colesterol LDL en prevencion secundaria es
menor de 100 mg/dl, y menor de 70 mg/dl en pacientes de alto
riesgo.
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Casos clinicos

Varén de 59 ainos, sin historia de cardiopatia isquémica, diabético
y fumador de 20 cigarrillos al dia. Acude a un servicio de Urgen-
cias por haber comenzado unos 30 minutos antes, mientras ca-
minaba, a tener dolor retroesternal opresivo y sudoracién. La TA
es de 150/100 y el resto de la exploracién es normal. Los niveles
de CPK son normales y el ECG no muestra alteracion significativa.
:Qué actitud, de las siguientes, aconsejaria?

Paciente de 73 afios, sin antecedentes personales de interés,
acude a un servicio de Urgencias por sufrir dolor toracico inten-
so con irradiacion a cuello de 4 horas de duracién. En el elec-
trocardiograma se objetiva elevacién del segmento ST en |, a
VL, V5 y V6. No existe ninguna contraindicacion médica para la
anticoagulacién. ;Cual seria la estrategia 6ptima para tratar a
este enfermo?

Tratamiento trombolitico con activador tisular del plasminége-
no intracoronario Unicamente.

2) Tratamiento trombolitico con activador tisular del plasminége-
1) Solicitar una gammagrafia pulmonar. no intravenoso mds aspirina.
2) Observacion con ECG y enzimas cardiacas seriadas durante  3) Tratamiento trombolitico con activador tisular del plasminége-
6-12 horas. no intravenoso mds heparina.
3) Observacion domiciliaria, reposo y analgesia. 4) Tratamiento trombolitico con activador tisular del plasminége-
4) Iniciar tratamiento con fibronoliticos. no intravenoso heparina y aspirina.
RC: 2 RC: 4
10 - Infarto de miocardio no complicado 138 -

ENARMEL) ¢-1




Cardiologia

0

ENAR

Complicaciones del infarto
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inferior e hipotension.

11.1. Arritmias

Arritmias ventriculares

Los mecanismos que producen arritmias ventriculares en la fase aguda
del infarto (arritmias primarias) son diferentes de las que aparecen en la
fase crénica de la enfermedad (en ella existe un sustrato anatémico para
la aparicion de reentradas anatdmicas en la cicatriz).

Fibrilacion ventricular (FV). Precisa desfibrilacion inmediata y rea-
nimacion cardiopulmonar si es necesaria. La FV primaria (en las pri-
meras 48 horas) es la causa mas frecuente de muerte extrahospita-
laria en el contexto del IAM. Puede aparecer hasta en el 20% de los
pacientes. La reperfusion, el empleo de B-bloqueantes y la correc-
cién de la hipopotasemia e hipomagnesemia, si existen, disminuyen
su incidencia.

Sin embargo, la recurrencia fuera de la fase aguda es rara, por lo que
no empeora claramente el pronéstico a largo plazo, si bien es algo
mas frecuente en infartos mas extensos, con mayor disfunciéon ven-
tricular o con reperfusion ineficaz (en esos casos si asocian peor pro-
ndstico, por esos Mmotivos).

No estd indicado el tratamiento como prevencién primaria (a todos
los pacientes) con lidocaina debido a que puede aumentar la morta-
lidad, pero como prevencién secundaria tras la desfibrilacion eficaz,
los B-bloqueantes y la amiodarona durante la fase aguda pueden
prevenir recurrencias.

Cuando la FV aparece de forma tardia asociada a gran daflo miocar-
dico implica mal prondstico y riesgo de recurrencia.

Taquicardia en torsion de puntas. Suele aparecer por problemas
coincidentes (hipoxemia, hipopotasemia, utilizacion de antiarritmi-
cos, etc.). Cobra especial relevancia corregir los desequilibrios elec-
troliticos, en especial la hipomagnesemia e hipopotasemia. Son Uti-
les en su tratamiento las medidas para acortar el intervalo QT si esta
prolongado, asi como la reperfusion.

Taquicardia ventricular monomorfa sostenida. No es frecuente
en la fase aguda pues precisa del desarrollo de un sustrato anatémi-

Este capitulo también posee una gran relevancia. Es recomendable dominar las tablas
de las complicaciones eléctricas y mecanicas, asi como la actitud ante un paciente con infarto

co para la reentrada (menos del 3%). Sin embargo, en la fase crénica
de la enfermedad es la causa principal de muerte subita.

Si produce deterioro hemodinamico, esta indicada la cardioversion
eléctrica, seguida de B-bloqueantes o amiodarona para prevenir re-
currencias. Si se tolera bien, puede intentarse primero el tratamiento
con amiodarona o procainamida. La lidocaina también puede ser
eficaz en fase aguda.

Extrasistoles ventriculares y taquicardia ventricular no soste-
nida (TVNS). Son muy frecuentes en el seno del infarto, y su valor
como predictor de riesgo de FV es muy escaso, por lo que no pre-
cisan tratamiento especial. Los B-bloqueantes pueden disminuir su
frecuencia. Si las TVNS en la fase aguda son sintomaticas, se emplean
B-bloqueantes o amiodarona.

En la fase crénica, cuando son frecuentes y existe disfuncion sistdlica
importante, se asocian a mayor riesgo de muerte subita y, en oca-
siones, requieren de la realizacién de un estudio electrofisiolégico
(véase la Tabla 57).

RIVA (ritmo idioventricular acelerado). Suele ser limitado a unos
minutos y generalmente es un signo de reperfusion asintomatico,
por lo que no empeora el prondstico y no suele requerir tratamiento.

Arritmias supraventriculares

Taquicardia sinusal. Generalmente indica infarto de gran tamafio con
disfuncion ventricular e insuficiencia cardiaca asociada. No debe tratar-
se como tal, sino intentar compensar al paciente y disminuir el tamafo
de IAM mediante las técnicas de reperfusion lo mas precoces posibles.
Bradicardia sinusal. Es frecuente en la fase aguda del infarto inferior
por hipertonia vagal, o secundario a los opidceos. Aparece en el 25%
de casos. Cuando es sintomatica o produce deterioro hemodindmi-
co se emplea atropina 0 marcapasos transitorio si esta no es eficaz.

Fibrilacién auricular. Aparece en el 10-20% de los SCACEST en la
fase aguda y se asocia a infartos de gran tamano y con disfuncién
ventricular importante e insuficiencia cardiaca, sobre todo en ancia-
nos. Dado el riesgo embdlico que supone esté indicada la anticoa-
gulacion, que durante la fase aguda se suele hacer con heparina (no
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Arritmia Tratamiento Prevencion secundaria Prevencion primaria

FV en las primeras Desfibrilacion

24-48 horas

FV o TVMS mal Desfibrilacién/cardioversion
tolerada mas alla de

las 48 horas

TVMS bien tolerada
con FEVI normal o
casi normal

Cardioversion

Antiarritmicos (procainamida
0 amiodarona)

TVNS sintomédticas B-blogueantes

Amiodarona en casos refractarios

TVNS asintométicas
o extrasistoles
ventriculares

B-blogueantes
Evitar antiarritmicos del grupo Ic

Reperfusion
B-bloqueantes
Amiodarona 24-48 horas

Revascularizacion si estd indicada
Implante de DAl
Tratamiento de la insuficiencia cardiaca

Amiodarona o ablacién en casos
especiales

B-bloqueantes

Ablacién de la TV

Considerar DAl

Amiodarona en casos especiales

B-bloqueantes

Amiodarona o ablacién en casos
especiales

Valorar si existe indicacién de DAl como
prevencion primaria

B-blogueantes

Tratamiento de la insuficiencia cardiaca

Valorar si existe indicacién de DAl como
prevencion primaria

Reperfusién
B-blogueantes

Reperfusion

B-bloqueantes

Tratamiento de la insuficiencia cardiaca
Implante de DAI si:

- FEVI < 40%, TVNS y TVMS inducible
- CFIHlly FEVI < 35%

- CFlyFEVI < 30%

Reperfusion
B-blogueantes
Tratamiento de la insuficiencia cardiaca

Reperfusion
B-blogueantes
Tratamiento de la insuficiencia cardiaca

Reperfusion
B-blogueantes
Tratamiento de la insuficiencia cardiaca

Reperfusiéon
Corregir electrolitos

Torsade de pointes Desfibrilacion si sostenida Reperfusion
Magnesio
Acortar el QT (marcapasos, isoproterenol)
Corregir electrdlitos

RIVA - No (indica reperfusién) No

Atropina si sintomético

Tabla 57. Tratamiento de las arritmias ventriculares en el SCACEST

fraccionada o de bajo peso molecular). Si se tolera bien no precisa
de més tratamiento, pero si hay inestabilidad hemodindmica requie-
re cardioversién eléctrica. Para controlar la respuesta ventricular se
emplean B-blogueantes o calcioantagonistas Gnicamente si no hay
insuficiencia cardiaca asociada, pues si la hay se prefiere amiodarona
(la digoxina es poco eficaz y no muy segura en este contexto). En el
caso de que la fibrilacién auricular no se autolimite puede ser Util
una estrategia de control del ritmo siguiendo las recomendaciones
que se han descrito en el Capitulo 8.

Alteraciones de la conduccion

Bloqueo auriculoventricular completo. Casi el 10% de los SCACEST
cursan con bloqueo AV, asociando mas mortalidad (pero mas que por
el bloqueo en sf, por la mayor extension miocardica que lo produce,
pues el asociado al infarto inferior tiene buen prondstico) (Tabla 58).

No

- Bloqueos de rama. Casi el 20% de los infartos desarrollan bloqueo
de rama transitorio, siendo persistente en el 5%. El bloqueo de rama,
sobre todo de la izquierda, de nueva aparicion se asocia a infartos
muy extensos con gran disfuncién sistélica y mal pronéstico, y pue-
de estar indicado el implante de marcapasos transitorio preventivo.
Siel blogueo de rama se asocia a bloqueo AV de segundo grado tipo
Il o completo, transitorio o permanente, esta indicado el marcapasos
definitivo por alto riesgo de bloqueo AV completo (previa implanta-
cién de marcapasos transitorio en muchas ocasiones, ya que suelen
ser sintomaticos y requerir de un tratamiento urgente). Las indicacio-
nes de resincronizacion se comentaron en el Capitulo 5.

11.2. Insuficiencia cardiaca por fallo
del ventriculo izquierdo

Su presencia aumenta la mortalidad a corto y a largo plazo. Sus sintomas,
signos y diagndstico son similares a otras situaciones clinicas.

Bloqueos AV A R

Ritmo escape 40-60 Ipm (estrecho) <40 Ipm (ancho)

Tipo IAM Inferior Anterior
Respuesta a atropina  Responde No responde
Prondstico Bueno Malo

Tabla 58. Bloqueos auriculoventriculares en el infarto de miocardio

11 - Complicaciones del infarto ———————————— 3

Las clasificaciones de Killip y Forrester se utilizan para categorizar la situa-
cion clinica.

La ecocardiografia es prioritaria para evaluar la FEVI y excluir complica-

ciones mecanicas. A mayor extension del infarto, mayor grado de insufi-
ciencia cardfaca (un dafo del 40% de la masa miocérdica suele cursar con
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shock cardiogénico). Es més frecuente en infartos anteriores o anterolate-
rales que en los de cara inferior. También es mas frecuente en diabéticos
y ancianos, o si existe disfuncion ventricular preexistente.

Cuando es leve (Killip 1l), ademas del tratamiento habitual del SCACEST,
suele ser suficiente con administrar oxigeno, nitratos (en ausencia de hi-
potension), diuréticos (furosemida intravenosa, sin excederse en la dosis
para evitar disminuir el gasto cardiaco y la perfusién coronaria) e iniciar el
tratamiento con IECA o ARA II. En casos mas graves (Killip Ill) es necesario
monitorizar el intercambio gaseoso y plantear ventilacion mecanica no
invasiva lo antes posible, y si existe insuficiencia respiratoria persistente se
indica la intubacién orotraqueal. Si la presion arterial es normal o elevada
se emplea nitroglicerina intravenosa, y si es baja, los inotropos, especial-
mente la dopamina, pueden ser de utilidad.

Shock cardiogénico

Es el grado més avanzado de insuficiencia cardiaca en la fase aguda del
infarto (Killip IV). Presenta elevada mortalidad, superior al 50%. Es la prin-
cipal causa de mortalidad hospitalaria del infarto. Puede estar presente
en el momento del ingreso o desarrollarse posteriormente. Se define por
la hipotension arterial (PA sistdlica < 90 mmHg), elevacion de la presion
de enclavamiento (PCP > 20 mmHg) y bajo indice cardiaco (< 1,8 I/min/
m2), o bien por la necesidad de inotropos para mantener la presion y el
gasto por encima de esos valores. Es necesario descartar otras causas de
hipotension, en particular la presencia de alguna complicacién mecanica.

11

El tratamiento incluye las medidas generales ya comentadas, con espe-
cial énfasis en la reperfusion temprana preferiblemente mediante ACTP
primaria. La monitorizacién con catéter de Swan-Ganz puede ayudar a
optimizar el tratamiento del paciente, pero su empleo no ha demostrado
mejorar el pronostico.
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Los inotropos (dopamina o dobutamina) pueden ayudar a estabilizar la
situacion. El baldn intraadrtico de contrapulsacion es recomendable, y en
casos seleccionados con evolucion desfavorable, dispositivos de asisten-
cia ventricular (en ocasiones como puente a un trasplante urgente).

11.3. Complicaciones mecanicas

Rotura cardiaca (Tabla 59)

Se produce en el 2% de los infartos y supone hasta el 10% de las muer-
tes en el SCACEST. Puede ocurrir desde el primer dia hasta tres semanas
después del infarto, pero caracteristicamente en los primeros cuatro o
cinco dias.

Cursa con pérdida inmediata de consciencia y parada cardiaca en diso-
ciacion electromecanica (actividad eléctrica sin actividad mecanica efi-
caz), con taponamiento pericardico masivo e ingurgitacion yugular. Las
posibilidades de supervivencia son remotas.

Localizacion tipica y factores predisponentes Clinica y diagnostico

Rotura de pared Anterolateral

libre - Mujer anciana
Hipertension
Primer infarto

Reperfusion y B-blogueante disminuyen el riesgo

Comunicacion Septo anterior (infarto anterior)

interventricular Similar a rotura

Insuficiencia Inferoposterior (papilar posterior)
mitral
Aneurisma Apical (infarto anterior)
ventricular Primer infarto
Reperfusion [ECA y ARA Il disminuyen el riesgo
No tiene riesgo de rotura
Pseudoaneurisma Anterolateral
Rotura contenida por trombo
Infarto Inferoposterior
de ventriculo
derecho

Tabla 59. Complicaciones mecanicas del infarto

Disociacién electromecanica Reanimacion cardiopulmonar

Presion venosa alta Cirugia inmediata

Ecocardiografia

Shock y edema agudo de pulmén
Soplo paraesternal

Cirugfa urgente
BIAoC
Salto oximétrico en VD Diuréticos

Ecocardiograffa Vasodilatadores

Reperfusion
En casos leves o moderados se

Si rotura, shock y edema agudo
de pulmon. A veces edema unilateral

Soplo en dpex (ausente o leve
€n casos graves)

Onda v gigante en PCP
Ecocardiograffa

Doble impulso apical
Ascenso persistente del ST

Se asocia a insuficiencia cardiaca,
embolias o arritmias

Ecocardiograffa

Dolor toréacico

Ecocardiografia

Hipotension, presién venosa alta
y ausencia de crepitantes
Ascenso de ST en V4R
Ecocardiografia

intenta retrasar la cirugia
BIAoC

Diuréticos

Vasodilatadores

Casos graves: cirugia urgente

Tratamiento de las complicaciones

Cirugia urgente

Reperfusion

Liquidos intravenosos

No diuréticos ni vasodilatadores
Inotropos
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Predomina en mujeres de edad avanzada, especialmente con antece-
dente de hipertension. Suele afectar al ventriculo izquierdo (siete veces
mds que al derecho), sobre todo en su pared anterior y lateral (zona de
distribucién terminal de la coronaria descendente anterior), cerca de la
unién del tejido infartado con el musculo normal y precedido de un fe-
noémeno de expansion del infarto (adelgazamiento y dilatacion despro-
porcionados).

La presencia de una enfermedad coronaria mas difusa y crénica con
desarrollo de circulacién colateral protege de la rotura, por lo que suele
aparecer en pacientes sin historia de infarto con un SCACEST, y muy rara-
mente en infarto subendocardico.

Cuando acontece una rotura subaguda (25-30% de los casos), el paso
de sangre al pericardio ocurre de forma lenta y progresiva a través de
un hematoma de pared, permitiendo hacer el diagnostico (una eco-
cardiografia que muestra el derrame pericardico con contenido de
fibrina, trombos densos junto a datos de taponamiento) e instaurar
tratamiento. En ocasiones simula un reinfarto (reaparicion del dolor y
ascenso del ST).

El tratamiento debe ser siempre quirlrgico para reparar la solucion de
continuidad con la fijacién de parches en la zona infartada y sangran-
te mediante su sutura, o actualmente con colas bioldgicas o sintéticas
(Figura 110).

Rotura cardiaca

Correccién con parche pericardico

Figura 110. Reparacion de una rotura cardiaca

Para mantener una condicidon hemodinamica adecuada hasta la ciru-
gia se pueden emplear liquidos intravenosos y considerar la pericar-
diocentesis.

Rotura del tabique interventricular

Se localiza en el septo anterior (en infartos anteriores) o, con menos
frecuencia, en el posterior (en infartos inferiores, con peor pronds-
tico).

Cursa con un deterioro brusco, con edema pulmonar y/o shock junto a
la aparicion de un soplo pansistdlico, a menudo acompariado de un fré-
mito paraesternal. El diagnéstico se confirma con una ecocardiografia-
Doppler o con la evidencia de un salto oximétrico en ventriculo derecho
(unincremento de la presion parcial de oxigeno en el ventriculo derecho
por cortocircuito izquierda-derecha) al practicar un cateterismo. El trata-
miento es la reparacion quirdrgica del defecto (Figura 111).

CIV apical

Zona infartada

/

Correccién con parche

Figura 111. Reparacion de una comunicacién interventricular
por rotura del tabique en un infarto de miocardio

Si existe shock es la Unica posibilidad de supervivencia. En casos menos
graves puede existir discrepancia sobre el momento idéneo de la inter-
vencion, pues la reparacion es mas compleja en fase aguda por lo friable
del tejido necrdtico, si bien el tamario puede aumentar de forma brusca.
Se han descrito casos de cierre percutaneo con éxito. El tratamiento mé-
dico persigue disminuir la poscarga izquierda (balén de contrapulsacion
y nitroprusiato) y mejorar el edema pulmonar.

Insuficiencia mitral postinfarto

Lo més habitual es que aparezca en la primera semana de evolucién.
La causa més frecuente es la disfunciéon del musculo papilar por is-
quemia del mismo, tipicamente asociada a infarto inferior (papilar
inferior).

Asimismo, puede aparecer insuficiencia mitral masiva con edema agudo
de pulmén y shock subitos por rotura (completa o parcial) del musculo
papilar, siendo el doble de frecuente el inferior que el anterior (pues la
irrigacion del papilar anterior es doble, de la circunfleja y descendente
anterior, lo que le protege de una necrosis completa).

Con frecuencia acontece en infartos pequefios de cara inferior con buena
funcion sistolica global que incrementa la tensién sobre el papilar necré-
tico. En la fase crénica puede aparecer insuficiencia mitral como conse-
cuencia de dilatacion y disfuncién ventricular (lo que se conoce como
remodelado ventricular adverso o negativo) con dilatacién del anillo mi-
tral asociada.

11 - Complicaciones del infarto
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En casos de rotura papilar e insuficiencia masiva el soplo no suele ser muy
llamativo por la gran elevacion de presiones en la auricula izquierda que
aparece, por lo que las presiones sistélicas del ventriculo y de la auricula
se igualan répidamente y disminuye la turbulencia y, con ello, la audi-
bilidad del soplo. La ecocardiografia permite establecer el diagnostico y
diferenciarlo de la comunicacion interventricular. En el registro de la PCP
pueden apreciarse ondas v gigantes (lo que a veces se denomina “ventri-
culizacion”del registro de PCP).

Para casos importantes es prioritaria la disminucion de poscarga iz-
quierda con vasodilatadores potentes (nitroprusiato o nitroglicerina)
y balén de contrapulsacion intraadrtico junto al tratamiento del ede-
ma pulmonar. La disfuncién isquémica papilar suele responder a la
terapia de reperfusion y al tratamiento médico, lo que permite diferir
la decision quirdrgica al menos tres semanas, en las que se evalla la
evolucién de la insuficiencia tras la reperfusion, (salvo casos graves o
inestables en los que hay indicacién de cirugia urgente), con lo que
mejoran los resultados quirdrgicos. La rotura papilar precisa interven-
cién quirdrgica urgente. En algunos casos se consigue la reparacion
del papilar roto, pero con frecuencia se precisa la sustitucion valvular
(Figura 112).

papilar
Aneurisma ventricular

El aneurisma del ventriculo izquierdo es una zona cicatrizal del VI (es
una cicatriz y no se asocia a mayor frecuencia de la esperada ni predis-
pone a la rotura) con discinesia, que aparece hasta en un 15%, aunque
con las terapias de reperfusién urgente su incidencia ha disminuido
mucho. Aparece como consecuencia de la presion intraventricular sis-
télica que causa la expansion del tejido necrético no contractil, sobre
todo en los infartos de cara anterior y apical (el 80% son apicales). La
enfermedad coronaria crénica con desarrollo de colaterales protege
de su aparicion.

Se puede detectar un doble impulso apical ventricular en la palpa-
cion, y en el electrocardiograma la elevacion persistente del segmen-
to ST en la zona del aneurisma es caracteristica. La ecocardiografia
confirma el diagndstico y permite diferenciarlo del pseudoaneuris-
ma, aunque en ocasiones se precisa la cardiorresonancia magnética
para distinguirlos.

El aneurisma en si no suele producir sintomas, pero la alteracion en la
geometria ventricular fomenta la aparicién de insuficiencia cardiaca y,
ademds, pueden aparecer embolias por formacién de trombos en su in-

1

terior o arritmias ventriculares. Por todo ello, la presencia de aneurisma se
asocia con mayor mortalidad a largo plazo.
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El tratamiento quirtrgico puede estar indicado en pacientes que pre-
sentan insuficiencia cardiaca o arritmias ventriculares incoercibles a
pesar de tratamiento médico (Figura 113). Como idea general, la ci-
rugia se intenta diferir hasta tres meses después del infarto para que Ia
mortalidad quirtrgica no supere el 10%. Datos recientes demuestran la
ausencia de utilidad del empleo sistemético de técnicas quirdrgicas de
reparacion de la geometria ventricular (Batista) frente a un tratamiento
meédico intensivo y optimizado para mejorar el prondstico o la insufi-
ciencia cardiaca.

Sutura
convencional

Sutura
en“T"invertida

Parche
pericérdico

Figura 113. Reparacion de un aneurisma ventricular
(aneurismectomia)

Pseudoaneurisma

Rotura de la pared ventricular que es contenida por un trombo que se
organiza. El tratamiento es siempre quirdrgico, pues puede desprenderse
el trombo y aparecer taponamiento cardiaco y disociacion electromeca-
nica. Por este motivo es fundamental diferenciar el verdadero aneurisma
del falso (pseudoaneurisma), para lo que las técnicas de imagen (ecogra-
fia y recientemente la cardiorresonancia magnética) son de gran utilidad
(Figura 114).

Pseudopseudo-aneurisma
Es una rotura incompleta de la pared ventricular.
Infarto del ventriculo derecho

Se presenta en este apartado aunque no se trate estrictamente de una
complicacion mecanica. Aparece hasta en el 30% de los infartos inferio-
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Trombo mural

Segmento
infartado

Verdadero aneurisma

Pseudoaneurisma

11.4. Isquemia
postinfarto

Infarto transmural

con rotura La angina postinfarto (en los primeros

dias tras el mismo), que puede apare-
cer hasta en el 25% de los casos no tra-
tados con reperfusion urgente, indica
la presencia de tejido viable residual
sometido a isquemia, por lo que asocia
mal prondstico y es indicacién de coro-
nariografia para proceder a la revascu-
larizacion indicada seguin sus hallazgos.

Pericardio

/ Trombo

Es mds frecuente en los infartos sin
onda Qy en los sometidos a fibrindli-
sis que a ACTP primaria.

Figura 114. Diferencias entre aneurisma y pseudoaneurisma

res. Es importante su sospecha, pues puede cursar con shock, precisando
un tratamiento diferente del secundario a disfuncion grave del ventriculo
izquierdo. Asimismo, el infarto inferior suele producir un dafio miocérdico
limitado, por lo que la presencia de hipotension arterial debe hacer sos-
pechar varias posibilidades (Figura 115).

IAM inferior
con hipotension

I T g

Infarto de VD

- Liquidos

Rotura cardiaca Bradicardias Fallo de bomba

+ Raro: diuréticos
* Inotropos

+ Contrapulsacion
: Reperfusion

- Liquidos
- Pericardiocentesis
- Cirugia

- Atropina
- Inotropos
- Reperfusion

Figura 115. Causas y tratamiento del infarto inferior con hipotension
arterial

La triada clinica caracteristica es la presencia de hipotension, ingurgita-
cion yugular y auscultacion pulmonar llamativamente normal. Puede
aparecer signo de Kussmaul o pulso paradgjico.

En el electrocardiograma, la elevacién del ST en V1-V3 puede orientar al
diagndstico, aunque las derivaciones precordiales V3R y especialmente
V4R son las mds Utiles. La ecocardiografia mostrando hipocinesia del ven-
triculo derecho confirma el diagndstico.

Como en todos los SCACEST, la reperfusion precoz (preferentemente
mediante ACTP primaria) estd indicada y puede mejorar rapidamente la
situacion del paciente. En caso de hipotension arterial o shock es preciso
optimizar la precarga del ventriculo derecho administrando liquidos por
via intravenosa, evitando los diuréticos y formacos con efecto de vasodi-
latacion venosa como nitratos, IECA u opidceos. Los inotropos como la
dopamina pueden ser Utiles en casos graves. Para mantener una apropia-
da precarga derecha asimismo es prioritario recuperar el ritmo sinusal si
aparece fibrilacién auricular (frecuente en este tipo de infarto).

11 - Complicaciones del infarto

En la actualidad, para detectar isquemia

silente o miocardio en riesgo, y para la
evaluacién funcional con vistas a la reincorporacion del paciente a su acti-
vidad habitual después del SCACEST, se recomienda la realizacion de una
prueba de deteccién de isquemia entre las cuatro y ocho semanas tras el
cuadro agudo, incluso en pacientes sometidos a ACTP primaria, y en caso de
positividad se recomienda coronariografia. No obstante, la utilidad de esta
estrategia no esta claramente definida. Si no se realizé terapia de reperfusion
urgente ni coronariograffa, estd indicado realizarla antes del alta (es necesario
esperar al menos de cuatro o cinco dias después del cuadro agudo).

11.5. Trombosis y tromboembolias

Ocurren en el 5% de los infartos, sobre todo en los anteriores extensos
con insuficiencia cardfaca. En los de cara anterior no es infrecuente de-
tectar trombos murales adheridos a la zona acinética de la pared que no
suelen generar problemas clinicos, pero si el trombo es extenso y mo-
vil incrementa el riesgo de embolia y precisa anticoagulacion completa
durante seis meses o hasta confirmar su resolucion (en algunos casos la
imagen del trombo persiste pues se organiza e incluso endoteliza). La
fibrilacién auricular en el SCACEST precisa anticoagulacion por riesgo de
embolia sistémica incrementado.

La trombosis venosa profunda por encamamiento prolongado en caso
de insuficiencia cardiaca grave puede prevenirse con medias de compre-
sion en miembros inferiores o heparina de bajo peso molecular.

En caso de producirse, asi como si aparece embolia pulmonar, esté indi-

cada la anticoagulacién con dosis completas de heparina de bajo peso
molecular seguida de anticoagulacion oral al menos de tres a seis meses.

11.6. Complicaciones pericardicas

Pericarditis

La pericarditis metainfarto (epistenocérdica) acompanando un infarto
transmural en los primeros tres dias de tratamiento aparece en el 5% de
casos, especialmente si no hubo reperfusion eficaz y se completé la ne-
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crosis transmural. Su presencia no es un marcador independiente de ma-
yor riesgo. Aunque las caracteristicas del dolor pericardico son diferentes
(modificaciones respiratorias o posturales, irradiacion a los trapecios...),
es preciso hacer diagndstico diferencial con un reinfarto o la presencia de
isquemia residual, méaxime porque no es rara la elevacién del segmento
ST secundaria a la irritacion pericardica. El roce pericardico apoya el diag-
ndstico y la ecocardiografia puede confirmar la presencia de derrame.

En caso de producir molestias importantes se trata de forma empirica
con dosis altas de AAS (1.000 mg/24 h) o un antiinflamatorio no esteroi-
deo (ibuprofeno), aunque no existe evidencia de su beneficio mas alla
del alivio del dolor, por lo que si este es leve, conviene evitarlo por sus
potenciales efectos protromboticos y un eventual incremento del ries-
go de rotura. La anticoagulacién podria facilitar el sangrado pericérdico y

Ildeas clave

A Las arritmias ventriculares relacionadas con el infarto de miocar-
dio se clasifican en primarias (primeras 24-48 horas desde el co-
mienzo de los sintomas) y secundarias (tardias).

A Lafibrilacién ventricular primaria no muestra riesgo de recurren-
cia tardio, salvo el asociado a acontecer con mayor incidencia en
pacientes con infartos de mayor extensiéon y mayor disfuncion
sistolica residual.

? Las arritmias ventriculares que aparecen de forma tardia, prin-
cipalmente la taquicardia ventricular monomorfa sostenida, tie-
nen elevado riesgo de recurrencia y empeoran el prondstico, por
lo que en la mayoria de casos se indica el implante de un desfi-
brilador automatico.

A Las arritmias auriculares en la fase aguda, principalmente la fi-
brilacién auricular, suelen acontecer en pacientes con infartos
extensos e insuficiencia cardiaca importante asociada.

7 El bloqueo auriculoventricular completo es méas frecuente en el
infarto de localizacion inferior, generalmente suprahisiano, res-
ponde a la atropina y suele ser reversible.

2 El shock cardiogénico, al menos inicialmente, se caracteriza por
unas resistencias vasculares elevadas y es la primera causa de
mortalidad intrahospitalaria del infarto agudo de miocardio. El
tratamiento de eleccion es la angioplastia primaria y la estabili-

Casos clinicos

Se trata de un paciente de 78 aios, ingresado en la Unidad Coro-
naria, en el tercer dia de evolucion de un infarto agudo de mio-
cardio inferior que habia cursado sin complicaciones. De forma
stbita, el paciente pierde la consciencia y presenta severa hipo-
tensién y falta de pulso, con persistencia de complejos QRS en
el monitor. En la exploracion fisica aparecen cianosis e ingurgita-
cién yugular. ;Cual seria su sospecha diagnostica?

1) Shock hipovolémico agudo por hemorragia interna (seguramen-
te gastrointestinal).
2) Ruptura de musculo papilar de la valvula mitral.

1

taponamiento, por lo que esta contraindicada salvo indicacién absoluta.
Si produce taponamiento, se realiza pericardiocentesis. El riesgo de recu-
rrencia es bajo (5%).
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Sindrome de Dressler

Aparece fiebre, neumonitis y poliserositis (pleuropericarditis) probable-
mente producidas por una reacciéon autoinmunitaria. Es equivalente al
sindrome pospericardiotomia que aparece tras cirugia cardiaca en algu-
nas ocasiones. Se produce generalmente en la primera o segunda se-
mana del infarto, aunque a veces hasta meses después. El tratamiento
es analogo al de la pericarditis. Las recidivas son frecuentes (sobre todo
si han recibido tratamiento con glucocorticoides, que son muy eficaces
en el alivio de los sintomas). La colchicina puede ser Util para prevenirlas.

zacion con soporte vital avanzado (incluido el balén de contra-
pulsacion intraaortico).

A Larotura cardiaca es la segunda causa de mortalidad intrahospi-
talaria en el infarto, siendo mas frecuente en mujeres, ancianos,
hipertensos y sin historia de infarto previo. La presentacion clini-
ca es una parada cardiaca en disociacién electromecanica.

7 La rotura cardiaca contenida por la formacién de un trombo for-
ma el llamado pseudoaneurismay precisa reparacién quirdrgica.

# Larotura del musculo papilar y la comunicacién interventricu-
lar son complicaciones mecdnicas excepcionales y subsidiarias
de tratamiento quirdrgico precoz. El infarto del ventriculo de-
recho se caracteriza por la triada clinica de hipotensién arte-
rial, presiéon venosa yugular elevada y auscultacién pulmonar
normal (datos compatibles con un patrén hemodinamico Fo-
rrester Ill).

7 Elinfarto del ventriculo derecho se caracteriza por la triada cli-

nica de hipotension arterial, presion venosa yugular elevada y
auscultacion pulmonar normal (datos compatibles con un pa-
tron hemodinamico Forrester lIl).
El infarto de ventriculo derecho se sospecha en presencia de
elevacion del ST en derivaciones V3R y V4R. La ecocardiogra-
fia muestra disfuncién del ventriculo derecho. El tratamiento
es el mismo que el de los restantes pacientes con infarto, con
la salvedad de que, cuando aparece hipotensién, hay que ex-
pandir la volemia y estan contraindicados los vasodilatadores
y diuréticos.

3) Ruptura del tabique interventricular.
4) Ruptura de pared libre y taponamiento.

RC: 4

Un hombre de 58 afios, previamente sano, ingresa con dolor retroes-
ternal grave, en reposo, de cuatro horas de duracion, irradiado a
mandibula. El ECG muestra elevacion marcada de ST en |1, Ill, y aVF.
La troponina esta muy alta. Al cabo de unas horas, aparece marcada
oliguria e hipotension (TA 90/60 mmHg). Se le coloca un catéter de
Swan-Ganz y se miden las siguientes presiones: presion capilar pul-
monar enclavada: 4 mmHg, presion libre en la arteria pulmonar: 22/4
mmHg, presion media de la auricula derecha: 11 mmHg. ;Cuél de los
siguientes tratamientos es el mas adecuado para este paciente?
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1
2
3
4

Liquidos i.v.
Digoxina i.v.
Noradrenalina i.v.
Dopaminai.v.

)
)
)
)

RC:1

Enfermo de 56 afios que ingresa en el hospital por infarto de mio-
cardio agudo de cara inferior. A las cuatro horas esta bradicardico
(ritmo sinusal a 38 Ipm) e hipotenso (80/50 mmHg), sin nuevos
cambios en el ECG ni enzimaticos. ;Cual es, de las siguientes, la
medida terapéutica mas adecuada?

1) Administracion de suero salino isoténico.
2) Colocacién de marcapasos externo temporal.
3) Administracion i.v. de sulfato de atropina.
4) Administracion i.v. de dobutamina.

RC:3

Una mujer de 71 afios ingresé con el diagnéstico de infarto agu-
do de miocardio anterolateral. En el 4.° dia de hospitalizacién,
tras previa evolucion favorable, desarrolla bruscamente hipoten-
sién, taquicardia y taquipnea con nueva elevacion de la presion
venosa yugular, estertores humedos difusos bilaterales y thrill
palpable en borde paraesternal inferior izquierdo con soplo ho-
losistdlico IV/VI, irradiado a borde paraesternal inferior izquierdo
y derecho. No se objetiva pulso paradéjico. ECG sin cambios res-
pecto al registro inicial. La CPK sigue la evolucion descendente
respecto al valor de ingreso. Su diagnédstico sera:

1) Taquicardia ventricular paroxistica.

2) Tromboembolismo pulmonar masivo.

3) Rotura del septo ventricular.

4) Rotura de la pared libre del ventriculo izquierdo.

RC:3
Un paciente es traido al servicio de Urgencias por un cuadro de do-

lor toracico de cuatro horas de evolucién acomparnado del siguiente
ECG (véase Imagen adjunta). Respecto a los datos de que se dispone:

It la In s,
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1) Se trata de un sindrome coronario agudo sin ascenso del seg-
mento ST inferoposterolateral.

2) Se trata de un sindrome coronario agudo con ascenso del seg-
mento ST inferoposterolateral.

Case Study ' 7/

A 62-year-old patient fitted with a pericardial bio-prosthesis
in mitral position two years ago. Admitted to the emergency
room presenting acute coronary syndrome. After two days, and
following a favorable clinical course, he suddenly presents acu-
te heart failure with acute pulmonary edema. Which of the fo-
llowing diagnoses is the best option?

3) Se trata de un sindrome coronario agudo con ascenso del seg-
mento ST anterolateral.
4) Esun infarto agudo de miocardio anteroseptal.

RE 2

Tras establecer el diagndstico y la toma de constantes (PA: 80/50
mmHg, frecuencia respiratoria: 18/rpm), ;cual de las siguientes
medidas considera inadecuada?

1) Realizar una ecocardiografia.

2) Realizar una coronariografia urgente.
3) Administrar aspirina.

4) Administrar nitroglicerina intravenosa.

RC: 4

Tras realizar una angioplastia primaria sobre una oclusién com-
pleta de la coronaria derecha a nivel proximal el paciente evolu-
ciona satisfactoriamente, remontando la presién arterial y norma-
lizando el segmento ST. Sin embargo, a las 12 horas de evolucién
sufre un nuevo cuadro de dolor toracico acompafado de intensa
disnea rapidamente progresiva y crepitacién hasta vértices de
ambos campos pulmonares, junto a caida de la presién arterial
hasta 60/30 mmHg, realizandose una radiografia anteroposterior
de torax (véase imagen adjunta).

¢Cual cree que es la causa mas probable de la inestabilizacion?

1) Fallo de bomba.

2) Rotura cardiaca.

3) Diseccion adrtica.

4) Rotura de musculo papilar.

RC: 4

1) Post-infarct acute mitral insufficiency.

2) Left ventricular aneurysm.

3) Acute intraventricular communication.

4) Post-infarct interauricular communication.

Correct answer: 3

11 - Complicaciones del infarto
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Cardiologia

Fiebre reumatica

Es necesario aprender los
criterios de Jones y los criterios
de riesgo Centor y el correcto
tratamiento y profilaxis de la
fiebre reumatica.

12.1. Definicion

La fiebre reumatica (FR) es una enfermedad secundaria a una infeccion
faringea por Streptococcus de tipo A (S. pyogenes) que afecta a las articu-
laciones, la piel, el tejido celular subcuténeo, el sistema nervioso central y
el corazén (este Ultimo es lo que determina la gravedad).

Aparece sobre todo entre los 5-15 afos. En Occidente ha disminuido
drasticamente su incidencia, pero en los paises en vias de desarrollo es
todavia un problema de salud importante.

12.2. Etiologia

Esta patologia Unicamente ocurre en el 2-3% de los pacientes con
faringitis estreptocécica (a diferencia de la glomerulonefritis postes-
treptocécica, en la que el estreptococo puede asentar en la faringe
o en la piel). Parece imprescindible que la infeccién sea por Strepto-
coccus de tipo A, que se localice en la faringe y que se produzcan
anticuerpos, para lo que es preciso que los gérmenes estén presentes
durante un determinado tiempo en la orofaringe. Estos anticuerpos
serfan los responsables de las manifestaciones clinicas de la enferme-
dad, al reaccionar frente a antigenos de los cardiomiocitos o de las
neuronas. Ademas, la formacion de inmucomplejos explica la presen-
cia de artritis.

Los factores de riesgo para faringoamigdalitis por Streptococcus betahe-
molitico de tipo A (EBHGA) son:
+ Inviernoy temporada de lluvias.
Hacinamiento.
- Exposicién a cambios bruscos de temperatura.
+ Contacto directo con personas enfermas.

La fiebre reumética sélo aparece en infecciones farin-
geas. La glomerulonefritis puede presentarse en infec- |
ciones faringeas o cutdneas producidas por Strepto- |-
coccus pyogenes. ’

Los criterios de riesgo de Centor para faringitis por EBHGA (modificados
por Warren Mclsaac y sus colaboradores) permiten diferenciar esta farin-
gitis de la de etiologia viral (Tabla 60).

Criterios Puntuacion

Inflamacion o exudados amigdalinos +1 punto
Adenopatfa cervical anterior dolorosa +1 punto
(linfadenitis)

Ausencia de tos +1 punto
Fiebre o historia de fiebre > 38 °C +1 punto
Edad menor de 15 anos +1 punto
Edad mayor de 45 afos -1 punto

Cuando el resultado es de 3 0 4 puntos, el riesgo obliga a iniciar el
tratamiento antibacteriano contra EBHGA o la toma de muestra para cultivo
de exudado faringeo

Tabla 60. Criterios de riesgo de Centor para faringitis por EBHGA

Regla mnemotécnica de los criterios mayores de Jo- |
nes: “CANCEr”

- Carditis.

- Artritis.

- Nodulos subcutaneos.
- Corea de Sydenham.

- Eritema marginado.

12.3. Diagndstico

En caso de sospecha de fiebre reumatica hay que investigar los siguientes
posibles antecedentes:

- Faringoamigdalitis por EBHGA.

- Condiciones de la vivienda adversas.

«  Familiares con fiebre reumética.
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El diagnostico de fiebre reumética es clinico, puesto que no hay ninguna
prueba de laboratorio que lo confirme. Para establecerlo se emplean los
criterios de Jones (Tabla 61) y se precisa al menos dos criterios mayores
o uno mayor y dos menores, ademds de datos seroldgicos o bacteriolégi-
cos de infeccién estreptococica reciente.

Poliartritis Fiebre

Eritema marginado Artralgias

Noédulos subcutédneos FR previa

Carditis Carditis reumatica previa
Corea minor VSG o PCR elevadas

Intervalo PR alargado

Evidencia de infeccion estreptocadcica previa

+ Titulos de ASLO u otros anticuerpos frente a estreptococo
Cultivo de exudado faringeo positivo para estreptococos tipo A
Escarlatina reciente

Tabla 61. Criterios de Jones para el diagnostico de la fiebre reumatica
Artritis

Es la manifestacion clinica mas habitual (75%), produciéndose més fre-
cuentemente en los adultos que en los nifos. Caracteristicamente se evi-
dencia una poliartritis migratoria y el evento inflamatorio mas llamativo
es el dolor. Las articulaciones mas afectadas son las rodillas, los tobillos, los
codos y las articulaciones del carpo. Generalmente no produce secuelas.

Para que se acepte como criterio de Jones han de estar afectadas al me-
nos dos articulaciones.

Carditis

Aparece en aproximadamente el 60% de los pacientes. Es la manifestacion
més grave, pudiendo ser asintomética, cursar con complicaciones agudas
mortales o producir problemas valvulares que se hagan sintomaticos anos
después del episodio de fiebre reumatica aguda. De hecho, aunque diver-
sas afecciones del corazén se pueden considerar como criterio de Jones,
como se expone mas adelante, es la valvular el rasgo mas distintivo de la
afectacion cardiaca en la fiebre reumatica. La valvula mas frecuentemente
afectada es la mitral, seguida de la adrtica, aunque es raro que se produzca
lesion adrtica sin daflo concomitante de la anterior (por tanto, es mds fre-
cuente el dafio combinado mitral y adrtico que adrtico aislado).

La carditis es mas comun en los niflos que en los adultos. Ademas, puede

verse influido cualquier otro nivel cardiaco:

- Pericardio: edema y derrame serofibrinosos.

- Miocardio: la lesion anatomopatoldgica mas especifica son los no-
dulos de Aschoff.
Endocardio: especialmente valvular, con desarrollo de lesiones ve-
rrugosas en los bordes libres.

Aungue anatomopatoldgicamente la carditis es muy frecuente, en la fase
aguda sélo se manifiesta clinicamente cuando es grave, y suele hacerlo
a partir de la segunda o tercera semana de evolucion de la enfermedad.

Las manifestaciones que hacen que se considere criterio mayor de Jones son:
.- La aparicion de soplos no presentes previamente que pueden ser
de regurgitacion mitral (mas frecuente) o adrtica, denominandose

12 - Fiebre reumatica

soplo de Carey-Coombs a un soplo mesodiastélico suave que se
muestra, en ocasiones, en la carditis reumdtica aguda.

- Elagrandamiento de la silueta cardiaca.

- Laaparicion de insuficiencia cardiaca congestiva.

+  Lapresencia de roce pericérdico o de derrame ecocardiogréfico.

De la carditis Gnicamente se consideran criterios de
Jones el soplo de nueva aparicién (tipico: soplo de
Carey-Coombs), la insuficiencia cardiaca, la cardio-
megalia o el derrame pericardico.

Otras manifestaciones clinicas que pueden producirse, pero que no
se incluyen como criterio diagndstico, son dolor precordial, general-
mente de tipo pleuritico, alargamiento del segmento PR, taquicardia
desproporcionada para el grado de fiebre, ritmo de galope por extra-
tonos, etc.

Nodulos subcutaneos

Aparecen en el 1-10% de los casos y se asocian a carditis. Son nédulos
pequenos, redondeados, firmes e indoloros que se localizan més frecuen-
temente en las superficies de extension, prominencias dseas y tendones,
sobre todo en las rodillas, los dedos de las manos, los tobillos y el occi-
pucio.

Eritema marginado de Leiner

Las lesiones se aclaran por el centro y son transitorias y migratorias, no
dolorosas ni pruriginosas. Se localiza, sobre todo, en el tronco y la parte
proximal de las extremidades. Aparece en el 10-20% de los casos y es mas
frecuente en los nifos que en los adultos.

Corea minor, corea de Sydenham
o “baile de San Vito”

Poco frecuente (5-15%), se caracteriza por la aparicion, semanas o meses
después de la fiebre reumética aguda, de movimientos musculares irre-
gulares, debilidad musculary labilidad emocional secundarios a la afecta-
cién del sistema nervioso central, que desaparecen con el suefo.

Otras manifestaciones

La fiebre aparece practicamente siempre. Asimismo, puede existir dolor
abdominal, epistaxis, entre otros.

12.4. Datos de laboratorio

Los datos mas caracteristicos que pueden hacer sospechar fiebre reuma-

tica son:

- Marcadores inespecificos de inflamacion: elevaciéon de la velo-
cidad de sedimentacién eritrocitaria, aumento de los reactantes de
fase aguda como la proteina C reactiva, el complemento, las globuli-
nas gamma y alfa-2 o el fibrindgeno, anemia normocitica-normocré-
mica de los procesos inflamatorios crénicos, leucocitosis, etc.

- Anticuerpos antiestreptocdcicos: marcadores de infeccion previa.
Son necesarios para el diagnostico de fiebre reumatica, a no ser que
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el episodio agudo haya ocurrido hace mas de 2 meses. Las pruebas
mas utilizadas son:
- ASLO (anticuerpos antiestreptolisina O). Su titulo se encuentra
elevado en el 80% de los pacientes:
> 4-5afos: 120 Ul/ ml.
> 6-9 afos: 480 Ul/ml.
> 10-14 anos: 320 UI/ml.

- Otras pruebas. La prueba de la estreptolisina es mas sensible que
la titulacion del ASLO. Otras menos utilizadas son la determi-
nacién de los anticuerpos anti-ADNasaB (muy especificas) o los
anticuerpos antihialuronidasa.

. Aislamiento de Streptococcus tipo A: es poco Util en el diagndsti-
co de fiebre reumatica aguda, debido a que puede ser ya negativo
cuando comienza la enfermedad, y el que sea positivo solamente
indica que el paciente tiene una infeccién por Streptococcus tipo A o
que es portador de este microorganismo.

12.5. Signos y sintomas de fiebre
reumatica que orientan

para la referencia a segundo nivel
de atencion

La corea se asocia con carditis en un 71%, por lo que todo paciente con
corea debe referirse al sequndo nivel de atencion para realizar un electro-
cardiograma y una ecocardiografia.

El electrocardiograma permite verificar la presencia del criterio menor
de alargamiento del QT. Idealmente todos los pacientes con sospecha
de fiebre reumética (primer episodio o recurrencia) deberdn ingresar en
el hospital tan pronto como sea posible, después del inicio de los sinto-
mas. Cuando se establezca el diagnostico posible, probable o definitivo
de fiebre reumética y en caso de ataque recurrente de fiebre reumatica, el
médico de primer nivel deberé referir al segundo nivel de atencion para
su estudio y seguimiento.

La ecocardiografia permite:

- Confirmar el diagnéstico de carditis de etiologia reumatica.

En los casos de valvulitis, visualizar los cambios anatémicos de la
regurgitacion mitral y otras evidencias subclinicas de dafio valvular
reumatico.

+ Enlos cuadros de miocarditis e insuficiencia cardiaca, definir la fun-
cién del ventriculo izquierdo y confirmar la gravedad de la valvulitis
que siempre estd subyacente.

- Enlos pacientes con pericarditis, confirmar la presencia de derrame
pericardico y permitir verificar la existencia de regurgitacion valvular
inaudible o subclinica por la presencia de frote pericérdico.

12.6. Prondstico

En la mayorfa de los casos la sintomatologia desaparece en unas semanas,
aungue hay algunas manifestaciones que pueden persistir mas tiempo,
como la corea minor. Puede haber recidivas de la enfermedad, sobre todo
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en los casos en los que existe afectacion cardiaca y, especialmente, durante
los 5 afos que siguen al primer episodio, disminuyendo la probabilidad de
reaparicion a medida que pasa el tiempo y es mayor la edad del paciente
en su primer episodio. Unicamente se produce la recidiva de la enferme-
dad si hay nuevas infecciones faringeas por Streptococcus tipo A.

Cardiologia |

Dependiendo del grado de inflamacién y desestructuracion del endocar-
dio valvular y de la existencia de reapariciones de la enfermedad pueden
presentarse después de varios anos insuficiencias y/o estenosis valvula-
res, sobre todo de la valvula mitral. Con mucha menor frecuencia, las se-
cuelas cardfacas de la fiebre reumatica se manifiestan como insuficiencia
cardiaca congestiva cronica por dafo miocérdico difuso. La corea suele
curar espontaneamente sin secuelas, al igual que la afectacion articular.

12.7. Tratamiento

Se debe administrar tratamiento antibidtico de inmediato. En los adul-
tos se recomienda un ciclo completo (al menos 10 dias) con 500 mg de
penicilina V (fenoximetilpenicilina) oral, o bien bencilpenicilina benzatina
(una inyeccién intramuscular aislada de 1,2 millones de Ul). La asociacion
de amoxicilina-acido clavuldnico puede ser una alternativa. En casos de
alergia a la penicilina, se puede administrar eritromicina.

La dosis en nifos es penicilina V, 20 mg/kg de peso corporal por dia, di-
vida en 2-3 dosis, con dosis maxima de 500 mg, 3 veces al dia (250 mg 3
veces al dia para nifos pequenos) via oral, durante 10 dfas. En los nifios de
menos de 20 kg de peso corporal se administrard penicilina G benzatina,
600.000 Ul intramuscular, dosis Unica.

Se recomienda el reposo durante la fase aguda hasta que las alteraciones
analiticas desaparezcan (normalizacion de los reactantes de fase aguda).

Igualmente, es importante el tratamiento antiinflamatorio. El farmaco
mas empleado es el dcido acetilsalicilico (AAS), debiendo elevarse la do-
sis hasta unos 100 mg/kg/dia progresivamente o hasta que aparezcan
efectos secundarios (tinnitus, cefalea, hiperpnea). El tratamiento con sa-
licilatos generalmente hace desaparecer la artritis en menos de 24-48 h.
Parece recomendable la asociacién con protectores géstricos. Los glu-
cocorticoides Unicamente se emplean si no es suficiente con los anti-
inflamatorios no esteroideos o si hay datos de carditis, con insuficiencia
cardiaca moderada o grave. Para el control de la carditis el esteroide de
eleccion es la prednisona o prednisolona; la metilprednisolona se indica
en casos graves.

Es conveniente no comenzar el tratamiento con antiinflamatorios hasta
que esté claro el diagnostico de fiebre reumatica y tratar mientras tan-
to las artralgias con analgésicos no antiinflamatorios y esperar a que
se cumplan los criterios de Jones para no sobrevalorar el diagnostico
de fiebre reumatica. El tratamiento antiinflamatorio se mantiene hasta
varias semanas después de la normalizacion de la VSG y de la proteina
C reactiva, debiendo posteriormente retirarse de forma progresiva. Los
niveles de ASLO tardan 6 meses en descender tras el inicio del trata-
miento.

Cuando hay corea minor son Utiles los sedantes (sobre todo el diazepam)
y el reposo. El medicamento inicial para el manejo de la corea grave es
la carbamazepina. En casos refractarios se puede utilizar dcido valproico.
La inmunoglobulina intravenosa se recomienda para tratar la corea gra-

ENARME )19




Manual CTO de Medicina y Cirugia, 2.2 edicién

ve refractaria, por la recuperacién mas réapida; sin embargo, no reduce  patia reumatica y resulta primordial previo a la cirugia valvular, en donde
la incidencia de enfermedad valvular a largo plazo. No se recomienda el  debe valorarse y tratarse toda la patologia oral-dental.

reposo completo prolongado en cama, excepto si existe carditis activa y

persistente o insuficiencia cardiaca grave. El cuidado dental rutinario es A modo de resumen, la Figura 116 recoge las pautas sobre la prevencién
muy importante en pacientes con historia de fiebre reumética y/o cardio-  y el manejo de la fiebre reumética.

Faringoamigdalitis
de repeticion

0-1

\

Referencia a electrocardiograma y ecocardiografia

Y

iSe
confirma infeccion
actual o previa
por
EBHGA?

J——

iSuma
2 mayores o 1 mayor
y 2 menores en primer
episodio, 0 3 menores
“en episodio
recurrente?

Si

Figura 116. Prevencién y manejo de la fiebre reumética en el primer nivel de atencion
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12.8. Profilaxis

La profilaxis de esta patologia incluye:

- Acciones especificas de prevencion primaria: saneamiento bési-
co (vivienda con espacio, luz y ventilacion adecuados, con disponi-
bilidad de agua potable, adecuada disposicion de excretas y basura),
asi como un manejo higiénico de los alimentos.

- Acciones especificas de educacién para la salud: sesiones de in-
formacién y capacitacion sobre infecciones estreptocdcicas y pre-
vencion de la fiebre reumdtica.

Acciones de deteccién oportuna: cribado mediante auscultacion
cuidadosa en nifos escolares con soplo cardiaco.

En la profilaxis de la fiebre reumatica lo mas importante es la mejoria de
las condiciones de vida y la deteccion y tratamiento precoces de las infec-
ciones estreptocécicas faringeas.

La profilaxis de nuevos episodios se realiza con tratamiento, cada 3 o
4 semanas, con una inyeccion intramuscular de 1,2 millones de Ul de
penicilina G benzatina. Las penicilinas por via oral, la eritromicina o la
sulfadiazina son farmacos de segunda eleccioén. Estas dos Ultimas pue-

ldeas clave

2 La fiebre reumatica aparece en relaciéon con infecciones farin-
geas de estreptococos del grupo A (S. pyogenes) no tratadas con
antibidticos, por lo que su incidencia esta en retroceso.

A La artritis es el sintoma maés frecuente y suele ser poliartritis mi-
gratoria de grandes articulaciones sin secuelas.

7 La carditis es lo mas grave y puede afectar al pericardio (derra-
me), miocardio (miocarditis con nédulos de Aschoff) o endocar-
dio (cuya secuela a largo plazo produce alteracién valvular: este-
nosis, insuficiencia o ambas).

& Los nddulos subcutdneos en superficies 6seas de extension se
asocian a la carditis.

7 La corea minor o de Sydenham (“Baile de San Vito”) es poco fre-
cuente y suele aparecer semanas después de la infeccion. No
suele dejar secuelas.

Casos clinicos I

Un muchacho de 14 afios padece artritis migratoria que se acom-
pafia de eritema marginado, fiebre y nédulos subcutaneos. La
VSG es de 70 mm/h y los niveles séricos de anticuerpos anties-
treptolisina O (ASLO) de 1.200 U (normal < 300 U). Se le diagnos-
tica de reumatismo poliarticular agudo (fiebre reumatica) y se le
trata con AINE diariamente y 1.200.000 U de penicilina benzatina
i.m. mensualmente. A los dos meses, el paciente esta asintoma-
tico y su examen fisico es normal. La VSG es de 10 mm/h y los
niveles de ASLO de 600 U. ;Cual seria la actitud mas adecuada en
ese momento?
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den utilizarse en casos de alergia a las penicilinas. La mayor proporcién
de recidivas se produce en los 5 afios posteriores al primer episodio. Las
ultimas recomendaciones sobre la duracion de la profilaxis se recogen
en la Tabla 62.

Cardiologia |

|
| R % ;
El antibiético de eleccién para el tratamiento y la pro- |
filaxis es la penicilina, y en casos de alergia, eritromi- |
I cina o sulfadiacina.
r

Pacientes sin afectacion cardiaca 5 afos tras el Ultimo episodio o
hasta cumplir los 18 anos

Paciente con carditis con secuelas
minimas (insuficiencia mitral leve o
carditis curada)

10 anos desde el Ultimo episodio o
hasta cumplir los 25 afios

Enfermedad valvular mas
importante o cirugfa valvular

De por vida

Tabla 62. Duracion de la profilaxis de nuevos episodios de fiebre
reumatica

71 Es recomendable conocer bien los criterios de Jones para el
diagnéstico de la enfermedad.

A Para el tratamiento se emplean penicilinas o eritromicina, si hay
alergia. La aspirina en dosis alta es el antiinflamatorio mas em-
pleado.

7 Tras el episodio agudo, la profilaxis con penicilina benzatina esta
indicada durante cinco afos tras el Ultimo episodio, o hasta cum-
plir los 18 afios en caso de no existir afectacion cardiaca. Si esta
aparece, se recomienda prolongarla en casos leves hasta los 10
afos (o 25 afos), o de por vida si es grave. La intencién es preve-
nir nuevas infecciones estreptocécicas.

# Los criterios de riesgo de Centor para faringitis por EBHGA per-
miten diferenciar esta faringitis de la de etiologia viral.

A El electrocardiograma permite verificar la presencia del criterio
menor de alargamiento del QT.

A La ecocardiografia permite confirmar el diagnoéstico de carditis
de etiologia reumatica.

1) Comenzar tratamiento con 40 mg de prednisona diarios por via oral.

2) Utilizar un tratamiento combinado con AINE y prednisona.

3) Cambiar la profilaxis con penicilina benzatina por una cefalos-
porina.

4) Continuar la profilaxis con penicilina benzatina como se venia
haciendo.

RC: 4

Un nifio de 7 afios, previamente amigdalectomizado, acude por-
que la madre dice que se queja de “palpitaciones”y tiene una ro-
dilla inflamada desde hace cinco dias. La Gltima vez que consulté
fue hace cuatro semanas por fiebre elevada y faringitis. El médico
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le oye un soplo y solicita un ECG. ;Qué anomalia puede encontrar  3) Elevaciones del segmento ST.
que tenga valor diagndstico directo? 4) Negativizaciones de laondaT.

1) Alargamiento del espacio PR. R@
2) Bradicardia sinusal con latidos de escape.

12 - Fiebre reumatica —————————————————
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Valvulopatias. Generalidades
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13.1. Valvulopatias. Generalidades

Las valvulas cardiacas se pueden ver afectadas de forma congénita o
adquirida. Sobre la etiologia cabe destacar que el aumento de la es-
peranza de vida y la disminucién en la incidencia de la fiebre reuma-
tica en pafses industrializados han modificado tanto la prevalencia de
las valvulopatias como la etiologia predominante, de modo que en la
actualidad la méas frecuente es la estenosis adrtica degenerativa o cal-
cificada. Por otra parte, la descripcion detallada de los hallazgos ex-
ploratorios caracteristicos de las valvulopatias, desarrollada hace mu-
chos afos cuando la etiologia predominante era la reumatica, puede
verse interferida por este fenémeno (por ejemplo, en la estenosis adr-
tica degenerativa del anciano la hipertensién arterial acompanante
es relativamente frecuente, lo que junto a la distensibilidad arterial
disminuida asociada a la edad puede “ocultar” las tipicas anomalias
del pulso arterial).Un detalle importante en cuanto a los estudios de
incidencia y prevalencia es que estos suelen referirse a valvulopatias
graves que requieren atencion médica, tratamiento o intervencion
quirdrgica, pues las leves son un hallazgo incidental frecuente en
individuos sanos. Por ejemplo, hasta un tercio de la poblacion sana
presenta insuficiencia mitral o tricuspidea leves o triviales sin riesgo
de deterioro progresivo. Asimismo, es habitual detectar en personas
ancianas valvulas rigidas levemente degeneradas o esclerdticas, con
alteracién funcional leve o inexistente, cuyo riesgo de progresion es
escaso o dificil de estimar.

Segun la velocidad de instauracién, una misma valvulopatia puede pro-

vocar cuadros clinicos diferentes por la distinta adaptacion de las cdma-

ras cardiacas, vascularizacién pulmonar y mecanismos de compensacion.

Para las valvulopatias izquierdas:

- La instauracién aguda (infarto agudo de miocardio, endocarditis,
diseccién adrtica, trombosis protésica, etc.) generalmente se tolera
muy mal, conduciendo rdpidamente a la insuficiencia cardiaca con
bajo gasto y edema pulmonar. La actitud terapéutica debe ser inme-
diata (y generalmente es quirdrgica).

Este tema sirve de introduccion a los principales fenémenos que acontecen en las valvulopatias.
Hay que conocerlo para tener una idea general de esos conceptos antes de empezar a estudiarlas
una por una. No se debe olvidar aprender las indicaciones de coronariografia prequirdrgica.

- La instauracion progresiva o cronica activa mecanismos compen-
satorios, manteniendo escasos o nulos sintomas e incluso funcién
ventricular normal hasta etapas avanzadas.

Las valvulopatias de origen organico (secuela de fiebre reumética, de-
generativas, etc) con frecuencia progresan, haciendo necesaria tarde o
temprano la actuacién quirdrgica. Las funcionales (secundarias a dilata-
cién o fallo del aparato valvular por otro motivo) suelen regresar tras el
tratamiento de la causa primaria.

La estenosis de las valvulas semilunares (pulmonar y adrtica) generan una
postcarga elevada que se compensa con hipertrofia concéntrica ventri-
cular, manteniendo una buena funcion sistélica hasta que claudica el
miocardio (la hipertrofia facilita la aparicién de zonas con riego coronario
deficiente). Como regla general producen sintomas antes de que aparez-
ca disfuncion sistolica ventricular, alertando sobre el momento en que es
necesaria la intervencion quirdrgica.

Las insuficiencias valvulares producen sobrecarga de volumen con hi-
pertrofia excéntrica ventricular que asocia una dilatacién ventricular pro-
gresiva, que inicialmente es compensadora, pero que progresivamente
degenera en fallo ventricular, que con cierta frecuencia es anterior a los
sintomas, por lo que exigen control estrecho incluso en pacientes asin-
tomaticos. Asimismo, el mayor volumen ofrecido aumenta la fraccién de
eyeccion, con lo que un valor aparentemente normal de esta puede indi-
car ya una disfuncion sistélica incipiente.

En las estenosis de las vélvulas auriculoventriculares (mitral y tricuspidea)
se producen sintomas por elevacion de presiones en la auricula correspon-
diente y congestion retrograda del sistema venoso (pulmonar en la este-
nosis mitral y sistémico en la estenosis tricuspidea), pero los ventriculos no
se ven afectados ya que se encuentran protegidos del aumento de presion
o volumen. Es decir, se compromete la didstole (no la sistole) ventricular.

La clinica de las valvulopatias puede ser anterdgrada (datos de bajo gas-
to cardiaco como astenia, fatigabilidad) o retrégrada. En las valvulopatias
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del lado izquierdo del corazdn, mitral o adrtica (valvulopatias izquierdas),
se transmite retrogradamente la presion elevada al lecho vascular pul-
monar (con aparicién de disnea y edema pulmonar). Este lecho responde
aumentando sus resistencias, lo que inicialmente protege del edema pul-
monar pero, de mantenerse, conduce a cambios organicos irreversibles
en las arteriolas pulmonares con hipertensién pulmonar y fallo derecho
secundario. Las valvulopatias pueden manifestarse por aparicion de com-
plicaciones (embolias, endocarditis, arritmias o muerte subita). En oca-
siones, para detectar sintomas “ocultos’, especialmente en personas con
escaso nivel de actividad, es util la ergometria.

Las estenosis suelen producir hipertrofia compensado- |
ra y suelen presentar sintomas antes de danar al ven-
triculo. Las insuficiencias suelen producir dilatacion vy |
dano ventricular incluso antes de aparecer sintomas. |

Ante la sospecha clinica basada en hallazgos exploratorios, el método
diagnéstico de eleccién para todas las valvulopatias es la ecocardiograffa.
Generalmente, mediante la integracion concordante de diferentes mé-
todos de evaluacion de imagen o Doppler, la lesion valvular se cataloga
en funcién de su gravedad hemodindmica en leve, moderada o grave
("severa’, término habitualmente empleado en clinica, si bien se trata de
un anglicismo). En las insuficiencias se suelen distinguir cuatro grados (I:
leve, II: leve-moderada, Ill: moderada-grave y IV: grave). Aparte de estudiar
el grado hemodindmico, es conveniente analizar la anatomia de la val-
vula y el aparato subvalvular en un intento de establecer la etiologia del
cuadro y las posibilidades de reparacion, a lo que hay que afadir sistema-
ticamente un estudio de las repercusiones sobre la funciéon miocérdica
(volimenes y fraccién de eyeccién), lecho pulmonar (datos de hiperten-
sion pulmonar), venas sistémicas (tamafo y flujo de la vena cava inferior)
y estructuras potencialmente alteradas asociadas a la valvulopatia (por
ejemplo, la asociacién de insuficiencia adrtica con dilatacion de aorta as-
cendente o coartacion).

Las lesiones valvulares leves o moderadas por si mismas no producen re-

percusion importante sobre la funcion cardiaca y no precisan tratamiento

quirdrgico salvo casos muy particulares. Sin embargo, las valvulopatias

izquierdas severas precisan con frecuencia de intervencion quirlrgica.

Aunque existen particularidades que se exponen en su capitulo corres-

pondiente, la indicacién quirtrgica de éstas es doble:

- La presencia de sintomas (que empeoran el prondstico, especial-
mente en la estenosis adrtica).

- Encasos asintomadticos, la presencia de repercusion significativa so-
bre la funcién cardiaca. Para la estenosis mitral, dado que el ventri-

ldeas clave

A Las valvulopatias agudas suelen tener muy mala tolerancia clini-
ca, mientras que las de instauracion crénica suelen tolerarse me-
jor por la puesta en marcha de mecanismos de compensacion.

A Las estenosis suelen dar sintomas antes de que se produzca un
fallo en la funcién sistélica ventricular, mientras que las insufi-
ciencias pueden danar el ventriculo de forma irreversible incluso
antes de que aparezcan sintomas.

7 La sobrecarga de presién (estenosis aortica) habitualmente pro-
duce hipertrofia concéntrica compensadora, y en la sobrecarga

culo izquierdo "sélo” sufre un “déficit” de aporte diastélico crénico, los
datos de repercusién aparecen en la auricula (arritmias auriculares) y
ellecho pulmonar (hipertension pulmonar). Las otras tres (insuficien-
cia mitral y estenosis o insuficiencia adrtica) suponen una sobrecar-
ga cronica de presion (estenosis aortica) o volumen (insuficiencias)
para el ventriculo izquierdo que pueden hacerle claudicar, luego la
disfuncion sistdlica (caida de la fraccién de eyeccidn) es indicacién
quirdrgica.

Como norma general, cuando se planea realizar cirugia sobre una val-
vulopatia esta indicada una coronariografia preoperatoria, con el fin de
disminuir la morbimortalidad perioperatoria y evaluar la necesidad de re-
vascularizacion miocdrdica asociada a la cirugfa valvular, en pacientes con
enfermedad coronaria o riesgo de padecerla (Tabla 63).

Enfermedad coronaria conocida

Sospecha de isquemia miocardica no estudiada

Disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo

Presencia de cualquier factor de riesgo coronario

Varones mayores de 40 afnos o mujeres posmenopausicas

Si se sospecha que la isquemia es causa de la insuficiencia mitral grave

Tabla 63. Indicaciones de coronariografia preoperatoria en las
valvulopatias

No hay que olvidar que se debe hacer coronariograffa
preoperatoria valvular cuando hay factores de riesgo >
aterosclerético (incluida la edad).

13.2. Referencia y contrarreferencia

Los pacientes atendidos en el primer nivel con sospecha de valvulopatia
deberdn ser remitidos al segundo nivel para valoracién cardioldgica y, en
caso necesario, al tercer nivel para tratamiento quirdrgico.

El tercer nivel de atencién médica debera remitir a los pacientes al se-
gundo nivel, una vez realizada la terapia quirlrgica, para su seguimiento
de por vida en cuanto a tratamiento anticoagulante, farmacolégico. .. En
caso de aparicion de complicaciones sucesivas que asi lo precisen (dis-
funcion protésica, endocarditis, bloqueo AV...) serdn nuevamente remiti-
dos al tercer nivel de atencion.

de volumen (insuficiencias adrtica o mitral) predomina la dilata-
cién excéntrica ventricular.

# Como norma general, la presencia de una valvulopatia mode-
rada o grave que produce sintomas es indicacién de actuacién
mecanica sobre la vélvula (generalmente cirugia).

# En pacientes asintomaticos, la disfuncién sistélica ventricular
marca la indicacion quirdrgica en la valvulopatia adrtica y en la
insuficiencia mitral (en esta Gltima especialmente, incluso con
disfunciéon minima, ya que el deterioro de la funcién sistdlica
puede ser rapidamente progresivo).

13 - Valvulopatias. Generalidades




A En la estenosis mitral asintomatica se indica actuacion mecanica
(preferentemente con valvuloplastia si es posible) en pacientes
asintomaticos ante la presencia de factores hemodindmicos de
prondstico desfavorable, entre los que destacan la hipertension
pulmonary las arritmias auriculares.

Casos clinicos —

Un paciente de 54 afios presenta disnea de medianos esfuerzos
y dolor retroesternal con el ejercicio. La ecocardiografia detecta
un orificio aértico con area valvular de 0,70 cm? y un gradiente
transadrtico de 90 mmHg. ;Cual de las que a continuacién se re-
lacionan seria la conducta a seguir?

13
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A Siempre que exista riesgo significativo de enfermedad coronaria
estd indicada la realizacion de coronariografia diagnéstica previa
con vistas a programar la cirugia valvular.

1) Realizar prueba de esfuerzo.

2) Reemplazamiento valvular inmediato.

3) Estudio hemodinamico y coronariografia previos al reemplaza-
miento valvular.

4) Tratamiento médico y evaluacién ecocardiogréfica dentro de 6
meses.

RC:3
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Estenosis mitral

y sus consecuencias.

La vélvula mitral tiene dos velos o valvas (anterior y posterior) que, en
condiciones normales, dejan entre ambas un area en didstole de 4-6 cm?
(Figura 117).

Cuando esta area es menor existe estenosis mitral, y a medida que pro-
gresa aparece un gradiente de presion diastélica entre auricula y ventri-
culo izquierdos.

14.1. Etiologia

La causa mas frecuente de estenosis mitral es la fiebre reumética, oca-
sionando fibrosis con fusion de las comisuras entre ambos velos, en-
grosamiento y fibrocalcificacion de los mismos (con apertura valvular
en forma de "boca de pez”) y también de las cuerdas tendinosas hasta
los papilares (aparato subvalvular). La estenosis mitral es la valvulopatia
mas frecuente asociada a la fiebre reumética, con predileccién por el
sexo femenino.

El mecanismo que conduce a la fibrosis progresiva de la mitral es doble:
el propio dafo que produce la fiebre reumatica y el traumatismo conti-
nuo que produce el flujo turbulento a través de la estenosis.

[

I

La fiebre reumadtica es la causa mas frecuente de es-
tenosis y doble lesién mitral, asi como de estenosis #5
tricuspidea.

o

Otras causas menos frecuentes son las congénitas (el sindrome de Lut-
embacher, que cursa con estenosis mitral y comunicacion interauricular,

En ésta, al igual que en el resto de valvulopatias izquierdas, hay que centrarse en los aspectos
clinico-exploratorios, en las opciones de tratamiento médico, y en conocer muy bien cudndo
esta indicado un tratamiento invasivo (quirdrgico o percutaneo). Es recomendable confeccionar
una tabla comparativa entre las cuatro valvulopatias izquierdas incluyendo estos aspectos. No se
debe olvidar la frecuente asociacion entre estenosis mitral y fibrilacién auricular

o el cor triatriatum), sindrome carcinoide, tratamiento con metisergida,
lupus reumético sistémico, mucopolisacaridosis de Hurler y de Hunter,
amiloidosis, endocarditis de Loeffler, etcétera.

Ciertas masas que aparecen en la auricula izquierda (el mixoma auricular
o trombos de gran tamafio) pueden producir un comportamiento hemo-
dindmico similar al de la estenosis mitral.

14.2. Fisiopatologia

Cuando el &rea mitral se reduce a la mitad de su valor normal aparece un
gradiente diastolico entre la auricula izquierda y el ventriculo izquierdo,
hecho que produce un aumento de la presién en la auricula izquierda
(con una onda a prominente si mantiene ritmo sinusal) y de forma retro-
grada en venas y capilares pulmonares. Esto explica la disnea (sintoma
principal de la enfermedad) (Figura 118).

En estenosis mitrales leves o moderadas la presion arterial pulmonar en
reposo es normal, aunque puede aumentar con el ejercicio de forma ex-
cesiva. Si la estenosis es grave, la presion arterial pulmonar suele estar
elevada incluso en reposo, lo que origina un incremento de poscarga del
ventriculo derecho, e incluso en casos avanzados, insuficiencias valvula-
res pulmonar y tricuspidea y clinica de insuficiencia cardiaca derecha. Ini-
cialmente la hipertensién pulmonar es pasiva (por transmision retrogra-
da de la presion elevada en la auricula izquierda) y por vasoconstriccion
arteriolar reversible (hipertension precapilar reactiva), pero con el tiempo
aparecen cambios histolégicos en la pared de las arteriolas pulmonares
que la hacen irreversible. La arterioloconstriccion pulmonar protege, en
parte, de un excesivo aumento de presiones en el lecho capilar pulmonar,
disminuyendo asi el edema.
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Valva semilunar anterior
Valva semilunar derecha
Valva semilunar izquierda

Valva pulmonar

Valva semilunar
derecha (coronaria)
Valva semilunar
izquierda (coronaria)

Vélvula

adrtica ]
Valva semilunar posterior
(no coronaria)

Anillo fibroso izquierdo
(de la valvula mitral)
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Cono arterioso

Trigono fibroso izquierdo

Vélvula anterior
Valvula

Valvula septal tricuspide

Vélvula posterior

Anillo fibroso derecho
(de la vélvula trictspide)

Trigono fibroso derecho

Corazén en sistole visto desde la base con las auriculas extirpadas

Auricula izquierda

Valva posterior

Cuerdas tendinosas

Mdsculo papilar anterior

Musculo papilar posterior

Valva anterior

Musculo papilar anterior

Valvula mitral (atrioventricular izquierda)

Figura 117. Anatomia del esqueleto fibroso del corazén y de la valvula mitral

T Gradiente Al-VI

N

7T Presion Al { Llenado VI
Congestién Dilatacién
pulmonar de Al
Hipertensién Remanso
pulmonar de sangre
- Activa
- Pasiva
Hipertrofia
deVD

{

Figura 118. Fisiopatologia de la estenosis mitral

La presion diastolica del ventriculo izquierdo es normal. En algunos pa-
cientes, aunque no es lo habitual, la disminucién crénica de la precarga
izquierda puede llegar a producir disfuncién ventricular izquierda con

disminucion de la fraccion de eyeccion. Asimismo, en algunas ocasiones,
la infiltracién fibrocalcica desde el anillo valvular causa anomalias en la
contractilidad segmentaria del ventriculo izquierdo.

La hipertensién pulmonar “pasiva” mantenida produ- ’@
ce cambios irreversibles en arteriolas pulmonares que

la hacen “fija” y ya no solucionable con la cirugfa (en 2
la estenosis mitral, Eisenmenger...).

El gasto cardiaco se mantiene normal en reposo en los casos leves 0 mo-
derados, pero puede no aumentar de forma suficiente con el ejercicio y
producir sintomas. En los casos de estenosis mitral grave el gasto puede
estar disminuido en reposo e incluso caer mas durante el ejercicio.

La taquicardia (ejercicio, anemia, fiebre, embarazo, tirotoxicosis, etc.) acor-
ta la diastole, por lo que aumenta el gradiente y empeora la situacion
hemodinamica y los sintomas del paciente.

La taquicardia acorta el tiempo de didstole por lo que
empeoran todas las cardiopatias en las que hay fallo

=

diastélico predominante (estenosis mitral, miocardio- 3
: P
| patia hipertréfica o restrictiva, etcétera).
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14.3. Clinica

Los sintomas mds importantes de la estenosis mitral derivan de conges-
tién pulmonar, siendo el mas importante la disnea, inicialmente de es-
fuerzo y progresiva, con ortopnea y crisis de disnea paroxistica nocturna,
e incluso edema agudo de pulmoén cuando hay algun precipitante (como
la entrada en fibrilacién auricular réapida). En ocasiones se acompana de
sintomas debidos al bajo gasto cardiaco.

La hipertension venosa pulmonar puede provocar la rotura de conexio-
nes venosas pulmonares con la aparicion de hemopitisis, que no suelen
ser graves. Derivado de la congestién pulmonar existe un aumento de
incidencia de infecciones pulmonares.

En casos de larga evolucion es muy frecuente la aparicion de arritmias au-
riculares (especialmente fibrilacién auricular), y al perder la contribucién
auricular al llenado ventricular izquierdo suele provocar un agravamiento
de los sintomas.

Las estenosis mitral, sobre todo combinada con insuficiencia (doble le-
sién mitral, tipica de la etiologia reumatica), o en casos leves-moderados
con flujo transvalvular turbulento répido puede complicarse con endo-
carditis infecciosa.

Es muy frecuente que la estenosis mitral se asocie a la ﬁ
fibrilacién auricular, y eso deteriora al paciente (pier- §
de la contraccion auricular, suele ir rdpida con menor |3

tiempo diastélico y existe riesgo embdlico).

Otra complicacién habitual es la tromboembolia. La auricula izquierda
dilatada y en fibrilacién auricular es un sustrato idéneo para la formacion
de trombos, especialmente en la orejuela izquierda, que si se desprenden
producen embolia sistémica o incluso excepcionalmente obstruccién
mitral aguda grave que cursa con mala tolerancia clinica (sincope o an-
gina). En raras ocasiones, si existe hipertensién pulmonar y fallo derecho,
el estasis venoso sistémico facilita la trombosis venosa profunda y la em-
bolia pulmonar.

Otros sintomas menos frecuentes son el dolor torécico, de etiologia varia-
ble y a veces inexplicada, o la disfonia por compresién del nervio laringeo
recurrente por una auricula izquierda muy dilatada (signo de Ortner), o
incluso disfagia por compresion esofagica.

14.4. Exploracion fisica

La presion arterial suele ser normal o, en casos graves, disminuir levemen-
te. Son caracteristicas la cianosis acra y la rubefaccién malar (“chapetas
mitrales”). La dilatacién del ventriculo derecho en casos graves permite
palpar su impulso apical en borde esternal.

Los hallazgos en la auscultacion son (Figura 119):

«  En fases iniciales puede aumentar la intensidad del primer ruido,
pero la fibrocalcificacion valvular o aparicion de insuficiencia asocia-
da producen su disminucion.

- Existe aumento del componente pulmonar del segundo ruido si hay
hipertensiéon pulmonar.

+ Bl chasquido de apertura de la mitral se oye en protodiastole cerca
del dpex y mejor en espiracién. Cuanto mas cercano se encuentre
del segundo ruido indica més gravedad de la estenosis. Puede ser
débil en casos de calcificacion intensa o insuficiencia asociada.

- Elsoplodiastélico aparece tras el chasquido de apertura, y se auscul-
ta mejor con la campana y en dpex (en caso de ser intenso también
en borde esternal izquierdo y axila). La intensidad del soplo no est4
necesariamente relacionada con la gravedad de la estenosis, pero si
la duracion (es breve cuando la estenosis es leve y prolongado u ho-
lodiastélico cuando es grave). Si el paciente mantiene ritmo sinusal,
suele auscultarse un refuerzo presistélico del soplo.

Foco mitral
Se ausculta
mejor en dpex

Fase inicial en ritmo sinusal

N L

Fase avanzada en fibrilacién auricular

Figura 119. Auscultacion de la estenosis mitral

Cuanto mds largo es el soplo, mds grave es la esteno-
sis mitral. Cuanto mas préximo estd el chasquido de =
apertura del segundo ruido, es también mds grave.

LS

- Otros hallazgos acompanantes son: soplo de Graham-Steele (insufi-
ciencia pulmonar) y/o insuficiencia tricuspidea en caso de hiperten-
sion pulmonar, datos de valvulopatias asociadas o soplo sistélico y
tercer ruido si se asocia a insuficiencia mitral grave.

Unicamente hay refuerzo presistélico del soplo mien- g
tras el paciente mantiene ritmo sinusal, pues la con- o
traccién auricular es la que lo produce.

14.5. Pruebas complementarias

- ECG. Aporta datos inespecificos como crecimiento auricular izquier-
do, presencia de fibrilacion auricular, hipertrofia del ventriculo dere-
cho si hay hipertensién pulmonar, etcétera.

- Radiografia de térax. El signo radioldgico tipico es el crecimiento
auricular izquierdo (doble contorno derecho en la silueta cardiaca,

14 - Estenosis mitral
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abombamiento de la orejuela izquierda en el borde cardiaco izquier-
do que produce su rectificaciéon, desplazamiento hacia arriba del
bronquio principal izquierdo, hacia la izquierda de la aorta descen-
dente y hacia atrds del eséfago). En casos avanzados puede haber
signos de crecimiento de las cavidades derechas (Figura 120).

Figura 120. Estenosis mitral evolucionada (intervenida)

En caso de hipertension pulmonar significativa puede existir pro-
minencia de las arterias pulmonares principales, signos de redistri-
bucion venosa pulmonar con dilatacion de las venas de los l6bulos
superiores e incluso lineas B de Kerley.

- Ecocardiografia. Permite valorar la morfologia y funcionamiento de
la véalvula mitral, asi como el grado de distorsion del aparato subval-
vular. Son caracteristicos el engrosamiento de los velos mitrales con
fusion de las comisuras, asi como la dilatacion de la auricula izquier-
da (Figura 121).

Figura 121. Imagen ecocardiogréfica tipica de una estenosis mitral de
origen reumatico en vision paraesternal (eje corto).
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Se puede medir el drea valvular por planimetria directa. Mediante
Doppler se calcula el gradiente diastélico transmitral medio y maxi-
moy se estima el drea valvular (Figura 122).

Figura 122. Sefal de Doppler transmitral en un paciente con estenosis

mitral grave en fibrilacion auricular, con un marcado incremento de
velocidades y gradientes transmitrales

Los gradientes pueden verse muy influenciados por la situacion
hemodindmica (por ejemplo, son mayores en caso de taquicardia
o0 gasto cardiaco elevado). También es fundamental valorar la pre-
sencia de insuficiencia mitral asociada y la estimacién de la presion
sistélica pulmonar en reposo, pues un valor mayor de 50 mmHg pre-
dice mala evolucion clinica.

' La presencia de trombos en la auricula, la intensa fi-
| brocalcificacién o la insuficiencia mitral significativa
| asociada, en general, contraindican la valvuloplastia |

|y se prefiere la prétesis.

Se considera que en adultos de complexion normal la esteno-
sis mitral es leve si el drea es menor de 2 cm?(1-1,5 cm?/m? de
superficie corporal), ya es significativa cuando el drea mitral es
inferior a 1,5 cm? (estenosis mitral moderada-severa: drea menor
de 1 cm?/m? de superficie corporal), y es critica si el drea es me-
norde 1 cm?

Mediante ecocardiografia pueden calcularse diversas puntuaciones
o scores (Wilkins, Cormier) que son muy Utiles para determinar las
posibilidades de éxito de una valvuloplastia percutdnea. Score de Wi-
Ikins: se punttian de 1 (menos afectada) a 4 (mas afectada) la movili-
dad de los velos, su engrosamiento, la presencia de calcio y el estado
del aparato subvalvular, considerdndose dptima para valvuloplastia
la puntuacién menor a 8.

La ecocardiografia transesofdgica (ETE) es particularmente Util para
la deteccion o descarte de la presencia de trombos en la orejuela iz-
quierda.
Prueba de esfuerzo. Permite objetivar sintomas “ocultos”y la eco-
grafia de estrés evaluar el comportamiento del rea mitral y la pre-
sién pulmonar con el ejercicio o el estrés.
Cateterismo cardiaco. No suele ser necesario recurrir a la evalua-
cién invasiva (gradiente, drea valvular, gasto cardiaco, etc.) de la este-
nosis mitral. La coronariografia prequirtrgica es obligatoria si existe
indicacion.
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14.6. Tratamiento

El tratamiento médico es muy eficaz para mejorar los sintomas y pre-
venir complicaciones embolicas. Incluye controlar la frecuencia cardiaca,
especialmente en caso de fibrilacion auricular (B-bloqueantes, digoxina,
verapamilo/diltiazem) y disminuir la congestion venosa pulmonar (dieta
hiposédica, diuréticos y nitratos). La anticoagulacién cronica esté indica-
da en caso de fibrilacion auricular, embolia previa o trombos en la auricu-
la, y también se recomienda cuando el riesgo embdlico es elevado (dila-
tacién auricular izquierda o imagen de contraste espontaneo ecografico
en su interior). Solamente parece innecesaria la anticoagulacion, cuando
no estdn presentes ninguno de estos factores. Si existe contraindicacion
formal para la anticoagulacion, se recomienda antiagregacion.

Existen dos alternativas de tratamiento mecanico: la cirugia abierta o la

valvuloplastia percutdnea con "balén” (comisurotomia percutanea).

- Lavalvuloplastia percutdnea consiste en la introduccion por via ve-
nosa femoral (habitualmente) de un catéter provisto de uno o dos
“balones” o globos inflables, pasando a las cavidades izquierdas por
puncion transeptal (Figura 123).

Paso transeptal a Al Valvula mitral

Balén

Catéter pig-tail
enVla través de la Ao

Figura 123. Tratamiento mecénico: valvuloplastia mitral percutanea

Se hace avanzar el catéter-balén, que se infla a nivel del plano val-
vular mitral, aumentando asi el drea efectiva de la vélvula esteno-
tica (Figura 124). Se consigue el éxito en el 80-95% de los proce-
dimientos, con una mortalidad inferior al 1%. Esta técnica presenta
ventajas sobre la cirugfa (escasas molestias, menor estancia hospi-
talaria y coste), pero es necesario que exista una anatomia valvular
favorable para que tenga éxito. Una puntuacion de Wilkins menor a
8 puntos predice el éxito (velos flexibles con fusién comisural, poco
calcificados y con escaso compromiso subvalvular). Asimismo, es
preciso descartar la presencia de insuficiencia mitral asociada mo-
derada o grave, una intensa calcificacion valvular o la presencia de
trombos en la auricula izquierda, pues estos contraindican el pro-
cedimiento (por ello es necesaria la realizacion de una ecocardio-
grafia transesofdgica en todos los pacientes en los que se valore la
indicacién de valvuloplastia percutédnea). Si la anatomia valvular es
desfavorable los resultados son peores, pero debe individualizarse
cada caso y puede intentarse como técnica paliativa si el riesgo
quirdrgico es extremo, en pacientes muy ancianos o en mujeres
gestantes. Tampoco estarfa indicado si la estenosis es leve o si hay
valvulopatias o coronariopatia asociadas que precisan reparacion
quirdrgica. Se considera buen resultado conseguir un area valvular

efectiva mayor de 1,5 cm? tras el procedimiento, si bien un valor
superior a 1,8 cm? asocia mejor evolucion.

- En cuanto a las opciones quirdrgicas, las técnicas conservadoras

como la comisurotomia cerrada (sin circulacién extracorpérea, ac-
tualmente no indicada) o abierta (con circulacién extracorpérea,
permitiendo una vision directa y correccion de la vélvulay el aparato
subvalvular) practicamente estdn en desuso, pues aunque en casos
seleccionados los resultados son excelentes y la mortalidad muy
baja, sus indicaciones practicamente se solapan con la valvuloplastia
percutanea, que es la opcion que suele adoptarse.

Debe serialarse que la comisurotomia quirdrgica y la valvuloplas-
tia percutdnea son intervenciones paliativas que hacen que la
estenosis regrese a una fase evolutiva previa, pero como la val-
vula no es normal, la persistencia de flujo sanguineo turbulen-
to ocasiona reestenosis valvular en un 20% de los pacientes tras
un periodo de diez afos, y la progresion de la enfermedad suele
deteriorar la anatomia haciéndola desfavorable para una nueva
valvuloplastia.

Existen técnicas intraoperatorias para la correccion simultdnea con la
cirugia mitral, de la fibrilacién auricular, como el maze modificado de
Cox, que tienen una eficacia razonable en la restauracién y manteni-
miento del ritmo sinusal tras la cirugia, con escasas complicaciones
asociadas, que pueden emplearse en ciertos casos.

La existencia de insuficiencia mitral significativa, asi como la dis-
torsion o calcificacion importantes de la vélvula y del aparato sub-
valvular, que hacen improbable mejorar la funcién valvular con
la reparacion, indican la sustitucién valvular por una prétesis. La
mortalidad operatoria es aproximadamente del 5-8%, lo que uni-
do a las complicaciones a largo plazo de las proétesis hace que
Unicamente deban ser operados casos de estenosis clinicamente
significativa (érea inferior a 1,5 cm? o menor de 1 cm#/m? de su-
perficie corporal). Ademds no estd demostrado que el tratamiento
quirdrgico mejore el prondstico de los pacientes con ligera o nula
alteracion funcional, ya que pueden permanecer en esta situacion
durante afos.

Figura 124. Valvuloplastia mitral percutanea

14 - Estenosis mitral

ENARMJ ] -1






