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CAPITULO 1

FISIOPATOLOGIA Y GENERALIDADES
DEL APARATO CARDIOVASCULAR

Tema inicial donde incluimos generalidades del El corazén es un érgano muscular compuesto por
aparato cardiovascular que conviene entender cuatro cadmaras que se encarga de bombear la san-
mas que memorizar y que revisaremos en cada gre dentro de un circuito en serie que conocemos en
tema correspondiente. Hemos afiadido ademas su conjunto como aparato cardiovascular. Se sitia en
algunos conceptos concretos que han aparecido el mediastino medio anatémico, anterior radiolégico
en exdmenes antiguos o que podrian preguntar. (Imdgenes 1.1y 1.2). La superficie del corazdn estd cu-
Si te atascas, continua, una vez vista toda la car- bierta de grasa por donde avanzan arterias y venasy a
diologia este tema se vuelve mucho mas sencillo. su vez rodeadas por el saco pericérdico.

El corazdn tiene forma de cono invertido cuyo apex se
dirige hacia abajo, adelante e izquierda. Se compone
de 2 auriculas y 2 ventriculos separados entre si por
las valvulas auriculoventriculares. Las venas cavas y el
seno coronario drenan a la auricula derecha. Las venas
pulmonares drenan a la auricula izquierda. La arteria
pulmonaremerge del ventriculo derecho, mientras que

p
Mediastino _| la arteria aorta lo hace del izquierdo. Las cavidades de-
supenor rechas se sitlan en un plano mas anterior respecto de
_______ S=======---- A8 : > B las izquierdas (Imdgenes 1.3 y 1.4).
Mediastino I i :
anterior
Mediastino
medio
Mediastino
Mediastino | Pposterior
inferior
. Anterior
‘e Posterior
Imagen 1.1 Mediastino anatémico. Imagen 1.2 Mediastino radioldgico. Aprovechamos para ver tam-

bién una primera imagen de un paciente con insufi-
ciencia cardiacay un "tumor fantasma" o evanescente
(derrame loculado en la cisura interlobar).

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR CAPITULO 1| Fisiopatologia y generalidades del aparato cardiovascular




Imagen 1.3 Esquema del aparato cardiovascular.

Aorta

/ Arteria
!/ 7/ pulmonar

Vena cava

superior Yalvila

pulmonar

Vena

pulmonar
i

/v IS
Valvula
: mitral
Auricula
derecha
Valvula
adrtica
Vilvula
trictispide
Vena cava
inferior /
Ventriculo Ventriculo
T derecho izquierdo

Imagen 1.4 Anatomia cavidades cardiacas.
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Las cavidades izquierdasy derechas se separan entre si
por el septo interauricular y septo interventricular. El
septo interauricular es muscularsalvo en la zona cen-
tral donde se ubica la fosa oval y el foramen oval (zona
fibrosa que en casi un 25 % de la poblacién deja un ori-
ficio permeable muy estrecho) y es fruto de la fusidn
del Septum Primumy Secundum (Imagen 1.5). El septo
o tabique interventricular se compone de una parte
proximal membranosa (pequefia) y de una parte distal
muscular (Imagen 1.6).

Septo
membranoso

Zona de salida

Zona
trabeculada

Zona de entrada

Imagen 1.5 Septo interventricular membranoso y muscular.

Septum Foramen oval
Primum permeable

Septum
Secundum

Imagen 1.6 A. Septo interauricular integro fruto de la fusion de
Septum Primum y Secundum; B. Foramen oval per-
meable.
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Las valvulas auriculo-ventriculares (tricuspide y
mitral) impiden el paso de la sangre de vuelta a las
auriculas desde el ventriculo gracias a su formay a la
presencia de cuerdas tendinosas y musculos papilares.
Se encuentran insertadas cada unaen un anillo fibroso
que emplean de soporte pero que ademas sirve de ais-
lante para evitar el paso de la conduccion eléctrica.
Cuando el “aislante falla” aparecen vias accesorias de
conduccién.

« Lavalvula tricispide se inserta mas cerca del dpex
que lavalvula mitral (No estan exactamente al mismo
nivel) lo que hace que parte del tabique interventri-
cular membranoso no forme parte estrictamente
solo de los ventriculos, sino que también forme parte
de la pared de la auricula derecha. Este punto puede
dar lugar a una comunicacién entre el ventriculo iz-
quierdo y la auricula derecha (defecto tipo Gerbode
o, mal llamada, comunicacién interventricular tipo
Gerbode). La valvula tricispide como su nombre in-
dica tiene tres velos: anterior, septal y posterior.

« La valvula mitral tiene dos velos, uno anterior (adr-
tico) y otro posterior que, a través de cuerdas tendi-
nosas se adhieren a la pared ventricular mediante el
musculo papilar anterolateral y posteromedial.
Ambos son mayores que los musculos papilares del
ventriculo derecho y eso les expone en mayor me-
dida a la isquemia. La rotura del musculo papilar
posteromedial (coronaria derecha) es mas frecuente
que la del mdsculo papilar anterolateral (coronaria
anteriory circunfleja).

Una complicaciéon mecanica asociada %

al infarto es la insuficiencia mitral se-
vera por rotura de un musculo papilar.

Para evitar el reflujo de sangre hacia los ventriculos
existen las valvulas semilunares o sigmoideas (adr-
ticay pulmonar) compuestas por tres valvas en nido de
golondrina. La valvula aértica se sustenta sobre un
anillo fibroso debajo de los senos de Valsalva, que son
dilataciones de la pared adrtica localizadas entre el
anillo valvular adrtico y la unién sino-tubular. Del seno
coronario izquierdo nace el tronco comun que se bi-
furca en arteria descendente anterior y arteria circun-
fleja. Del seno coronario derecho nace la coronaria
derecha. Orientado hacia posterior frente al septo inte-
rauricular se sitGa el seno no coronario (Imdgenes
1.7y1.8).

El endocardio es una membrana endotelial que recu-
bre las cavidades del corazdn y sus valvulas.

El pericardio es una membrana fibroserosa doble se-
parada por una minima cantidad de liquido (10-20ml)
que envuelve el corazén y permite una mejor movili-
dad de este sin friccidn. La capa parietal esta inervada
produciendo dolor al irritarse.
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Valvula
adrtica
Valvula (
pulmonar Velo coronario

izquierdo
Velo coronario
derecho

Velo no
coronario

Vilvula
mitral

Velo
anteroseptal ff,

Velo
posterolateral

Vil posterior
Velo anterior
L septal )
Valvula
tricispide

Imagen 1.7 Vélvulas semilunares.

Parte externa
del corazén

Arteria y vena _
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. J

- : \ (
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pericdrdico
Miocardio
Epicardio Endocardio

Imagen 1.8 Capas del corazén.
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NOMBRES PROPIOS

Venas de Tebesio: venas cortas originadas
en el espesor miocardico que drenan directa-
mente a las cavidades cardiacas.

Valvula de Tebesio: membrana en la desembo-
cadura del seno coronario en la auricula derecha.

Valvula de Eustaquio: membrana en la desem-
bocadura de la cava inferior a la auricula derecha.

Tendon de Todaro: prolongacién de la vélvula
de Eustaquio con la desembocadura del seno
coronario.

Red de Chiari: remanente embrioldgico infre-
cuente en relacién con la valvula de Eustaquio.

El triangulo de Koch: espacio anatémico triangu-
lar situado en la auricula derecha del corazén que
contiene el nodo auriculoventricular (Nodo AV)
. Lo forman el tenddn de Todaro, la valva septal
tricispide y el seno coronario (Imagen 1.9).

Vena cava superior

Arteria pulmonar derecha
Septo interauricular
Vena pulmonar superior derecha

Vena pulmonar inferior derecha

Limbo de la fosa oval

Fosa oval

Tendon de Todaro

Valvula de Eustaquio

RN

El corazdn estd formado fundamentalmente por dos
grupos de células que le otorgan sus caracteristicas
Unicas: cardiomiocitos encargados de la contraccion y
células cardiacas del tejido de conduccién especializa-
das en la conduccién del impulso.

Los cardiomiocitos que forman el miocardio son tejido
muscular estriado, aunque su contraccién no depende
de un estimulo nervioso consciente, sino que presen-
tan automatismo. El automatismo cardiaco es regu-
lado por el sistema nervioso auténomo. Cada célula
estriada (fibra estriada o miocardiocito) esta rodeada
por el sarcolema (membrana) y se divide en miofibri-
llas que a su vez se subdividen en sarcémeros. Los
tubulos T son invaginaciones del sarcolema que se
introducen en la profundidad de la fibra. El sarcomero
es la unidad estructural y funcional de la contraccion
cardiaca.

La contraccidn celular se produce por la interaccién
de la miosina con la actina, deslizandose la actina para
aproximar las lineas Z (los filamentos no varian de ta-
mafio, simplemente se solapan), de tal forma que se
acorta la fibra muscular y se produce la contraccién
muscular al movilizarse todas las células al unisono.
La tropomiosina se encarga de separar la actina de la
miosina para mantener el musculo relajado. El calcio
es uno de los iones fundamentales que inician y favo-
recen la contraccién cardiaca (el levosimendan por
ejemplo, es un sensibilizador del calcio que aumenta
la contractilidad cardiaca) al unirse a la troponina
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Imagen 1.9 Tridngulo de Koch.
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se libera desde el reticulo sarcopldsmico durante la

contraccion y se retira cuando es necesaria la relaja-
cion muscular. Para poder devolver el calcio desde
el citoplasma al reticulo, y asi relajar el mdsculo, ne-
cesitamos emplear bombas intercambiadoras que
consumen ATP; cuando nos quedamos sin energia el
musculo queda contraido (es lo que sucede durante el
rigor mortis) (Imagen 1.10).

El ciclo cardiaco que podéisveren laImagen 1.11 esla
ejemplificacion grafica de cémo el corazén genera pre-
siones para movilizar la sangre a través de las distintas
camaras del aparato cardiovascular. En él se observan
diferencias de presion entre cavidades; la sangre fluye
(salvo que haya una barrera, como por ejemplo la val-
vula mitral o el septo) desde la cavidad de mayor pre-
sién hacia la de menor presion.
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El corazdn es el 6rgano que se encarga de bombear la
sangre dentro de un sistema cerrado en serie; lo que
sale por la aorta acaba volviendo por la cava tarde o
temprano. Las valvulas permiten facilitar esa labor
y obligan a que la direccion del flujo siga siempre un
Unico sentido.

La auricula derecha recibe sangre desoxigenada desde
las cavas y el seno coronario, y la auricula izquierda
recibe sangre oxigenada desde las venas pulmonares;
ambas a baja presion, siendo la presién de la auricula
izquierda ligeramente superior a la derecha. Durante
la diastole, las valvulas auriculoventriculares se abren
dejando pasar la sangre desde las auriculas a los ven-
triculos en 3 fases: llenado rapido pasivo, llenado
lento pasivo (didstasis) y llenado activo (contraccidn
auricular). Al iniciarse la sistole, la presion en las ca-
maras ventriculares aumenta hasta cerrar las valvulas
auriculoventriculares y posteriormente abrir las valvu-
las sigmoideas (tiempo de contraccién isovolumétrica)
para eyectar la sangre hacia la arteria pulmonary aorta
respectivamente. Una vez vaciados los ventriculos,
estos se relajan reduciendo su presion hasta abrir las
valvulas tricispide y mitral (tiempo de relajacion isovo-
lumétrica) para dar de nuevo inicio a la diastole.
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El periodo de contraccion isovolumétrica es aquel
instante donde el ventriculo tiene suficiente presion
para cerrar la valvula auriculoventricular (por ejemplo,
5 mmHg) pero no para abrir la valvula sigmoidea (por
ejemplo, 80 mmHg). El periodo de relajacion isovolu-
métrica es justo lo contrario, el ventriculo no tiene sufi-
ciente presion por lo que se cierra la valvula sigmoidea,
pero todavia demasiada para que pase la sangre de la
auricula al ventriculo abriéndose la tricispide o mitral.

La vélvula pulmonar se abre antes y se cierra después
que la adrtica (la primera en llegar y la Gltima en irse
por manejar unas menores presiones y tener una acti-
vacidn eléctrica mas rapida). La sistole cardiaca coin-
cide con el seno X del pulso venoso y la onda T del
ECG. La diastole es la fase del ciclo que mayor margen
tiene para acortarse durante la taquicardia, reducién-
dose sobre todo el llenado pasivo lento (diastasis) que
normalmente es el que menos contribuye al ciclo car-
diaco MIR 2019, 46. Las arterias coronarias se perfun-
den principalmente en diastole.
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El sistema cardiovascular es un circuito cerrado en
serie cuya funcién fundamental es perfundir el orga-
nismo adecuadamente. El corazon es la bomba que,
dentro de ese circuito, permite que se genere una di-
ferencia de presion para que la sangre se movilice y
llegue alli donde haga falta.

Vamos a desgranar por partes todos los elementos que
generan esa presion arterial tan necesaria
(Imagen 1.13):

+ Precarga: equivale al volumen de sangre querellena
el ventriculo al final de la diastole (telediastélico).
Cuando mas llena estd mi cavidad, méas volumen
puedo expulsary de esta forma aumento mi volu-
men latido. Ademas, el corazdn es capaz de adap-
tarse a este aumento de precarga ya que cuanta mas
sangre entra, mas se distiende y mayor es su contrac-
tilidad; esta relacién viene definida por la ley de
Frank-Starling y se cumple hasta cierto limite,
donde el ventriculo claudica. Cuanto se rellena el co-
razén (precarga) viene determinado por el retorno
venoso (volumen que le llega), la contractilidad auri-
culary la distensibilidad ventricular principalmente
(Imagen 1.14).

- Poscarga: equivale a la presion contra la que tiene
que luchar el corazdn durante la sistole para eyectar
la sangre fuera de la cavidad por la aorta, es decir,
la presién arterial. La ley de Laplace determina la
tension parietal y es proporcional a la presién intra-
ventricular, el radio de la cavidad e inversamente
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proporcional al grosor de la pared. Siaumentamos la
presion indefinidamente dentro del ventriculo final-
mente habra un punto por el que salga la sangre, ese
punto es, en condiciones normales, la valvula adrtica
y pulmonar. ;Qué pasa si he tenido un infarto y se
muere la pared del ventriculo? Que, si la presidn in-
traventricular es mayor que la que puede soportar la
pared dafiada, la pared ventricular se rompe, como
en un globo de agua (rotura cardiaca). La poscarga
depende fundamentalmente de las resistencias pe-
riféricas (radio, grosor y volemia). El corazén desa-
rrolla hipertrofia para compensar la sobrecarga de la
pared ventricular MIR 2018, 70.

+ Contractilidad o inotropismo: es basicamente la
fuerza con que se contrae el corazén, como le pasa-
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ria a cualquier otro musculo. Se ve favorecida por la
precarga (ley de Frank-Starling), el sistema simpético
(catecolaminas) MIR 2018, 70 y farmacos digitélicos o
sensibilizadores del calcio.

Volumen sistélico o volumen latido: cantidad de
sangre, normalmente en mililitros, que moviliza el
corazén con cada latido. Depende de los 3 factores
descritos previamente.

Frecuencia cardiaca: la frecuencia cardiaca au-
menta progresivamente el gasto cardiaco hasta
cierto limite que varia en funcién de la distensibili-
dad y contractilidad del sujeto, pero normalmente
en el paciente sano se sitla cerca de los 180 lpm.
Para ello acorta todas las fases del ciclo poco a poco,
penalizando en mayor medida aquellas més largasy
que menos aportan al gasto, fundamentalmente la
diastole y dentro de la misma, la fase 2 de llenado
pasivo lento (diastasis) MIR 2019, 46.

Gasto cardiaco: es el volumen de sangre por mi-
nuto que es capaz de movilizar el corazén hacia la
circulacion, depende como hemos dicho del volu-
men sistélico y la frecuencia cardiaca. 5/min

indice cardiaco: es el gasto cardiaco ajustado por
superficie corporal. 2.5-4.2 L/min/m?.

Fraccién de eyeccion: porcentaje de sangre que el
ventriculo bombea respecto al total que contiene
al inicio de la sistole (normal 55-80%). Es muy em-
pleada en cardiologia por ser uno de los mejores
marcadores prondsticos hasta el momento cono-
cido, aunque es cierto que casi un 50% de los pacien-
tes diagnosticados de insuficiencia cardiaca, tienen
una fraccion de eyeccién preservada (funcién sisté-
licanormal) y su problema radica en la alteracion de
la funcién diastdlica.

Resistencias vasculares sistémicas: es la dificultad
que oponen los vasos sanguineos al paso de sangre
a su través. Son directamente proporcionales a la
longitud del vaso y la viscosidad de la sangre e inver-
samente al didmetro del vaso. Si afiadimos vasos en
paralelo, aumentamos el didmetro total del vaso dis-
minuyendo las resistencias totales en gran medida,
ya que el radio del vaso se eleva a la cuarta potencia
cuando calculamos la resistencia (Ley de Poiseuille
Imagen 1.15) MIR 2021, 28. El flujo que circula por el
vaso es directamente proporcional a la diferencia de
presion e inversamente proporcional a las resisten-
cias. La turbulencia del flujo aumenta con la veloci-
dad, didametro del vaso y densidad, pero disminuye
con laviscosidad MIR 2022, 20.

Presidn arterial =
Gasto cardiaco x Resistencias vasculares

Todo esto finaliza en una presién arterial dentro
del circuito que moviliza la sangre desde donde
hay mayor presion (arterias) hacia donde es menor
(venas) para asi perfundir los 6rganos. El caudal de
este flujo de sangre depende de todo lo que hemos
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Ll ER ey de Poseuille. “Las formulas no hay que saberlas,

solo entenderlas”.

hablado: Aumenta con la presién y el radio del vaso
y disminuye con la viscosidad y la longitud.

La poscarga y las resistencias vasculares sistémicas
son la base fundamental del tratamiento de la insu-
ficiencia cardiaca. Lo que intentamos es sobrecargar
lo menos posible el corazén, “quitarle un peso de
encima”. Si el paciente tiene una situacién de euvo-
lemia y unas resistencias periféricas bajas pero que
permitan una perfusién adecuada del organismo, le
estamos cuidando para mejorar su funcién a corto,
medioy largo plazo.

Cuando tenemos problemas a nivel hemodinamico y
nos falla alguna de las variables descritas previamente,
puede aparecer una situaciéon de mala perfusiéon que
denominamos “shock”. Dependiendo de qué se vea
afectado tendremos distintos tipos de shock:

Shock cardiogénico: fallo de bomba con caida del
gasto cardiaco. Suben las resistencias periféricas
para intentar compensar la hipotensién por la falta
de gasto cardiaco y aumenta la presién venosa
porque el corazén no es capaz de bombear la san-
gre MIR 2019, 71.

Shock distributivo/séptico: disminucién de las re-
sistencias vasculares por vasodilatacion mantenida
que intenta compensarse con aumento del gasto
cardiaco.

Shock hipovolémico: disminucién del gasto car-
diaco por falta de volumen (presion venosa baja, la
precarga), no por fallo de bomba y las resistencias
vasculares aumentan para intentar mantener la ten-
sion arterial. Por ejemplo, hemorragia grave.
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- Shock obstructivo: alglin punto de nuestro circuito
cerrado esta obstruido. Distal a la obstruccién ten-
dremos bajo gasto y presiones bajas porque no nos
llega la sangre; previo a la obstruccién tendremos
aumento de presiones. Por ejemplo tromboembo-
lismo pulmonar o taponamiento.

El valor normal de resistencias sistémicas indexado
oscila entre 1.600-2400 din-seg-m?/cm® MIR 2019, 71
y es cada vez mas empleado en los nuevos sistemas
de medida de las unidades de cuidados intensivos.
Nos valdra de referencia para conocer si el paciente
esté vasodilatado o no. La clave para distinguirlos es

ver si se ha incluido la superficie corporal (metro al
cuadrado) (Tabla 1.1):

e e Rw
™

- Resistencias vasculares sistémicas: 700-1600
dinas*s/cm?;

- Resistencias vasculares pulmonares: 20-120
dinas*s/cmd.

Hipovolémico Ay &

Séptico N N N
Cardiogénico N N N
Obstructivo AN N 0
Anafilactico G & Ay

Tipos de shock.

PVC: presién venosa central; GC: gasto cardiaco; RVF:
resistencias vasoconstriccion arteriolar.

(> | PUNTOS CLAVES

- La célula muscular cardiaca se rodea de una membrana - La presion arterial del circuito cardiovascular depende

denominada sarcolema y contiene numerosas sarcoéme-
ras, que se consideran la unidad funcional y estructural
de la contraccion.

El calcio es fundamental para la contraccion muscular
y su concentracién en el citoplasma la regula el reticulo
sarcoplasmico principalmente. Se necesita energia (ATP)
para poder llevar a cabo la relajacion.

De forma general, el gasto cardiaco aumenta a mayor
precarga, menor postcarga, mayor fuerza de contraccion
y mayor frecuencia cardiaca.

El corazdén derecho trabaja con presiones mas bajas que
el izquierdo. La valvula pulmonar se abre un poco antes
y se cierra después que la adrtica.
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del gasto cardiaco (introduce un fluido al circuito) y las
resistencias vasculares (condicionante del volumen del
circuito).

La modificacién de las resistencias vasculares mediante
vasodilatadores o vasoconstrictores permite modificar
la post-carga, alterando tanto el gasto cardiaco como el
flujo sanguineo (caudal).

Los periodos isovolumétricos son aquellos donde se mo-
difica la presidn pero no el volumen cardiaco al estar ce-
rradas las valvulas AV y sigmoideas.
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CAPITULO 2

SEMIOLOGIA CARDIOVASCULAR

EXAMEN MIR

Tema inicial que hace referencia a numerosas pa-
tologias y que sera mas facil de integrar una vez
revisado todo el temario. Es fundamental porque
contiene conceptos preguntados directamente,
pero también claves para el diagnéstico diferen-
cial de los casos clinicos expuestos en el MIR. Por
tanto, es un tema corto y muy rentable que al ini-
cio de la preparacion nos debe aportar una vision
global, y en las fases finales servir de repaso.

La exploracién fisica es una pieza fundamental de cual-
quier patologia, pero en concreto, la del aparato cardio-
vascular involucra a muchas especialidades. En lineas
generales, la mayoria de los especialistas necesitaran
en algin momento conocer el estado de volemia del
paciente o identificar indicios de patologia cardiovas-
cular. Porello se trata de un apartado muy preguntado
en el MIR. De las cuatro maniobras basicas (inspec-
cién, palpacién, percusién y auscultacién), la menos
empleaday rentable en cardiologia es la percusion; de
hecho, se trata de una maniobra muy poco empleada
en casi cualquier especialidad (identificar el grado de
timpanismo u orientar hacia una pielonefritis pueden
seruno de sus usos mas habituales) MIR 2021, 136.

A.  Tonos cardiacos

Los ruidos cardiacos se producen principalmente porel
cierre de lasvalvulas cardiacas y, en algunas ocasiones,
por su apertura o el llenado de ciertas cavidades
(Imagen 2.1).
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Imagen 2.1 Ruidos cardiacos.

Inicialmente tenemos dos ruidos bésicos de alta fre-
cuencia conocidos como primerruido (R1) y segundo
ruido (R2). El primer ruido aparece durante el cierre de
las valvulas auriculoventriculares (mitral y tricispide)
marcando el final de la didstole y el inicio de la sistole.
Elsegundo ruido aparece al cierre de las véalvulas semi-
lunares (adrticay pulmonar). Recordamos, las valvulas
derechas se cierran después que las izquierdas, aun-
que esta diferencia es dificil de detectar.

Una mayor apertura valvular y un aumento de presio-
nes en la cavidad que provoca el cierre hace que la in-
tensidad del ruido aumente. Por ello, la elevacién de
la tension arterial o pulmonar aumentan la intensidad
del primery segundo ruido. La abolicion del segundo
ruido es un marcador de gravedad de la estenosis adr-
tica (se abre poco la vélvula, por lo que se cierra con
poca fuerza).

Ambos ruidos pueden desdoblarse. Esto significa que
su vélvula pareja (Mitral-TricGspide o Adrtica-Pulmo-
nar) no se cierra al mismo tiempo y hace que escuche-
mos el ruido desdoblado. Esta situacién aparece
cuando una cavidad tarda mas en vaciarse que su ge-
melay este es el concepto que debemos entender. Por
ejemplo, una estenosis adrtica dificulta el vaciamiento
del ventriculo izquierdo haciendo que la valvula aor-
tica se cierre mas tarde que la pulmonar, por lo que
tendremos un desdoblamiento paradéjico del 2R (re-
cordamos, normalmente la pulmonar se cierra des-
pués que la adrtica). La inspiracidén profunda favorece
la llegada de sangre a cavidades derechas (presion ne-
gativa en el térax) que tardan mas en variarse/llenarse
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y reduce el retorno de sangre hacia cavidades izquier-
das (acumulo de sangre en el lecho vascular pulmonar)
que se vacian antes, por lo que se produce un desdo-
blamiento fisiolégico del primer y segundo ruido. El
retraso de la conduccién intraventricular produce un
efecto similar, si el bloqueo de rama es derecho se des-
doblan el 1Ry 2R derechos. Si el bloqueo de rama es
izquierdo, al revés, se produce una inversién del desdo-
blamiento, lo llamamos desdoblamiento paraddjico
del 2R.

La inspiracion profunda produce una %

presion negativa intratoracica: 1. Au-

menta el retorno venoso sistémico. 2. Acu-
mula sangre en el arbol vascular pulmonar.

El desdoblamiento amplio y fijo del segundo ruido es
caracteristico de la comunicacidn interauricular (CIA)
acompafiado de soplo sistélico pulmonar por hipe-
raflujo MIR 2019, 175. Aparece porque hay un flujo au-
mentado en cavidades derechas siempre, la diferencia
es que con la inspiracion le llegard mas flujo desde las
cavasy en espiracion desde la auricula izquierda.

Eltercer (3R) y cuarto (4R) ruidos son normalmente pa-
tolégicos, aparecen en la fase diastélica MIR 2022, 194.
Son ruidos de baja frecuencia (graves) como la esteno-
sis mitral y que se escuchan mejor con la campana del
fonendo. El tercer ruido o galope MIR 2022, 194 apa-
rece por un llenado brusco durante la fase de llenado
rapido pasivo (protodiastélico); es tipico de pacientes
con aumento de las presiones en la auricula izquierda
(disfuncién diastélica, insuficiencia auriculoventricular
grave...) aunque también lo vemos en gente sana
como jovenesy atletas (ventriculo muy distensible que
“succiona” la sangre) o estados de gasto cardiaco ele-
vado (infecciones, ejercicio...). El cuarto ruido se ge-
nera por la contracciéon auricular (desaparece en
fibrilacién auricular) y casi siempre es patoldgico. Apa-
rece cuando la distensibilidad y llenado ventricular
estd dificultado y el llenado diastdlico activo auricular
genera un ruido al luchar contra una presién elevada:

Campana

————— Membrana

Arco metalico

Tubuladora

Imagen 2.2 Fonendoscopio.
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Sonidos de apertura:

. Clic de apertura/eyeccion: sonido sistélico de
apertura de las valvulas semilunares o del inicio del
prolapso mitral.

« Chasquido de apertura: sonido diastélico de aper-
tura de la valvula mitral estenética.

- Las prétesis mecanicas producen ruidos tanto de
apertura como de cierre de alta intensidad.

Soplos cardiacos

Los soplos cardiacos se originan por turbulencias del
flujo sanguineo. Estas turbulencias estan favorecidas
por el diametro del vaso, la velocidad y densidad de la
sangre, y se reducen por la viscosidad (véase Formula
de Reynolds MIR 2023, 30). La campana del estetosco-
pio es Util para auscultar sonidos graves (de baja fre-
cuencia) como las estenosis o el 3Ry 4R, mientras que
la membrana lo es para el resto de los sonidos, mas
agudos (altas frecuencias). Los soplos aumentan de
tamafio en su foco correspondiente (Imdgenes 2.3y 2.4)
y seirradian en el sentido del flujo (la estenosis adrtica
hacia carétidas; la insuficiencia mitral hacia la axila iz-
quierda). El frémito aparece cuando el soplo es tan in-
tenso que se puede palpar en el torax.

ANALISIS DIMENSIONAL

El nimero de Reynolds es un nimero adimensional
establecido para analizar el tipo de flujo de un fluido.

D = didmetro de tuberia
v = velocidad del fluido
p = densidad del fluido
u = viscosidad del fluido

Dvp

Re =
u

Re <2300 flujo laminar
Re >4000 flujo turbulento

R2 R1 R2 R1

Pansistdlico Protodiastélico
| | | |
4 R

Eyectivo Mesodiastélico
T | | i * |
Protosistalico Telediastolico
= —
Telesistdlico Continuo
—e - —
Sistole Didstole

Imagen 2.3 Tipos de soplos.
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Imagen 2.4 Soplos més comunes.

La forma, calidad y momento del soplo depende de
la estructura afectada, la turbulencia generada y la di-
ferencia de presiones entre cdmaras. Una comunica-
cién interventricular puede tener un soplo reducido en
intensidad a medida que las presiones entre camaras
seigualen o una insuficiencia adrtica masiva por rotura
de un velo apenas generar soplo por un paso breve de
sangre con una igualacién rapida de presiones.

Existen soplos sistélicos que en ocasiones pueden ser
funcionales por hiperaflujo en situaciones hiperdi-
namicas (embarazo, fiebre...). Los soplos diastdlicos
siempre son patoldgicos. El signo de Rivero-Carva-
llo MIR 2020, 156 es un mecanismo fisiolégico para dis-
tinguir entre soplos derechos e izquierdos: le pedimos al
paciente que inspire profundo para aumentar el flujo en
cavidades derechas y aumentar el sonido de dichos so-
plos. Siel soplo esté localizado en cavidades izquierdas,
se mantendrd inalterado o disminuira de intensidad.

Todos los soplos disminuyen cuanto menor es la pre-
carga de la cavidad salvo en la miocardiopatia hiper-
trofica MIR 2020, 93 y el prolapso mitral. En estas dos
excepciones, al estar mas vacia la cavidad ventricular,
se produce mayor obstruccién dindmica en el tracto de
salida (miocardiopatia hipertréfica) y peor coaptacion
de los velos mitrales (prolapso). La maniobra de Val-
salva o la bipedestacién disminuye la precarga del ven-
triculo. Las cuclillas o la elevacion pasiva de las piernas
aumentan la precarga (retorno venoso) y es una manio-
bra empleada para reducir las crisis de hipoxia de los
pacientes con tetralogia de Fallot (crisis provocada por
obstruccién dindmica en el tracto de salida derecho).
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Elroce pericardico es un sonido que aparece en sistole
y didstole compuesto por varios tonos y que traduce la
friccion entre las hojas del pericardio durante el latido
cardiaco. Se escucha mejor en foco mitral, con el decu-
bito lateral izquierdo o tumbado hacia delante y al final
de la espiracién (menos tejido pulmonar entre pared
toracicay corazén) MIR 2019, 70.

Imagen 2.5 Focos auscultatorios.

El pulso arterial es el equivalente a la presién que
genera el corazén dentro del sistema arterial y que
favorece el movimiento de la sangre. Su morfologia
depende fundamentalmente por tanto de la bomba
(corazdn) y del reservorio (tono vascular).

La forma normal del pulso dibuja una onda de ascenso
hasta una clspide (pars anacrética) con un descenso
posterior interrumpido por el cierre valvular (incisura
dicrota) que refleja la sistole cardiaca. Se continua con
un pequefio nuevo rebote (onda dicrota) que corres-
ponde al impulso generado por la elasticidad aértica.
Dicho esto, describimos varios tipos de pulso, aunque
cada vez su descripcién es menos empleada en la prac-
tica clinica:

« Pulso pequefiio (parvus): pulso de poca intensidad
por un volumen latido pobre.

 Pulso pequeiio ylento (parvus et tardus): se refiere
aun pulso de baja intensidad y lento o retrasado por
la dificultad que tiene el corazdn para eyectar la san-
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gre. Suele emplearse para describir la estenosis adr-
tica MIR2023, 124 porque refleja una situacion donde
el corazén puede eyectar sangre, pero se lo impide
una obstruccién. En el caso de un paciente con dis-
funcién o taponamiento el pulso serfa simplemente
pequefio, pero no necesariamente lento.

« Pulso céler, amplio y salton: ascenso y descenso
rapido del latido con amplitud muy aumentada.
Su clésico ejemplo es la insuficiencia adrtica severa
crénica donde el volumen latido se encuentra muy
aumentado, pero disminuye bruscamente al refluir
hacia la cavidad ventricular. También se da en esta-
dos circulatorios de alto gasto con las resistencias
disminuidas, como la sepsis.

« Pulso céleryparvus: comunicacién interventricular
o insuficiencia mitral.

+ Pulso bisferens: doble onda de pulso que se rela-
ciona con la miocardiopatia hipertrofica o la doble
lesion adrtica.

« Pulso alternante: clasico de los pacientes en insufi-
ciencia cardiaca (shock) con disfunciéon ventricular
severa. Se debe a que las células miocardicas no son
capaces de recuperarse a tiempo para el siguiente
latido.

« Pulso paraddjico: corresponde a la acentuacién de
un fenémeno fisioldgico y aparece cuando con lains-
piracion, la presion sistélica disminuye >10mmHg.
Refleja un problema en la llegada de sangre desde
las cavidades derechas hasta las izquierdas exa-
cerbada por una patologia (taponamiento car-
diaco MIR 2023, 122, constriccidn pericardica, fallo de
ventriculo derecho, EPOC grave, tromboembolismo
pulmonar, etc.). Se debe a que el corazdn derecho,
por algiin motivo, no es capaz de compensar el au-
mento de la capacitancia vascular pulmonarinspira-
toria que reduce el llenado del ventriculo izquierdo.

EVALUACI(JN DEL SISTEMA VENOSO
Y CONGESTION SISTEMICA

El pulso o presion venosa yugular se examina en la
cara lateral del cuello al observar la ingurgitacién de
la yugular interna que transmite de forma fidedigna la
presion y ondas generadas en la auricula derecha. No
se palpa, solo se visualiza la distension en el cuello en
la parte media con el paciente tumbado a 45 grados.

Presion venosa yugular

La presion venosa yugular (PVY) nos permite estimar
la presidn venosa central para evaluar el estado de
volemia del paciente (precarga) o la presencia de un
shock obstructivo principalmente. El valor normal esta
en8 mmde H,0.

La PVY se eleva por aumento de presiones en las ca-
vidades derechas que se transmite retrégradamente
(insuficiencia cardiaca derecha) o por fendmenos obs-
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tructivos (taponamiento cardiaco, estenosis triclspide,
sindrome de vena cava superior...). Disminuye con la
inspiracion (fenémeno fisiolégico provocado por la
presion intratoracica negativa) y la hipovolemia (abso-
luta o relativa).

El signo de Kussmaul aparece cuando durante la ins-
piracion la PVY aumenta. Se debe a que las cavidades
derechas del corazén no son capaces de aceptar el
volumen atraido por la inspiracién (Pericarditis cons-
trictiva, taponamiento cardiaco, infarto de ventriculo
derecho...).

El reflujo hepatoyugular es un criterio mayor de insufi-
ciencia cardiaca (derecha). Aparece cuando, al comprimir
el higado, la PVY aumenta porque el ventriculo derecho
no es capaz de movilizar ese exceso de volumen.

Pulso venoso

Las ondas de pulso venoso representan la transmi-
sién de la presion auricular derecha. Se compone de
dos ondas positivas (expansion venosa) y dos ondas
negativas (colapso venoso) (Imagen 2.6).

« Onda “a”: contraccién auricular que genera expan-
sién de la vena yugular, méxima presidn auriculary
minimo volumen.

< Seno “x”: la auricula se relaja comenzando a lle-
narse y vaciando la yugular.

- Onda “v”: el llenado de la auricula empieza a elevar
presiones coincidiendo con el final de la sistole ven-
tricular (por eso se llama “v”). La yugular empieza a
expandirse a medida que se llena la auricula.

« Seno “y”: vaciado auricular que favorece de nuevo
el colapso yugular.

La onda “c” es una melladura sin importancia produ-
cida por el latido carotideo.

Alteraciones del pulso venoso

- Onda “a” ausente: en fibrilacion auricular por au-
sencia de contraccién auricular.

- Onda “a” aumentada: aparece por dificultad al va-
ciado auricular. Estenosis tricispide, estenosis pul-
monar, hipertensién pulmonar o llenado restrictivo
del ventriculo derecho.

- Onda “a” cafién:contraccién simultdnea de ventri-
culoyauricula con lavélvula AV cerrada. Taquicardia
por reentrada intranodal o disociacién AV (Bloqueo
AV completo o taquicardia ventricular).

- Onda “v” gigante: insuficiencia tricispide grave
MIR 2020, 156. Se reduce la profundidad del seno
“x” y aumenta la onda “v” por el paso de sangre del
ventriculo derecho a la auricula derecha. Para distin-
guirlo en el cuello del latido carotideo se le puede
pedir al paciente que inspire, viendo un aumento
claro de la onda “v” y del soplo (Signo de Rivero-
Carvallo).

CAPITULO 2 | Semiologia cardiovascular




Pulso venoso yugular

Nivel superior de
pulsacién venosa

Fonocardiograma
Sl SZ S1 SZ
.l’%” ?av q]w jrﬂ";
Electrocardiograma
3 cm (desde el dngulo esternal)
5cm (desde la ‘afurlcula derecha al angulo esternal) ORS ORS
8 cm H,0 presion venosa yugular P T P T
Pulso venoso yugular.
- Seno “y” rapido y profundo: pericarditis constric- - Seno “y” ausente o pequeiio: taponamiento car-
tival, restriccion del ventriculo derecho! o insuficien- diaco.

cia tricispide grave?. En estas situaciones la auricula
derechatiene la presion muy elevada pero la presion
diastélica del ventriculo derecho es muy baja (se ha

- Seno “y” descendente lento: dificultad para el va-
ciado auricular por estenosis tricispide.

vaciado facilmente, bien porque le entrd poco volu- - Seno “x” aumentado: taponamiento cardiaco. Al
men' o bien porque lo envié de nuevo a la auricula?). estar todo el corazén rodeado de liquido, el Gnico
Este fendmeno en la curva de presiones hemodina- momento donde disminuyen las presiones es al ex-
mica de la auricula o ventriculos derechos dibuja una pulsarsangre del corazény eso ocurre durante la sis-
curva en forma de raiz cuadrada o “dip-plateau” tole ventricular que coincide con el seno “x”.

(caida rapida de presiones con subida igual de ra-
pida para luego estancarse) (Imagen 2.7).

Sistole

Didstole

+---- K Dip-plateau

Imagen 2.7 Dip-plateau.
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El desdoblamiento del primer o segundo ruido se pro-
duce por una aceleracién o enlentecimiento asimétrico
en el vaciado de las cdmaras cardiacas (Bloqueo de rama
derecho vs izquierdo; estenosis adrtica vs pulmonar...).

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

Los soplos aumentan cuando aumenta el flujo, la velo-
cidad y cuando mayor sea la diferencia de presion entre
camaras (se genera por turbulencias).

El seno Y profundo se relaciona con la perYcarditis cons-
trictivay el seno X profundo con el Xaponamiento cardiaco.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

(> | PUNTOS CLAVES

+ Dos soplos aumentan cuando disminuye el volumen san-

guineo en el ventriculo izquierdo (maniobra de Valsalva):
miocardiopatia hipertréfica y prolapso mitral.

Los soplos del corazén derecho aumentan con la inspira-
cion (Maniobra de Rivero-Carvallo)

La presion venosa central debe disminuir con la inspi-
racidn, en caso contrario aparece signo de Kussmaul (el
corazén derecho es incapaz de manejar el volumen que
le intentamos enviar).
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Mediplus

CAPITULO 3
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

EXAMEN MIR Existen dos tipos de derivaciones en el ECG
(Imagen 3.2):
Tema transversal que nos permitird conocer « Plano frontal o derivaciones de miembros: bipo-
todas las pruebas complementarias mas em- lares (I, Il y Ill) o monopolares (aVL, aVF y aVR) (el
pleadas en cardiologfa. Al igual que los dos término monopolar o bipolar estd en desuso por su
temas anteriores, iremos conociendo y enten- inexactitud).

diendo maés a lo largo de todo el libro, no te en-
tretengas demasiado inicialmente.

El electrocardiograma (ECG) es una de las pruebas b id l l }>
complementarias mas extendidas entre los médicos. VS 2 M ) [0(E2) UL O et

La corriente eléctrica cardiaca se representa de forma
grafica sobre un papel con una escala de voltaje y

- Plano transversal o derivaciones precordiales:
estandar serfan de V1 hasta V6. Precordiales adicio-
nales en la cara posterior V7-9 y en el lado derecho
V3R-V4R.

mente exacta de cdmo se colocan las

precordialesy acordarte de la RANa Verde

tiempo. El nimero de células activadas, su secuencia, (Rojo-Amarillo-Negro-Verde) para las deriva-
asi como impedancia del tejido determinan la ampli- ciones de miembros.

tud/voltaje. La calibracion estandar es de 1mV por cada
10mm en altura (2 cuadros grandes), a una velocidad
de 25 mm por cada segundo (5 cuadros grandes). Los

electrodos positivos de las derivaciones son los “foté- La despolarizacién de auriculas y ventriculos pro-
grafos” que observan la electricidad del corazén y dibu- ducen una serie de ondas e intervalos en el registro
jan distintas ondas segln vean esa electricidad (Imagen 3.1). Vamos a describir ahora el ECG normal:

acercarse (positivo) o alejarse (negativo) (Imagen 3.1). - Onda P: representa la despolarizacion de las auricu-

las. Es positiva en |, Il y aVF a la vez que negativa en
aVR (<110 msy <0.25 mV).

0.5 R Intervalo RR « Intervalo PR: desde el inicio de la onda P (actividad
2 auricular) al comienzo del QRS (actividad ventricu-
Segmento lar). Duracién 120-200 ms.

Intervalo
PR
IS
- Complejo QRS: fuerzas de despolarizacién de los
ventriculos, predominantemente el ventriculo iz-
quierdo por su mayor masa muscular. El eje normal
de su vector se sitla entre -30° y 90°. Su duracién
normal es 60-100 ms y a partir de 120 ms se consi-

dera ancho.

Linea P
isoeléctrica

Voltaje (mV)
=

S Intervalo
T i
e
0 0.2 0.4 0.6 - Segmento ST: desde el final del QRS (punto J) hasta
elinicio delaondaT. Fase inicial de la repolarizacién.

Tiempo (segundos)
- Intervalo QT: entre el inicio del QRS y el final de la

TP TERB  £CG normal con intervalos y ondas. onda T. Corresponde al tiempo de despolarizacion y
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Si te fijas en la imagen, entenderds qué derivacion (fotégrafo) puede ver cada tipo de infarto:

« II, Il y aVF cara inferior y V3R-V4R ventriculo derecho
= V1-2 septo interventricular y V3-4 cara anterior

* V5-6 cara lateral baja y I-aVL cara lateral alta

= V7-8-9 0 el descenso en precordiales cara posterior

avR . aVL
® &
ey v, 0 g v,
VRYRﬁ vs V‘ 5
N avF

Derecha _ Izquierda

Derecha Inferior Izquierda

Imagen 3.2 Derivaciones frontales y transversales representadas de forma gréfica.

repolarizacién de los ventriculos y es inversamente
proporcional a la frecuencia cardiaca. Por ello debe-
mos corregir el intervalo QT por la frecuencia. QTc
normal <440ms en varones y 450ms en mujeres.

No olvides mirarel intervalo QT cuando %

te hablen de sincopes, arritmias o mez-
cla de farmacos [[ICFIPINEE. Si la onda T

termina mas lejos que la mitad de distancia
entre dos R-R (entre dos latidos), deberia [lamar-
nos la atencion.

A.  Anomalias del ECG basal

Aungue repasamos la mayoria de estos conceptos en
el capitulo de arritmias, hay algunas alteraciones que
debemos reconocer en la lectura sistematica del ECG.

- Onda P: su aumento refleja crecimiento auricular
hasta cierto punto donde la fibrosis comienza a re-
ducirsu amplitud. Una P alta (“P pulmonar”) se rela-
ciona con crecimiento de la auricula derecha y una
P ancha (“P mitral”) con crecimiento de la izquierda.
Se suele valoraren Il.

« Intervalo PR:

- PR corto: preexcitacion por una via accesoria.

- PR largo: trastorno de la conducciéon supra o in-
frahisiano, lo favorecen algunos farmacos frena-
dores del nodo.

- Eje: determinar el eje cardiaco es fundamental.

- Un eje izquierdo (<-30°) lo reconoceremos al ver
negativas las derivaciones inferiores Il, Ill y aVF.
Puede ser causado por hemibloqueo del fasci-
culo anterior izquierdo o hipertrofia ventricular
izquierda.

- Un eje derecho (>90°) lo reconoceremos al ver ne-
gativas las derivaciones laterales | y aVL. Puede ser
causado por hemibloqueo del fasciculo posterior
izquierdo o hipertrofia ventricular derecha entre
otras. Es una variante normal en nifios y jovenes.

QRS ancho: cuando el impulso se transmite por las
células miocardicas no especializadas, se ensancha
el QRS (120 ms). En algunas ocasiones se debe a
una despolarizacién ventricular (extrasistolia o ta-
quicardias ventriculares), pero en la mayoria se debe
a un deterioro del tejido de conduccién y la despo-
larizacion lenta del ventriculo se dirige a activar el
territorio de la rama afectada (Imdgenes 3.3 y 3.4).

- Bloqueo de rama izquierda: negativo en V1 (de-
recha) y positivo en V6 (izquierda).

- Bloqueo de rama derecha: positivo en V1,
normalmente con 2 ondas “r” como veis en la
Imagen 3.4y con final negativo en V6 (aunque V6
varia mucho, la clave es mirar V1).
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del 25% de la altura del QRS) la denominamos onda
Caracteristicas del bloqueo Caracteristicas del bloqueo Q (mayuscula) patoldgica y suele localizar un infarto
de rama izquierda de rama derecha X o K R
antiguo, aunque también aparece en miocardiopa-
tias o con la presencia de vias accesorias.

V1 Vi | Ve

V6 )

! + Onda Delta: despolarizacion temprana que acorta el

| PR en los sindromes de preexcitacion.
[ 5 - Segmento ST: la elevacion o descenso del ST se re-
; i laciona con la cardiopatia isquémica pero también

R rSR ! qRs . . .

. puede ser signo de canalopatias (Brugada), miocar-
rS ! diopatias, pericarditis, alteraciones i6nicas, digital o

repolarizacién precoz en individuos jévenes o some-
Imagen clésica del blogueo de rama derecho e izquierdo. tidos a hipotermia (onda J de Osborn).

. OndaT:

- Picuda en el caso de infarto muy precoz o hiper-

Nodo sinusal potasemia.

Nodo AV
Haz de His

- Invertida en numerosos escenarios como los des-

critos para el segmento ST.

Auriculas Rama izquierda

R del haz de His
Fasciculo
posterior
H T Fasciculo La radiografia de torax es una exploracién muy em-
antenor pleada en cardiologia por su accesibilidad, pero que es
P Rama derecha cadavez menos empleada para el diagnéstico de pato-
Ventriculos del haz de His logfa cardiaca dado el desarrollo del resto de técnicas
Fibras deimagen (Imagen 3.5).
de Purkinje
Analizaremos principalmente:
Representacién esquemaética del tejido de conduccion. . indice cardiotoracico para sospechar un creci-

miento de cavidades o derrame pericardico.

- Parénquima pulmonar: descartar la presencia de
infiltrados, datos de insuficiencia cardiaca (redistri-
bucién, derrame pleural, lineas de Kerley), drenaje
venoso anémalo (signo de la Cimitarra), neumoté-
rax, elongacion o dilatacion adrtica.

- Onda Q: una onda g pequefia es fisiologica en |, Il,
I, aVF, aVL y V5-6 reflejando la despolarizacion del
tabique. Cuando es ancha (40 ms) o amplia (>2mV o

Manubrio
Arco adrtico
Vena cava 7
superior pﬁ;{;ﬂna—r
?,?:ﬁuﬁ Bronquio
derecho rincipal
1zquierdo
Cisura Auricula
horizontal izquierda
Auricula
derecha Ventriculo
izquierdo
Vena cava
inferior Diafragma
Diafragma/Higado )
Angulo
costofrénico
izquierdo

Imagen 3.5 Radiografia de térax.
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- Implante de dispositivos: malposicion o desplaza-
miento de electrodos, neumotérax o derrame pleural.

. Calcificacion pericardica o visualizacion de préte-
sis mecanicas con escopia.

ECOCARDIOGRAMA

Las técnicas de imagen han experimentado un gran
desarrolloy actualmente representan una herramienta
diagndstica fundamental para la mayoria de los médi-
cos, no solo para el cardiélogo. Por eso es fundamen-
tal que conozcamos los planos y utilidades basicas del
ecocardiograma (Imdgenes 3.6 a 3.14).

El clésico estudio bidimensional donde un transductor
emite y recibe ondas de ultrasonido que se representan
comoimagenesen modo Mo en 2D haido evolucionando
hasta conseguir poder adquiririmagenes en muchas mo-
dalidades: 3 dimensiones, deformidad miocardica de los
tejidos (Strain o speckle tracking) o Doppler.

Ecocrd. aduitos — TIS04 MIN3

M3

De esta forma podemos estudiar la funcién cardiaca, el
tamafio de las cavidades, la movilidad de las valvulas
o gradientes transvalvulares estimando la velocidad
(Doppler continuo o pulsado) y direccién del flujo san-
guineo (Doppler color). La aplicacién del Doppler tisu-
lar posibilita el estudio del movimiento del musculo
cardiaco y de los anillos fibrosos. El contraste ecocar-
diografico nos permite optimizar la resolucién del es-
tudio en pacientes con mala ventana ecocardiografica
o cuando queremos descartar la presencia de trombos
intraventriculares. Asi mismo, la inyeccion de suero
salino agitado nos permite descartar o confirmar la
presencia de cortocircuitos derecha-izquierda cuando
el Doppler color no es lo suficientemente concluyente.

Con la ecocardiografia transesofagica (Imagen 3.15)
se visualiza de forma mas precisa las estructuras car-
diacas posteriores como las valvulas cardiacas (De
mejor a peor visualizacion: Mitral > Adrtica-tricispide >
Pulmonar) y facilita la deteccion de patologias auricu-
lares como trombos, defectos interauriculares, altera-

ocrd. aduitos

53 lpm

Imagen 3.8 Paraesternal eje corto, segmentos basales / vélvula
mitral abierta.

Ecocrd, adultos TIS0.4 MI13
X541 / |

50Hz 3 , - pu M3
16em - 1

)

Imagen 3.7 Paraesternal eje corto, grandes vasos.
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Imagen 3.9 Apical 4 cAmaras.
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TIS04  MI3

]

103 ipm

ULl M ON  Apical 5 camaras. Ll eMEN  Subcostal 4 camaras.

Ecocrd. adultos TISD4A MI132
X5.1
M3

ULl EWEN  Apical 2 camaras. Ll W EN  Subcostal vena cava inferior.

Adult Card TIS0.2 MI0DE

[l PR Apical 3 camaras. ULl EREN  Ejemplo de ecocardiograma transesofégico. La auri-
cula izquierda es lo mas cercano al transductor (esé-

fago) MIR 2024, 30. Vemos dos imégenes con un
Xplane. Si os fijais, la segunda imagen corresponde a
la linea trazada sobre la imagen izquierda que termi-
na en una punta de flecha azul. Nos permite visualizar
dos planos transversales al mismo tiempo.
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cionesde la orejuela o de las venas pulmonares. Todos
estos estudios cada vez son mas empleados también
para el estudio de la patologia adrtica.

La ecocardiografia de estrés mediante esfuerzo o
farmacos (inotrépico como la dobutamina o vasodi-
latadores como el regadenoson o el dipiridamol) nos
permite realizar una evaluacion funcional para estudiar
cardiopatia isquémica, valvulopatias o incluso como
prueba de estrés electiva en pacientes con pobre capa-
cidad funcional antes de una cirugia electiva.

La ergometria convencional es una prueba de es-
fuerzo sobre tapiz rodante o cicloergémetro en la que
registramos el ECG para observar alteraciones de este,
arritmias (estudio de preexcitacién, QT largo o cateco-
laminérgicas), bloqueos (paroxisticos) y evaluar la ca-
pacidad funcional del paciente.

Aunque nos puede ayudar en algunas ocasiones, su
utilidad para el diagndstico de cardiopatia isquémica
es reducida y ha sido desplazada en las guias de prac-
tica clinica por otras técnicas con mejor valor predictivo
como el TC coronario o el ecocardiograma de estrés.

La ergoespirometria o prueba de esfuerzo cardiorres-
piratoriava un paso masall, es una prueba diagndstica
que afiade (a la ergometria convencional) la medicion
de pardmetros respiratorios y el metabolismo de gases
durante el ejercicio. Antes de iniciar la misma, se realiza
una espirometria. Su empleo ha vivido un crecimiento
exponencial en los Ultimos afios principalmente en las
unidades de rehabilitacion cardiaca y de insuficiencia
cardiaca avanzada. Su principal valor afiadido consiste
en estratificar el riesgo de pacientes y valorar su clase
funcional con pardmetros objetivos. El consumo de
oxigeno pico es, de forma general, el valor mas robusto.

El Holter permite el registro del ECG durante periodos
prolongados de tiempo de forma ambulante. Existen
registros cortos de 1-30 dias o dispositivos inyectables
que permiten monitorizar el ritmo durante afios. Se
emplean para el diagndstico diferencial del sincope,
identificacion de arritmias (fibrilacién auricular en el
ictus criptogénico) o estratificacién del riesgo (arrit-
mias ventriculares) (Imagen 3.16).

La prueba de mesa basculante induce una acumu-
lacidon maxima de sangre en las venas, lo que puede
desencadenar un sincope ortostatico o neuromediado-
vasovagal mediado por bradicardia y/o vasodilatacién.

El cateterismo cardiaco consiste en introducir a través
de unvaso sanguineo, un catéter hueco conectado a un
mandmetroy una bomba de inyeccién de tal forma que
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[l ERIN  Ergoespirometria en cicloergdmetro. Podéis ver la

mascara que permite controlary medir el intercambio
de gases.

podamos medir presiones, inyectar liquidos (contraste,
suero, farmacos...) o incluso tomar muestras de tejido
o desplegar dispositivos como stents u otros. Aunque
en ocasiones se realizan cateterismos izquierdos para
el estudio de miocardiopatias, en la practica clinica es
mucho mas habitual realizar cateterismos derechos
que nos permiten evaluar datos de congestion o la pre-
sencia de hipertensién pulmonar (pre o post capilar).

La coronariografia equivale al cateterismo centrado
en el estudio coronario que permite establecer el diag-
nostico y/o realizar procedimientos intervencionistas
de angioplastia.

La angiografia con contraste es el estudio mas extendido
y sencillo, pero hoy en dia disponemos de otras pruebas
que complementan a la coronariografia clasica:

« Ecocardiografia intravascular (IVUS por sus siglas en
inglés) (Imagen 3.17).

« Tomografia de coherencia dptica (OCT por sus siglas
eninglés) (Imagen 3.18).

« Guiasde presién (estudios funcionales para medir la
diferencia de presion entre dos puntos y valorar de
forma funcional la repercusion de una obstruccién
de dudosa significacion; FFR 0 iFR).

- Test de provocacion de vasoespasmo (Acetilcolina) o
disfuncion endotelial (Adenosina).
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Unlele[SEBVA  |VUS intracoronario.

el [ eWER  Imagen de OCT para evaluar resultado de angio-
plastia sobre coronaria derecha. Con permiso del

doctor A. Jurado-Romdn; J Invasive Cardiol. 2021
Sep;33(9):E754-E755).

6. ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

Prueba diagndstica y terapéutica que consiste en in-
troducir electrocatéteres en las cavidades cardiacas
para registrar su actividad eléctrica y, en caso de ser
necesario, aplicar energia (radiofrecuencia o frio) para
interrumpir el paso de la actividad eléctrica de forma
permanente (ablacion). El registro se realiza de forma
similar al ECG, solo que en esta ocasion el “fotdgrafo”
se encuentra dentro del corazdn, obteniendo mas in-
formacion.

Se emplea de forma habitual en el estudio del sistema
de conduccion (sospecha de bradiarritmias), ablacion
de vias accesorias, ablacién de taquicardias ventricula-
res, ablacion de arritmias auriculares o estratificacién
del riesgo arritmico (inducibilidad de arritmias).
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7. TOMOGRAFIA COMPUTERIZADA
CARDIACA

La angiotomografia computerizada (AngioTC) compite
en la actualidad con la ecocardiografia, la resonancia
magnéticay la coronariografia para la valoracién de las
distintas estructuras cardiaca. Su principal limitacién
eseluso de radiacionesionizantes, aunque cada vez es
mas reducida gracias a los angioTCs sincronizados
multidetector de 3.2y 4.2 generacion (Imagen 3.19).

Permite:

- Valorar la funcion sistélica y el tamafio de cavida-
des cardiacas, venas o arterias, con una altisima
resolucion espacial. Planificacion para cirugias o en
intervencionismo estructural (Implante de protesis
percutaneas, etc).

« Realizar angiografias no invasivas para el estudio de
la anatomia coronaria. Su precisién depende de la
calidad del estudio, en ocasiones limitada por la pre-
sencia de calcio o stents. Técnica muy empleada para
el estudio de permeabilidad de puentes coronarios.

« Estudio funcional de la circulacién coronaria (similar
a una guia de presion angiografica, aunque con una
accesibilidad muy limitada por su elevado coste).

« Valoracién de valvulopatias, especialmente prote-
sis con sospecha de trombosis o estenosis aortica
severa de bajo gradiente (cuantificacion del calcio
valvular).

« Estimacion de riesgo con el score de calcio.

« Estudio de cardiopatias congénitas complejas

8. RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA

La resonancia magnética cardiaca es la técnica diag-
ndstica no invasiva de referencia para la caracterizacién
tisular del miocardio, calculo de volimenes y funcién
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ventricular, asi como estimacién de insuficiencias val-
vulares. Su principal limitacién es que la adquisicion
es lenta y que se afecta en gran medida por el latido
cardiaco (taquicardia) y la respiracién (se adquiere en
apnea). La claustrofobia es una contraindicacion rela-
tiva dependiente del paciente, en caso de necesidad
existen resonancias abiertas o se podria realizar con
sedacion.

Como cualquier resonancia, es inocua, pero debemos
tener precaucion con los dispositivos (la mayoria son
compatibles, aunque producen artefactos en la ima-
gen) y con la funcién renal.

Permite evaluar:

« Volimenes ventriculares, contractilidad y funcién
cardiacas (secuencias CINE).

« Cuantificar flujos para evaluar valvulopatias o corto-
circuitos (secuencia de contraste de fase).

« Evaluar la isquemia (secuencias de primer paso de
contraste con gadolinio, perfusién miocardica).

- Caracterizacion tisular del miocardio o el pericardio:
Fibrosis, edema, necrosis... (realce tardio de gadoli-
nio o mapas tisulares).

- Angiografia 3D (con o sin contraste).

9. CARDIOLOGIA NUCLEAR

La cardiologia nuclear se podria dividir en tres areas.

. Estudio de funcién y perfusion miocardica: per-
mite la cuantificacién de la funcién ventricular, asi
como estudiar la perfusion de los tejidos, su viabi-
lidad y detectar areas de necrosis/isquemia. En los
altimos afios esta siendo desplazada por otras téc-
nicas menos invasivas y que cada vez ganan mas
evidencia como son la ecocardiografia de estrés, el
TC coronarioy la resonancia.

- Estudio de endocarditis infecciosa e inflamacion:
la 18F-FDG PET/angioTC combina una técnica con
gran sensibilidad para detectar actividad inflamato-
ria-infecciosa con una gran resolucién anatémica.
Cada vez es mayor su crecimiento para descartar la
presencia de endocarditis, especialmente en pa-
ciente con dispositivos o protesis valvulares. Otra
area en crecimiento es la deteccién de inflamacidn,
muy empleada en el seguimiento de la sarcoidosis
cardiaca (Imagen 3.21).

ulele AN Estudio de PET-TC en paciente con sarcoidosis cardia-

ca (Arriba sin captacion; abajo una reactivacion).

- Estudio de amiloidosis: la amiloidosis cardiaca
del tipo transtirretina (mas frecuente en ancianos y
también de tipo familiar) producen iméagenes difusa-
mente positivas en los estudios SPECT de derivados

ULl eIl Resonancia magnética cardiaca en plano 4 camaras. fosfonados marcados con 99 mTC (Imagen 3.22).
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Ll PPN Gammagrafia con SPECT-CT positiva para amiloidosis
TTR.

La ecocardiografia es el eje central de casi cualquier
estudio cardiolégico y la funcién ventricular contintda
siendo el parametro mas empleado para la estratifica-
cion prondstica.

Ecocardiograma de estrés mediante esfuerzo o farmacos
y TC coronario es fundamental, permiten el estudio de
pacientes con riesgo bajo-intermedio de isquemia y su
estratificacion del riesgo.
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10. BIOPSIA ENDOMIOCARDICA

Empleada para realizar el estudio histolégico del mio-
cardioy endocardio, pero no exenta de complicaciones
graves (perforacion cardiaca o lesién de la valvula tri-
cUspide entre otros). Se emplea principalmente para:

+ Seguimiento del grado de rechazo en pacientes tras-
plantados cardiacos.

- Estudio de miocarditis u otras enfermedades infla-
matorias.

- Estudio de miocardiopatias no filiadas.

El ecocardiograma transesofagico se emplea de forma
habitual para el diagndstico de endocarditis, valoracion
de valvulopatias (mitral>adrtica>tricispide>pulmonar) y
descartar la presencia de trombos en la orejuela.

El TC cardiaco no solo sirve para valorar la anatomia co-
ronaria, aunque es el uso mas extendido. La RM cardiaca
permite caracterizar los tejidos.
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Mediplus

CAPITULO 4
INSUFICIENCIA CARDIACA

EXAMEN MIR - Hipertensién arterial mal controlada.

- Pericarditis constrictiva.
Tema fundamental de estudio con el cual nos
acercamos al paradigma de corazén enfermo,
esto nos va a ayudar a entender mejor la fisio- - Infecciones: miocarditis, Chagas, VIH.
patologia del corazdn. Es importante saber a la
perfeccion el apartado de tratamiento, cada vez
mas y mas preguntado.

. Causas extrinsecas:

- Inflamatorias: enfermedades autoinmunes (lupus,
Churg-Strauss...).

- Toxicos: alcohol, cocaina, quimioterapia (antraci-
clinas, trastuzumab, inhibidores del check-point).

- Hormonales: hipertiroidismo, Cushing.

Sindrome clinico que representa la dificultad del co-

razén para adecuarse a los requerimientos del orga- Es interesante mencionar que la miocardiopatia eno-
nismo. Aparece como fruto de una deficiencia en el licay la secundaria a taquiarritmias mantenidas suelen
manejo de la precarga que provoca congestién y/o ser reversibles tras eliminar el consumo de alcohol y
insuficiente gasto cardiaco que provoca mala perfu- la taquicardia (generalmente fibrilacién auricular) res-
sion. Existen varios mecanismos hormonales y mole- pectivamente.

culares que inicialmente son adaptativos, pero que a
largo plazo son deletéreos y perpetlan la insuficiencia
cardiaca.

Asimismo, existe un tipo de IC més infrecuente en la
practica clinica que se denomina IC de alto gasto
(Tabla 4.1), en la que inicialmente existe una condicion
que conlleva un gasto cardiaco muy elevado mantenido

en eltiempo. Esto genera una sobrecarga de volumen de
-— las cuatro camaras cardiacas y acaba desembocando

tras semanas/meses en insuficiencia cardiaca.

La insuficiencia cardiaca (IC) es el sindrome en el que
desembocan la mayoria de las patologias cardiovascu-

lares, por lo que sus causas son multiples: CAUSAS DE INSUFICIENCIA
- Causasintrinsecas cardiacas: CARDIACA DE ALTO GASTO
- Cardiopatia isquémica (causa mas frecuente). « Enfermedad Paget dsea
- Miocardiopatfa (dilatada, arritmogénica, hipertré- + Beri-beri (déficit tiamina)
fica, restrictiva...). « Fistulas A-V
- Infiltrativas (amiloidosis, hemocromatosis, sarcoi- - Hipertiroidismo
dosis, Fabry...) MIR 2019, 65. « Anemia
- Enfermedad valvular. « Embarazo
- Taquiarritmias y bradiarritmias. » Anafilaxia
- Extrasistolia ventricular frecuente. Causas de insuficiencia cardiaca de alto gasto
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3. FISIOPATOLOGIA

A.  Generalidades (Tabla 4.2)

La elevacion de presiones intracavitarias que tiene
lugar en un corazdn insuficiente pone en marcha una
serie de mecanismos hormonales y moleculares que,
a la larga, perpettan la IC. Ademas, si tiene lugar un
déficit de perfusion tisular, la activacion de estos ejes
de compensacion es aiin mas intensa. El conocimiento
de estos ejes (renina-angiotensina-aldosterona y acti-
vacion del sistema nervioso simpatico) es fundamen-
tal, dado que varias de las terapias médicas para la IC
se basan en contrarrestar los mismos.

Imaginemos un caso tipico de insuficiencia cardiaca.
Estamos ante un paciente con disfuncion sistdlica
grave del ventriculo izquierdo (VI). Debido a que no es
capaz de manejar la precarga que le llega, la presion
dentro del VI va aumentando progresivamente. Esta
elevacién de presion se transmite de forma retrégrada
inicialmente a la auricula izquierda, posteriormente a
la circulacién pulmonar, posteriormente al ventriculo
derecho, posteriormente a la auricula derecha y al sis-
tema venoso (esto es lo que llamamos congestion).

Por otra parte, es posible que el ventriculo izquierdo
no sea capaz de eyectar el suficiente volumen anteré-
grado hacia la aorta para aportar el suficiente oxigeno a
los tejidos para su actividad metabdlica (esto es lo que
[lamamos bajo gasto cardiaco).

Ante una situacion de bajo gasto el organismo “redirec-
ciona” el flujo sanguineo hacia los 6rganos mas impres-
cindibles (cerebro, corazén). En concreto, los rifiones
tienen una alta capacidad para modular su presion de
perfusion en funcién del gasto cardiaco. Para ello, las
arterias renales y esplacnicas sufren vasoconstriccion
mediada por el sistema nervioso simpatico (aumento
de niveles circulantes de catecolaminas).

Tanto la congestion (aumenta la presion en la vena
renal) como el bajo gasto cardiaco y la subsecuente
vasoconstriccién de arterias renales (reducen la pre-
sién preglomerular) hacen que la presién de perfusion
renal (y, por tanto, el flujo renal) se vea muy reducida
en la IC. Este es el principal estimulo para la liberacion
derenina en las células de la macula densa glomerular,
lo cual es el evento inicial del eje renina-angioten-
sina-aldosterona.

Mecanismos de compensacion MIR 2018, 70
(Imagen 4.1)

Sistema nervioso simpatico

Inicialmente la activacion del SNS es buena para man-
tener el gasto cardiaco: aumenta la contractilidad,
aumenta la FC, estimula la vasoconstriccion de de-
terminados territorios que permite una buena perfu-
sidn cerebral y coronaria. Sin embargo, la activacién
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CLASIFICACION FUNCIONAL DE LA IC

NYHA (NEW YORK HEART ASSOCIATION)

CARACTERISTICAS DEFINICION
Sin limitacion: el ejercicio Disfuncién
fisico normal no causa fatiga, ventricular
disnea o palpitaciones izquierda

indebidas asintomatica

Insuficiencia
cardiaca leve

Ligera limitacion de

la actividad fisica: sin
sintomas en reposo, la
actividad fisica normal causa
fatiga, palpitaciones o disnea

1] Acusada limitacion de la Insuficiencia
actividad fisica: sin sintomas cardiaca
en reposo, cualquier actividad moderada
fisica provoca la aparicion de
los sintomas

v Incapacidad de realizar Insuficiencia
actividad fisica: los sintomas cardiaca
de la insuficiencia cardiaca grave
estan presentes incluso en
reposo y aumentan con
cualquier actividad fisica

Tabla 4.2 Clasificaciéon funcional de la insuficiencia cardiaca

(NYHA).

mantenida en el tiempo del SNS conlleva aumento de
resistencias vasculares periféricas, fibrosis miocardi-
cas, aumento de las presiones de llenado y activacion
directa e indirecta del sistema renina-angiotensina-
aldosterona.

Sistema renina-angiotensina-aldosterona

Se activa principalmente por la caida de la perfusion
renal y por la activacién del sistema nervioso simpatico.

Liberacion de renina » aumento de angiotensina | > se
convierte en angiotensina Il gracias a la ECA (enzima
convertidora de angiotensina) > estimula la produc-
cién de aldosterona - retencién de Na+y H O acom-
pafiante (retencién hidrosalina) > empeoramiento de
congestion.

Ademéds, la angiotensina Il es una molécula muy va-
soconstrictora y con mucha capacidad para inducir
hipertrofia ventricular y fibrosis. Este eje genera una
vasoconstriccidén general excesiva, vasoconstriccion co-
ronaria, retencion hidrosalina y fibrosis miocardica (se
asocia con disfuncién diastélica, sistélica y aparicion
de arritmias). En definitiva, a largo plazo empeoralaIC.

Otros ajustes neurohormonales

- Péptidos natriuréticos: el aumento de presién y vo-
lumen de las cavidades cardiacas (especialmente el
VI) aumenta la liberacién de péptidos natriuréticos
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Imagen 4.1 Fisiopatologia de los mecanismos compensadores de la insuficiencia cardiaca.

(entre ellos el BNP), que tienen propiedades vasodi-
latadoras, diuréticas y anti-remodelado adverso. Por
tanto, los péptidos natriuréticos combaten la ICy son
favorables para ralentizar su progreso. Debido a ello,
constituyen una diana terapéutica (sacubitril). Asi-
mismo, esta es la razén por la que niveles muy bajos
de NT-proBNP descartan virtualmente el diagndstico
delC.

- Hormona antidiurética (ADH): en estadios avanza-
dosde la IC existe una secrecién inadecuada de ADH
debido al descenso de presién arterial (y su estimulo
sobre los barorreceptores), a la reduccion del flujo
plasmatico renal y al bajo gasto cardiaco hipofisario.
El SIADH propio de la IC genera hiponatremia y tra-
duce estadios avanzados de la enfermedad, consti-
tuyendo la hiponatremia por SIADH un dato de muy
mal prondstico.

Remodelado ventricular

El remodelado ventricular adverso son los cambios
morfolégicos y funcionales que ocurren en el ventri-
culo izquierdo de los pacientes con IC y que son con-
secuencia de los ejes neurohormonales deletéreos
(eje renina-angiotensina-aldosterona y sistema ner-
vioso simpético) de la enfermedad. Se caracteriza por
una dilatacion y balonizacién del ventriculo izquierdo
con adelgazamiento y fibrosis de su pared. A la larga
genera mayor disfuncion ventricular progresiva. Ocu-
rre principalmente en la IC con FEVI deprimida. Los
farmacos que bloguean estos ejes neurohormonales
pueden producir lo que se denomina un remodelado
ventricular “reverso”, que consiste en reversién de la
dilatacion ventricular, reduccion de la fibrosis del mus-
culo cardiaco, etc.
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El corazéninsuficiente inicialmente se dilata para man-
tener el volumen sistélico segln la ley de Frank-Star-
ling, la cual establece que la contractilidad de la fibra
miocardica depende del grado de estiramiento que
tenga justo antes de iniciar la contraccién (precarga).
De esta manera, la fibra miocardica se contrae mas vi-
gorosamente cuando estad mas estirada. En el corazén
insuficiente el mecanismo de Frank-Starling solo logra
compensar la enfermedad en estadios precoces
(Imagen 4.2).

Incremento de

la contractilidad
Normal
a
c Insuficiencia
b cardiaca

Congestion
pulmonar
Presion diastolica final del ventriculo izquierdo
(o volumen diastélico final del ventriculo izquierdo)

volumen sistdlico
(gasto cardiaco)

Hipotension

Imagen 4.2 Mecanismo de Frank-Starling en funcién de la contrac-
tilidad del ventriculo izquierdo.
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4 FORMAS Y CLASIFICACION
DE INSUFICIENCIA CARDIACA

En 2021 se modificé la clasificacion de la insuficiencia
cardiaca, existiendo actualmente tres grupos de pa-
cientes en funcién de la fraccién de eyeccion del ven-
triculo izquierdo (FEVI):

- IC con FEVI reducida (<40 %): su mortalidad es
mayor que en pacientes con FEVI preservada. Es el
subgrupo donde los farmacos (betabloqueantes,
IECAS/ARA-II, antagonistas de aldosterona, sacubi-
tril) han demostrado clasicamente beneficio pro-
nostico.

+ IC con FEVI preservada (>50 %): estos pacientes tie-
nen insuficiencia cardiaca en ausencia de disfuncién
sistdlica. Probablemente esté infradiagnosticada y
aparece con mayor frecuencia en ancianosy obesos.
La hipertension arterial y la fibrilacién auricular pre-
disponen a padecer este grupo de IC MIR 2021, 128.

« 1C con FEVI en rango intermedio (40-49 %): son
pacientes que tienen un perfil similar a los de IC con
FEVI reducida, pero con mejor prondstico. Aln no
esta claro si los farmacos que mejoran el prondstico
en la IC con FEVI reducida lo hacen también en este

grupo.

La disfuncion diastdlica esta presente en todos los pa-
cientes con IC, también en los que tienen FEVI<40 %.

DIAGNQSTICO

Manifestaciones clinicas derivadas
de La congestidn (retrdgradas)

En cuanto a la congestion pulmonar, el sintoma mas
frecuente de la insuficiencia cardiaca congestiva es la
disnea. Esta disnea generalmente se produce por ex-
travasacion de liquido desde los capilares pulmonares
alintersticio por presion hidrostatica. Esto suele gene-
rar la aparicion de crepitantes hiimedos a la ausculta-
cién pulmonar, sobre todo en bases. Sin embargo, en
situaciones de congestién aguda se pueden escuchar
sibilancias por compresion bronquial del parénquima
pulmonar (asma cardial). La ortopnea es un sintoma
caracteristico de la IC, consiste en la aparicion de
disnea con el decubito (se produce por aumento del
retorno venoso a un corazén que no es capaz de ma-
nejar ese aumento de la precarga), algunos pacientes
duermen con varias almohadas para tolerar mejor el
declbito. La disnea paroxistica nocturna es la apa-
ricidn de una disnea sibita tras llevar minutos/horas
en decubito. Los pacientes suelen referir una dificultad
para respirar muy intensa que les obliga a sentarse en
la cama o incluso ponerse de pie.

En pacientes con congestion sistémica y no pulmonar
(aunque es frecuente que ambas coexistan) aparece in-
gurgitacion yugular, hepatomegalia por congestién
que puede llevar incluso hasta a cirrosis de causa car-
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diaca (higado en nuez moscada), edemas periféricos
(en miembros inferiores, a nivel abdominal en forma de
ascitis). No es infrecuente que cuando estos pacientes
estan congestivos pierdan sensibilidad a los diuréticos
por via oral, ya que también existe cierto edema en la
pared de las asas intestinales que dificulta la absorcién
de medicacién porvia oral. En ocasiones hay que recu-
rrir a la administracién intravenosa de diurético para
resolver el cuadro.

Manifestaciones clinicas derivadas
del bajo gasto cardiaco

El bajo gasto cardiaco es una presentacion mas infre-
cuente y severa que la congestion en la IC. Las ma-
nifestaciones clinicas derivadas del bajo gasto son
inespecificas y vagas, pero es muy importante recono-
cerlas dado el riesgo vital que tienen estos pacientes
a corto plazo. En estos casos, los pacientes refieren
gran intolerancia al esfuerzo, astenia, a la exploracion
presentan frialdad cutanea y relleno capilar lento. A
nivel renal el bajo gasto genera oliguria y nicturia. A
nivel cerebral el bajo gasto genera alteracion del com-
portamiento, somnolencia, confusién que pueden si-
mular un cuadro clinico diferente a la IC. Ademas, es
frecuente el malestar postprandial y las digestiones
pesadas por bajo gasto de las visceras abdominales.
En casos extremos el bajo gasto puede generar shock
cardiogénico (cuando se asocia a hiperlactacidemiay
fallo de érgano) con inestabilidad hemodinamica que
puede desembocar en parada cardiaca por disociacién
electromecanica. Esta es la presentacion mas grave de
la insuficiencia cardiaca.

Semiologia de La insuficiencia cardiaca
MIR 2019, 21

Signos congestivos de IC izquierda: crepitantes hu-
medos, sibilancias en caso de asma cardial, edema
agudo de pulmén.

Signos congestivos de IC derecha: ingurgitacion
yugular, hepatomegalia, reflujo hepatoyugular, ede-
mas en miembros inferiores, ascitis.

Galope ventricular (tercer ruido/3R): se produce
como consecuencia del llenado répido del ventri-
culoizquierdo (este llenado tan rapido deriva de una
presidon muy elevada en la auricula izquierda, que al
comenzar la diastole con la apertura de la valvula mi-
tral “vomita” un torrente de sangre en el VI).

Galope auricular (cuarto ruido/4R): refleja la con-
traccién auricular contra un ventriculo con mucha
disfuncion diastdlica.

Soplos: en caso de existirvalvulopatia generalmente
se auscultaran soplos cardiacos.

Reduccion de la presion de pulso o presion di-
ferencial: la presion de pulso es la presidn arterial
sistolica menos la presion arterial diastélica. De-
pende en gran medida de la rigidez adrtica (que es
constante y no modificable en cada paciente) y del
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volumen sistélico. En la IC generalmente el volu- quial y alveolar) o derecha (derrame pleural de pre-

men sistodlico cae y, por tanto, la presién de pulso dominio derecho). En el edema agudo de pulmén
es menor. Una excepcion importante es la presencia aparecen infiltrados “en alas de mariposa”. Las lineas
de insuficiencia adrtica severa, en la que al no ser B de Kerley son finas lineas horizontales en las bases
competente durante la diastole la valvula adrtica, la pulmonares (Imagen 4.3).

presion diastdlica baja mucho, generando presiones
diferenciales muy elevadas.

- Pulso alternante: en el corazén con gran disfun-
cion sistélica en ocasiones hay una recuperacion
incompleta de las fibras musculares del ventriculo
izquierdo tras la contraccién, por lo que se puede
observar variacion en la presion de pulso de estos
pacientes entre latido y latido (a pesar de un ritmo
regular).

. Respiracion de Cheyne-Stokes: alternancia de la
frecuencia respiratoria de forma ciclica en cuestion
de minutos. Alteran periodos de hiperventilacion o
incluso apnea con periodos de hiperventilacion. Se
produce por una disminucion de la sensibilidad del
centro respiratorio al CO,.

- Muerte subita: generalmente se produce por arrit-
mias ventriculares. Los pacientes que tienen mas
riesgo de presentar arritmias ventriculares y de que

estas sean mortales son los pacientes con FEVI de- Imagen 4.3 Radiografia de térax en edema agudo de pulmén con
primida marcada redistribucion y derrame pleural en paciente

que ha requerido intubacién endotraqueal. Podéis ver
una via central yugular derecha.
CRITERIOS DE FRAMINGHAM

menos vida media que el NT-proBNP y ademas sus

+ Disnea paroxistica « Disnea de esfuerzo niveles se alteran si el paciente toma sacubitril, por lo
nocturna « Edemas miembros que actualmente se emplea el NT-proBNP en la prac-

. Estertores crepitantes inferiores tica clinica. Un valor normal (BNP <35 pg/ml o NT-
. Edema agudo + Derrame pleural proBNP <125 pg/ml en situacion estable o BNP <100
de pulmén T i pg/mlo NT—proBNP <300 pg/mlen contextq agudo)

. . epatomegalia descarta virtualmente que la causa de la disnea de

» Cardiomegalia » Tos nocturna un paciente sea insuficiencia cardiaca (tiene, por
(radiografia) . Taquicardia tanto, alto valor predictivo negativo) MIR 2019, 69.

« Tercer ruido (>120 lat/min.) La obesidad disminuye los niveles de NT-proBNP y
« Ingurgitacién yugular la insuficiencia renal, la fibrilacién auriculary la edad

. Aumento de la avanzada los eleva.

presion venosa - Ecocardiografia: aporta informacién sobre la etio-
« Reflujo hepatoyugular logia y el prondstico y es la herramienta que nos
. Pérdida de peso (+4,5 kg) permite clasificar qué tipo de IC tiene el paciente me-

diante la FEVI. La funcién diastdlica y la enfermedad
valvular se valoran con la ecocardiografia. La FEVI
Criterios de Framingham. serd severamente deprimida si es <30 % e identifica a
pacientes en maximo riesgo de arritmias ventricula-
res, insuficiencia cardiaca clinicay mortalidad precoz
(Imagen 4.4).

tras tratamiento

0. Pruebas complementarias - Resonancia cardiaca: gold-standard para calcular la

FEVI. Aporta mucha informacién sobre la causa de la
- Electrocardiograma: es muy sensible, pero poco IC (dilatada, hipertréfica, arritmogénica, infiltrativa,
especifico. Se pueden apreciar hallazgos como blo- isquémica...).
queos de rama, signos de crecimiento de cavidades,
taquicardia sinusal, arritmias supraventriculares, ex-
trasistoles ventriculares, etc.

- Ecografia pulmonar: es una herramienta en pleno
auge que se emplea para evaluar la congestion pul-
monar (también permite visualizar derrames pleura-

- Radiografia de térax: puede mostrar cardiomegalia les). El signo tipico de congestion pulmonar son las
y signos de congestion izquierda (edema peribron- lineas B (Imagen 4.5).
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- Coronariografia: dado que la causa mds frecuente
de IC con FEVI deprimida es la enfermedad corona-
ria, se recomienda en todos los casos durante el es-
tudio etiolégico de la IC con FEVI deprimida.

- Ergoespirometria: cada vez mas utilizada en para
estratificar el prondstico de los pacientes con IC. El
consumo de oxigeno (VO,) es el pardmetro con mas

evidencia para ello. Los pacientes que tengan un VO,

<10-12 ml/kg/min tienen un prondstico claramente
peor que los demasy puede suponer un criterio para
ofrecerles un trasplante cardiaco.

Imagen 4.4 Miocardiopatia dilatada en plano apical 4 cdmaras.

Ventriculo izquierdo y auricula izquierda dilatados.

6. TRATAMIENTO

En los casos en los que sea posible hay que realizar
un tratamiento etiolégico. Por ejemplo, en casos de
FEVI deprimida por enfermedad coronaria se puede
plantear la revascularizacién coronaria quirlrgica, en
pacientes con taquimiocardiopatia ablacién de venas
pulmonares (fibrilacién auricular), miocardiopatia eno-
lica interrumpir el consumo alcohdlico, etc.

El tratamiento farmacoldgico varia en funcién de la
FEVI del paciente. La mayoria de los farmacos que han
demostrado mejoria prondstica en IC lo han hecho en
pacientes con FEVI deprimida.

Tratamiento para La IC con FEVI deprimida

Farmacos que mejoran el pronodstico
MIR 2020, 94; MIR 2021, 137; MIR 2023, 192; MIR 2024, 117

Todos los pacientes con FEVI<40 % deben recibir (si los
toleran) los siguientes farmacos independientemente
de su clase funcional:

« IECA/ARA-II: los IECA son vasodilatadores arteriales
y venosos, por lo que reducen postcarga y precarga.
Son inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina (ECA), por lo que reducen los niveles de
angiotensina Il'y, por consiguiente, de aldosterona.
Sus efectos secundarios son la hipotension, la hi-
perpotasemia MIR 2020, 179 (actividad reducida de
aldosterona, asi que se pierde menos potasio porque
el intercambiador Na-K del tubulo renal estd menos
funcionante), angioedema y tos seca. Esta Gltima a
veces obliga a retirar el medicamento, en esos casos
sustituiremos IECA por ARA-II, que no produce tos
porque aumenta menos los niveles de bradicinina.
Los ARA-II acttian en el mismo eje, pero en un punto
posterior. Bloguean los receptores de angiotensina-
Il'y tienen unos efectos secundarios iguales al IECA,
salvo porque no producen esa tos seca (y angioe-
dema con menos frecuencia). Es muy relevante saber
que ambos farmacos vasodilatan preferentemente la
arteriola eferente del glomérulo renal, por lo que re-
ducen la presidn de perfusién renaly empeoran el fil-
trado glomerular (FG) en los primeros dias-semanas
de tratamiento. Por dicha razén no se recomienda
iniciar estos farmacos en una situacion de descom-
pensacion con congestidén o bajo gasto que curse
con deterioro de creatinina, sino que lo recomenda-
ble es esperar a conseguir un estado de euvolemiay
posteriormente iniciar el farmaco. A pesar de que en
los primeros dias-semanas de tratamiento empeora
el FG, a largo plazo son farmacos protectores renales
y, de hecho, se recomiendan también en aquellos pa-
cientes diabéticos con microalbuminuria.

- Inhibidores de la neprilisina MIR 2022, 128: la
molécula con este mecanismo de accién es el sa-
cubitril. Se trata de una molécula que inhibe la de-
gradacién de los péptidos natriuréticos, que tienen
un papel protector en la IC. Sus efectos secundarios

Imagen 4.5 Lineas B en el eco pulmonar.
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son similares a los de los IECA/ARA-II: hipotensidn,
hiperpotasemia, posibilidad de angioedema y va-
sodilatacion de la arteriola eferente renal. La Unica
forma comercializada de sacubitril incluye valsartan
(un ARA-II) en la formula, por lo que siempre se utiliza
sacubitril+ARA-II.

Betabloqueantes: solo hay 4 betabloqueantes que
hayan demostrado mejorar prondstico en la IC, por
lo que no tienen un efecto de clase: carvedilol, bi-
soprolol, metoprolol y nebivolol. El inicio de su
administracién ha de reservarse para pacientes sin
IC descompensada. En pacientes que ya tomaban
betabloqueantes y se descompensan, podemos
mantenerlos sila descompensacion no es grave. Sus
efectos secundarios mas frecuentes son astenia y
bradicardia.

- Antagonistas del receptor de aldosterona: espi-
ronolactona y eplerenona. MIR 2019, 228 Generan
menos hipotension que los IECA-ARA-II, pero pro-
ducen hiperpotasemia. Ademas, la espironolactona
produce también ginecomastia.

Inhibidores del SGLT2: inhibidores del cotranspor-
tador sodio-glucosa del tdbulo proximal. Inicial-
mente ideados como farmaco antidiabético, se ha
convertido en una herramienta fundamental para
combatir la enfermedad cardiovascular y la enfer-
medad renal crénica. Empagliflozina y dapagliflozina
son los dos Unicos farmacos de esta familia que se
recomiendan por el momento. Tienen muy buena
tolerabilidad dado que no generan practicamente
hipotension. Tienen propiedades diuréticas, por
lo que permiten reducir dosis de furosemida y hay
que tener precaucion en pacientes con infecciones
genitales por hongos, dado que la incidencia de las
mismas aumenta con este tratamiento. En ocasiones
es necesario suspenderlos por este motivo.

Farmacos que pueden mejorar Los
sintomas, pero no el prondstico

- Hierro intravenoso (Carboximaltosa): mejora los
sintomas, capacidad funcionaly las rehospitalizacio-
nes de los pacientes con FEVI <50% recientemente
hospitalizados o con insuficiencia cardiaca crénica
con FEVI <45%. Se debe considerar su uso en todos
aquellos pacientes con déficit de hierro, definido
como:

- Ferritina sérica <100ng/mL.

- Ferritina sérica 100-299 ng/mL e indice de satura-
cion de transferrina <20%.

Diuréticos: principalmente se utilizan diuréticos
de asa (furosemida, torasemida, bumetanida) por
su potencia. Solo se emplean en pacientes con so-
brecarga hidrica y se ajustan en funcién del grado
de congestion del paciente. Son el tratamiento sin-
tomatico de eleccién. Pueden generar trastornos
hidroelectroliticos, la furosemida principalmente
hipopotasemia, las tiazidas hiponatremia y la espi-
ronolactona hiperpotasemia.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

- Digoxina: inhibe la bomba Na/K ATPasa, esto au-
menta la concentracion intracelular de NA, que
posteriormente se intercambia por Ca y provoca
inotropismo positivo. Debido a que aumenta el tono
vagal también tiene un efecto cronotropo negativo.
Elrango terapéutico de la digoxina es estrecho (0.5-1
ng/ml), por lo que la intoxicacién no es infrecuente.
Farmaco con efectos secundarios peligrosos, por lo
que hay que tener precaucion en presencia de in-
suficiencia renal y en hipopotasemia. Los farmacos
que favorecen la elevacion de niveles de digoxina en
sangre son quinidina, verapamilo, amiodarona, eri-
tromicina, propafenona.

- lvabradina: ha demostrado reducir hospitalizacio-
nes, no mortalidad. Es un inhibidor de la corriente
If, responsable de la despolarizacion periddica del
nodo sinusal que determina la frecuencia cardiaca.
Se indica en pacientes con dosis plena de betablo-
queantes y que persisten con >70 lpm en ritmo si-
nusal MIR 2018, 71.

Dispositivos que mejoran el pronostico

. Desfibrilador automatico implantable (DAI): debe
implantarse en aquellos pacientes con FEVI <35% y
clase funcional =l para reducir la muerte sibita por
arritmias ventriculares. Esta decision se toma tras al
menos 3 meses de terapia médica dptima.

. Terapia de resincronizacion cardiaca: se basa en
el implante de un electrodo en ventriculo derecho
y otro electrodo en la cara lateral del ventriculo iz-
quierdo via seno coronario. Se debe implantar en
aquellos pacientes con QRS ancho (>130 ms) si, a
pesar de tratamiento médico prondstico durante
mas de 3 meses contintian con FEVI<35 % y clase
funcional =Il MIR 2021, 130.

En las guias europeas de insuficiencia cardiaca de
2021 ha habido cambios muy relevantes que hacen
esta seccion farmacoldgica muy preguntable en el MIR.
Antes se recomendaba iniciar el tratamiento con varios
escalones terapéuticos en funcién de la clase funcio-
nal (se comenzaba con IECA/ARA-II + betabloqueante
y posteriormente se iba escalando). Actualmente se
considera que todos los pacientes deben llevar todos
los farmacos independientemente de su clase funcio-
nal. En concreto, la mayor novedad en este campo es
la aparicion de los iSGLT2, que han demostrado reduc-
cién de mortalidad y hospitalizaciones tanto en IC con
FEVI deprimida como en IC con FEVI preservada (Unico
farmaco en la historia de la medicina que demuestra
mejoria prondstica en IC con FEVI preservada).

Para comprender la necesidad e importancia del im-
plante de DAl en prevencion primaria debemos saber
que los pacientes con insuficiencia cardiaca con FEVI
reducida fallecen principalmente debido a dos causas:
progresion del sindrome clinico de la IC y muerte sU-
bita. La muerte sUbita esta ocasionada por arritmias
ventriculares (taquicardia ventricular o fibrilacién ven-
tricular). Los pacientes con IC con FEVI reducida son los
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TRATAMIENTO DE LA IC-FER

IECA/INRA Beta-blogueantes ARM iSGLT2

Sobrecarga de volumen

Diuréticos
Ritmo sinusal con BRI =150 ms Ritmo sinusal con BRI 130-149 ms o no BRI 2150 ms
Terapia de resincronizacién cardiaca- Terapia de resincronizacién cardiaca-
Marcapasos/Desfibrilador Marcapasos/Desfibrilador
Etiologia isquémica Etiologia no isquémica
Desfibrilador automatico implantable Desfibrilador automatico implantable
Fibrilacion auricular Fibrilacion auricular Enfermedad coronaria Déficit de hierro
Anticoagulacion Digoxina AVP Revascularizacion Carboximaltosa férrica
Estenosis adrtica Insuficiencia mitral Frecuencia cardiaca Raza negra Intolerancia a
Remplazo Reparacion TBB de en rli%o[s;rz'usal Hidralazina/Nitratos Iseyi
quirdrgico o VM P ARA-II
percutaneo con TAVI Ivabradina

Tabla 4.4 Tratamiento de la IC-FEr.

IECA: Inhibidores de la enzima angiotensina convertasa; INRA: Inhibidor de la neprilina y receptor de angiotensina; ARM: Antagonista del
receptor de mineralocorticoides; iSGLT2: Inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2; AVP: Ablacién de venas pulmonares;
TBB: Terapia borde a borde (por ejemplo, Mitraclip); ARA-II: Antagonistas del receptor de la angiotensina Il.

que mas riesgo tienen de presentar una arritmia ventri- B. Tratamiento de La ic con FEVI preservada
cular. Por dicho motivo, si un paciente con IC con FEVI

deprimida se presenta con una taquicardia de QRS
ancho (especialmente si la taquicardia es regular) hay
que considerar que es una taquicardia ventricular. El
DAI no reduce la tasa de arritmias ventriculares, pero
en caso de que ocurran puede ponerlas fin con sobre-
estimulacién antitaquicardia o, si es inefectiva, con un
choque eléctrico (Tablas 4.4 y 4.5).

Hasta la aparicion de los iSGLT2 ningln farmaco habia
demostrado reduccién de mortalidad, por lo que
éste hecho es posible pregunta de MIR. Los farmacos
a emplear son dapagliflozina y empagliflozina. Por lo
demas, el tratamiento de la IC con FEVI preservada se
basa en controlar las comorbilidades, las arritmias au-
riculares y controlar la congestién. A diferencia de la
IC con FEVI reducida, el empleo de calcioantagonistas
no dihidropiridinicos (verapamilo y diltiazem) no esta
contraindicado.

MOTIVO PRINCIPAL POR EL QUE NO PODEMOS

TITULAR LOS FARMACOS C. Tratamiento de La IC aguda
Eltratamiento de la descompensacion leve de IC aguda
IECA/ARA-II Hipotension se basa en empleo intravenoso/oral de diurético de
; asa. La descompensacion grave de IC aguda izquierda
Sacubitril Hipotension suele presentarse en forma de edema agudo de pul-
Betabloqueantes sadicandia mon hipertensivo (ojo, porque si el edema agudo de

pulmén es hipotensivo, PAS<90 mmHg, probable-
Antagonistas aldosterona Hiperpotasemia mente estemos ante un shock cardiogénico). El trata-
miento del mismo se basa en:

Inhibidores de SGLT2 Infecciones genitales
fungicas « Oxigeno en forma de ventilacién mecanica no inva-
siva tipo CPAP (si el paciente no es retenedor de CO,).
Motivo principal por el que no podemos titular los far- Laindicacion de intubacién orotraqueal se establece
macos. si hay claudicacion respiratoria o bajo nivel de cons-
ciencia.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR CAPITULO 4 Insuficiencia cardiaca




Baldn de contrapulsacion Impella

IABP

Asistencias ventriculares de corta duracion mas empleadas: balén de contrapulsacién, Impellay ECMO MIR 2024, 114.

- Diurético intravenoso a altas dosis.

« Vasodilatadores para PAS en torno a 90 mmHg, de
eleccién nitroglicerina intravenosa.

» Yano serecomienda elempleo rutinario de opioides.

La situacion mas grave de la presentacion de la IC
aguda es el shock cardiogénico. Es una presentacion
de alta mortalidad que requiere el inicio de farmacos
inotropos positivos (dobutamina, milrinona) y posible-
mente vasopresores (noradrenalina). En funcion de la
gravedad del paciente se realizara intubacion orotra-
queal, terapia sustitutiva renal, etc.

En caso de que no podamos controlar la inestabilidad
hemodinamica con farmacos recurriremos al uso de
asistencias ventriculares de corta duracién si el pa-
ciente es candidato a las mismas. Las mas empleadas
en el contexto agudo son: balén de contrapulsacion
intraadrtico (poco soporte, tan sélo aumenta el gasto
cardiaco aproximadamente 0.5 lpm), Impella (dis-
positivo percutdaneo con un motor incluido que se
introduce en el ventriculo izquierdo, del que aspira
sangre, la pasa por un motory la expulsa a la arteria
aorta) y en casos de mayor severidad de shock ECMO-
venoarterial (una circulacion extracorpérea a pie de
cama con una canula venosa que aspira sangre de
la auricula derecha, la pasa por un motor y por un
oxigenador y la devuelve por una canula arterial a la
arteria aorta). Todas estas asistencias tienen una con-
traindicacién comun que es la insuficiencia adrtica se-
vera MIR 2019, 67; MIR 2024, 114 (Imagen 4.6).
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D. Insuficiencia cardiaca avanzada

y trasplante cardiaco

En ocasiones, a pesar de un tratamiento correcto, la
IC de algunos pacientes progresa hasta convertirse
en una enfermedad terminal (descompensaciones
frecuentes, imposibilidad de retirar tratamiento ino-
trépico intravenoso, clase funcional Ill-IV ambulatoria,
etc). En este punto hemos de plantearnos si el paciente
es candidato a alguna terapia avanzada de insuficien-
cia cardiaca, que a dia de hoy son dos: trasplante car-
diaco (Imagen 4.7) y asistencia ventricular de larga
duracién (DAVI) (Imagen 4.8).

El trasplante cardiaco es la opcion preferida dado que
ofrece mejor calidad de vida y mejor pronéstico a largo
plazo (mediana de supervivencia en Espafia 15 afios)
que la DAVI. Sin embargo, dado que es una terapia con
recursos finitos (los donantes afortunadamente no son
infinitos) hay que seleccionar muy bien a los pacientes
para esta terapia.

La técnica quirlrgica empleada en el trasplante orto-
tépico es la sutura bicava evitando en la medida de
lo posible crear cicatrices en la auricula derecha que
puedan favorecer la presencia de arritmias. Si que se
deja en cambio la porcion de la auricula izquierda que
contiene las venas pulmonares.
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ULl AN  Trasplante cardiaco ortotépico con técnica bicava.
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Imagen 4.8 Asistencia ventricular de larga duracion.
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- La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico donde

el corazén no puede suplir los requerimientos del orga-
nismo provocando bajo gasto y/o congestion.

Corregir los factores precipitantes y optimizar los para-
metros de precarga y postcarga son las bases del trata-
miento.

En el paciente con disfuncién ventricular tenemos un
arsenal terapéutico extenso. Entre ellos destacan los
betabloqueantes, iSGLT2, ARNI/IECAS/ARA2 y antialdos-
terénicos como modificadores del prondstico. En cam-
bio, verapamilo y diltiazem estan contraindicados por
aumentar la mortalidad MIR 2024, 117.

En lainsuficiencia cardiaca con funcion conservada la da-
pagligozinay laempaglifozina (iISGLT2) son los Ginicos que
han demostrado una mejoria pronéstica; verapamilo y
diltiazem pueden serempleados. El resto del tratamiento
se centra en tratar los precipitantesy las comorbilidades.
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(> | PUNTOS CLAVES

En los pacientes con edema agudo de pulmén ya no se
recomienda el uso rutinario de opioides (morfina).

La ventilaciéon mecanica no invasiva en el edema agudo
de pulmon puede evitar la necesidad de intubacién

La terapia de resincronizacion cardiaca se emplea en pa-
cientes con disfuncién ventricular y QRS ancho que pre-
sentan mala clase funcional, pero también en aquellos
con disfuncion que requieran estimulacién por otras cau-
sas (Bloqueo AV completo en un paciente con disfuncién
ventricular severa).

La digoxina conserva un papel fundamental en el trata-
miento de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda y
fibrilacion auricular rapida. Como tratamiento cronico es
cada vez menos empleada.

El trasplante cardiaco se realiza mediante técnica de su-
tura bicava.
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Mediplus

CAPITULO 5
ENFERMEDADES DEL MIOCARDIO

1. CONCEPTO Y CLASIFICACION
DE LAS MIOCARDIOPATIAS

Las miocardiopatias constituyen un grupo heterogé-
neo de enfermedades caracterizadas por la afectacién
estructural y funcional del miocardio. Queda excluida
de esta definicién la afectacion del miocardio secun-
daria a condiciones hemodinéamicas anormales (hiper-
tensidn arterial), enfermedad coronaria, valvulopatias
o cardiopatias congénitas.

La clasificacion de las miocardiopatias incluye los
fenotipos mds frecuentes: hipertréfica, dilatada,
restrictiva, arritmogénica del ventriculo derecho y
no clasificables, subdividiéndolas a su vez en formas Miocardiopatfa hipertréfica concéntrica con algo de
familiares/genéticas o adquiridas. Algunas muta- predominio septal en plano subcostal.

ciones genéticas asi como enfermedades sistémicas o

metabdlicas pueden producir distintos tipos de mio-

cardiopatias. Fisiopatologia

« La hipertrofia miocéardica conlleva una menor dis-

2. MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA tensibilidad produciendo fallo diastélico, con ele-
vacidn de las presiones de llenado del ventriculo
La miocardiopatia hipertréfica (MCH) se caracteriza izquierdo (V1) que dan lugar a congestion pulmonar,
por un incremento en el grosor miocérdico no justifi- siendo la disnea el sintoma inicial mas frecuente.
cado por unas condiciones hemodindmicas anormales . En la MCH septal asimétrica podemos observar dos
(HTA, estenosis adrtica, etc.). Se diagnostica con un fenémenos:

grosor de alglin segmento del miocardio 215 mm (>13
mm en familiares de pacientes con MCH). La hipertrofia
suele ser asimétrica, afectando sobre todo al tabique
interventricular (hipertrofia septal asimétrica,
Imagen 5.1), aunque existen otros fenotipos (apical,
mesoventricular, concéntrica, etc.).

- Obstruccidn al flujo a nivel del tracto de salida
de VI (gradiente patoldgico a partir de 30 mmHg):
en un tercio de los pacientes en reposo, en otro
tercio es dinamico (inducible con maniobras como
el Valsalva), mientras que en otro tercio no se ob-
serva MIR 2021, 23.

Con una prevalencia de 1 de cada 500 adultos, es el

trastorno genético cardiaco mas frecuente y la causa

mas frecuente de muerte subita en jovenes y deportis-
tas de competicion.

- El gradiente puede originar, por efecto Venturi,
desplazamiento sistélico del velo anteriorde la
valvula mitral (SAM) que contacta con el septo
interventricular basal hipertréfico, aumentando la
obstrucciény asociando un grado variable de insu-
ficiencia mitral (Imagen 5.2).
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nados con enfermedades neuromusculares o de depé-
sito. En aproximadamente el 25 % restante no se llega
aidentificar la causa.

Cabe destacar como causas de MCH la enfermedad
de Anderson-Fabry (mutacion en el gen de la alfa-
galactosidasa-A, ligada al cromosoma X, para la que se
dispone actualmente de tratamiento enzimatico susti-
tutivo) y la ataxia de Friedreich (que también puede
producir miocardiopatia dilatada).

Clinica

Los pacientes pueden permanecer asintomaticos en su
mayoria. El sintoma mas frecuente es la disnea (por
disfuncion diastélica) y la intolerancia al esfuerzo,
Movimiento sistélico anterior (SAM) del velo anterior seguidos del dolor toracico anginoso y el sincope (por

mitral, con insuficiencia mitral asociada. obstruccién de tracto de salida o bien arritmico). Tam-
bién pueden producirse palpitaciones secundarias a
la contraccién cardiaca vigorosa o por arritmias paro-
xisticas, principalmente fibrilacién auricular (FA). Por

« Puede producirse isquemia en ausencia de lesiones Gltimo puede presentarse en forma de muerte subita
coronarias, debido al incremento en las demandas por arritmias ventriculares malignas; es la causa mas
de oxigeno que supone la mayor masa ventricular frecuente de muerte sUbita en pacientes jévenes.

asi como a la presencia de anomalias en las arterias

coronarias intramurales. AR (2
Exploracion fisica

+ Un 5-10 % de los pacientes alcanzan una fase avan-
zada (“burn-out”) de la enfermedad con dilatacién
y disfuncion sistélica de VI que se asemeja fenotipi-
camente a una miocardiopatia dilatada.

A la exploracién puede observarse un impulso apical
prominente y doble. El pulso carotideo puede ser bis-
feriens. Ala auscultacion, puede encontrarse un cuarto
tono, y, en las formas obstructivas, un soplo sistélico
rudo, en apex y borde esternal izquierdo, que puede
irradiarse a la base del corazén, pero no a las carétidas
(a diferencia del soplo valvular aértico).

Etiologia

La MCH es una enfermedad de caracter genético/fami-

liar con herencia autosémica dominante y penetran- En la MCH aumentan el gradiente de salida del ventri-
cia variable en un 60-70 % de los casos. Son mdiltiples culo izquierdo y por tanto la intensidad del soplo todo
los genes implicados, afectando fundamentalmente a lo que disminuye la precarga (maniobra de Valsalva,
proteinas sarcoméricas. Las mutaciones mas frecuen- bipedestacion) y/o la postcarga (vasodilatadores,
tes son la del gen de la cadena pesada de la beta-mio- ejercicio) o aumenta la contractilidad (inotrépicos
sina (MYH7, en el brazo largo del cromosoma 14, 14q1) positivos, ejercicio isotonico). Por el contrario la inten-
y la de la proteina C de unién a miosina (MYBPC3). sidad del soplo disminuye al aumentar la precarga
Otro 5-10 % de casos de origen genético estan relacio- (cuclillas, elevacion de las extremidades inferiores, ex-

pansion de volumen) y/o la poscarga (vasoconstricto-
res -fenilefrina-) (Tabla 5.1) MIR 2020, 93; MIR 2023, 5.

FACTORES QUE MODIFICAN EL GRADIENTE/SOPLO EN LA MCH

AUMENTAN EL SOPLO EN MCH DISMINUYEN EL SOPLO EN MCH

+ Contractilidad + Precarga vPostcarga vContractilidad  +Precarga +Poscarga

« Ejercicio « Valsalva « Vasodilatadores « Betablo- « Expansion de + Vasocons-
isotonico . Bipedestacion arteriales gueantes volumen trictores

- Digoxina . Taquicardia « Ejercicio + Verapamilo/ + Aumento del (fenilefrina)

. Isoprenalina . Nitratos diltiazem retorno venoso

. Elevacién de
piernas, cuclillas

Tabla 5.1 Factores que modifican el gradiente/soplo en la MCH.
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Pruebas complementarias

- Electrocardiograma: suele observarse datos de hi-
pertrofia de VI, crecimiento auricular izquierdo, alte-
raciones del segmento STy de lasondas T. Las ondas
Q patoldgicas en precordiales izquierdas en ausen-
cia de infarto son caracteristicas aunque menos fre-
cuentes. La MCH apical (en “as de picas”, enfermedad
de Yamaguchi, frecuente en Japdn), cursa con ondas
T negativas gigantes en precordiales (/magen 5.3).
Pueden observarse arritmias supraventriculares
(fundamentalmente FA) y ventriculares (en un
20-30 % de los pacientes se detectan taquicardias
ventriculares no sostenidas en la monitorizacién Hol-
ter de 48 horas).
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Imagen 5.3 ECG de un paciente con MCH con alteraciones difusas

de la repolarizacion, predominan las Ts negativas.

- Ecocardiograma: es la prueba diagndstica mas im-
portante, permite establecer la distribucién de la
hipertrofia y la presencia de obstruccién del tracto
desaliday SAM. La funcién sistélica suele ser normal
o0 estar aumentada, el volumen sistélico puede estar
disminuido por reduccién de la cavidad del VI.

- Ergometria: permite detectar sintomas ausentes en
reposo asi como arritmias inducibles. La caida de la
presion arterial con el esfuerzo es un dato de mal
prondstico.

. Cardiorresonancia magnética: es (til en el estudio
de la morfologiay funcién ventricular, sobre todo en
casos de mala ventana ecocardiografica. Ademas, la
extension del realce tardio con gadolinio, que tra-
duce la presencia de fibrosis, se asocia con una
mayor mortalidad cardiovascular total (Imagen 5.4).

- Cateterismo cardiaco: permite descartar enferme-
dad coronaria asociada, que también puede reali-
zarse mediante TC coronario en pacientes con baja
probabilidad.

- Test genéticos: la deteccién de la mutacion causal
en el caso indice, si bien tiene escasas implicacio-
nes terapéuticas, permite el estudio genético de
sus familiares. Se recomienda realizar estudio ge-
nético a los familiares de primer grado en aquellos

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

RM cardiaca que muestra una miocardiopatia isquémi-
caenun plano 4 cdmaras (A) y eje corto (B). Ejemplifica
la capacidad de caracterizacion tisular de la resonancia
cardiaca para el estudio de miocardiopatias. Visualiza-
mos realce tardio de gadolinio de tipo isquémico (Afec-
tacién endocardica-transmural en mayor o menor por-
centaje). Cortesia de la Dra. Ferndndez Gasso.

pacientes en que se identifica una mutacién causal.
Solo en aquellos familiares en los que se identifique
dicha mutacion se realizara seguimiento clinico (eco-
cardiografia, ECG y Holter). En los casos en los que no
se identifique mutacion causal en el paciente indice
se realizara exclusivamente una valoracién clinica de
sus familiares de primer grado (sin test genético).

Pronostico

La mortalidad anual global es de aproximadamente un
1-2 %, siendo la causa mas frecuente la muerte sibita
porarritmias ventriculares, que suelen ocurrir con el es-
fuerzo. El diagndstico de la enfermedad contraindica
el deporte de competicion y el ejercicio intenso.

Tratamiento

Tiene dos objetivos: el control de los sintomas y la pre-
vencion de la muerte subita.

Estan indicados los farmacos que mejoran la relajacién
ventricular (funcion diastélica). Los betabloqueantes
son los farmacos de primera eleccién para el control de
los sintomas, si bien no disminuyen el riesgo de muerte
sUbita en estos pacientes. El verapamilo y el diltiazem
constituyen una alternativa. En caso de persistencia
de los sintomas a pesar de estos farmacos, se afiade
disopiramida. Deben evitarse los vasodilatadores y
emplear los diuréticos con precaucion. Estan contra-
indicados los farmacos que aumentan la contractili-
dad, como la digoxina, que aumentan el gradiente
obstructivo.

En pacientes que siguen sintomaticos y con gradiente
superior a 50 mmHg a pesar del tratamiento médico,
estaria indicado el tratamiento invasivo de reduccién
del septo interventricular, ya sea mediante miectomia
o ablacién septal con alcohol (cateterismo). La princi-
pal complicacién de esta Gltima técnica es el bloqueo AV
completo con necesidad de implante de marcapasos. Si
existe contraindicacion para dichas técnicas o bien ne-
cesidad de estimulacion por otros motivos, puede im-
plantarse un marcapasos de estimulaciéon bicameral
(DDD) que modifica la secuencia de despolarizacion
ventricular, produciendo una reduccién del gradiente
con mejoria sintomatica en algunos pacientes.
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Prevencion de muerte sibita
y manejo de las arritmias

El objetivo es identificar a aquéllos pacientes que pre-
sentan mayor riesgo de muerte stbita en los que es ne-
cesario el implante de un DAI, Unico tratamiento capaz
de reducir el riesgo de muerte sbita. En los pacientes
que no han presentado arritmias malignas (prevencién
primaria) se emplea la escala de riesgo HCM Risk-SCD,
que utiliza los siguientes factores de riesgo de muerte
subita: edad (cuando mas joven mas riesgo), historia
familiar de muerte subita, historia de sincope no filiado,
gradiente obstructivo en el tracto de salida del ventri-
culoizquierdo, grosor ventricular méximo, didmetro de
la auricula izquierda y presencia de taquicardias ven-
triculares no sostenidas. Se consideran de alto riesgo
y por tanto con indicacién de DAl aquellos pacientes
con un score >6 %; puede considerarse también su
implante en pacientes con puntuaciones intermedias
(4-6 %), o incluso <4 % si estan presentes otros datos
de riesgo arritmico (como la presencia de fibrosis en la
RM cardiaca, aneurismas apicales, etc.).

La fibrilacién auricular en estos pacientes general-
mente es mal toleraday suele por estrategias de control
deritmo. El antiarritmico de eleccion es la amiodarona.
De aparecer es indicacion de anticoagulacion oral per-
manente (independientemente del CHA DS -VASc).

MIOCARDIOPATIA DILATADA

La miocardiopatia dilatada (MCD) se caracteriza por
la dilatacién anémala y disfuncién sistélica del ventri-
culo izquierdo en ausencia de sobrecarga hemodina-
mica o enfermedad coronaria significativa que lo
justifique (Imagen 5.5). Esta Gltima debe descartarse
mediante la realizacién de una coronariografia o un TC
de coronarias. Su prevalencia es de aproximadamente
1 de cada 2.500 personas. Es mas frecuente en varones
jovenesy en |a raza afroamericana.

TIS0S M3

1]

Imagen 5.5 Ecocardiograma: dilatacion ventricular izquierda en

paciente con MCD (izquierda) con insuficiencia mitral
asociada (derecha) por dilatacion del anillo.
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Etiologia

. Genética o familiar (25 %): debida a mutaciones
que afectan a los genes de proteinas citoesqueléti-
cas (desmina, titina, etc.) y de la membrana nuclear
(lamina).

« Adquirida: dafio miocéardico producido por dis-
tintas circunstancias que acaban causando dilata-
cion y disfuncion del VI, destacando entre ellas la
miocardiopatia endlica, secundaria a un consumo
excesivo de alcohol MIR 2019, 65. Algunas de ellas
son reversibles al corregir el desencadenante como
la endlica, la taquimiocardiopatia (secundaria a ta-
quiarritmias sostenidas), los déficits nutricionales o
el hipotiroidismo.

En aproximadamente la mitad de los casos no se en-
cuentra una causa y hablamos de MCD idiopatica.
Algunos casos podrian deberse a miocarditis virales
previas.

Clinica, exploracion fisica
y pruebas complementarias

La MCD es el prototipo de la insuficiencia cardiaca con
funcidn sistélica deprimida, con los signos y sintomas
propios de esta condicién que ya se han descrito en el
capitulo correspondiente. Cabe destacar la posibilidad
de embolismos sistémicos debido a la gran dilatacion
de cavidades que, junto con la disfuncién ventricular,
favorecen la formacién de trombos (Imagen 5.6).

Imagen 5.6 Resonancia magnética cardiaca: Miocardiopatia dila-
tada con realce intramiocérdico septal.

Se observaran signos de insuficiencia cardiaca iz-
quierda y derecha (generalmente mas tardios). Suele
ser frecuente la auscultacion de un tercer tono y de
soplos sistélicos de insuficiencia mitral y/o tricuspidea
(por dilatacion de los anillos valvulares). Si existen so-
plos diastélicos es necesario descartar valvulopatias
primarias. En el ECG suelen observarse muchas alte-
raciones inespecificas (taquicardia sinusal, alteracio-
nes del segmento ST/ondas T, etc.), siendo frecuente
la presencia de bloqueo de rama izquierda, signo de
mal prondstico.
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Pronastico y tratamiento

Si bien el pronéstico es algo mejor que el de la miocar-
diopatia dilatada de origen isquémico, la mortalidad
sigue siendo alta, especialmente en pacientes en clase
funcional avanzaday dentro del primer afio tras un in-
greso por descompensacion. La mortalidad puede de-
berse a progresién del fallo cardiaco como por muerte
subita. El tratamiento es el de la insuficiencia cardiaca
con funcién sistélica deprimida (descrito en el capitulo
correspondiente).

Formas adquiridas de miocardiopatia dilatada

Miocardiopatia endlica MIR 2019, 65

Asociada al consumo excesivo y crénico de alcohol, es
la forma mas frecuente de MCD de causa identifica-
ble. Es potencialmente reversible tras la interrupcién
del consumo. El alcohol incrementa asimismo el riesgo
de taquiarritmias, especialmente FA.

Miocardiopatia secundaria a farmacos

Destacar por su relevancia creciente la cardiotoxici-
dad asociada a tratamientos oncoldgicos como son
las antraciclinas (adriamicina, doxorrubicina). Entre
los factores de riesgo para su desarrollo se encuentran
la edad avanzada, la presencia de factores de riesgo
cardiovascular y la administracién concomitante de
radioterapia u otros antineoplasicos potencialmente
cardiotoxicos como la ciclofosfamida o el trastuzumab
(cdncer de mama Her2+). La toxicidad de las antraci-
clinas parece reducirse con la administracion lenta. En
los pacientes que van a ser tratado con estos farmacos
se debe evaluar su riesgo cardiolégico basal y mo-
nitorizar la funcidn cardiaca durante el tratamiento
mediante pruebas de imagen como el ecocardiograma,
con técnicas de strain (mas sensibles a la hora de de-
tectar cambios en la funcidn ventricular).

Miocardiopatia del periparto

Suele producirse en el Gltimo trimestre del embarazo o
mas frecuentemente en el puerperio. Es mas frecuente
en pacientes mayores de 30 afios, de raza negra, obe-
sas, multiparas, con antecedentes de preeclampsia. Su
etiologia es desconocida, se postula una causa autoin-
mune. El prondstico depende de la normalizacién o no
deltamafio cardiaco tras el parto. Se recomienda evitar
nuevos embarazos ya que existe riesgo de recurren-
cia. El tratamiento es el de la insuficiencia cardiaca, es-
tando contraindicados durante la gestacion los IECA
yARA Il por ser teratégenos. La bromocriptina puede
ser (til en esta entidad.
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Infeccion por VIH

La disfuncion ventricular izquierda es una de las ma-
nifestaciones cardiovasculares mas frecuentes, tras
la afectacidn pericardica. Es fundamental descartar
enfermedad coronaria en estos pacientes ya que la
infeccién condiciona tipicamente una aterosclerosis
acelerada.

Enfermedad de Chagas

Causada por la infeccién por Trypanosoma cruzi, en-
démica en América Central y del Sur. Puede presen-
tarse de forma infrecuente como afectacion cardiaca
aguda (10 %), en forma de miocarditis aguda fulmi-
nante, pero lo méas frecuente es la afectacién tardia
(tras afios de latencia) en forma de trastornos de la
conduccién (bradicardia sinusal, bloqueo de rama de-
recha, hemibloqueo anterior) y arritmias (FAy arritmias
ventriculares, pudiendo debutar como muerte slbita).
En el ecocardiograma puede observarse hipocinesia
posterobasal del VI, aneurismas apicales y una dila-
tacion y disfuncion progresiva de VI. El tratamiento es
el de la IC cronica. El beneficio de los antiparasitarios
es limitado en la cardiopatia avanzada.

Sarcoidosis

La afectacidn cardiaca se encuentra presente en apro-
ximadamente un 5 % de los pacientes con sarcoido-
sis pulmonar. Suele presentarse como trastorno de la
conduccién AV y arritmias supra y ventriculares. La RM
cardiaca es la prueba diagndstica de eleccién. Ademas
de MCD puede provocar MC restrictiva, vasculitis o
aneurismas ventriculares.

MIOCARDIOPATIA RESTRICTIVA

La miocardiopatia restrictiva (MCR) se caracteriza
poruna fisiologia restrictiva en el llenado ventricular se-
cundaria a un aumento de rigidez de la pared ventricu-
lar (por infiltracion y fibrosis), de forma que pequefios
aumentos de volumen producen grandes aumentos
de presion intraventricular. Es menos frecuente en
nuestro medio que la miocardiopatia hipertréfica y la
dilatada. Como en la MCH, afecta tipicamente a la
funcién diastélica, aunque en ocasiones en etapas
tardias puede observarse cierto deterioro de la funcion
sistélica MIR 2018, 67.

Clinica y exploracion fisica

La clinica es similar a la de la pericarditis constrictiva,
predominando los sintomas de IC derecha (hepatome-
galia, ascitis, edemas, etc.). En la exploracidn fisica, al
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igual que en la pericarditis constrictiva, se observa ele-
vacién de la presion venosa, pudiendo aparecer signo
de Kussmaul, disminucion en la intensidad de los rui-
dos'y tercer o cuarto tono. En el pulso venoso yugular
aparecen un seno “x” e “y” profundos (en forma de
“W?”). En la MCR se palpa facilmente el impulso apical,
aunque esté disminuido, a diferencia de la pericarditis
constrictiva.

Pruebas complementarias

- Ecocardiograma: afectacién de la funcién diasté-
lica con funcién sistélica generalmente conservada.
Debido a que algunas etiologfas son por depdsito,
puede observarse engrosamiento de las paredes
ventriculares, habitualmente simétrico. Es caracte-
ristica la dilatacién biauricular.

- Cateterismo cardiaco: no es imprescindible pero
puede ayudaren el diagndstico en casos dudosos. Al
igual que en la pericarditis constrictiva (y a diferencia
deltaponamiento cardiaco), en la MCR la parte inicial
de la diastole no estd comprometida, de forma que
la presién diastolica ventricular muestra una curva
en dip-plateau o “raiz cuadrada” con un descenso
prominente inicial seguido de un ascenso bruscoy
de una fase en meseta. El gasto cardiaco esta dismi-
nuido y las presiones de llenado en ambos ventricu-
los estan elevadas MIR 2018, 67, siendo caracteristico
que la presién de llenado izquierda sea superiora
la derecha (en la constriccidon son similares).

- Labiopsia cardiaca, la tomografia computarizada
y la RM cardiaca son técnicas Utiles y a veces ne-
cesarias para establecer el diagndstico de MCR y su
etiologia y en el diagnéstico diferencial con la peri-
carditis constrictiva.

Tratamiento

Eltratamiento es el de la IC con FEVI preservada y etio-
l6gico en caso de disponer de tratamiento especifico.

Formas especificas de
miocardiopatia restrictiva

Amiloidosis

Enfermedad por deposito caracterizada por el acimulo
extracelular en diferentes tejidos (entre ellos el cora-
z6n) de fibras procedentes de proteinas con un plega-
miento anémalo. A nivel cardiaco destaca el depdsito
de dos proteinas: las cadenas ligeras de inmuno-
globulinas (amiloidosis primaria) y la transtirretina
(TTR). El miocardio adopta un aspecto “moteado”
brillante, puede aparecer derrame pericardico.

« En la amiloidosis primaria (AL) (/magen 5.7) se
produce afectacion cardiaca (junto con otros 6rga-
nos) en el 90 % de los casos y es la principal causa de
muerte. El tratamiento es el del problema hemato-
l6gico de base. En las demas formas de amiloidosis,
aunque puede haber afectacion cardiaca, el érgano
mas afectado es el rifidn.

- Amiloidosis por transtirretina (TTR) (/magen 5.8):
puede ser hereditaria o adquirida (“wild type” o
cardiaca senil). Debemos sospechar la forma wild
type en un paciente mayor, vardn, con estenosis del
canal lumbar, sindrome del tinel del carpo o rotura
no traumatica del tendén del biceps junto con clinica
de IC. En el ECG se puede objetivar un patrén de
pseudoinfarto (con ondas Q patoldgicas) y bajos
voltajes, con un ecocardiograma con hipertrofia bi-
ventriculary dilataciéon biauricular (con un patrén de

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE MIOCARDIOPATIA RESTRICTIVA Y PERICARDITIS CONSTRICTIVA

MIOCARDIOPATIA RESTRICTIVA

Signo de Kussmaul

“yn

Pulso venoso Seno “x” e

Se palpa facil el pulso apical Si
Presiones diastélicas igualadas
Dip-plateau Si
Bajo voltaje en ECG A veces
Espesor pared ventricular
Espesor del pericardio Normal

Calificaciones pericardicas No

“

y

Si (menos frecuente)

profundos

No (presiones VI > VD)

Normal o aumentado

PERICARDITIS CONSTRICTIVA
Si

“wyn “, 9

Seno “x” e “y” profundos
No

Si

Si (mas caracteristico)
Casi siempre

Normal

Aumentado

Si (en Rx 0 TC)

Tratamiento Tratamiento de la IC Pericardiectomia (+ tratamiento de la IC)
Tabla 5.2 Diagnéstico diferencial entre miocardiopatia restrictiva y pericarditis constrictiva.
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strain en “ojo de buey” o “cherry on top”). La reso-
nancia magnética es muy Util en el diagndstico, pero
la gammagrafia cardiaca con Tc-99-DPD/pirofos-
fato tiene una mayor sensibilidad y especificidad, de
forma que la captacién a nivel cardiaco es diag-
nostica MIR 2022, 8. Se encuentran en desarrollo
nuevos tratamientos como el tafamidis (estabiliza-
dorde TTR) que han demostrado mejorar la supervi-
vencia en estos pacientes.

Ecocardiograma en plano subcostal 4 cdmaras de pa-
ciente con amiloidosis. Se observa hipertrofia ventri-
culary engrosamiento también del septo interauricu-
lar. En este caso no presenta derrame pericardico.

A e

Imagen 5.8 Imagen del MIR 2022 donde se observa una gamma-
graffa 6sea con captacién marcada del tejido miocar-
dico, sugestiva de amiloidosis TTR.

Hemocromatosis

Puede producir afectacién cardiaca tanto en forma
de MCR como de MCD. Debemos sospecharla ante un
paciente que ademas de IC asocie afectacion hepatica,
diabetes e hiperpigmentacion de la piel. La RM car-
diaca es la técnica diagndstica de eleccion.

Enfermedad endomiocardica eosinofilica
(0 endocarditis de Loeffler)

Endocarditis eosinofilica con fibrosis endomiocardica
de etiologia desconocida. Son muy frecuentes los fené-
menos tromboembdlicos. El tratamiento es el de la IC
y anticoagulacién. Otros tratamientos empleados son
los corticoides, la hidroxiurea o el interferon.
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Fibrosis endomiocardica o enfermedad
de Davies

Enfermedad endémica de Africa, mas frecuente en
jovenes, en la que se produce fibrosis del endocar-
dio asociando frecuentemente afectacion valvular. La
respuesta al tratamiento médico es escasa y en casos
avanzados puede llegar a ser necesaria la reseccién del
miocardio fibroso y la sustitucién valvular.

5. OTRAS MIOCARDIOPATIAS

A. Miocardiopatia arritmogénica
del ventriculo derecho

Enfermedad infrecuente, con herencia autosémica
dominante, producida por mutaciones de genes que
codifican proteinas desmosémicas. Se caracteriza
por una sustitucién progresiva del tejido miocardico
normal por tejido fibroadiposo, afectando principal-
mente al VD (aunque en un aproximadamente la mitad
de los casos hay afectacion del VI). Esta sustitucion fa-
vorece la formacién de circuitos de reentraday con ello
el desarrollo de arritmias ventriculares sostenidas,
que se producen tipicamente con el ejercicio y cons-
tituyen una de las principales causas de muerte subita
en deportistas.

En el diagnéstico se utilizan una serie de criterios ma-
yores y menores a partir de distintas pruebas com-
plementarias. Los antecedentes familiares apoyan el
diagnéstico. La RM cardiaca es mas sensible que la
ecocardiografia ya que el diagndstico suele basarse
en la afectacién del ventriculo derecho y la resonan-
Cia permite caracterizary visualizar mejor el tejido, los
aneurismas y las alteraciones en la contractilidad. La
biopsia endomiocardica confirma la degeneracion fi-
brograsa, si bien no suele ser necesaria.

En el electrocardiograma el hallazgo mas frecuente es
la presencia de ondas T negativas en V1-V3 en ausen-
cia de bloqueo de rama derecha y el mas especifico es
la presencia de ondas épsilon en V1-V3 (sefial de bajo
voltaje al final del QRS, consecuencia de la activacion
tardia de las regiones afectadas) (Imagen 5.9).
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Imagen 5.9 Ondas T negativas en V1-V3y onda épsilon en pacien-
te con miocardiopatia arritmogénica.
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En la prevencion de los eventos arritmicos pueden
emplearse los betabloqueantes y la amiodarona. La
ablacion por catéter tiene una eficacia limitada ante
la posibilidad de multiples circuitos. Esta indicado el
implante de DAl en prevencién secundaria y en pre-
vencién primaria en pacientes de alto riesgo (TV sos-
tenidas, sincopes inexplicados, disfuncién ventricular,
antecedentes familiares de muerte subita, etc.).

Miocardiopatias no clasificables

- Familiar/genética: miocardiopatia espongiforme
(miocardio no compactado). La pared miocardica
presenta un aspecto esponjoso, muy trabeculado.
Puede evolucionar hacia formas dilatadas y ocasio-
nar fenémenos embélicos o arritmicos.

+ Adquirida: miocardiopatia de Tako-Tsubo. El cua-
dro clinico tipo es el de una mujer postmenopausica
que tras una situacién estresante (emocional o fi-
sica, debido a una estimulacion simpética exce-
siva) MIR 2019, 207, presenta dolor toracico con
cambios eléctricos (elevacion transitoria del ST se-
guida de negativizacién de las ondas T), en ausencia
de lesiones coronarias obstructivas MIR 2022, 201,
que deben descartarse mediante coronariografia ur-
gente. En la ecocardiografia/ventriculografia se ob-
serva dilatacion y aquinesia apical (“balonizacion
apical”, Imagen 5.10) y/o mesoventricular. Analitica-
mente suele observarse una elevacién moderada de
marcadores de dafio miocardico. En el tratamiento
suelen emplearse betabloqueantes, IECAs o ARA-II.
La disfuncion sistélica suele ser transitoria y si bien
a corto plazo el pronéstico y las complicaciones son
similares a las del sindrome coronario agudo, el pro-
néstico a largo plazo suele ser favorable. Puede apa-
recer en otras situaciones con exceso de
catecolaminas (feocromocitoma, accidente cerebro-
vascular, etc.).

Ventriculograffa con contraste en paciente que acudié
a urgencias por un SCACEST, coronarias sin lesiones
y ventriculograffa con imagen tipica de miocardiopa-
tia de estrés (Tako-subo) de predominio en segmen-
tos medio-apicales (preserva contractilidad en basa-
lesy algo del apex).

La miocarditis es un proceso inflamatorio que afecta
al miocardio que puede cursar de forma fulminante,
aguda, subaguda o crénica. Puede deberse a:

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

- Infecciones, fundamentalmente viricas (enterovirus
Coxsackie B en aproximadamente la mitad de los
casos). De forma menos frecuente bacterias, hongos
0 parasitos.

- Reacciones de hipersensibilidad: fiebre reumatica.

- Otros agentesfisicos (radiacion) o quimicos (farmacos).

El dafio miocardico puede deberse ainvasién directa, por
produccion de toxinas 0 mecanismos inmunolégicos.

Miocarditis virica

Comunmente llamada idiopética ya que no suele iden-
tificarse el agente causal. Es mas frecuente en indivi-
duos jévenes. Suele estar precedida semanas antes por
un cuadro infeccioso viral inespecifico. Suele asociarse
a pericarditis.

Clinica y exploracion fisica

La clinica es inespecifica y variable, desde individuos
asintomaticos, pasando por clinica compatible con pe-
ricarditis, cuadros que simulan un sindrome coronario
agudo, IC aguda, eventos arritmicos e incluso muerte
subita.

Pruebas complementarias

El diagndstico de confirmacién requiere de biopsia
endomiocérdica, si bien en la practica no se realiza de
forma rutinaria por no estar exenta de complicaciones.

- Electrocardiograma: inespecifico, pueden aparecer
signos de pericarditis, alteraciones inespecificas de
la repolarizacion asi como eventos bradi o taquiarrit-
micos secundarios a la inflamacion miocardica.

« Laboratorio: elevacién de troponina (no presente en
la pericarditis aislada), PCR y VSG. No se recomienda
realizar serologia viral de rutina.

- Ecocardiograma: puede mostrar engrosamiento
difuso de la pared ventricular (edema), alteraciones
de la contractilidad (habitualmente difusas aunque
también pueden ser segmentarias), asi como en oca-
siones disfuncién ventricular.

- RM cardiaca: se utiliza en pacientes estables, es mas
sensibley especifica que la ecocardiografia. La presen-
cia de edema o realce tardio focal con patrén no isqué-
mico permite llegar al diagndstico, evitando la biopsia
(siendo esta de eleccion en pacientes inestables).

- Gammagrafia con galio-67: solo en caso de sospe-
cha de sarcoidosis cardiaca.

- Coronariografia: para descartar lesiones coronarias;
en pacientes con baja probabilidad puede realizarse
mediante TC cardiaco.

. Biopsiaendomiocardica: su uso varia mucho en fun-
cién del centro por el riesgo de complicaciones, pero
se suele emplear en casos graves con mala evolucion.
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Tratamiento y prondstico

Eltratamiento incluye ingreso y monitorizacion electro-
cardiogréfica en la fase aguda, en la que hay un mayor
riesgo de eventos arritmicos y de progresion hacia
shock cardiogénico. El tratamiento en la fase aguda es
sintomatico con analgésicos y de soporte. Debe evi-
tarse el ejercicio fisico durante 6 meses. En casos
subagudos o persistentes que no mejoren con el trata-
miento habitual se pueden emplearinmunosupresores
(glucocorticoides, azatioprina o ciclosporina). En caso
de presentar disfuncién ventricular el tratamiento es el
de laIC con FEVI deprimida.

El pronéstico es favorable en la mayoria de los casos,
con mejoria de la funcién ventricular. Algunos casos
pueden evolucionar hacia una MCD.

B. Miocarditis de células gigantes

Entidad infrecuente de causa desconocida (probable-
mente autoinmune) que suele presentarse tipicamente
en forma fulminante. El diagndstico precisa de biopsia
endomiocérdica en la que aparecen células multinu-
cleadas y el prondstico es muy malo a pesar del trata-
miento con inmunosupresores.

C. Miocarditis por radiacion

Se comporta de forma similar a la miocardiopatia
restrictiva, pudiendo aparecer calcificacion y fibrosis
valvular acompafiante. La radiacién puede producir
también estenosis tardia de las arterias coronarias,
que afecta de forma tipica a los ostiums de las mismas.

(> | PUNTOS CLAVES

- Las miocardiopatias son enfermedades que cursan con - En la miocardiopatia restrictiva (MCR), al igual que en

afectacion de la estructura y funcién del miocardio que
no se debe a sobrecarga hemodinamica (HTA), enferme-
dad coronaria, valvulopatias, ni cardiopatias congénitas.

La clasificacién actual de las miocardiopatias incluye:
hipertréfica, dilatada, restrictiva, arritmogénica del ven-
triculo derecho y no clasificables.

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) es la més fre-
cuente (y la mas preguntada). Debemos sospecharla
ante un paciente joven con clinica de disnea, angina o
sincope, con un soplo sistélico en foco adrtico que au-
menta con el Valsalva, un ECG con ondas Q y criterios de
hipertrofia ventricular izquierda.

Los pacientes con MCH pueden presentar obstruccion
en el tracto de salida de VI y movimiento sistélico an-
terior mitral (SAM).

El soplo de MCH obstructiva aumenta con el Valsalva,
la bipedestacién, el ejercicio isotdnico, los nitratos y los
inotrépicos positivos (como la digoxina, que estan con-
traindicados).

En el tratamiento sintomatico en la MCH se utilizan be-
tabloqueantes, verapamilo o diltiazem, pudiendo
asociarse disopiramida. Si persisten los sintomas puede
realizarse miectomia o ablacion septal con alcohol.

La miocardiopatia dilatada (MCD) es el prototipo de la
IC con fraccion de eyeccidn deprimida. La causa mas fre-
cuente es la idiopatica. Dentro de las MCD de causa iden-
tificable, la mas frecuente es la enélica, potencialmente
reversible con el abandono del consumo.
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la MCH, predomina la afectacién diastélica, pudiendo
afectar la funcion sistélica en fases avanzadas.

Debemos pensar en amiloidosis por transtirretina
(TTR, wild type) en pacientes ancianos con IC con frac-
cion de eyeccion preservada, con estenosis del canal
lumbar, sindrome del tdnel del carpo o rotura atrauma-
tica del tenddn del biceps, con un patrén de pseudoin-
farto (con ondas Q patoldgicas) y bajos voltajes en el
ECG con un ecocardiograma con hipertrofia biventricular
y dilatacion biauricular. La técnica diagndstica de elec-
cién es una gammagrafia (Tc-99-DPD/pirofosfato) y el
tratamiento con tafamidis aumenta la supervivencia.

En la miocardiopatia arritmogénica se produce una
sustitucion del tejido miocardico normal por tejido fibro-
adiposo. Son caracteristicas las ondas T negativas (mas
frecuentes) y la onda épsilon (més especifica) en las pre-
cordiales derechas. Puede producir arritmias ventricula-
res con el esfuerzo.

La miocardiopatia de Tako-Tsubo (discinesia o “baloni-
zacion” apical transitoria) mimetiza un sindrome coro-
nario agudo con elevacion del segmento ST, suele afectara
mujeres posmenopausicas tras una situacion estresante.
Se caracteriza por una dilatacion y aquinesia apical que
suele sertransitoria. Se debera realizar un cateterismo car-
diaco urgente que descarte enfermedad coronaria.

La causa mas frecuente de miocarditis es la virica (virus
Coxackie B). Aunque el prondstico es bueno en la mayo-
ria de los casos, algunas cursan de forma fulminante (cé-
lulas gigantes) y otras pueden progresar hacia una MCD.
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Mediplus

CAPITULO 6

ENFERMEDADES DEL PERICARDIO

EXAMEN MIR

Tema corto y rentable. La pericarditis aguda y el
derrame pericardico son dos conceptos con los
que cualquier médico debe estar relativamente
familiarizado.

A

Definicion y diagnostico

La pericarditis consiste en la inflamacién de las capas
serosas que recubren el corazon. Normalmente se trata
de un cuadro banal, autolimitado y de etiologia virica,
pero en ocasiones puede volverse incesante, recu-
rrente o crénica. Si provoca una fibrosis de la serosa
podria degenerar en constriccién pericardica (raro) o si
aparece de derrame, un eventual taponamiento (raro).
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Imagen 6.1 Pericarditis aguda. Descenso generalizado del PR

con ascenso generalizado del ST céncavo. No siem-
pre ocurre necesariamente en todas las derivaciones
y muchas veces, aVRy V1 presentan laimagen especu-
lar, ascenso del PRy descenso del ST.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

Su diagnéstico se realiza apoyandose en la clinica,
exploracién y pruebas complementarias. ECG, ecocar-
diograma, radiografia y analitica son necesarios. Clasi-
camente se acepta como probable cuando cumple dos
o mas de los siguientes MIR 2021, 23:

« Dolortoréacico pericarditico: dolor toracico punzante,
que varia con la posicién aumentando en declbito
y mejora al sentarse. Ademas aumenta con la inspi-
racion.

+ Roce pericardico MIR 2019, 70.

« ECG compatible (ascenso del ST difuso del ST con
descenso del PR).

- Derrame pericardico.

Otros elementos que apoyan el diagndstico consisten
en encontrarinflamacion mediante pruebas de labora-
torio (Proteina C reactiva, leucocitosis o velocidad de
sedimentacién globular) o pruebas de imagen (RM car-
diaca o TC cardiaco).

El diagndstico de pericarditis se trata x

de un diagnéstico clinico por lo que in-
tentamos mejorar nuestra precision diag-
ndstica en casos de dudas con otras pruebas
complementarias.

La radiografia suele ser normal salvo en casos de afec-
tacion pleuropulmonar, ya que, en caso de derrame,
s6lo cantidades muy grandes (>300ml) aumentan el
indice cardiotoracico.

Debemos solicitar una prueba con marcadores de
dafio miocardico (Troponina preferiblemente) para
descartar un componente de miocarditis que modi-
fique nuestra actitud terapéutica.
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No se recomienda el estudio etiolégico ya que la mayo- B. Tratamiento y manejo
ria son de causa idiopatica/virica. Si una evolucidn tér-
pida u otra sintomatologia nos orientan hacia una
etiologia concreta (p. e]. tuberculosis), deberiamos in-
vestigarla (Tabla 6.1 e Imagen 6.2).

El tratamiento se basa en la administracion de antiin-
flamatorios no esteroideos (aspirina, ibuprofeno...) en
pauta descendente (reduccion de dosis cada 1-2 sema-
nas) asociados con colchicina (3 meses) MIR 2021,23.
El ibuprofeno controla la inflamacion para resolver el
PERICARDITIS AGUDA cuadroy e\fitar el dafio sobre el pericardio y la’ colchi-
cina ademas de esto, disminuye la tasa de recaidas. Se
recomienda restringir la actividad fisica durante las pri-
meras semanas, especialmente en atletas.

« Viral (comun)

. Bacterianas Los corticoides son el tratamiento de segunda linea
para pacientes con contraindicacién o sin respuesta a
los antiinflamatorios no esteroideos. En casos refrac-

« Hongos (muy raro)

+ Parasitos (muy raro) tarios a la corticoterapia o resistentes a su retirada, se
plantear la pericardiectomia.

« Autoinmune (comun)

« Neoplasica

« Metabdlica

La mayoria de los pacientes evolucionan favorable-
mente, pero debemos estratificar el riesgo de nuestros
pacientes como nos muestra la Imagen 6.3. Aquellos
« Traumatico e iatrogénico pacientes con predictores de mal prondstico reque-
. Relacionado con farmacos (raro) rirdn ingreso y, eventualmente, estudio etiolégico en

> BlieS mayor profundidad MIR 2020, 175.

Tabla 6.1 Causas de pericarditis aguda.

O,

No se cumplen los criterios diagndsticos Se sospecha una etiologia especifica
Buscar diagndsticos alternativos o se buscan predictores de pronéstico

Ensayo empirico con AINEs
(antiinflamatorios no esteroides)

Predictores de mal prondstico l
CASOS DE ALTO RIESGO CASOS SIN ALTO RIESGO
Mayores . Ingreso y biisqueda de etiologia No ingreso ni
+ Fiebre>38°C (prediccién de pronéstico busqueda de etiologia
+ Comienzo subagudo mayor o menor) iRespuesta a AINEs?

« Gran derrame pericardico
« Taponamiento cardiaco |
« Falta de respuesta a la aspirina

o los AINE después de al menos @

1semana de terapia
Menores
« Pericarditis CASOS DE CASOS DE
« Inmunosupresién RIESGO MODERADO BAJO RIESGO
« Trauma Ingreso Seguimiento
- Terapia anticoagulante oral y blisqueda etioldgica ambulatorio

Imagen 6.2 Triage propuesto de pericarditis.
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mental garantizar el correcto drenaje del pus, por lo
que en ocasiones se realizan lavados pericardicos
con tromboliticos o lavado quirdrgico por acceso
subxifoideo.

« Pericarditis urémica: su tratamiento se basa en an-
tiinflamatorios y hemodialisis.

Aspirina o AINE + colchicina (6 0 mas meses)

are
1.7 linea + restriccién de ejercicio - Sindrome post-lesion cardiaca (Imagen 6.4): el
término engloba cualquier inflamacién del pericar-
dio que tenga relacién con una agresion, incluyendo
4 la pericarditis post-infarto, post-pericardiotomia o
Corticosteroides de baja dosis (en caso de traumatica.
2.%linea contraindicaciones para aspirina/AINE/colchicina
y después de excluir una causa infecciosa) - Pericarditis post-infarto temprana (episteno-
cardica): inflamacién que ocurre a los 2-3 dias del
v infarto secundaria al dafio y muerte celular del te-
jido miocérdico.
3.2linea Inmunog!obulina in'trav'enosa, . . . , ,
anakinra o azatioprina - Pericarditis post-infarto tardia (sindrome de
Dressler): ocurre 1-2 semanas tras el infarto, tiene
un origen inmunomediado y es rara en pacientes
v reperfundidos.
4.2linea Pericardiectomia
Algoritmo terapéutico para pericarditis aguda y recu- -—
rrente.
A. Definicion y diagnostico
El taponamiento cardiaco define una situacién de
C. Tipos de pericarditis compromiso hemodinamico por el aciimulo de liquido
(exudado, trasudado, pus, sangre, aire...) en el saco pe-
- Pericarditis incesante: sintomas persistentes sin ricardico.

clara remisién durante mas de 4-6 semanas. ) -
La cantidad de liquido que puede provocar un tapona-

« Pericarditis crénica: cuando la enfermedad se pro- miento es muy variable (desde 100-200 ml hasta litros),
longa >3 meses, normalmente asociada con derrame ya que depende de la velocidad de instauracion, la dis-
pericardico. tensibilidad del pericardio y las presiones de llenado.

« Pericarditis recurrente: nuevo episodios tras estar
al menos 4-6 semanas libre de sintomas. Las recu-
rrencias varian entre un 15-30 %, casi un 50 % sin
colchicina y se ven especialmente en pacientes que
requieren de corticoides.

DE TAPONAMIENTO CARDIACO

- Miopericarditis: solapamiento entre la miocarditis 0 Befcardils

y la pericarditis que requiere de ingreso hospitalario. + Tuberculosis
(véase el Capitulo 5. Enfermedades de miocardio). « latrogénico (relacionado con un procedimiento inva-
sivo, poscirugia cardiaca)
« Trauma

D. Formas especiales
+ Neoplasia/malignidad

de constriccion en paises en vias de desarrollo. El

diagnéstico definitivo se realiza mediante cultivo - Enfermedades vasculares del colageno (lupus erite-
o PCR del bacilo de la tuberculosis en el liquido o matoso sistémico, artritis reumatoide, esclerodermia)
en una biopsia de pericardio. Un exudado con lin- « Radiacién inducida

focitosis y ADA elevado debe hacernos sospechar el
diagnéstico. Al tratamiento de la tuberculosis se le
recomienda afiadir corticoides y urokinasa intrape-
ricardica para prevenir la constriccién. « Diseccion adrtica

« Infeccion bacteriana

« Postinfarto de miocardio
« Uremia

« Pericarditis purulenta: cuadro grave y con alta
morbimortalidad que normalmente se asocia con + Pneumopericardio

una neumonia o empiema concomitante. Es funda-
Tabla 6.2 Causas de taponamiento cardiaco.
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Presion intrapericardica

Sindrome
post-lesion cardiaca

v

A

!

Pericarditis
post-infarto
de miocardio

Sindrome
post-pericardiotomia

Pericarditis
post-traumatica

v v

Pericarditis
temprana
asociada

ainfarto

Pericarditis tardia
post-infarto de
miocardio
(sindrome de Dressler)

Imagen 6.4 Sindrome post-lesion cardiaca.

El derrame pericardico circunferencial, liquido y sin
tractos aumenta la presién diastélica en todo el cora-
z6n de forma uniforme, igualandolas y por ello el seno
“y” venoso esta normalmente abolido y el seno “x” au-
mentado. Siguiendo esta légica, las cavidades mas
afectadas son aquellas que manejen menores presio-
nes (AD y VD). El compromiso de las cavidades dere-
chas genera por un lado interdependencia ventricular
y por otro dificulta el llenado de las cavidades dere-
chas, la sangre se acumula en el pulmén, se desplaza
el tabique hacia la derecha reduciendo las cavidades
izquierdas y disminuyendo de forma marcada el gasto
cardiaco izquierdo (pulso paraddjico con descenso de
la presion arterial >10 mmHg) (Imagen 6.5).

Taponamiento clinico

Taponamiento ecocardiografico

Taponamiento hemodinamico

Derrame pericardico

ajuatoed [op pepaaein

Imagen 6.5

Progresion de la afectacion del derrame pericar-
dico. Primero aparece el derrame, luego los cam-
bios hemodinédmicos, luego los cambios en las
pruebas de imagen y por ultimo el taponamiento cli-
nico MIR 2023, 122.

Los sintomas clinicos se resumen en congestion sisté-
micay bajo gasto, incluyen MIR 2018, 3:

+ Taquicardia.
+ Hipotensiony mala perfusion distal.
« Pulso paradéjico MIR 2018, 72.

« Presion venosa yugular aumentada y/o signo de
Kussmaul MIR 2018, 72; MIR 2024, 120.

« Disminucién de los tonos cardiacos MIR 2024, 120.
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Ecocrd. adultos TIS0.4

+ ECG: disminucién de voltaje con alternancia eléctrica.

- Radiografia: aumento de la silueta cardiaca en la
radiografia MIR 2024, 120.

La ecocardiografia es la prueba fundamental para el
diagnéstico MIR2019, 9 y el diagndstico diferencial con
otras causas de shock. Permite describir las caracteris-
ticas del derrame, localizacion, grado de repercusion e
incluso guiar la pericardiocentesis. Los signos ecografi-
cos de taponamiento son: colapso diastélico de cavi-
dades derechas (protodiastélico en el ventriculo,
telediastélico en la auricula), cambios respiratorios
exagerados en el flujo mitral y adrtico (el equivalente
ecocardiografico del pulso paraddjico), bamboleo car-
diaco, movimiento septal anémalo y dilatacién de la
cava inferior (Imagen 6.6).

Mi13

M3

103 lpm

Imagen 6.6 Taponamiento cardiaco. Se ve liquido rodeando el co-

razdn en un 4 camaras asi como el colapso de la auri-
cula derecha.

B. Tratamiento

El tratamiento del taponamiento cardiaco clinico
consiste en drenar el liquido mediante dos técni-
cas MIR 2018, 3:

CAPITULO 6 | Enfermedades del pericardio




- Pericardiocentesis con aguja: normalmente guiados
con ecograffa o fluoroscopia, intentamos acceder a la
cavidad pericardica con una aguja y mediante técnica
de Seldinger, colocar un drenaje para evacuar el li-
quido. El acceso mas habitual es el subcostal, aunque
existen otros como el apical o paraesternal.

« Acceso quirtirgico: recomendado en caso de sospe-
cha de derrames purulentos, hemorragicos (rotura
cardiaca o diseccidn adrtica con afectacién de la
raiz), loculado con tractos fibrosos o con mal acceso
para la pericardiocentesis.

. Ventana pericardica: consiste en crear de forma
percutanea (pericardiotomia con balén) o quirirgica
una fistula desde el espacio pericérdico al pleural,
para evitar el acimulo de liquido en el saco pericar-
dico (derrame neoplésico o recurrente).

En casos de taponamiento hemodinamico y/o ecocar-
diogréfico sin clinica, se puede intentar tratar la causa
subyacente del derrame si la hubiese (por ejemplo an-
tiinflamatorios en una pericarditis) y vigilar la evolucion.

El tratamiento de soporte hasta el drenaje se fun-
damenta en la expansién de volumen y el uso de va-
sopresores. Los diuréticos y vasodilatadores estan
contraindicados ya que reducen las presiones de lle-
nado favoreciendo el taponamiento.

- Analisis del liquido: bioquimica, citologia y micro-
biologia (Tabla 6.3). Las caracteristicas del liquido
suelen ser serosas cuando es de tipo inflamatorio,
sanguinolento cuando el origen es neoplésico o ha
habido transformacién hemorragica o hemopericar-
dio puro cuando el origen es una rotura cardiaca o de
la raiz adrtica (diseccion adrtica p.ej.).

PRINCIPALES ANALISIS A REALIZAR
EN EL LIQUIDO PERICARDICO

Quimica general Nivel de proteina >3 g/dL,
relacién fluido de proteina/suero
>0,5, LDH >200 IU/L, relacion
liquido/suero >0,6*, hemograma

Citologfa Citologia (mayores volumenes de
liquido, centrifugacién y analisis
rapido mejoran rendimiento
diagndstico)

Reaccién en PCR para tuberculosis
cadena de la
polimerasa (PCR)

Cultivos de micobacterias,
aerobios y anaerobios

Microbiologia

Tabla 6.3 Principales analisis a realizar en el liquido pericardico.
LDH: lactato deshidrogenasa; TB: tuberculosis.

*Los valores altos de proteina y LDH se interpretan co-
mUnmente como un exudado, como en el liquido pleu-
ral, pero no se han validado para el liquido pericardico.
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A.  Definicion y causas

La constriccién encierra al corazén en una coraza, per-
mitiéndole trabajar con normalidad durante la sistole y
la diastole temprana, pero dificultando el resto del lle-
nado diastélico una vez ocupamos el volumen de esa
“coraza”. Al limitar el llenado ventricular (precarga), el
volumen sistélico se reduce y el gasto cardiaco cae.

CAUSAS DE CONSTRICCION PERICARDICA

Pericarditis idiopatica o viral <1%
Pericarditis autoinmune o neoplasica ~ 2-5 %

Pericarditis bacteriana 20-30 %

Tabla 6.4 Causas de constriccién pericardica.

La constriccion pericardica puede aparecer con cual-
quier patologia que afecta al pericardio provocando su
inflamacidn, fibrosis e incluso calcificacién.

Las causas mas frecuentes de constriccion en paises
desarrollados son (en orden) la idiopatica (presumi-
blemente viral), post-quirtrgica, post-radioterapia, la
asociada a enfermedades del tejido conectivo y bac-
teriana. En cambio, en paises en vias de desarrollo la
bacteriana (tuberculosis) sigue siendo la causa predo-
minante.

B. Clinica

Suele presentarse como un cuadro lentamente pro-
gresivo, insidioso y en ocasiones de dificil diagndstico
donde predomina el bajo gasto y la congestidn dere-
cha. Ademas, sera clave encontrar un antecedente,
aunque sea afios atras, que pueda haber causado el
cuadro (enfermedad inflamatoria, radioterapia en la
infancia...).

El paciente refiere astenia o disnea de esfuerzo, pleni-
tud abdominaly edemay en la exploracion nos encon-
tramos signos de congestion derecha (ingurgitacion
yugular, signo de Kussmaul, hepatomegalia dolorosa,
edemas periféricos, ascitis y derrame pleural). En mu-
chas ocasiones, la afectacién hepatica con ecocardio-
grama “normal” nos orienta al diagnéstico; en estos
pacientes veremos reflujo hepatoyugular positivo que
nos ayuda a distinguir la congestion hepatica pura,
de la cardiaca. Aunque mas caracteristico del tapona-
miento, también pueden presentar pulso paraddjico.
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C. Pruebas complementarias

« ECG: inespecifico, aunque puede haber disminucién
de voltajes o alteracién de la repolarizacion (inver-
siondelaondaT).

Radiografia de térax: se recomienda realizar radio-
grafia frontal y lateral, aunque solo el 50 % de los
pacientes presentan calcificacion visible en la radio-
graffa.

Ecocardiograma: la interpretacion de la afectacion
pericardica es compleja, sobre todo porque hasta el
20 % de los pacientes con constriccion, no tienen el
pericardio engrosado. En cambio, si podremos ver
un aumento en las variaciones respirofasicas de los
flujos transvalvulares (la inspiracidn provoca presion
negativa en el pulmdn, aumentando la velocidad del
flujo en cavidades derechas y disminuyéndola cavi-
dades derechas). También, la igualacién de presio-
nes en ambos ventriculos hace que podamos ver un
bamboleo o “notch” septal que se acentla con la
inspiracion.

TC toracico: es la mejor prueba para valorar la dis-
tribucién de las calcificaciones pericardicas y nos
aporta excelentes imagenes anatémicas para pla-
nificar la cirugia MIR 2019, 8. Con la inyeccidn de
contraste podemos incluso valorar la presencia de
inflamacién pericardica.

Resonancia cardiaca: es la técnica de referencia
para el estudio de la patologia pericardica. Permite
estudiar la morfologia, caracterizacion tisular e infla-
macién del pericardio, asi como ver el movimiento
de interdependencia ventricular.

Cateterismo cardiaco: solo se recomienda cuando
no tenemos un diagnéstico claro con las pruebas no
invasivas. En la auricula observamos un seno “y”
profundo con ascenso rapido con una morfologia de
la curva en “M” o “W”. En el ventriculo derecho se di-
buja una onda de presién en raiz cuadrada o “dip-
and-plateau”. ;A qué se debe? Caida réapida y
profunda de la presion por el vaciado ventricular,
seguida de un ascenso pronunciado al rellenarse la
cavidad de forma precoz (la auricula tiene mucha
sangre acumuladay el ventriculo poco espacio porla
constriccion) y terminando en un punto de mesa con
igualacion de presiones entre ambos ventriculos (in-
terdependencia ventricular).

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

R
-l

Imagen 6.7 Curvas hemodindmicas de VI-VD mostrando la morfo-
logia clasica de raiz cuadraday la igualacién diastélica
de presiones (interdependencia interventricular).

D. Tratamiento

El tratamiento fundamental es la pericardiectomia qui-
rurgica, retirando todo el pericardio fibroso posible,
pero respetando los nervios frénicos (Imagen 6.8). La
severidad de la fibrosis y calcificacion del pericardio
eleva en gran medida el riesgo quirdrgico (Mortalidad
5-10%), por lo que en ocasiones se realizan multiples
incisiones sobre el pericardio que permitan su expan-
sién (“Waffle procedure”).

Pericardio
eliminado

Pericardio
Espacio pericardico

Imagen 6.8 Pericardiectomia quirdrgica anterior entre ambos ner-
vios frénicos.
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- La pericarditis aguda, su diagnéstico y tratamiento. Es  « Cuadro de congestion sistémica con afectacion hepatica

fundamental curarla bien para no tener problemas a
largo plazo: antiinflamatorios en pauta descendente,
colchicina asociada y reposo relativo los primeros dias
hasta resolucién de sintomas.

Ante un cuadro de shock, sospechar un posible tapona-
miento cardiaco. En cualquier algoritmo de shock, la eco-
cardiografia es pieza fundamental.

Pericarditis post-infarto: paciente con infarto reciente
pero con dolor pericarditico claro y todo bien; aun asi
siempre descartar una posible rotura o un reinfarto.
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y mala clase funcional con funcién normal en la ecocar-
diografia, pensar en constriccién (afectacion diastélica).
Los antecedentes seran clave.

Pericarditis de mal prondstico: fiebre >38° C, troponinas
elevadas, derrame pericardico severo o taponamiento,
comienzo subagudo o falta de respuesta al tratamiento
tras 1 semana.
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Mediplus

CAPITULO 7
ARRITMIAS

EXAMEN MIR

Resulta un tema clave. Se encuentra entre los
temas mas preguntados del temario de Cardio-
logia. En especial, el conocimiento de la Fibrila-
cion Auricular resulta imprescindible, tanto su
manejo agudo como el manejo a largo plazo. Es
necesario reconocer los patrones electrocardio-
graficos que nos permiten diferenciar cada ta-
quiarritmia, ya que son susceptibles de aparecer
como pregunta asociada a la imagen.

El potencial de accién cardiaco es un fendmeno eléc-
trico de las células miocardicas que permite su contrac-
cion automatica, coordinada y rapida. Es esencial para
el mantenimiento del ritmo y su alteracién puede dar
lugar a arritmias o trastornos de la conduccién.

Antes de explicar las fases del potencial cardiaco hay
que entender:

El potencial cardiaco de las células del sistema espe-
cifico de conduccion (“cables”) es distinto que el de
las células miocdrdicas de trabajo (“musculo”). Las
primeras son lentas y dependientes de calcio y las
segundas muy rapidasy dependientes mas de sodio
como veremos mas adelante.

El automatismo o capacidad de despolarizarse in-
voluntariamente depende especificamente de las
caracteristicas de algunas células del tejido de con-
duccién (como el nodo sinusal, AV, etc).

El potencial de accidn en las células musculares del
miocardio (miocitos), se divide en cinco fases principa-
les, que se conocen como fases 0 a 4 (Imagen 7.1):

Fase 0 - Despolarizacion Rapida: entrada rapida
de iones de sodio (Na+) a través de los canales de
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Imagen 7.1 Fases del potencial de accion del misculo cardiaco.

sodio réapidos MIR 2024, 32. De esta forma pasamos
de -90mV a casi +30mV: aqui acttan los antiarritmi-
cos de los grupos 1A, 1By 1C (Tabla 7.1).

Fase 1 - Repolarizacion Inicial: cierre de los canales
de sodio rapidosy apertura transitoria de canales de
potasio (K+). Ligera repolarizacion de la membrana.

Fase 2 - Meseta: entrada de iones de calcio (Ca2+)
a través de los canales de calcio tipo L, equilibrada
por la salida continua de K+. Mantiene un valor es-
table para conseguir una contraccién sostenida del
miocardio: los calcio-antagonistas (Grupo 4) actian
aquiy reducen esta contractilidad; la digoxina o el le-
vosimendan (sensibilizador del calcio), la potencian.

Fase 3 - Repolarizacion Rapida: cierre de los cana-
les de calcio y aumento de la salida de K+ a través
de varios tipos de canales de potasio. El momento
del grupo 3 (amiodarona) que bloquea los canales
de potasio.

Fase 4 - Potencial de Membrana en Reposo: resta-
blecimiento del equilibrio id6nico mediante la activi-
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dad de bombas y canales idnicos, especialmente la
bomba de sodio-potasio (Na+/K+ ATPasa). Lugar de
los betabloqueantes como simpaticoliticos.

El potencial de accién en las células automaticas,
como las células marcapasos del nodo sinoauricular
(SA) o del nodo auriculoventricular (AV), es fundamen-
tal para la generacién (inicio) del ritmo cardiaco. Estas
células tienen la capacidad de generar potenciales de
accion de manera espontanea y ritmica, sin necesidad
de estimulos externos. Algunas peculiaridades del po-
tencial de accion en este grupo de células serian
(Imagen 7.2):

Los canales ionicos
A deCa’seabre

10 Despolarizacion Repolarizacion

Umbral

-50 4 "/ Ca2-

604 canales
cerrados

-70- los canales

de K*- abierto

Potencial de membrana (mV)
A
T

Lenta fuga de Na*

v

Tiempo (ms)

Imagen 7.2 Fases del potencial de accién de las células del tejido
de conduccion, automaéticas.

1. Reposo: Las células automaticas tienen un potencial
de membrana en reposo inestable que se aproxima a
-60 mV. A diferencia de las células contractiles del co-
razdn, el potencial de membrana en reposo de las cé-
lulas marcapasos es menos negativo no es constante
y tiende a despolarizarse lentamente MIR 2024, 32.

2. Despolarizacion diastdlica espontanea: la fase 4 es
la despolarizacion gradual que ocurre durante el pe-
riodo diastélico y es responsable del automatismo
de estas células. Aqui aparece la corriente de sodio
"funny" (If) donde actda la ivabradina (bloqueadores
de canales activados por la hiperpolarizacién y mo-
dulados por nucledtidos ciclicos (HCN) MIR 2024, 32.

3. Despolarizacién rapida: la fase 0 es la fase de des-
polarizacidn rapida del potencial de accién cuando
se alcanza un umbral critico (-40 mV). Corriente de
calcio tipo L (ICal): Apertura de canales de calcio
tipo L MIR 2024, 32, permitiendo una entrada rapida
de calcio a la célula, que es la principal responsable
de la répida despolarizacion; principal diferencia en
este punto con las células miocérdicas, cuyos ca-
nales rapidos eran de sodio. De nuevo, razén por la
cual los calcio-antagonistas nos ayudan a controlar
la frecuencia cardiaca, y no solo modular la contrac-
tilidad.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

4. Repolarizacion: la fase 3 es la repolarizacion del po-
tencial de accion con la apertura de canales de pota-
sio, permitiendo una salida de iones de potasio de la
célula, lo que repolariza la membrana.

Simpatico: aumenta la frecuencia car- %

diaca al incrementar la pendiente de
despolarizacion diastélica (aumento de
IfyICaL).

Parasimpatico: disminuye la frecuencia cardiaca
al reducir la pendiente de despolarizacion diasto-
lica (aumento de IK y disminucion de If y ICaL).

A. Mecanismos de Las taquicardias (Imagen 7.3)

- Reentrada: se produce una alteracion en la propaga-
cién del impulso eléctrico. Depende de la existencia
de un circuito que presenta un brazo con conduccién
rapida y otro con conduccién lenta, lo que permite,
bajo determinadas condiciones (como la aparicion
de un extraestimulo), la propagacion repetitiva de la
arritmia. El extraestimulo debe encontrar el circuito
con una parte (el brazo rapido) inexcitable (en pe-
riodo refractario), por lo que se propaga por el otro
brazo. Al tener conduccién mas lenta, al llegar a la
salida del circuito encuentra el otro brazo ya repola-
rizado, por lo que inicia una nueva despolarizacion
que perpetia el circuito.

Es el mecanismo maés habitual de las taquiarrit-
mias (FA, FIA, TIN, TRAV, la mayoria de TV, etc.)
MIR 2023, 120. El inicio y el final de la taquicardia son
bruscosy reproducibles. Tiene buena respuesta a la
cardioversion eléctrica y son susceptibles de abla-
cién con catéter, que va dirigida a cortar el circuito
de reentrada.

« Alteracién del automatismo: se produce una alte-
racion en la formacion del impulso, que condiciona
la despolarizacién espontanea de algunas células,
las cuales propagan el estimulo al resto del miocar-
dio. Presentan tipicamente un inicio y fin progresivo
(“calentamiento” y “enfriamiento”). Son el meca-
nismo habitual de las extrasistoles, de la mayoria de
las taquicardias auriculares, algunas ventriculares y
de la taquicardia sinusal.

- Actividad desencadenada: la presencia de deter-
minadas condiciones electroquimicas condiciona
la generacidn espontanea de potenciales eléctri-
cos en la fase de repolarizacién que pueden iniciar
una arritmia. Los potenciales precoces son la base
de las arritmias ventriculares en paciente con QT
largo MIR 2023, 120, mientras que los potenciales
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Aumento del automatismo

Normal Postpotenciales precoces

mv

mv

Imagen 7.3 Principales mecanismos de las taquiarritmias.

tardios son responsables de las arritmias ventricu-
lares en la intoxicacion digitalica o la TV catecola-
minérgica.

B. Farmacos antiarritmicos (FAA]

Su uso es fundamental en el manejo de los procesos
arritmicos, generalmente de las taquiarritmias. Sin em-
bargo, su farmacocinética es compleja, presentando
interacciones habituales y reacciones adversas que
pueden resultar letales. Por su mecanismo de accién,
interactuando con los canales idnicos que originan el
potencial de accién, todos los FAA poseen un potencial
efecto pro-arritmico, que se magnifica en situaciones
que alteran en potencial transmembrana (alteraciones
electroliticas, otros farmacos, etc.).

La clasificacion de Vaughan-Williams es la mas am-
pliamente utilizada, y distingue a los FAA en 4 grandes
grupos (Tabla 7.1).

Clase I. Estabilizadores de La membrana

Actan fundamentalmente a nivel de los canales de
Na*, disminuyendo su funcién. Esto se traduce en una
entrada mas lenta del Na* en la célula que redunda en
una despolarizacion mas lenta. Ademas, suelen au-
mentar la refractariedad del tejido ante un nuevo es-
timulo. En funcién del bloqueo que realizan sobre el
canal de sodio se subdividen en 3 tipos: 1A, IBy IC.

Grupo II. Bloqueadores B — adrenérgicos

Actlan antagonizando el efecto del sistema simpatico
sobre los nodos sinusal y auriculoventricular, mediante
un enlentecimiento de la conduccién del estimulo y
una prolongacién de los periodos refractarios. Este
efecto se traduce en bradicardiay en una prolongacion
deliintervalo PR.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

Los betabloqueantes estan contraindi-

cados en pacientes que presenten epi-

sodios de hiperreactividad bronquial, no

asi en pacientes con EPOC, donde han demos-
trado no empeorar el prondstico. Se prefieren, en
este escenario, los de accion mas betal-selectiva,
entre los que destaca el nebivolol.

Grupo III. Prolongadores del potencial
de accion

Actian fundamentalmente a nivel de los canales de K,
bloqueando la salida de éste. Su efecto predominante
es prolongar, por tanto la fase 3 del potencial de accién.
Con ello, se produce un alargamiento del intervalo QT.

La amiodarona contiene yodo, que %

puede ocasionar trastornos tiroideos

(tanto hiper como hipotiroidismo, siendo

éste Ultimo mas frecuente). La dronedarona

no posee yodo, por lo que no ocasiona los efec-
tos adversos a nivel tiroideo.

Los farmacos IC son de eleccion en la %

cardioversion de FA en ausencia de car-
diopatia estructural, presentando mayor
eficacia que la amiodarona. En pacientes
con cardiopatia estructural la amiodarona es el
farmaco de eleccion en la cardioversion. En el
mantenimiento del ritmo sinusal, la amiodarona
presenta mayor efectividad que la flecainida,
pero su uso mantenido se asocia con la aparicion
de efectos secundarios.
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FARMACOS ANTIARRITMICOS

GRUPO 1A GRUPO 1B GRUPO 1C GRUPO 2 GRUPO 3 GRUPO 4
Farmacos Quinidina, Lidocaina, Flecainida, Bisoprolol, Amiodarona, Verapamilo,
procainamida, mexiletina, propafenona propranolol, dronedarona,  diltiazem
disopiramida fenitoina atenolol, car- sotalol, bretilo
vedilol, meto-
prolol, nebivo-
lol, esmolol...
Mecanismo Bloqueo de canales de Na* Simpatico- Bloqueo de Bloqueo de
accion liticos canales de K* canales de Ca™
Efecto celular  Pot. accion V Pot. accion = Pot. accién ¥ Pot. accién 2 Tiempo N
N repolarizacion.  Conductividad
N = N ¥
Conductividad  Conductividad  Conductividad Conductividad 0N
Refractariedad
0 N X
Refractariedad Refractariedad Refractariedad
Fase del Fase 0 Fase 4 Fase 3>1-2 Fase 2
potencial de
accionen la
que actdan
QRS 4 0 X B 0N X
QT 4 N 0 X 0N X
Caracte- La procaina- La lidocaina Tras el ver- Su uso esta La amiodaro- El verapamilo
risticas mida es el en el FAA de nakalant, son contraindica- na presenta puede inte-
farmaco de eleccion en los farmacos do en pacien-  riesgo de raccionar con
elecciénenel  lasarritmias con mayor efi-  tes con hipe- alteraciones la digoxina y
tratamiento ventriculares cacia para car-  rreactividad tiroideas, con algunos
agudo de TV durante la fase  diovertir una bronquial, en hepaticas, cor-  anticoagulan-
fueradelcon-  agudadelIAM. FA.Suusoesta pacientescon neales,y pul- tes de accion
texto agudo contraindicado  trastornos de monares, sien-  directa.
del IAM, asi en pacientes la conduccion  do la fibrosis .
) Su uso esta
como de la FA con antece- auriculo-ven- pulmonar su )
. . contrain-
preexcitada. dentes de c. triculary en efecto adver- dicado en
o isquémica. situaciones de  sos mas grave, .
La disopirami- . pacientes con
ICinestableo  aunque raro.
da se emplea - trastornos de
. shock cardio- y
en el manejo énico la conduccién
de la MCH & ’ auriculo-

obstructiva.

Presentan un
efecto benefi-
cioso sobre el

ventriculary
en situaciones
de IC inestable

remodelado o shock car-
cardiaco, por diogénico. No
lo que se indi- deben admi-
can en pacien- nistrarse junto
tes con insuf. con betablo-
cardiacay tras queantes.

un IAM.

Tabla 7.1 Farmacos antiarritmicos.
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Grupo IV. Antagonistas del calcio

Su accion se deriva del bloqueo en la entrada intrace-
lular de Ca*™. Las células dependientes de calcio son
fundamentalmente las nodales. Ademas por un efecto
directo disminuyen la contractilidad del miocardiocito
(efecto inotrdpico negativos).

Otros: algunos farmacos de interés que no
fueron incluidos en La clasificacion
de Vaughan-Williams

. Digoxina: actlia bloqueando la ATPasa Na*-K*, lo que
redunda en un aumento del Ca** intracelular. Dis-
minuye la actividad de los nodos sinusal y nodal, y
posee un leve efecto inotrdpico positivo. Su margen
terapéutico es estrecho, debiendo monitorizarse su
concentracion plasmatica. En el ECG origina una de-
presién del ST muy caracteristica, que recibe el nom-
bre de cubeta digitélica, y no se relaciona con las
concentraciones plasmaticas del farmaco. Los prin-
cipales predisponentes para sufrir un intoxicacién
digitalica son la edad y la enfermedad renal crénica.
La sintomatologia mas frecuente de la intoxicacién
digitalica es digestiva (dolor abdominal, nduseas y
vomitos), siendo las arritmias ventriculares la ma-
nifestacion mas grave. A nivel cardioldgico, la arrit-
mia mas frecuente es la extrasistolia ventricular. El
tratamiento de eleccién es el empleo de anticuerpos
especificos (anticuerpos Fab), aunque por su ele-
vado precio y baja disponibilidad suelen reservarse
para casos de inestabilidad hemodinamica. El trata-
miento de soporte incluye la atropina, la fenitoina, el
sulfato de magnesio, el implante de un marcapasos
transitorio y el manejo de las alteraciones hidroelec-
troliticas asociadas.

Vernakalant: presenta un efecto mixto clase | y clase
lll. Sélo dispone de formulacién intravenosa y su
Unica indicacién en la actualidad es la cardioversion
farmacoldgica de la FA, siendo el FAA que ha demos-
trado mayor eficacia.

Ilvabradina: actla a nivel de las corrientes if, de pre-
dominio en el nodo sinusal, disminuyendo la des-
carga del mismo MIR 2023, 55. Su uso se recomienda
en paciente con insuficiencia cardiaca con disfun-
cién sistélicay que se mantienen el ritmo sinusal con
una frecuencia cardiaca basal>70 l[pm para combatir
el remodelado ventricular.

Ranolazina: pese a que se trata de un farmaco que
actla bloqueando la corriente tardia de Na*, su uso
clinico més extendido en la actualidad es como an-
tianginoso.

Estudio electrofisioldgico y
ablacion por catéter

Un estudio electrofisiolégico es una prueba diagnds-
tica invasiva que permite la evaluacién de los tras-
tornos del ritmo cardiaco. Consiste en la insercion de

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

catéteres-electrodo que se avanzan hasta el corazény
que tienen la capacidad de detectar las sefiales eléctri-
cas de éste a la vez que pueden estimular el miocardio
para iniciar una despolarizacion. En la practica habitual
se emplea en las taquiarritmias para reproducir los me-
canismosy conocer la arritmia subyacente asi como su
localizacién especifica. En el estudio de las bradiarrit-
mias, permite detectar alteraciones en la conduccién
del estimulo.

La ablacién con catéter consiste en una intervencion
mediante la que se aplica energia para destruir peque-
fias regiones del tejido cardiaco que estan implicados
en la generacion o propagacion de arritmias. Esta ener-
gia esaplicada a través de catéteres de insercion percu-
tdnea y suele ser en la mayoria de escenarios térmica
(radiofrecuencia - calor; o crioterapia - frio).

D. Generalidades de Las taquiarritmias

Cualquier ritmo cardiaco con una frecuencia superior a
los 100 latidos por minuto sera considerado una taqui-
cardia. Una aproximacién inicial de indole practica
suele ser la distincidn entre taquicardias de QRS estre-
cho (<120 ms) y QRS ancho (>120 ms). Si combinamos
este dato con la regularidad o irregularidad de los ci-
clos, obtenemos una primera aproximacion de gran
utilidad a la hora de enfrentarse a un electrocardio-
grama (Tabla 7.2).

Los pacientes con bloqueo de rama %

basal presentan taquicardias supraven-
triculares con QRS ancho; Ademas, algu-

nos pacientes con QRS estrecho desarrollan
bloqueos de rama en relacion con las frecuencias
elevadas (bloqueos frecuencia-dependientes).

A Introduccion

Es la arritmia mas frecuente, afectando a un 3 % de
la poblacién general, aunque su prevalencia se incre-
menta con la edad (alcanzando una prevalencia >10 %
en pacientes >75 afios). Es por ello que se recomienda
un screening de FA mediante la palpacién del pulso
arterial en los pacientes con edad >65 afios. Aunque
algunos contextos cinicos agudos (situaciones pos-
tquirdrgicas, hipertiroidismo, ejercicio fisico vigoroso,
estrés emocional, etc.) pueden propiciar la aparicion
de episodios de FA, la mayoria se relacionan con la
presencia de factores de riesgo crénicos como la edad,
la hipertensidn arterial, la obesidad, la presencia de
patologia pulmonar, o la existencia de alguna cardio-
patia subyacente (especialmente si es una cardiopatia
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CLASIFICACION DE LAS TAQUICARDIAS

QRS ESTRECHO (<120 ms) QRS ANCHO (>120 ms)
Ritmo regular « Taquicardia sinusal « Taquicardia ventricular
glntelrva)llos R-R « Taquicardia auricular monofocal « Taquicardia supraventricular conducida
iguales , i oL .
- « Flater auricular con conduccién fija con aberrancia
« Taquicardias supraventriculares + Taquicardia por reentrada}
paroxisticas auriculoventricular antidromica
- Taquicardia por reentrada auriculoventri- [ryfe vz aedesores)
cular ortodrémicas (R/c vias accesorias)
- Taquicardia por reentrada intranodal
Ritmo irregular « Fibrilacion auricular « Fibrilacién auricular con aberrancia de rama
(lnt.ergllalt;s R-R « FlGter auricular con conduccién variable « Fibrilacién auricular preexcitada
variables r
« Taquicardia auricular multifocal « Taquicardia ventricular polimérfica

- Fibrilacion ventricular

Clasificacién de las taquicardias.

izquierda). Las dos entidades mas asociadas al desa-
rrollo de FA son la valvulopatia mitral y la disfuncién
diastélica severa (tipicamente en las miocardiopatias).

Los pacientes con FA presentan una mortalidad que
dobla a la de controles sin FA y viene generalmente
condicionada por el efecto deletéreo sobre el miocar-
dio ventricular y por el riesgo de tromboembolia sis-
témica.

B. Manifestaciones

La sintomatologia de la FA resulta muy heterogénea,
siendo el curso mas habitual asintomatico. Las mani-
festaciones clinicas vienen derivadas de 2 condicionan-
tes principales:

. La disminucion del aporte auricular al llenado
ventriculary la frecuencia cardiaca elevada: oca-
sionan un deterioro hemodindmico que puede llevar

PRINCIPALES ESCALAS PARA LA VALORACION DEL RIESGO ISQUEMICO Y HEMORRAGICO EN PACIENTES CON FA

ESCALA CHA,DS,-VASc

Caracteristica Puntuacién
C (cardiac failure): antecedente de 1
insuficiencia cardiaca o FEVI <40 %.

H (Hypertension) 1

A, (age): edad =75 afios 2

D (Diabetes mellitus) 1

S, (stroke): embolismo sistémico, ictus o AIT 2

V (vascular disease): enfermedad coronaria, 1
arterial periférica o cerebrovascular

A (age): edad 65-75 afios 2
Sc (sex): sexo femenino 1

CHA,DS -VASc = 0 (1 en mujeres):
riesgo tromboembdlico bajo

CHA,DS -VASc 21 (22 en mujeres):
riesgo tromboembdlico elevado

ESCALA HAS-BLED
Caracteristica Puntuacion

H (Hypertension) 1

A (Abnormal liver or renal function): hepatopatia ~ 1-2

S (Stroke): ictus previo 1
B (Bleeding): sangrado previo 1

L (Labile INR) 1

E (Eldery): edad >70 afios 1
D (Drugs or alcohol) 1-2
HAS-BLED =3:

riesgo hemorrdgico elevado

Tabla 7.3 Principales escalas para la valoracion del riesgo isquémico y hemorrégico en pacientes con FA.
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Imagen 7.4 Fibrilacion auricular.

al desarrollo de insuficiencia cardiaca, shock o sin-
cope. Ademas la presencia de frecuencias elevadas
de forma mantenida en el tiempo puede ocasionar
taquimiocardiopatia. La ausencia de contraccién
auricular efectiva se ve reflejada por la abolicion de
la onda ayvalle x en el pulso venoso MIR 2002, 36.

- La estasis sanguinea auricular: favorece la for-
macién de trombos en la auricula izquierda (>90 %
de los cuales aparecen en la orejuela izquierda).
Se recomienda valorar el riesgo tromboembdlico
en pacientes con FA mediante la escala CHA DS -
VASc. Aunque existen diversas escalas disponibles
(HAS-BLED, ATRIA, etc.) para la valoracién del riesgo
hemorragico que implica iniciar un tratamiento an-
ticoagulante, suele realizarse una valoracién global
del paciente que permita identificar y corregir los
factores de riesgo hemorragico modificables (como
el alcoholismo o el control intensivo de la tension
arterial) (Tabla 7.3).

C. Diagnéstico

El aspecto electrocardiografico serd el de una taquicar-
diairregular de QRS estrecho (en ausencia de aberran-
cia). La actividad fibrilatoria se mostrara en el ECG
como la ausencia de ondas P, que se sustituyen por
ondulaciones desorganizadas mas o menos prominen-
tes con una frecuencia muy elevada (300-600 [pm) que
reciben el nombre de ondas fy que son conducidas a
los ventriculos de forma variable, ocasionando un
ritmo irregular MIR2021,22. La regularizacion del ritmo
en un paciente con FA permanente debe haber sospe-
char la presencia de un bloqueo AV completo si el pa-
ciente esta bradicardico o una TV si el paciente esta
taquicardico (Imdgenes 7.4y 7.5).

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

ECG de fibrilacion auricular MIR 2024, 13.

La FA se caracteriza como un ritmo “irre- x

gularmente irregular”. La regularizacion
del ritmo en un paciente con FA perma-

nente debe haber sospechar la presencia de
un bloqueo AV completo si el paciente esta bradi-
cardico o una TV si el paciente esta taquicardico.

Segln el patrén de aparicion de la arritmia, hablamos
de FA paroxistica (duracién recortada en el tiempo, con
inicio y fin espontaneo), FA persistente (aquella FA que
no desaparece de forma espontanea, requiriendo car-
dioversidn eléctrica o farmacoldgica) y FA permanente
(aquella FA que no desaparece de forma espontaneay
en la que no se plantean medidas para su reversion al
ritmo sinusal).
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D.  Manejo clinico

El manejo de la FA puede dividirse esquematicamente
en 2 objetivos: control de la arritmia, y abordaje del
riesgo tromboembodlico.

Control de La arritmia

El tratamiento urgente de una FA viene condicionado
por la existencia de inestabilidad hemodinamica, que
constituye una indicacién de cardioversion eléctrica
urgente.

En cuanto al manejo de los casos que se presenten sin
inestabilidad hemodinamica, encontramos dos estra-
tegias: control de ritmoy control de frecuencia. Aunque
diversos estudios sugieren un beneficio prondstico del
mantenimiento del ritmo sinusal, Gnicamente dispo-
nemos de evidencia sélida a favor del control de ritmo
(especialmente con ablacion con catéter) en términos
de mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiacay
fraccion de eyeccion reducida. Fuera de este escenario
el control de ritmo ha demostrado mejorias claras en
cuanto a reduccion de sintomas, visitas a urgencias y
disminucién de ingresos.

La eleccion de una u otra estrategia es compleja y ba-
sada en multiples pardmetros, aunque podemos dis-
tinguir 2 factores principales: la repercusion clinica de
la arritmia (el curso de forma sintomatica o con reper-
cusion sobre el funcién ventricular en forma de taqui-
miocardiopatia favorecen la estrategia de control de
ritmo), y la probabilidad de mantenimiento del ritmo
sinusal (la edad avanzada o la presencia de comorbi-
lidades, especialmente respiratorias, asi como una
dilatacién auricular marcada, incrementan exponen-
cialmente la probabilidad de recurrencias, por lo que
estas circunstancias apoyarian una estrategia de con-
trol de frecuencia).

- Estrategia de control de frecuencia: tiene como
objetivo mantener la FA con una respuesta ventricu-
lar <110 [pm en reposo. Para ello se busca disminuir
la conduccion de los estimulos auriculares por el
nodo AV con farmacos. En casos donde el control de
frecuencia no se consiga farmacolégicamente, esta
indicada la ablacién con catéter del nodo AV, lo que
debe asociarse al implante de un marcapasos con
programacion VI MIR 2022, 124.

Los principales farmacos bloqueantes %

del nodo AV son los betabloqueantes,
los calcioantagonistas cardioselectivos,

la digoxina y la amiodarona. La adenosina,

al igual que el masaje de seno carotideo y las
maniobras de Valsalva, producen un bloqueo
intenso pero transitorio de la conduccién nodal.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

- Estrategia de control de ritmo: tiene como objetivo
la reversion al ritmo sinusal y su posterior manteni-
miento. La reversion a ritmo sinusal puede lograrse
mediante una cardioversion eléctrica o farmacolé-
gica. Los farmacos empleados para la cardioversion
farmacolégica son principalmente antiarritmicos de
clase Ic (flecainida, propafenona) y Ill (amiodarona,
dronedarona, sotalol). Los antiarritmicos de clase Ic
tienen mayor efectividad que los de clase Ill, pero
deben evitarse en pacientes con disfuncion ventri-
culary/o cardiopatia isquémica. En los Gltimos afios
se ha aprobado el vernakalant como una alterna-
tiva intravenosa de muy alta efectividad para la car-
dioversion farmacoldgica. Antes de proceder a una
cardioversion, eléctrica o farmacolégica, debemos
descartar la existencia de trombos intracavitarios
mediante un ecocardiograma transesofagico. En
los pacientes con una duracién del episodio de FA
de <48h de evolucion o en aquellos pacientes en
los que se constate una anticoagulacion previa ade-
cuada durante al menos 3 semanas, podria obviarse
el despistaje de trombos.

Tras lograr la reversion al ritmo sinusal, el manteni-
miento a medio-largo plazo de éste puede lograrse
principalmente con dos estrategias: farmacolégica
o invasiva. La estrategia farmacoldgica se basa en
el mantenimiento de un antiarritmico de forma cré-
nica para evitar las recurrencias de FA. Se emplean
los mismos farmacos que para la cardioversion, pero
es este escenario la amiodarona es el tratamiento
que presenta una menor tasa de recurrencias arrit-
micas. El uso crénico de antiarritmicos se asocia a
la aparicion de eventos adversos del tratamiento. La
estrategia invasiva para el control de ritmo se basa
en la ablacién del sustrato arritmico de la FA. Actual-
mente el sustrato mas ampliamente reconocido son
las venas pulmonares, si bien se han descrito otros
como la vena cava superior o la vena de Marshal. La
ablacién mas habitual es la percutanea (ablacion
con catéter) pero pueden emplearse técnicas quirdr-
gicas (procedimiento de MAZE) en pacientes que se
van a sometera una cirugfa cardiaca por otro motivo.

En la practica, el mayor grado de recomendacién de
la estrategia invasiva se reserva para pacientes que
presentan alguna recurrencia tras el inicio de un far-
maco antiarritmico.

Abordaje del riesgo tromboembalico

Para disminuir el riesgo de tromboembolismo sis-
témico a largo plazo se recurre a la anticoagulacion
oral. Se recomienda la anticoagulacién indefinida de
forma rutinaria, salvo en aquellos pacientes que pre-
senten un riesgo tromboembélico bajo [CHA,DS,-VASc
=0 (1 en mujeres)]. El patrén de la fibrilacion auricular
(paroxistica, persistente o permanente) no influye en la
indicacién de anticoagulacion. La presencia de algunos
escenarios clinicos como la estenosis mitral en grado mo-
derado o severo, asi como la miocardiopatia hipertrofica
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nes donde la anticoagulacién se recomienda indepen-

dientemente de la escala CHA,DS,VASC. Bajo el término fluter auricular se engloban aquellas

Por otro lado, el paso de FA a ritmo sinusal es un evento arritmias con mecanismo macrorreentrante que se ori-
que incrementa de forma transitoria el riesgo de trom- ginan en las auriculas. Se denomina flutter tipico a

boembolia. Por este motivo todo paciente sometido a aquel que se presenta con un trazado caracteristico
13 £ N

una cardioversién deberd mantener un tratamiento donde aparecen ondas F (“con morfologia en dientes

anticoagulante durante 4 semanas. de sierra”) y que traduce una reentrada que asienta

sobre la auricula derecha e involucra al istmo cavotri-
cuspideo. Tipicamente, el ciclo de la taquicardia es de
300 lpmy es conducida a los ventriculos con un grado
de bloqueo fijo (caracteristicamente 2:1, originando
una FC de 150 lpm) (Imagen 7.6).

Se requieren 3 semanas de anticoagu- x

lacién correcta para proceder a una car-
dioversion y ademas debera mantenerse

la anticoagulacion durante 4 semanas tras

la misma, independientemente del riesgo trom-

S

boembodlico. Si la fibrilacion auricular ha durado
menos de 24 horas en pacientes con CHA2DS2-
VASc 0 en varones y 1 mujeres, podemos omitir
las 4 semanas post-cardioversion. Pacientes con
mayor riesgo tromboembdlico deberan estar
permanentemente anticoagulados.

Imagen 7.6 Flater tipico. Obsérvense las ondas auriculares regu-
lares con forma de “dientes de sierra” a 300 [pm. En

. . ., . este caso presenta una conduccion ventricular 3:1 por
Se recomienda la anticoagulacion con anticoagulantes lo que la FC es de unos 100 lpm.

de accion directa (rivaroxaban, apixaban, edoxaban y
dabigatran) sobre los antagonistas de la vitamina K por

sumenor riesgo hemorrégico. El uso de estos farmacos o o ]
esta contraindicado en pacientes con prétesis valvu- Los demas circuitos reentrantes originan patrones varia-

lares mecénicas y en pacientes con estenosis mitral dos que se engloban bajo el termino de “Fliter atipico”.

moderada o severa (Tabla 7.4). Los fluter suelen aparecen en paciente con algiin grado

de cardiopatia estructural, siendo caracteristica la aso-
ciacion entre el fluter tipico y las patologias broncorres-
pirratorias.

ANTICOAGULANTES ORALES

Mecanismo Antagonista vit K Antagonistade  Antagonista del F Xa
la trombina
Contra- Alergia a vit K Estenosis mitral modera o severa; protesis valvulares mecanicas.
indicaciones
Controles INR (rango general 2-3)  No precisan
Interacciones Frecuentes, con far- Escasos. Algunos interaccionan con medicamentos inhibidores de
macos y alimentos los citocromos (R, A) o de las glicoproteinas (D, E). Algunos como R
(tipicamente alcohol y D presentan diferente biodisponibilidad cuando se administran
y verduras de hoja con alimentos. Debe reducirse la dosis en casos de edad avanzada,
verde) insuficiencia renal o bajo peso.
Principal via Renal > Fecal Renal Biliar > Renal Biliar > Renal Renal = Biliar
de eliminacién
Antidoto Vitamina K, complejo Idarucizumab Andexanet
protrombinico, MIR 2019, 98

plasma fresco

Tabla 7.4 Anticoagulantes orales.
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A. Manejo clinico

Elmanejo del FlA resulta similaral de la FA, con algunas
particularidades:

« Aunque el riesgo embdlico es menor que en la FA,
se asumen los mismos criterios para proceder a la
anticoagulacién.

+ Laestrategia de control de ritmo suele realizarse con
cardioversién eléctrica dada la escasa eficacia de los
tratamientos farmacoldgicos en este escenario.

- Dado que los antiarritmicos presentan un efecto
pobre sobre esta arritmia, el tratamiento definitivo
del FIA tipico es la ablacidn con catéter del istmo ca-
votricuspideo.

Bajo el término de TSVP se encuadran un grupo de ta-
quiarritmias que comparten algunas caracteristicas
comunes. Suelen cursar como taquicardias regulares y
presentan QRS estrecho (salvo que cursen con abe-
rrancia). Habitualmente se presentan en paciente jove-
nes sin cardiopatia estructural y el curso suele tener un
inicio y final subito. En su diagndstico diferencial re-
sulta Gtil el empleo de adenosina y/o masaje de seno
carotideo que permite bloquear la conduccién nodal
de forma transitoria e identificar mejor la actividad au-
ricular MIR 2018, 31. El empleo de bloqueantes del NAV
puede, ademas, resultar terapéutica, al finalizar las ta-
quicardias en las que participa el NAV, como la TIN o la
mayoria de TRAV.

que el estimulo asciende por ésta hacia las auriculas.
La conduccién auricular retrégrada origina una onda
P muy préxima al QRS (a veces incluso dentro del
mismo, lo cual no se apreciaria en el electrocardio-
grama) MIR 2021, 55 (Imagen 7.7). Semioldgicamente,
la conduccién auricular retrégrada origina una con-
traccion casi simultanea de las auriculas con los ven-
triculos que se manifiesta con la presencia de ondas A
cafién en el pulso venoso. Es muy frecuente que los pa-
cientes refieran clinica cervical o que se perciba estas
ondas en el cuello (“signo de la rana” MIR 2018, 66). E|
ECG basal de estos paciente es normal.

En su manejo clinico se emplean farmacos bloqueado-
res del NAV, aunque el tratamiento definitivo es la abla-
cién con catéter de la via nodal lenta MIR 2018, 66.

S S

La adenosina produce un bloqueo muy %

potente, muy selectivo y de muy corta
duracidn del NAV. Esta contraindicada en
pacientes con broncoespasmo. El masaje de
seno carotideo debe evitarse en pacientes con
enfermedad cerebrovascular o carotidea, por lo
que se recomienda valorar la presencia de soplos

Imagen 7.7 Taquicardia por reentrara intranodal. Notese la acti-

vidad auricular retrégrada, muy préxima al QRS (fle-
chas) que origina una “pseudoS” en derivaciones in-
feriores, como en el caso de la imagen.

B. Taquicardia por reentrada

auriculo-ventricular (TRAV)

La conduccién fisiologica entre las auriculas y los ven-
triculos se realiza Unicamente a través del NAV. Sin
embargo, existen pacientes que presentan haces mus-
culares comunicantes accesorios (haces de Kent), entre
el tejido excitable auricular y ventricular, lo que se co-
noce como via accesoria. Cuando estas vias presentan
conduccién anterégrada (de auriculas a ventriculos),
pueden manifestarse en el ECG de superficie en forma
de preexcitacion. La preexcitacion es reflejo de la des-
polarizacién ventricular prematura en los segmentos
adyacentes a la insercion ventricular de la via accesoria.

En el ECG, se define por la presencia de un intervalo PR
acortado (<120 ms), con empastamiento inicial del QRS
(onda delta) y alteraciones de la repolarizacion ventri-
cular (Imagen 7.8).

antes de su realizacion.

A Taquicardia por reentrada intranodal (TIN)

LaTIN es la TSVP mas habitual MIR 2018, 66 y es mucho
mas frecuente en mujeres que en varones. Se produce | |
en pacientes que presentan dos vias de conduccién Onda

nodal (una lenta y otra rapida) que permite la per- delta o

petuacién de una reentrada. Se desencadenan por Alteracion dela |
extrasistoles, generalmente supraventriculares, que , repolarizacién
encuentran la via mas rapida en periodo refractario,

por lo que el estimulo es conducido por mas lenta. ' L) i

Al final del recorrido nodal, la via rapida ha tenido el PR corto

tiempo suficiente para ser nuevamente excitable, lo

Imagen 7.8 Preexcitacion en el ECG.
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Taquicardia circular ortodromica
en un paciente con una via accesoria
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Taquicardia circular antidrémica
en un paciente con una via accesoria
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Imagen 7.9 Esquematizacion de una via accesoria y las TSVP asociadas.

Muchos pacientes con vias accesorias se mantienen
asintomaticos de por vida. La coexistencia en un pa-
ciente de una via accesoria y cuadros de TSVP recibe el
nombre de Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW).
Las TRAV son las taquicardias mas frecuentes en pa-
cientes con vias accesorias. Aunque generalmente las
TRAV se dan en pacientes sin cardiopatia estructural,
es muy tipica su asociacion con algunas cardiopatias,
entre las que destaca la Anomalia de Ebstein y la mio-
cardiopatia hipertroéfica.

Los pacientes con WPW presentan dos tipos de TRAV
(Imagen 7.9):

« TRAV ortodrémica: el estimulo desciende a los ven-
triculos por el NAV y asciende a la auricula por la via
accesoria. Representan >90 % de las TRAV. Dado que
la conduccion es a través del sistema de conduccion,
cursan con un QRS estrecho. Por otro lado, como el
circuito de reentrada es amplio, puede apreciarse en
el ECG una actividad auricular retrograda muy sepa-
rada del QRS (>80 ms).

- TRAV antidrémica: el estimulo desciende a los ven-
triculos por la via accesoria y asciende a la auricula
por el NAV. Dado que el estimulo avanza por el ven-
triculo por fuera del tejido de conduccién, originan
un QRS ancho, con rasgos de preexcitacion impor-
tantes, que generalmente enmascaran la actividad
auricular.

El manejo clinico de los pacientes con WPW se rea-
liza con farmacos antiarritmicos (preferiblemente del
grupo Ic), aunque el tratamiento definitivo es la abla-
cién con catéter de la via accesoria.

Los pacientes con WPW presentan un riesgo aumen-
tado de desarrollar FA. La aparicion de fibrilacion auri-
cular en pacientes con vias accesorias, que no
presentan mecanismos de enlentecimiento como el
NAV, puede condicionar la conduccién de los estimulos
auriculares fibrilatorios, a alta frecuencia. Esto origina
una FA preexcitada, que supone una urgencia médica
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por el riesgo de degeneracidn en fibrilacion ventricular
(Imagen 7.10). Su tratamiento de eleccién es la CVE ur-
gente, siendo de segunda linea el tratamiento farmaco-
légico con antiarritmicos (procainamida de
eleccidén) MIR 2022, 125.
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ECG de una FA preecitada. Lo principal que debemos
mirar es que el ritmo es irregular. Por otro lado, en fun-
cién de si conduce mas por el nodo AV o por la via ac-
cesoria, la morfologia del QRS cambia.

C. Taquicardia auricular (TA)

Se produce por la descarga inapropiada de focos au-
riculares diferentes del nodo sinusal. A diferencia de
las anteriores, si mecanismo mas habitual es el auto-
matismo. Se caracterizan por la presencia de ondas P
diferentes a la sinusal. Cuando el estimulo es Unico, se
apreciara una sola morfologia de ondas P (TA monofo-
cal)), mientras que si existen diferentes focos ectépicos
apreciaremos diferentes morfologias de ondas P (TA
multifocal) (Imagen 7.11).

El manejo clinico de los pacientes con TA se realiza con
farmacos frenadores o antiarritmicos (preferiblemente
del grupo Ic), aunque el tratamiento definitivo es la
ablacién con catéter del foco ectopico.
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Taquicardia auricular. Obsérvese la presencia de una
taquicardia regular de QRS estrecho a unos 160 [pm
con ondas auriculares (flechas izquierdas) a 320 [pm
(conduccién 2:1) que revierte espontaneamente a rit-
mo sinusal, donde apreciamos una P de diferente
morfologia (flechas derechas).

A.  Definicion, diagnostico y tipos

Las TV son un grupo de taquicardias que se originan dis-
talmente al NAV, en los ventriculos. Salvo algunas excep-
ciones, como las TV fasciculares, el origen es en el
miocardio ventricular, por lo que provocan una despola-
rizacion ventricular por fuera del tejido especifico de con-
duccién, lo que resulta en QRS anchos. Los estimulos
ventriculares “chocan” contra los estimulos sinusales
normales, lo que puede verse reflejado en el ECG como
disociacién AV y originar en la onda de pulso ondas a
“cafion”. Algin latido auricular pude “colarse” al ventri-
culo, consiguiendo una despolarizacién normal. Es lo
que se conoce como captura ventricular. Cuando el QRS
resultante es una mezcla del latido en TV y el latido basal,
recibe el nombre de fusion. La deteccion en un ECG con
una taquicardia de QRS ancho de disociacién AV o de
algtin latido de captura o fusion, resulta virtualmente pa-
tognomonico de que se trata de una TV (Imagen 7.12).

Ll W@PR  Taquicardia regular de QRS ancho a unos 165 lpm. La
presencia de algunos QRS estrechos (capturas ventricu-
lares, flecha) nos permite afirmar que se tratade una TV.

De forma genérica, una taquicardia regular de QRS
ancho tiene alta probabilidad de tratarse de una TV.
Esta probabilidad alcanza >95 % en el caso de que el
paciente presente alguna cardiopatia estructural (es-
pecialmente si se trata de cardiopatia isquémica).Las
miocardiopatias y las canalopatias son condiciones
tipicamente asociadas a la aparicién de TV.

Se denomina TV sostenida a aquella TV que dura >30
segundos, mientras que si la duracién es inferior se de-
nominan TV no sostenidas. Las TV no sostenidas rara
vez cursan con deterioro hemodindmico. Cuando
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todos los complejos ventriculares son idénticos se em-
plea el término de TV monomorfica, mientras que
cuando se distinguen diferentes morfologias de QRS
hablamos de TV polimoérfica. Dos tipos particulares de
TV polimérfica son la TV bidireccional, en la que la que
se produce un cambio en la polaridad del QRS latido a
latido. La TV bidireccional es tipica de pacientes que
presentan intoxicacion digitalica, asi como de pacien-
tes con algunas canalopatias como la TV catecolami-
nérgica. Por otro lado, encontrariamos la TV helicoidal,
también conocida como “torsade de pointes” y que se
presenta generalmente asociada a unintervalo QT pro-
longado (congénito o, mas habitualmente, por farma-
cos) MIR 2019, 6; MIR 2020, 95 (/magen 7.13).

TV monomérfica sostenida
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el M@ EN Taquicardias ventriculares.

La bradicardia favorece la prolonga- %}>

cion del intervalo QT, por lo que el uso

de isoproterenol o la estimulacion pro-
gramada con un marcapasos externo que
permitan subir la frecuencia cardiaca son medi-
das de eleccion en el tratamiento de las arritmias
ventriculares asociadas al QT largo, de forma pa-
ralela a la correccidn de las alteraciones desen-
cadenantes (iones, farmacos, etc).

En la tormenta arritmica de los pacien-
tes con sindrome de Brugada, el isopro-
terenol también es farmaco de eleccion.
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TAQUIARRITMIAS

TAQUI- MECANISMO CONTEXTO ECG TRATAMIENTO SUSTRATO
CARDIA PRINCIPAL cLiNnico FARMACOLOGICO DE ABLACION
FA Microreentrada HTA, obesidad, Ausencia de Control de ritmo: Venas
SAHS, cardiopatia P.irregular. flecainida/ pulmonares
estructural QRS estrecho. propafenona o
amiodarona
Control de FC:
frenadores del NAV
FIA Macrorreentrada Patologia Ondas F (dientes Mala respuesta a Istmo
pulmonar, de sierra). farmacos cavotricuspideo
cirugias cardiacas QRS estrecho.
previas
TIN Macrorreentrada Ausencia de P retrograda Frenadores del Via nodal lenta
cardiopatia. cercana al QRS. NAV > Flecainida/
Sexo femenino. QRS estrecho. propafenona o
amiodarona
TRAV Macrorreentrada Ausencia de OrtoD: QRS Flecainida/ Via accesoria
cardiopatia. estrecho. propafenona o
Anomalia de P retrograda amiodarona
Ebstein. separada del QRS
AntiD: QRS ancho.
P retrégrada no
visible
TA Automatismo Ausencia de Ondas P no Frenadores del Foco auricular
cardiopatia sinusales. NAV > Flecainida/  ectdpico
QRS estrecho. propafenona o
amiodarona
TV Macroreentrada/ Cisquémica > QRS ancho, Antiarritmicos Ablacion del foco
microrreentrada C no isquémica > disociacion (procainamida, de TV
Canalopatias AV, capturas, amiodarona,
fusiones sotalol)

Tabla 7.5 Taquiarritmias.

La presentacién clinica de las TV es variable, pudiendo
cursar desde asintomaticas hasta con una parada
cardiorrespiratoria. Su tolerancia hemodinamica de-
pende principalmente de la frecuencia cardiaca y de
la presencia de cardiopatia estructural o no. El curso
clinico puede ser rapidamente variable, por lo que la
deteccidn de una TV siempre supone una situacién de
riesgo vital.

Algunos de los escenarios asociados al
QT largo adquirido son:

- Alteraciones hidroelectroliticas: HIPOcalce-

mia, HIPOmagnesemia, HIPOpotasemia; HIPER-
proteinemia.

Farmacos: antibidticos (quinolonas y macrdlidos
especialmente), antidepresivos triciclicos, neuro-
[épticos, antieméticos, antihistaminicos antiarrit-

(e (¢ ENERRAERINIMIR 2021, 127}

Situaciones de bradicardia extrema.

De forma general, en presencia de una situacion de
inestabilidad hemodinamica, el tratamiento de una
TV es con una cardioversion eléctrica emergente.
En caso de que la tolerancia hemodinamica sea
buena MIR 2024, 118, pueden emplearse farmacos
antiarritmicos intravenosos, aunque el tratamiento
de eleccién sigue siendo la cardioversion (salvo que

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR CAPITULO 7| Arritmias




nos especifiquen que la cardioversion tiene un riesgo
de anestésico elevado por la sedoanalgesia que re-
quiere). El farmaco que ha demostrado una mayor
efectividad en este escenario es la procainamida
MIR 2024, 118, siendo la amiodarona el farmaco de
segunda eleccién. Algunos escenarios clinicos pre-
sentan, no obstante, un manejo especifico. Los antia-
rritmicos de eleccion en TV durante la fase aguda de
un infarto agudo de miocardio son la amiodarona y
la lidocaina. Por otro lado, en pacientes con TV fasci-
cular conocida, el verapamilo resulta el farmaco de
eleccién. De forma analoga, en pacientes con TV idio-
patica de los tractos de salida, los betabloqueantes
representan el tratamiento de eleccién.

Una vez fuera de la fase aguda, se emplea el uso cré-
nico de farmacos como los betablogueantes o la amio-
darona para prevenir las recurrencias. La ablacion con
catéter del circuito de la TV se reserva para pacientes
que presentan recurrencias a pesar del manejo médico
o para casos en los que éste no ha podido iniciarse.

B. Otras arritmias ventriculares

- Ritmoidioventricularacelerado (RIVA): se trata de
una arritmia que traduce irritacion miocardica (au-
tomatismo aumentado). Es un ritmo ventricular y
por tanto cursara con QRS ancho. Veremos ausencia
de onda P o P retrogradas, y la FC caracteristica es a
unos 60-110 [pm. Cuando aparece en el contexto de
uninfarto agudo de miocardio es indicativo de reper-
fusién coronaria y no requiere ningln tratamiento.

Extrasistoles ventriculares (EV) (/magen 7.14): se
trata de complejos prematuros originados en los
ventriculos. Dado que generalmente se originan
fuera del tejido de conduccién, presentan un QRS
ancho. En baja cantidad son un hallazgo muy habi-
tual en la poblacion general, y su origen mas fre-
cuente es el tracto de salida del ventriculo derecho.
El curso es generalmente asintomatico, pero puede
originar sensacion de palpitaciones. Su presencia no
se asocia a un peor pronostico, salvo en pacientes

con IAM previo y disfuncién ventricular, y en algunas
miocardiopatias como la hipertréfica o la arritmogé-
nica, donde si empeoran el pronéstico. Cuando la
carga de EV es muy elevada (>10 % de los latidos)
puede originar disfuncién ventricular (taquicardio-
miopatia). Si son lo suficientemente prematuros

%}> pueden coincidir con la T del latido sinusal previo,

Se recomienda elimplante de un desfibrilador automa-
tico en todos los pacientes que han presentado una
arritmia ventricular sostenida.

Las arritmias ventriculares en el con-
texto agudo (primeras 48h) del IAM no

pudiendo desarrollar una FV (fenémeno R sobre T).
La indicacion de tratamiento viene dada por la pre-
sencia de sintomas asociados, por el desarrollo de
disfuncién ventricular o por la presencia de formas
complejas (R sobre T). Suelen emplearse betablo-
queantes y calcioantagonistas cardioselectivos,
siendo de segunda linea otros como la amiodarona.
La ablacion con catéter del foco ectépico ventricular
es una opcidn terapéutica.

han demostrado empeorar el pronéstico
a largo plazo de los pacientes y no suponen
indicacion de DAI.

Existen un grupo de TV, denominadas TV idiopaticas,
que se originan habitualmente en los tractos de salida
de los ventriculos derecho e izquierdo. Estas TV repre-
sentan <10 % de todas las TV en la practica clinica, pero
presentan algunas caracteristicas particulares diferen-
ciales, como su presentacion en pacientes sin cardio-
patia estructural y su buena tolerancia hemodinamica.
Estas arritmias presentan habitualmente buena res-
puesta al tratamiento betabloqueante, tanto en la fase
aguda como de mantenimiento.

El empleo de adenosina, habitual- %}>

mente reservado al enfrentarnos a una

TSV es util en taquicardias de QRS ancho

con buena tolerancia hemodinamica: permi-
ten afinar el diagnostico diferencial con TSV que
cursan con aberranciay ademas pueden finalizar
algunos tipos de TV idiopaticas.

ulLL W@ EN  Extrasistole ventricular. Notese la pausa compensado-
ra que sigue al lado con QRS ancho.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR CAPITULO 7| Arritmias




EXAMEN MIR

Es un tema mucho menos preguntado que las
taquiarritmias. El alumno debe aprender a reco-
nocer los principales tipos de bloqueos, ya que
se trata de una cuestion muy susceptible de apa-
recer como preguntas asociadas a imagen.

A. Clasificacion

Denominamos bradiarritmia a aquellas alteraciones
delritmo que cursan con frecuencias cardiacas inferio-
res a 60 [pm. Se originan principalmente por un tras-
torno en la formacién del estimulo cardiaco o por un
defecto en la conduccién del mismo. Las dos entidades
clinicas mas habituales son la disfuncién sinusal y los
bloqueos auriculoventriculares.

Entodo el espectro de las bradiarritmias resulta funda-
mental valorar la repercusion clinica que condiciona al
paciente, pues la inmensa mayoria de los casos asin-
tomaticos no precisaran de un tratamiento especifico.

La etiologia mas frecuente de las bradiarritmias es de-
generativa, asociada a la edad, pero siempre debera
descartarse un origen secundario como la presencia de
alteraciones hidroelectroliticas o la toma de farmacos,
ya que constituyen causas reversibles.

Disfuncion sinusal
(o enfermedad del nodo sinusal)

Es un cajon de sastre donde se incluyen varias entida-
des (incompetencia cronotropo, bloqueos sinoatriales,
sindrome bradicardia-taquicardia, pausasy paros sinu-
sales, etc). El elemento comin que define el sindrome
es la incapacidad del nodo sinusal para iniciar un esti-
mulo eléctrico. La incapacidad para generar un esti-
mulo sinusal viene representado en el ECG por la
ausencia de ondas P. El latido que sigue a una pausa
(latido de escape) puede ser un latido sinusal (en cuyo
caso habra una nueva P) o proceder de estructuras mas
distales del sistema de conduccién (escape nodal, es-
cape ventricular, etc.), por lo que la morfologia serd
variable.

Elsindrome de bradicardia-taquicardia %}>

esuna forma de disfuncion sinusal en la

que las pausas se producen después de
una taquiarritmia. La arritmia mfas frecuen-
temente asociada es la FA.
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En conjunto, suponen la bradiarritmia mas frecuente,
y su curso es habitualmente asintomatico. Cuando
existen sintomas, éstos vienen derivados de una pausa
de gran duracién (que produce mareo o sincope) o
bien con incapacidad para la taquicardizacién normal
con el ejercicio (lo que se denomina insuficiencia cro-
notropa). La indicaciéon de marcapasos viene condi-
cionada por la presencia de sintomas atribuibles a la
bradiarritmia. La presencia de pausas muy largas (>6
segundos) no relacionadas con el suefio suele consi-
derarse una indicacién de marcapasos incluso en pa-
cientes asintomaticos.

Se desaconseja la estimulacion monocameral ventri-
cular (WI) en este escenario, siendo de eleccion mo-
dalidades de estimulacion que preserven la sincronia
auriculo-ventricular (AAl o DDD, por ejemplo).

Blogueos auriculoventriculares (BAV)

Se produce un retraso o cese completo en la conduc-
cién entre las auriculasy los ventriculos. La localizacién
del defecto puede ser el nodo AV o el sistema His-Pur-
kinje. Aunque la etiologia mas habitual es degenerativa
por la edad, algunas de las causas secundarias de BAV
son reversibles, por lo que la indicacién de marcapasos
debe diferirse hasta evaluar su resolucién después de
tratar la causa subyacente (Tabla 7.6).

Clasificacion de Los BAV (Imagen 7.15)

« BAV de primer grado: se produce un alargamiento
fijo delintervalo PR. Todas las P se siguen de un QRS.

BAV 2.° grado Mobitz I
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ULl M@ EN  Bloqueos auriculo-ventriculares.
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DIVERSAS ETIOLOGIA DE LOS

BLOQUEOS AURICULO-VENTRICULARES
ETIOLOGIA ENTIDADES ASOCIADAS

Farmacos Betabloqueantes,
calcioantagonistas
cardioselectivos, digoxina,

El manejo clinico de los BAV viene condicionado por el
riesgo de asistolia, que es intrinseco al nivel del bloqueo,
asi como de la sintomatologia que condicionan. Asi,
desde el punto de vista practico se asumen como su-
prahisianos los BAV de primer grado y segundo grado
tipo Wenckebach, mientras que se asumen como in-
frahisianos los BAV de segundo grado Mobitz Il y los BAV
completos. Los BAV suprahisianos tienen un riesgo muy
bajo de degenerar en asistolia, por lo que la indicacién
de marcapasos depende Unicamente de la presencia de
sintomas asociados a la bradiarritmia (sincope, incom-
petencia cronotropa, etc.). Por otro lado, los bloqueos
infrahisianos tienen un riesgo mas elevado de degenerar
en asistolia, por lo que tienen indicacion de marcapasos
aun en ausencia de sintomas MIR 2019, 64. El implante
de marcapasos en estos trastornos ha demostrado in-
crementar la supervivencia del pacientes, ademas de
disminuir la sintomatologia. El modo de estimulacion
empleado en pacientes con BAV serd idealmente DDD,
siendo alternativas posibles los modos VDD o WI. En pa-
cientes con FA blogueada la Unica programacion indi-
cada es VI MIR 2022, 124.

amiodarona.

Alteraciones Hiperpotasemia, hipercalcemia

hidroelectroliticas

Isquemia Especialmente derivada de
la arteria coronaria derecha
(origina la arteria del NAV en
casi el 90 % de los casos)

Inflamatorias Miocarditis, sarcoidosis, Lupus
eritematoso sistémico

Infecciosas Enfermedad de Lyme, Chagas,
sifilis

Infiltrativas Amiloidosis, Enfermedad de

MIR 2021, 131 Fabry, Enfermedad de Pompe

Neoplasicas Infiltracién tumoral del sistema
de conduccion o del glomus
carotideo.

Congénitas La mayoria son idiopaticos.
Son muy frecuentes en hijos de
mujeres con LES y Ac Anti-Ro'y
Ac Anti-La

Funcionales Situaciones de hipertonia vagal
(dolor, hiperventilacion, suefio),
masaje de seno carotideo

Misceldnea Distrofia mioténica de
Steinert, Ataxia de Friedrich,
Miocardiopatia dilatada por
mutaciones de LMNA

Diversas etiologia de los bloqueos auriculo-ventriculares.

BAV de segundo grado: algunos estimulos no son
conducidos a los ventriculos. Se producen P que no se
siguen de QRS (P bloqueadas). Si existe alargamiento
del PR hasta llegar a una P bloqueada hablamos de
BAV de segundo grado Mobitz | o BAV tipo Wencke-
bach; Si no existe alargamiento previo del PR (PR fijo)
hablamos de BAV de segundo grado Mobitz II.

BAV de tercer grado o completo: ninguna P se sigue
de QRS. Existe una disociacién entre el ritmo auricu-
lary el ritmo ventricular (disociacidon AV).

BAV 2:1: existe una P conducida y una P no con-
ducida. Como no se puede comprobar si hay
alargamiento o no del PR se cataloga de forma di-
ferenciada, aunque en la mayoria de ocasiones tra-
duce un BAV una entidad aparte.

BAV de alto grado: es un término que se emplea
para describir la presencia de méas de una onda P
bloqueada de forma consecutiva.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

En la fibrilacion auricular no buscamos ﬁ

sensar la actividad auricular fibrilatoria,
por lo que los marcapasos empleados en

pacientes con FA permanente son los VVI. Los
marcapasos AAl, por su parte, no tienen indica-
cion en pacientes con BAV.

Una situacién de especial interés clinico por su fre-
cuencia en la poblacién general, especialmente en
individuos afiosos, es el bloqueo bifascicular. Esta con-
dicién viene definida por la presencia de un bloqueo de
rama derecha junto con un bloqueo de alguno de los
hemifasciculos de la rama izquierda MIR 2024, 13. Aun-
que traduce una afectacion significativa del tejido de
conduccidn, su diagndstico en individuos asintomati-
cos no conlleva implicaciones terapéuticas especificas.
Sin embargo, en pacientes con antecedentes de clinica
sincopal, la identificacién de un bloqueo bifascicular
debe hacer pensar en la progresion paroxistica a BAV
completo o de alto grado. En estos casos, la estrategia
mas respaldada en la actualidad pasa por la valoracion
de la conduccién AV mediante un estudio electrofisio-
l6gico. En caso de detectar afectacién de la conduccion
infrahisiana, se recomienda el implante de un marca-
pasos, mientras que en caso negativo se suele optar
por la monitorizacion prolongada mediante un dispo-
sitivo subcutdneo (Holter insertable). Existe también
consenso en el implante directo de un dispositivo de
estimulacion en aquellos pacientes muy afiosos (>80
afios), o con elevada fragilidad.

Cuando un mismo paciente alterna la presencia de un
bloqueo de rama derecha y un bloqueo de rama iz-
quierda, o bien un bloqueo de rama derecha que al-
terna con el blogueo de cada uno de los hemifasciculos
de la rama izquierda, se producen denominados blo-
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queos alternantes de rama. Esta situacién traduce una
enfermedad avanzada del sistema de conduccion y es
indicativa de implante de marcapasos aun en ausencia

de sintomas.

CIONES DE ESTIMULACION PERMANENTE

Disfuncion sinusal

Sélo en caso de
sintomas atribuibles

BAV de primer grado
BAV de segundo
- grado Mobitz |
<° BAV de segundo Siempre, tras
“g’_ grado Mobitz Il descartar causas
S reversibles (farmacos,
| BRI isquemia, miocarditis,
BAV de alto grado, alteraciones

Bloqueo alternante
de rama

hidroelectroliticas,
etc.)

Sélo en caso de
sintomas atribuibles
(pacientes afiosos

o fragiles) 6 si

se demuestra
alteracion de la
conduccidn infra-
hisiana en un estudio
electrofisiolégico

Bloqueo bifascicular

Tabla 7.7 Indicaciones de estimulacion permanente.

En los pacientes con indicacion de es- %}>
timulacion permanente que presenten

una fraccion de eyeccion <40% debemos

ofrecer la posibilidad de recibir un marcapa-
sos-resincronizador (TRC) para evitar el efecto
deletéreo de la estimulacion sobre el ventriculo
derecho.

B. Estimulacion cardiaca [murcupasos]

Son dispositivos que permiten la deteccidn del ritmo
cardiaco del paciente y tienen capacidad de generarun
estimulo eléctrico que inician una despolarizacion del
miocardio. Consta de un generador, que lleva asociada
una bateria, uno o varios electrodos que discurren
hasta la cdmara a estimular. En los Gltimos afios se han

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

El bloqueo bifascicular (BRD + HARI o

BRD + HPRI) puede cursar con PR nor-

mal o con PR prolongado, ya que NO tra-
duce una alteracién del NAV. Si se aprecia
BRD y alternancia entre HARI y HPRI hablamos
de un bloqueo alternante y es indicacion directa
de estimulacién.

%&

desarrollado marcapasos sin cables, que atinan en un
dispositivo de muy pequefio tamafio (similara una pe-
quefia pila) la funcion de generadory electrodo, y que
seimplantan de forma percutdnea en el miocardio.

Existe un sistema de nomenclatura internacional con
el que se designa la programacién de los dispositivos.
Permiten saber el nimero de cdmaras que detecta y
estimula, asi como algunas funciones adicionales.

La localizacién habitual de colocacién de los electro-
dos auriculares es en la orejuela de la auricula derecha,
mientras que los electrodos ventriculares se alojan
clasicamente en el dpex del ventriculo derecho. La es-
timulacién ventricular desde esta localizacién origina
un impulso que se conduce por fuera del sistema de
conduccidn, originando un QRS ancho con morfologia
de bloqueo de rama izquierda. La asincronia condicio-
nada por esta estimulacion artificial puede dar lugar al
desarrollo de disfuncién ventricular en algunos pacien-
tes (Imagen 7.16).

En los Ultimos afios se han desarrollado técnicas que
permiten el implante de electrodos en la region septal
alta, adyacente al nodo AV, que permiten la estimula-
cion selectiva del sistema His-Purkinje, lo que acarrea
una propagacién del estimulo por el sistema nativo de
conduccién. Este modo de estimulacion resulta mas
fisiolégica y origina unos complejos estimulados con
QRS estrecho.

Los marcapasos-resincronizadores (TRC) son un tipo
particular de marcapasos que poseen un electrodo
adicional para estimular el ventriculo izquierdo, ge-
neralmente a través de alguna vena epicardica. Estan
indicados en pacientes que presentan disfuncién ven-
tricular derivada o aumentada por la asincronia con-
tractil que genera la presencia de un bloqueo de rama
(sobre todo bloqueo de rama izquierda). Se programa
una diferencia en el tiempo de estimulacién entre el
electrodo del ventriculo izquierdo y el electrodo ven-
tricular derecho con el objetivo de paliar esta disincro-
niay aumentar la funcién sistélica ventricular. Por otro
lado, también estan indicados en aquellos pacientes
que presentan algln trastorno del ritmo con necesidad
de estimulacién definitivay que presentan basalmente
una fraccion de eyeccién deprimida. Esto se realiza
para evitar los efectos deletéreos de la estimulacion
sobre el ventriculo izquierdo.
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1."letra 2. letra 3." letra 4." letra
Cédmara Cédmara Respuesta Posibilidad
estimulada detectada al sensado de modula-
(sensada) cion de
frecuencia
' Marcapasos O: ninguna O: ninguna O: ninguna O: ninguna
A: auricula A: auricula T: estimulada | R: rate
V: ventriculo | V:ventriculo | (triggered) modulation
L l/\LL IleL /LLL 'H r’U-Ll. D: dual (A+V) | D: dual (A+V) | I: inhibida
| |‘n' | == Y D: dual (A+V)

bl V@M Marcapasos.

-— Las principales entidades englobadas dentro de este
grupo son el Sindrome de Brugada, el sindrome de QT
largo, el Sindrome de QT corto y la TV catecolaminérgica.
EXAMEN MIR
A Sindrome de QT Largo (SQTL)

Es un tema poco preguntado pero rentable por

lo esquematico que resulta. Resulta susceptible Es la canalopatia mas prevalente. Tiene generalmente
de aparecer como pregunta asociada a imagen una herencia autosémica dominante (forma clasica-
por la presencia de patrones electrocardiografi- mente conocida como sindrome de Romano-Ward),
cos distintivos, que se deben reconocer. Con ha- si bien existen formas autosémicas recesivas (como el
cerse una imagen caracteristica que represente Sindrome de Jervell-Lange-Nielsen, que asocia STQL
las principales particularidades clinicas de cada y sordera congénita). Sin embargo, en presencia de un
canalopatfa resulta suficiente. intervalo QT prolongado es mucho més frecuente la

existencia de causas secundarias (siendo la toma de
farmacos y las alteraciones idnicas sus causas princi-

Las canalopatias son un grupo de entidades de origen
genético caracterizadas por la presencia de mutacio-
nes en los genes que regulan la expresion de los cana-
les idnicos de las células cardiacas MIR 2022, 123. Estas
alteraciones producen ganancia o pérdida de funcién
en los mismos, conllevando a una alteracion en la ge-
neraciény transmision del impulso eléctrico que puede
derivar en la presencia de alteraciones en el ECG de
superficiey en la produccién de arritmias ventriculares
malignas. Suponen la causa mas frecuente de muerte
sUbita en lactantes (<1 afio).

La primera causa de muerte sUbita en %

la poblacion general es la cardiopa-
tia isquémica. En poblacion joven (<35

afios) la cisquémica es rara y las miocardio-
patias representan la principal causa de muerte
subita, siendo la miocardiopatia hipertrofica la
mas frecuente.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

pales). Para su diagndstico, pueden emplearse test de
provocacion farmacolégica con adrenalina o fisiologi-
cos como el test de bipedestacion (test de Viskin) o la
ergometria.

Se distinguen diferentes tipos de SQTL en funcién de la
alteracién idnica que lo produce, siendo el mas preva-
lente el SQTL tipo 1. La arritmia tipicamente asociada
eslaTV polimérficay mas concretamente la Torsade de
pointes MIR 2020, 95; MIR 2022, 123. La base electrofisio-
l6gica de las arritmias en pacientes con SQTL es la pro-
duccion de postpotenciales. El electrocardiograma de
superficie puede ayudar a diferenciar el tipo de SDQT.
Ademas, los desencadenantes de los episodios arritmi-
cos son distintos segln el tipo (Tabla 7.8).

En pacientes asintomaticos se emplean farmacos
como los betabloqueantes (especialmente el nado-
lol) MIR 2022, 123, siendo de segunda linea el uso de
antiarritmicos como la flecainida o la mexiletina. En
pacientes sintomaticos (sincope, muerte sibita) o en
los que se hayan documentado arritmias ventriculares,
aun asintomaticas, esta indicado el implante de un DAL
El SQTL 1 es el de mejor prondstico, mientras que el
SQTL3 es que asocia mayor carga arritmica y mayor
letalidad.
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CARACTERISTICAS DE LOS PRINCIPALES TIPOS DE SQTL

Etiologia Canales de K* Canales de K* Canales de Na*
(Vv Funcién) (¥ Funcién) (4 Funcién)
ECG “T amplia” “T mellada” “T separada”

Desencadenantes Situaciones con 4 tono Despertar, ruidos intensos Situaciones con ¥ tono

arritmicos adrenérgico (deporte*, estrés) adrenérgico (suefio,
*Muy tipicamente r/c descanso) y fiebre
natacién

Tabla 7.8 Caracteristicas de los principales tipos de SQTL.

Utilizamos isoprotenerol, junto a la es- %

timulacion externa, en el manejo agudo

de las arritmias ventriculares asociadas al

QT largo adquirido. En el caso de pacientes
con SQTL se emplean betabloqueantes, que pue-
den asociase, paraddjicamente, al empleo de es-
timulacion externa.

B. Sindrome de Brugada (SBR)

Se produce por mutaciones en los canales de Na*,
siendo el mas frecuente SCN5A, originando una pér-
dida de funcién del mismo. El diagnéstico de SBrrecae
enormemente en el ECG, que permite hacer el diagnés-
tico cuando se evidencia un patrén tipico (patrén tipo
I): BRD, ascenso del punto J y T negativa en precordia-
les derechas (V1-V3). En casos dudosos puede reali-
zarse un test de provocacién farmacolégica con
antiarritmicos Ic (flecainida, ajmalina, propafenona),
que acttan blogueando los canales de sodio.

Se conoce como pleiotropia o polife- %}>

nia el fendmeno genético por el cual
mutaciones en un mismo gen dan lugar

a diversos fenotipos diferentes. Un ejemplo

de pleiotropia son las mutaciones en SCN5A, que
pueden dar lugar a Sd Brugada, SQTL3, miocar-
diopatia dilatada y algunas formas de FA heredi-
tarias, entre otros.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

La arritmia tipicamente asociada es la TV polimérfica,
que degenera habitualmente en FV. Los eventos arrit-
micos suelen acontecer en relacion con la disminucién
del tono adrenérgico (suefio, descanso), con la fiebre,
oenrelacién alatoma de farmacos que interfieren con
los canales de sodio (anestésicos, sedantes, antidepre-
sivos, etc.). La base electrofisiolégica de las arritmias
en pacientes con SBr es mixto, siendo el principal la
reentrada.

Los pacientes asintomaticos no requieren tratamiento.
La prevencion de eventos arritmicos se basa en medi-
das de evitacion de las situaciones desencadenantes
(abolicién precoz de la fiebre, evitacidn de ciertos me-
dicamentos, etc.). En pacientes sintomaticos (sincope,
muerte subita) o en los que se hayan documentado
arritmias ventriculares, aun asintomaticas, esta indi-
cado el implante de un DAI. La ablacion con catéter del
tracto de salida del ventriculo derecho estéd cobrando
importancia en los Gltimos afios.

ECG basal ECG tras ajmalina
- '\\ =0 —~—
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ULLEIW@ A Test de provocacion farmacolégica con Ajmalina o le-

cainida en sindrome de Brugada.
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PRINCIPALES CANALOPATIAS

Canales Na* Varones > Suefio, fiebre Beta- Bueno
mujeres bloqueantes,
4 incidencia EELE R
en Asia
SQTL Canales La mas frec. SQTLI: Torsade de Nadolol, SQTL1 el
K" (SQTL1, N natacion, pontes flecainida mejor
SQTL2) LRI estrés
mujeres SQTL3 el peor
Canales de SQTL2: ruidos,
Na* (SQTL3) sobresaltos
SQTL3:
reposo, fiebre
SQTC Canales K* La menos frec. Variado FV Quinidina Muy malo
TVc Canales Ca** = Ejercicio TV Beta- Malo
bidireccional bloqueantes

Tabla 7.9 Principales canalopatias.

C. Sindrome de QT corto (SQTC) D. TV catecolaminérgica (TVC)

Se trata de una patologia de extrema rareza, descrita
por primera vez en la década de los 2000. Se produce
por mutaciones en los canales de potasio que originan
una ganancia de funcién de los mismos. La incidencia
de arritmias ventriculares es muy elevada, por lo que
suele realizarse implante de DAL

Se produce por mutaciones en los canales regulado-
res de las corrientes de calcio, siendo el mas frecuente
la rianodina (RYR2). El ECG de superficie es normal,
siendo la Unica manifestacion clinica la presencia de
arritmias ventriculares relacionadas con situaciones de
aumento de tono adrenérgico (sobre todo con el ejer-
cicio). Presenta un riesgo arritmico alto, por lo que se
emplean farmacos como los betabloqueantes aun en
pacientes asintomaticos. La arritmia mas tipicamente
asociada en la TV bidireccional. En pacientes sintoma-
ticos (sincope, muerte siibita) o en los que se hayan do-
cumentado arritmias ventriculares, aun asintomaticas,
esta indicado el implante de un DA

(> | PUNTOS CLAVES

Taquiarritmias menta el riesgo de intoxicacion, que cursa habitualmente
con sintomas digestivos pero puede producir arritmias

- El mecanismo mas frecuente de las taquicardias es la .
ventriculares graves o bloqueo AV.

reentrada, que tiene buena respuesta a la cardioversion

eléctrica y se pueden ablacionar con catéter. - Las taquicardias supraventriculares cursan con un QRS
estrecho, salvo en presencia de aberrancia o en pacientes
con tratamientos antiarritmicos o alteraciones hidroelec-

troliticas.

- Los antiarritmicos se dividen clasicamente en 4 grupos: el
grupo | actta sobre el Na (fase O del potencial de accidn),
el grupo Il sobre los receptores adrenérgicos (multiples

actuaciones sobre el potencial de accion), el grupo Il
sobre el K (Fase 1y 3 del potencial de accién), y el grupo
IV sobre el calcio (Fase Il del potencial de accién).

La digoxina presenta un rango terapéutico estrecho y su
empleo en paciente afiosos o con enfermedad renal au-

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

La FA condiciona un riesgo tromboembélico aumentado,
que estimaremos con la escala CHA2DS2-VASc. Se reco-
mienda la anticoagulacion indefinida de forma rutinaria,
salvo en aquellos pacientes que presenten un riesgo
tromboembdlico bajo [CHA2DS2-VASc=0 (1 en mujeres)].
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Los anticoagulantes de accion directa son de eleccién
frente a los anti-vitamina K por su mejor perfil de seguri-
dad, aunque estan contraindicados en paciente con val-
vulopatia mitral reumatica y en portadores de protesis
valvulares mecanicas.

Aungue no se han demostrado diferencias prondsticas
en términos de mortalidad entre el control del ritmo y el
control de frecuencia en pacientes con FA, elegiremos la
primera estrategia en pacientes jévenes, sin comorbilida-
desy sin cardiopatia estructural que presenten sintomas
asociados a la arritmia.

La ablacién de venas pulmonares es la estrategia mas
eficaz para reducir el riesgo de recurrencias arritmicas
en pacientes con FA. Al tratarse de un procedimiento in-
vasivo, suele recomendarse en pacientes que presentan
recurrencias arritmicas con el uso de FAA.

El empleo de adenosina produce un bloqueo transitorio
del nodo AV que permite diagnostica y tratar la mayoria
de TSV y algunas TV. Su uso esta contraindicado en pa-
cientes con hiperreactividad bronquial.

El flGter tipico es una arritmia macrorrentrante de la au-
ricula derecha tipica de pacientes con broncopatia que
condiciona un aumento del riesgo tromboembdlico. Su
tratamiento de eleccion es la ablacion del istmo cavotri-
cuspideo.

La TIN es la TSV mas habitual, siendo tipica de mujeres
jovenes sin cardiopatia estructural que presentan pal-
pitaciones en el cuello. Su tratamiento de eleccion es la
ablacién de la via lenta, pudiendo emplearse también los
betabloqueantes o calcioantagonistas.

La TRAV se produce por la presencia de vias accesorias,
que suelen cursar de forma silente o con preexcitacion en
el electrocardiograma. Los paciente con vias accesorias
pueden desarrollar taquicardias (sindrome de Wolf-Par-
kinso-White) que pueden ser ortodrémicas (frecuentes,
cursan con QRS estrecho) o antidrémicas (raras, cursan
con QRS ancho). El tratamiento de eleccidn es la ablacion
de la via accesoria.

Los pacientes con vias accesorias que desarrollan FA pue-
den presentar una FA preexcitada, que es una emergen-
cia por el riesgo de degenerar FV. Su tratamiento es con
CVE o con procainamida, estando contraindicados los
frenadores del nodo AV.

La TA es una taquiarritmia por automatismo que cursa
con ondas P diferentes a la sinusal. Es necesario controlar
las situaciones desencadenantes y el tratamiento médico
es con betablogueantes, pudiendo realizarse ablacion
del foco ectdpico en casos recurrentes.

Las TV son arritmias potencialmente letales que se
producen generalmente en pacientes con cardiopatia
estructural, especialmente cardiopatia isquémica, o ca-
nalopatias.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR
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La presencia de una taquicardia de QRS ancho en un
paciente con cardiopatia (sobre todo isquémica) debe
interpretarse como una TV. El diagnostico electrocardio-
grafico se confirma con la presencia de disociacién AV y
latidos de captura o fusion.

Ante una bien tolerada hemodinamicamente el farmaco
de eleccidn es la procainamida. En las arritmias ventricu-
lares en el seno del IAM la amiodarona es el farmaco de
eleccién. En pacientes con TV idiopaticas conocidas, se
emplean el verapamilo (fasciculares) o los betabloquean-
tes (tracto de salida).

La TV polimérfica aparece generalmente en paciente con
canalopatias o alteraciones hidroelectroliticas. La tor-
sade de pointes es una TV polimérfica que se asocia al
QT largoy la TV bidireccional a la intoxicacion digitalica y
al Sd de TV Catecolaminérgica.

En los pacientes con arritmias ventriculares sostenidas
o sintomaticas se indica el implante de un desfibrilador,
excepto en las arritmias asociadas a la fase mas aguda
delinfarto de miocardio.

Bradiarritmias

Ante una bradiarritmia es clave identificar causas sub-
yacentes, aunque la mayoria de los casos se deben a un
fendmeno degenerativo por la edad. Entre las causas se-
cundarias mas habituales estan los farmacos y las altera-
ciones electroliticas.

La presencia de un blogueo AV de segundo grado Mobitz
I, bloqueo AV de tercer grado, bloqueo alternante de
rama o bloqueo de alto grado, supone una indicacion de
marcapasos independientemente de la sintomatologia
asociada. Para las demas bradiarritmias, la indicacion
de marcapasos viene condicionada por la presencia de
sintomas.

En pacientes con FA no se necesita la presencia de un
electrodo auricular, por lo que la estimulacién sera habi-
tualmente VVI. La programacion AAl sélo tiene indicacion
en la disfuncion sinusal.

Canalopatias

La canalopatia mas prevalente es el QT largo, mientras
que el QT corto es la menos frecuente. Ambas se produ-
cen fundamentalmente por alteraciones del canal de K+.

La causa mas habitual de QT largo son los farmacos,
entre los que destacan antibidticos (quinolonas y ma-
crolidos especialmente), antidepresivos triciclicos, neu-
rolépticos, antieméticos, antihistaminicos antiarritmicos
(clase lay clase IlI).

El electrocardiograma permite diferenciar entre los prin-
cipalestipos de SQTL y cada tipo presenta unos desenca-
denantes especificos.

El sindrome de Brugada se produce por un defecto en los
canales de Na+y el electrocardiograma permite estable-
cer el diagndstico.
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Mediplus

CAPITULO 8
SINDROME CORONARIO CRONICO

EXAMEN MIR hora
f:oro_narm
En este tema, serd importante fijarse en el tipo izquierdo
de pruebas diagnésticas a realizar en funcion del \
perfil del paciente. También fijarse en las carac- B ==

teristicas que nos llevan a escoger la revasculari- — ‘v
zacién percutdnea o quirlrgica. : Arteria

Arteria circunfleja
coronaria
derecha Rama
obtusa
A.  Anatomia coronaria
Rama
La anatomia concreta de las coronarias varia entre los ma;g{lﬂ;{l
diferentes pacientes, pero el patrén suele ser similar
para todos ellos. El tronco coronario izquierdo nace
del seno coronariano izquierdo y se bifurca rapida- Arteria descendente
anterior
mente en:
. Arteria descendente anterior, que progresa por el Imagen 8.1 Anatomia de las arterias coronarias.

septo interventricular, dando ramas septales a tra-
vés del mismo y ramas diagonales hacia la pared
lateral del ventriculo izquierdo. Esta arteria irriga |a B. Fisiologia de La circulacion coronaria
cara antero-lateral del ventriculo izquierdo, el septo

anteriory el apex. Podemos dividir la circulacién coronaria en dos partes

. Arteria circunfleja, que se extiende por la unién (Imagen 8.2):
auriculo-ventricular izquierda hasta la cara inferior.
Este vaso da ramas obtusas marginales hacia la cara
lateral e inferolateral del ventriculo izquierdo. Este
vaso irriga la cara lateral e inferolateral del ventriculo
izquierdo.

- Arterias epicardicas: son los vasos de conductan-
cia, ya que ofrecen poca resistencia al paso de san-
gre. Son los grandes vasos y ramas que se pueden
observar en las coronariografias (descritos en el
apartado de anatomia).

+ Microvasculatura: son las ramas terminales de las
arterias epicardicas. Las pre-arteriolas y arteriolas
ejercen hasta el 80 % de resistencia al flujo coronario,
dependiendo de ellas la regulacién del mismo. No se
ven en las coronariografias, pero su funcionamiento
se puede estudiar de forma invasiva mediante los es-
tudios de microcirculacion coronaria.

La coronaria derecha nace del seno coronariano dere-
cho y discurre por la unién auriculo-ventricular dere-
cha hasta la cara inferior. En el 80 % de los pacientes la
dominancia es derecha, es decir, es la coronaria dere-
cha la que da el ramo descedente posterior, que discu-
rre por la zona inferior del tabique interventricular. Este
vaso irriga el ventriculo derecho y la cara inferior del
ventriculo izquierdo (Imagen 8.1).
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Capa adventicia

~Capamedia }>
Capa intima Cuando la demanda de oxigeno mio- %

cardica aumenta, es preciso aumen-
tar el flujo coronario para cumplir estas
demandas. El flujo coronario se logra au-

Resistencia

¥ Lumen %

mentar, fundamentalmente, a expensas de una
dilatacion microvascular, gracias a sustancias
Célula endotelial endotelio-dependientes (acetilcolina) y endote-

20%
- - lio-independientes (adenosina).
- Q Prearteriolas
wq E 100-400ym
E‘ =
o
Bl
=]
2 E
£ g 60%
B E
S ©  Arteriolas
AR A Fisiopatologia
= La enfermedad arterial coronaria ocurre de forma se-
g 15% cundaria al proceso biolégico denominado ateroscle-
= o L ;.
S N e f EElild snaaiata r05|s./El.|n|C|o de este proceso patologico ocurre en la
E. 4P capa intima de la arteria, donde se producen agrega-
=) um dos de lipoproteinas. Este acimulo lipidico provoca
una reaccién inflamatoria debido a la adhesién de leu-
Estructura y funcionamiento de la macro- y microcir- cocitos a esta placa, teniendo esta inflamacion un

culacién coronaria. papel clave en el proceso patoldgico. Las citoquinas
liberadas por estos linfocitos atraerdn monocitos, que
fagocitaran los agregados lipidicos. Las células muscu-
lares lisas y los macréfagos trataran de limitar el fené-
meno sintetizando colageno que aislara y estabilizara
la placa lipidica (Imagen 8.3).

El flujo coronario es fundamentalmente diastdlico, ya
que durante la sistole se incrementa la presion del te-
jido, dificultando el flujo, y ademas se reduce el calibre
de la microvasculatura intramiocardica. En compara-
cidn con otros tejidos, la extraccion miocardica de oxi-
geno es practicamente maxima en reposo (alrededor
del 75 %, mientras que en otros tejidos es del 25 %).
Debido a ello, el incremento del consumo miocardico
de oxigeno Unicamente se puede equilibrar con un au-
mento de flujo coronario. Los mayores determinantes
del consumo de oxigeno miocardico son la frecuencia
cardiaca, la fuerza de contraccion cardiaca y la presién
sistélica. Cuando uno de ellos aumenta es preciso, por
tanto, aumentar el flujo coronario para suplir la de-
manda de oxigeno MIR 2020, 42.

La autorregulacion coronaria permite mantener el flujo
coronario dentro de un rango normal pese a variacio-
nes en la presion arterial. El efecto directo de la activi-
dad parasimpatica coronaria mediante acetilcolina, sin
mediadores endoteliales, produce vasoconstriccion
coronaria; mientras que el efecto indirecto de la acetil- Placa aterosclerdtica coronaria.
colina a través de mediadores endoteliales (fundamen-
talmente 6xido nitrico) produce vasodilatacién
coronaria MIR2020,42. La activacién simpatica corona-
ria puede producir vasoconstriccién (cuando actia
sobre los receptores a) o vasodilatacién (cuando actta
sobre los receptores [3) MIR 2020, 42. Existen otros me-
diadores, como la adenosina, que provocan vasodila-
tacion coronaria endotelio-independiente cuando
existe aumento de necesidad de oxigeno en los mioci-
tos MIR 2020, 42.

Depdsitos lipidicos

Este proceso de aterosclerosis durard normalmente va-
rios afios, provocando de forma progresiva una este-
nosis arterial coronaria. Al inicio sera asintomatico, ya
que se estima que se precisa una estenosis >50 % para
que aparezcan sintomas con el esfuerzo y hasta >90 %
para que aparezcan sintomas con el reposo (ya que se
alcanza el limite de la autorregulacién coronaria). Este
proceso crénico producird sintomas de forma progre-
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Isquemia

siva, como la angina estable, que se encuadran dentro
del sindrome coronario crénico. Sin embargo, si se
produce una ruptura de la ldmina fibrosa que rodea la
placa, se generara trombosis que puede limitar el flujo
de la arteria coronariay en consecuencia provocar sin-
tomatologia de forma brusca, lo que entendemos por
sindrome coronario agudo (con o sin elevacién del
segmento ST).

La limitacién del flujo coronario (que tendra como con-
secuencia un defecto de perfusién miocardico) produ-
cira, en primera instancia, cambios metabdlicos a nivel
celular (fundamentalmente mitocondrial). Posterior-
mente aparecera la disfuncion diastolica del ventriculo
izquierdo e inmediatamente después disfuncién con-
tractil, si la isquemia perdura en el tiempo. Si no se re-
cupera flujo coronario, apareceran cambios en el
electrocardiogramayy, finalmente, clinica de dolor tora-
cico. Este suceso de acontecimientos que ocurren de
forma progresiva ante la limitacion del flujo coronario
se denominan cascada de isquemia (Imagen 8.4), y
tendran importancia a la hora de elegir la prueba diag-
néstica a realizar.

Disfuncion

sistolica del VI
Disfuncion
diastolica del VI

%J Cambios
. metabdlicos

~

Defecto
de perfusion

v

Tiempo

Imagen 8.4 Cascada de isquemia.

B. Factores de riesgo

Los principales factores de riesgo de la aterosclerosis
son:

« Tabaquismo, que serd el factor modificable mas im-
portante MIR 2022, 127; MIR 2023, 210.

« La cantidad de LDL en sangre (y otras lipoproteinas
que contengan apolipoproteina B).

- Hipertension arterial.

« Diabetes mellitus.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

Sera clave, como se comentara en el siguiente apar-
tado, controlar estos factores de riesgo en la poblacion,
para evitar la aparicion de enfermedad arterial corona-
ria en aquellas personas que no la tengan y evitar la
progresion en aquellos pacientes que ya tengan ateros-
clerosis.

El abandono del tabaco es la medida mas %}>

rentable para reducir eventos coronarios.

C. Prevencion cardiovascular

La prevencién cardiovascular serd un conjunto de es-
trategias coste-efectivas y faciles de realizar que tienen
un impacto muy importante en la reducciéon de inci-
dencia de eventos cardiovasculares secundarios a ate-
rosclerosis (como sindromes coronarios o ictus).

Serd recomendable llevar a cabo una valoracién del
riesgo vascular en adultos >40-50 afios, sobre todo en
aquellos que presenten alguno de los factores de
riesgo nombrados previamente. En personas aparen-
temente sanas, se utilizara el algoritmo SCORE (Syste-
matic Coronary Risk Estimation), que nos dara la
probabilidad de presentar eventos cardiovasculares
fatales y no fatales a 10 afios. Este SCORE tiene en
cuenta la edad, el sexo, la presion arterial, el taba-
quismo y la concentracién de colesterol no HDL. Se
habla de los siguientes estratos de riesgo cardiovascu-
lar (Tabla 8.1):

ESTRATIFICACION DE RIESGO CARDIOVASCULAR
MIR 2024, 206

« Enfermedad aterosclerética
establecida

+ DM con enfermedad de 6rgano
diana

+ ERC severa: filtrado glomerular
<30 ml/min/1,73m?

« SCORE >10%

+ Factores de riesgo marcada-
mente elevados

« DM de >10 afios de duracion

« ERC moderado (filtrado glome-
rular 30-60 ml/min/1,73m?

« SCORE 5-10%

» DM en paciente joven, <10 afios
de duracién sin otros FRCV

« SCORE 1-5%
« SCORE <1%

Tabla 8.1 Estratificacion de riesgo cardiovascular.

DM: diabetes mellitus, ERC: enfermedad renal crénica.
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En base a los mismos se utilizard una estrategia mas o
menos agresiva de prevencion cardiovascular.

Prevencion primaria

Son el conjunto de estrategias que tienen como objetivo
disminuir el riesgo de desarrollar eventos cardiovascu-
lares en aquellas personas que no los han desarrollado
previamente. Se actuaré a diferentes niveles:

- Estilo de vida: se recomendara una actividad fisica
semanal a todos los adultos sanos (entre 150-300 mi-
nutos de actividad fisica moderada) MIR2023,210, ya
que disminuye la incidencia de todos los factores de
riesgo cldsicos. Es importante también insistir en la
importancia de una dieta sana (la dieta mediterranea
esun buen ejemplo). También se recomendaréa cesar
el consumo de alcohol. Ademas, se recomendara la
pérdida de peso en aquellas personas que presenten
sobrepeso u obesidad MIR 2023, 210.

- Tabaquismo: cesar el consumo de tabaco es la me-
dida masimportante que se debe tomar en cualquier
persona, tanto en prevencién primaria como secun-
daria MIR 2022, 127; MIR 2023, 210.

- Niveles de colesterol LDL: 0s niveles de LDL obje-
tivo se basaran en el riesgo cardiovascular estimado.

- Muy alto riesgo: <55 mg/dl de LDL MIR 2024, 175.

Alto riesgo: <70 mg/dl.
- Moderado riesgo: <100 mg/dl.
- Bajoriesgo: <116 mg/dl.

Si los valores estan por encima de lo recomendado,
se iniciaran en primer momento medidas del estilo
devida, y solamente en caso de que no funcionen se
iniciara tratamiento farmacolégico.

. Lipoproteina A: la lipoproteina (a) [Lp(a)]
MIR 2024, 176 es un tipo de lipoproteina que se
encuentra en la sangre y que estd compuesta por
una molécula de lipoproteina de baja densidad
(LDL) unida a una proteina especifica llamada
apolipoproteina(a). Las concentraciones elevadas
de Lp(a) en sangre (niveles superiores a 50 mg/dL
0 125 nmol/L; los limites no son aun claros) se con-
sideran un factor de riesgo independiente para
enfermedades cardiovasculares, aunque hoy en dia
todavia no hemos encontrado cémo reducirla signi-
ficativamente. Tanto es asi que las concentraciones
plasmaticas elevadas son de origen casi puramente
genético y el tratamiento con dieta y ejercicio ape-
nas reduce las concentraciones plasmaticas de esta
lipoproteina. Los niveles elevados de Lp(a) se han
asociado también con un mayor riesgo de estenosis
aodrtica.

Los iPCSK9 reducen la Lp(a) moderadamente, aun-
que no hay estudios que aprueben su uso en estos
pacientes, pero si hay en desarrollo dos farmacos
prometedores (Olpasiran y Pelacarsen).
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T

Pelacarsen
Olpasiran

Imagen 8.5 Pelacarsen y Olpasiran acttan a nivel del hepatocito

inhibiendo la produccion de Lp(a).

- Presion arterial: se recomienda mantener unos ni-
veles de presién arterial <140/90 mmHg en todas las
personas. En pacientes jovenes incluso este limite
puede ser mas estricto (rango 120-130 mmHg de pre-
sion arterial sistolico). Si el paciente es hipertenso, se
debe comenzar por medidas del estilo de vida, y sélo
cuando no funcionan o las cifras son muy elevadas
se comenzara tratamiento farmacolégico.

- Diabetes mellitus: se deberealizar screening de esta
enfermedad utilizando hemoglobina glicada y/o glu-
cosa en ayunas. En pacientes diabéticos, el objetivo
de hemoglobina glicada sera <6,5-7 % (sera mas
agresivo en los pacientes no fragiles).

- Tratamiento antitrombético: en general, no esta
indicado el tratamiento antiplaquetario en pre-
vencion primaria. Unicamente se podria valorar en
pacientes diabéticos con alto o muy alto riesgo car-
diovascular.

Prevencion secundaria

Se llevard a cabo en aquellos pacientes que ya tengan
enfermedad aterosclerética coronaria establecida,
por lo que en ellos se serd mas agresivo en todos los
campos:

« Estilo de vida: las mismas recomendaciones que en
prevencién primaria (ejercicio fisico MIR 2018, 227,
control dietético, control de la obesidad...).

+ Tabaquismo: cesar el tabaco es la medida mas ren-
table para reducir eventos en prevencién secunda-
ria MIR 2022, 127.

+ Niveles de LDL: como se consideran pacientes de
muy alto riesgo, el nivel de LDL debe ser <55 mg/
dl MIR 2024, 175. Ademas, las estatinas estan reco-
mendadas independientemente de los niveles de LDL
en todos los pacientes con sindrome coronario cré-
nico (por la estabilizacién de la placa aterosclerdtica).

- Presién arterial: se recomiendan los mismos rangos
gue en pacientes sin enfermedad establecida.

CAPITULO 8 | Sindrome coronario crénico




- Diabetes mellitus: en estos pacientes serd mucho « Aparece con esfuerzo fisico.
mas importante hacer screening de esta enferme-
dad, ya que es un factor de riesgo clave, para poder

iniciar tratamiento de forma temprana.

+ Desaparece con el reposo o con nitroglicerina.

Si este dolor toracico aparece en reposo o ha pro-
gresado de forma importante en los Ultimos dias
(apareciendo cada vez con menores esfuerzos), se
denomina angina inestable y se encuadra dentro
de los sindromes coronarios agudos (véase Tema 9.
Sindrome coronario agudo).

- Tratamiento antitrombético: el tratamiento con
acido acetilsalicilico a dosis bajas esta indicado de
por vida en pacientes con enfermedad ateroscle-
rética coronaria establecida MIR 2018, 227. En pa-
cientes con indicaciéon de anticoagulacion crénica
(fibrilacién auricular, protesis mecanica...) no esta
indicado administrar AAS concomitante por el riesgo C

hemorragico.

-— presentar esta enfermedad. Es por ello que dividiremos

) ) esta seccidn en los pasos que hay que seguir: pruebas

A Etiologia basicas (que se deben realizar en todos los pacientes

que tienen clinica sospechosa de angina), estratifica-

cién del riesgo y pruebas especificas (con las que bus-

camos demostrarisquemia miocardica o directamente
valorar anatdmicamente las arterias coronarias).

Diagnéstico y estratificacion del riesgo

El algoritmo diagndstico a seguir ante la sospecha de
sindrome coronario crénico es variable en funcién de
la situacion del paciente, asi como su probabilidad de

La aterosclerosis coronaria es la causa mas frecuente
deisquemia miocardicay portanto de sindromes coro-
narios. Si la aterosclerosis evoluciona de forma lenta y
progresiva a lo largo de afios, apareceran sintomas es-
tables, que se encuadran dentro del sindrome corona- Pruebas bésicas
rio crénico. Sin embargo, es un proceso dinamico, ya
que un sindrome coronario crénico puede inestabili-
zarse con una ruptura de una placa aterosclerédtica y
provocar, de esta manera, un sindrome coronario
agudo.

Hay ciertas pruebas diagnésticas que se deben realizar
en todos los pacientes que acuden con sospecha de
sindrome coronario crénico o agudo.

Electrocardiograma

Debe realizarse en los primeros 10 minutos en un pa-
ciente que acude a urgencias por dolor toracico. En
ausencia de dolor toracico (que es lo mas frecuente

La fisiopatologia y la clinica del sin- %}>

drome coronario crénico (SCC) y

sindrome coronario agudo (SCA) son di-
ferentes. En el caso del SCC, debido a la es-
tenosis arterial coronaria progresiva secundario

al crecimiento de la placa de ateroma, los sinto-

en pacientes con sindrome coronario crénico con an-
gina estable cuando se encuentran en reposo) el elec-
trocardiograma puede ser estrictamente normal. Sin
embargo, nos puede alertar de que el paciente tiene

enfermedad coronaria, por ejemplo, con la presencia

mas serdn lentamente progresivos a lo largo de onal \ :
de ondas Q, que indican un infarto antiguo.

meses-anos. Sin embargo, en el SCA, la ruptura
de una placa aterosclerdtica provocara una es-
tenosis severa u oclusion de la arteria coronaria,
provocando sintomas bruscos.

Elelectrocardiograma con dolor torécico, sin embargo,
suele mostrar alteraciones de la repolarizacion, mas
frecuentemente descenso del ST (que no localiza el ori-
gen de la isquemia) (Imagen 8.6).
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La anamnesis es clave para sospechar esta enferme- !

dad. El dolor torécico (denominado angina), se consi-
deraré tipico si cumple las 3 caracteristicas siguientes:

e H“AFA*WAﬂﬁﬁ%Jf*bALﬂ

- Dolor centrotoracico opresivo, que se puede irradiar S
amandibulay a ambas extremidades superiores. Se
puede acompafiar, ademas, de cortejo vegetativo
(nduseas, palidez...) y disnea. Habitualmente es de

duracion breve (<10 minutos), pero no suele durar
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Imagen 8.6 Alteraciones de la repolarizacién en paciente con do-
pocos segundos. lor tordcico. Se objetiva descenso del segmento ST en
V3-V6 y en cara inferior.
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Andlisis de sangre

Es importante determinar la hemoglobina, ya que la
anemia puede ser un determinante de isquemia mio-
cardica, asi como las hormonas tiroideas. La hemoglo-
bina glicosilada debe ser medida en estos pacientes,
asi como el perfil lipidico. La funciéon renal también
serd importante para estratificar el riesgo. Por dltimo,
si se duda de la inestabilidad del episodio (posibilidad
de sindrome coronario agudo), se deberan extraer
marcadores de dafio miocardico (troponinas, preferi-
blemente de alta sensibilidad).

Ecocardiograma de reposo

El ecocardiograma, al igual que el ECG, serd normal
en la mayoria de los pacientes. Sin embargo, si obje-
tivamos alteraciones de la contractilidad miocardica
en alguna de sus paredes, la sospecha de enfermedad
coronaria aumentara significativamente y ademas nos
daré pistas sobre la arteria coronaria afectada (por
ejemplo, la descendente anterior en el caso de aci-
nesia de la cara anterior del ventriculo izquierdo). El
ecocardiograma, ademas, nos permitira diagnosticar
otras enfermedades que pueden cursar con clinica de
angina, como la miocardiopatia hipertrofica.

Estratificacion del riesgo

Teniendo en cuenta la clinicay el contexto del paciente,
y una vez realizadas las pruebas bésicas descritas, es
importante detenerse a valorar la probabilidad de que
el paciente presente enfermedad coronaria para elegir
las pruebas que se realizaran a continuacion, con el
objetivo de que sean lo mas rentables posible. La pro-
babilidad pre-test de presentar enfermedad coronaria
se basa fundamentalmente en el sexo (mas frecuente
enhombres), la edady la clinica (mas probable si la an-
gina es tipica). También ayudaran de forma importante
otras pruebas como el ecocardiograma o el ECG.

Teniendo en cuenta todos estos factores, podemos en-
contrarnos diferentes escenarios en los que sera mas
adecuado realizar unas pruebas u otras:

- Pacientes con comorbilidades importantes en los
que no se considera llevar a cabo una revasculari-
zacion. En este caso no serd necesario llevar a cabo
mas pruebas, y se podra iniciar tratamiento médico,
aunque la probabilidad de enfermedad sea muy alta.

- Pacientes con una probabilidad muy alta de en-
fermedad coronaria con sintomas limitantes. En
este caso se podra proceder directamente a corona-
riografia, ya que nos permitirfa revascularizar en el
mismo procedimiento.

- Pacientes con probabilidad alta de enfermedad
coronaria, pero sin sintomas graves. Se reco-
mienda realizar una prueba de deteccién de isque-
mia no invasiva.

- Pacientes con probabilidad baja de enfermedad
coronaria. Se recomienda realizar una prueba ana-
témica no invasiva (TC) que permita descartar la
enfermedad.
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Pruebas especificas

Pruebas de deteccion de isquemia no invasivas

Dentro de este grupo se incluyen diferentes pruebas,
como el SPECT, PET, ecocardiograma de estrés y reso-
nancia de estrés. Las dos primeras objetivaran defectos
de perfusion miocardica, mientras que las dos dltimas
revelaran alteraciones de la contractilidad segmentaria
con estrés. El estrés se puede provocar con ejercicio fi-
sico o con farmacos como la dobutamina. Estas pruebas
se realizaran en pacientes con alta sospecha de enfer-
medad coronaria y, en caso de objetivar isquemia, lle-
varan a la realizacion de pruebas mas definitivas (como
la coronariografia). Sin embargo, el ECG de esfuerzo
(ergometria) es una prueba menos sensible y especifica,
por lo que hoy en dia no es recomendable utilizarla de
primera linea para objetivar isquemia miocardica.

TC coronario

La TC cardiaca nos permite realizar una evaluacién
anatémica no invasiva de las arterias coronarias. La
gran ventaja es que no es invasiva, y la gran desventaja
es que no permite realizar intervencion sobre aquellas
lesiones que se objetivan. Ademads, en pacientes con
enfermedad coronaria ya conocida (que tendran calci-
ficaciones, etc...) no es tan rentable, asi como en pa-
cientes con fibrilacién auricular (ya que dificulta la
adquisicion, empeorando la calidad de la imagen).

Imagen 8.7 Imagen de TC coronario en la que se objetiva el seg-

mento proximal y medio de la artera descendente an-
terior (flecha) tras su nacimiento del seno coronariano
izquierdo. No se objetivan lesiones en dicha arteria.
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Es por todo ello que esta prueba se recomienda en
aquellos pacientes con baja probabilidad pre-test de
enfermedad, ya que sera aquellos en los que se vera
mejor la anatomia y, debido a su elevada sensibilidad,
permitird descartar la enfermedad en aquellos casos
en los que sea normal (Imagen 8.7).

Coronariografia

Es la prueba definitiva para evaluar las arterias coro-
narias, no solamente desde el punto de vista anaté-
mico, sino desde el punto de vista funcional (guia de
presion en estenosis limitrofes, estudio de la micro-
circulacion...).

Tiene la ventaja de que, en caso de que exista enferme-
dad coronaria severa susceptible de tratamiento per-
cutaneo, el mismo puede realizarse en el mismo
procedimiento. Por ello, se realizard directamente en
aquellos pacientes con muy elevada probabilidad y
que presenten sintomas graves (Imagen 8.8).

Imagen 8.8 Coronariografia que muestra una estenosis severa en

la arteria descendente anterior proximal (flecha).

D. Tratamiento

Ademas de todas las medidas de prevencion previa-
mente explicadas, en los pacientes con sindrome coro-
nario crénico habra que iniciar tratamiento especifico
de la enfermedad, fundamentalmente para controlar
los sintomas y evitar el progreso de la misma.

Tratamiento farmacologico

Antianginosos

El tratamiento antianginoso de primera linea consiste
en betabloqueantes y/o bloqueadores de canales de
calcio (dihidropirimidinicos y no dihidropirimidinicos).
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Es importante resaltar que los calcio-antagonistas no-
DHP (verapamilo, diltiazem) no se podran utilizar si
existe disfuncion ventricular izquierda.

Los nitratos también seran un tratamiento importante
en esta patologia. Los nitratos de accién corta (como
la nitroglicerina sublingual) seran eficaces durante el
episodio de angina aguda, mientras que los nitratos de
accion larga seran eficaces como tratamiento antiangi-
noso de fondo.

Por dltimo, otros farmacos de segunda-tercera linea,
que se pueden dar ante persistencia de angina pese a
los tratamientos previos o intolerancia a los mismos,
son la ivabradina o |a ranolazina.

Tratamiento antitrombaético

El tratamiento con acido acetil-salicilico a dosis bajas
(100 mg diarios) se administrara de forma crénica en
estos pacientes. En aquellos pacientes con sindrome
coronario crénico en los que se implante un stent far-
macoactivo, se recomienda doble terapia antiplaque-
taria con clopidogrel durante 6 meses (para evitar el
riesgo de trombosis del stent).

Tratamiento hipolipemiante

Se iniciaran estatinas en todos los pacientes con sin-
drome coronario crénico. Si no se consigue el objetivo
de <55 mg/dl de colesterol LDL, se afiadira al trata-
miento ezetimibe MIR 2024, 175. Si con combinacion
de estatina de alta potencia + ezetimibe no se consigue
llegar al objetivo, se afiadiran inhibidores de PCSK9 al
tratamiento.

Otras drogas

El tratamiento betabloqueante se recomienda en
todos aquellos pacientes con disfuncion ventricular
izquierda. Los IECA o ARA 2 se utilizaran si el paciente
tiene otras comorbilidades (insuficiencia cardiaca, hi-
pertension o diabetes mellitus; fundamentalmente).

Revascularizacion miocardica

La revascularizacién miocardica en pacientes con sin-
drome coronario crénico estd indicada en aquellos
pacientes que reciben el tratamiento médico reco-
mendado y persisten con sintomas anginosos, o bien
aquellos que tienen los sintomas controlados pero las
pruebas diagndsticas (no invasivas o invasivas) indican
enfermedad grave (enfermedad proximal de los vasos
principales, disfuncién ventricular o gran area de isque-
mia).

Las dos principales estrategias que se pueden seguir
para llevar a cabo la revascularizacién coronaria son la
intervencion coronaria percutanea (PCl por sus siglas
en inglés “Percutaneous Coronary Intervention”) y la
cirugia de revascularizaciéon coronaria (CABG por “Co-
ronary Artery Bypass Graft”).
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Intervencién coronaria percutdnea (PCI)

La PCl se realiza en la gran mayoria de las ocasiones a
través de un acceso arterial radial con el paciente des-
pierto, por lo que es un procedimiento cdmodo y sin un
proceso de recuperacién importante. Se progresan ca-
téteres especificos por las arterias hasta llegar a la raiz
adrtica y se sondan las arterias coronarias. Con las ar-
terias sondadas se realizan las coronariografias que
nos permiten ver las lesiones. Es interesante apuntar
que, en caso de que haya lesiones intermedias (esteno-
sis entre 50 y 90 % en la angiografia) se puede avanzar
una guia de presién que nos informa sobre la caida de
presion a través de la lesion y por tanto de su significa-
cién sobre la fisiologia del flujo coronario (obteniendo
indices como el FFR, iFR, etc...). Cuando una lesidn se
considera susceptible de ser tratada, se avanza una
guia coronaria a través de la mismay, sobre esa gufa
coronaria, se puede predilatar con balones de angio-
plastia y finalmente implantar un stent coronario
(Imagen 8.9).

Imagen 8.9 A. Angioplastia con balén de una lesién coronaria;

B. Implante de stent farmacoactivo en arteria coronaria.

Existen, también, técnicas de imagen intracoronarias
(como el IVUS y la OCT), que nos permiten caracterizar
la lesién (presencia de trombo, calcio, etc...) y tomar
medidas exactas del vaso, informacién muy Gtil para
guiar la angioplastia.

Hoy en dia todos los stent que se implantan en nuestro
entorno son liberadores de farmacos antiproliferativos
(como el sirolimus), que han disminuido la incidencia
de reestenosis del stent en gran medida con respecto
a los stent no liberadores. Sin embargo, una complica-
cidbn muy preocupante es la trombosis del stent (de-
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bida a la presencia de una malla metalica en contacto
con la sangre), por lo que se precisa administrar doble
antiagregacion 6 meses tras la angioplastia (en el caso
de sindrome coronario crénico se utilizara dcido acetil-
salicilico y clopidogrel).

Los resultados a largo plazo de la PCl empeoran en
ciertas situaciones, por ejemplo, en pacientes diabéti-
cos, lesiones de segmentos largos o lesiones de vasos
pequefios. Todos estos factores influirdan a la hora de
decidirse entre PCl y CABG.

Cirugia de revascularizacion coronaria (CABG)

Esta cirugia consiste enimplantar conductos vasculares
(pueden servenosos como la vena safena, o derivados
arteriales como la arteria mamaria) que se implantan
distales a una lesion coronaria, de tal manera que irri-
gan la zona que tiene isquemia (Imagen 8.10). Clasica-
mente se necesitaba toracotomia abierta y circulacién
extracorporea, pero hoy en dia se ha ido avanzando y
se realizar muchas cirugias sin circulacion extracorpé-
rea y por accesos alternativos (como la minitoracoto-
mia) que facilitan enormemente el postoperatorio de
estos pacientes.

A la hora de elegir el tipo de implante, se preferira el
arterial con arteria mamaria, ya que ha demostrado
mayor duracion.

Flujo sanguineo
reducido

Flujo sanguineo
normalizado

Ll BN  Cirugia de revascularizacion coronaria (CABG). Se re-

presenta la recuperacion del flujo coronario en la ar-
teria coronaria derecha y descendente anterior tras el
implante de sendos conductos vasculares como trata-
miento de estenosis coronarias severas. Como se pue-
de apreciar en la imagen, en la coronaria derecha se
ha implantado un conducto venoso (lo més frecuen-
te una vena safena) que conecta la aorta proximal y la
arteria coronaria, mientras que a la descendente an-
terior se he derivado una arteria mamaria interna iz-
quierda (conducto arterial).
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Eleccion entre PCI y CABG

La eleccién entre las dos principales técnicas de re-
vascularizacion es compleja, y requiere de un equipo
multidisciplinar en el que participen multiples especia-
listas (cardidlogos clinicos, cardidlogos intevencionis-
tas, cirujanos cardiacos, etc...) que se denomina heart
team y que deberd analizar cada caso individual.

Lo primero que se debe valorar es la mortalidad intrao-
peratoria que puede tener el paciente, para lo que hay
varios scores (siendo el méas famoso el EuroSCORE I1).
Si la mortalidad prevista es alta, se debe evitar la ciru-
giay abogar por la via percutanea.

Lo segundo que se debe valorar es la complejidad de
las lesiones coronarias. En los pacientes con lesiones
simples en 1 02 vasos se prefiere realizar PCI, mientras
que a mayor complejidad la técnica percutanea se di-
ficulta en gran medida. Para ello se ha desarrollado un
score denominado SYNTAX, que serd muy importante
en aquellos pacientes con lesién de 3 vasos o lesion
de tronco coronario izquierdo. En estos pacientes, un
SYNTAX>22 (anatomia compleja) nos guiara hacia una
intervencidn quirdrgica, mientras que un SYNTAX<22
favorecera la via percutanea.

- Laenfermedad arterial coronaria ocurre de forma secun-

daria a la aterosclerosis.

. La prevencién cardiovascular (destacar el abandono del
tabaco) es una medida muy eficaz para evitar la aparicion

y frenar la progresion de la enfermedad coronaria.

. Las pruebas diagndsticas en el sindrome coronario cro-
nico se elegiran en base a los sintomas y el contexto cli-

nico del paciente.
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También es importante valorar la técnica que nos per-
mita hacer una revascularizaciéon completa, ya que
cambia de forma significativa el prondstico de los pa-
cientes.

De esta manera, podemos resumir las caracteristicas
que favorecen a unay otra técnica:

- Favorece PCI: pacientes con comorbilidades que
no sea operables. Anatomia coronaria no compleja,
con lesiones simples en uno o dos vasos o lesiones
en 3 vasos o tronco coronario izquierdo con un SYN-
TAX<22. Los pacientes con aorta muy calcificada (en
porcelana) son dificilmente abordables quirdrgica-
mente, por lo que también se preferird el tratamiento
percutaneo.

- Favorece CABG: pacientes diabéticos, con dis-
funcion ventricular izquierda severa (FEVI <40 %)
y anatomia coronaria compleja con lesién de 3
vasos MIR 2023, 123 o tronco coronario izquierdo
con SYNTAX>22. También favorecera la eleccion de
cirugia la presencia de otra patologia (como enfer-
medad valvular) que requiera correcciéon quirGr-
gica MIR 2023, 123.

(> | PUNTOS CLAVES

- El tratamiento del sindrome coronario crénico seran an-
tianginosos (como betabloqueantes y antagonistas del
calcio) y tratamiento antiplaquetario.

- La revascularizaciéon miocardica sera quirlrgica de elec-
cion en pacientes diabéticos, con disfuncion ventricular
izquierda y anatomia coronaria compleja (3 vasos, tronco
coronario izquierdo).
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Mediplus

CAPITULO 9
SINDROME CORONARIO AGUDO

EXAMEN MIR Es muy importante la diferenciacién entre estos dos
subtipos, ya que el manejo sera muy diferente.

En el contexto de sindrome coronario agudo, es
importante prestar atencion al tratamiento anti-
trombético y las indicaciones de estrategia inva- de miocardio
siva urgente (pacientes de alto riesgo).

A.  Clasificacion: definicion de infarto

Es importante no confundir los términos sindrome co-

ronario agudo e infarto agudo de miocardio. Segln el

documento de la definicién universal de infarto agudo
-— de miocardio, se precisa que haya necrosis miocardica

para llevar a cabo este diagndstico. Por tanto, precisa-
mos la elevacién de marcadores de dafio miocardico
(preferiblemente troponinas de alta sensibilidad) y que
ademas se objetive: sintomas de isquemia miocardica
(dolor toracico), cambios en el ECG sugestivos, eviden-
cia en estudio de imagen (fundamentalmente ecocar-
diograma) o evidencia en coronariografia o autopsia de
trombo intracoronario.

La clinica del sindrome coronario agudo consiste en
un dolor toracico de las mismas caracteristicas que el
previamente descrito en el capitulo de sindrome coro-
nario crénico, pero con inestabilidad clinica (aparicion
del dolor en reposo, disminuciéon brusca del umbral
de ejercicio que genera la aparicion de los sintomas,
etc...). El sindrome coronario agudo se ha dividido de
forma clasica en dos subtipos, en funcién de los hallaz-

| eloct i De esta manera, la clasificacion del sindrome coronario
gos en el electrocardiograma:

agudo seria la siguiente (Imagen 9.1):
. Con elevacidn persistente del segmento ST:

cuando se objetiva elevacion del ST en las deriva-

ciones correspondientes al territorio de una arteria

coronaria durante mas de 20 minutos.

. Sin elevacion persistente del segmento ST:

cuando no se objetiva elevacion del ST en el ECG, o ¢ ¢
bien esta elevacion no es mantenida (<20 minutos). St TR Concloussisn
persistente del persistente del
segmento ST segmento ST (>20 min)
!

« La fisiopatologia y la clinica del sin- AT
drome coronario crénico (SCC) vy de troponinas
sindrome coronario agudo (SCA) son di-
ferentes. En el caso del SCC, debido a la

estenosis arterial coronaria progresiva secundario @ @
al crecimiento de la placa de ateroma, los sinto- v
mas seran lentamente progresivos a lo largo de Angina — ——
meses-afos. Sin embargo, en el SCA, la ruptura de inestable
una placa aterosclerdtica provocara una estenosis
severa u oclusién de la arteria coronaria, provo- Imagen 9.1 Clasificacién del sindrome coronario agudo.
b
cando sintomas bruscos. IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevacion per-

sistente del segmento ST; IAMCEST: infarto agudo de
miocardio con elevacion persistente del segmento ST.
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Elinfarto agudo de miocardio tipo 1 es el clasico, pro-
ducido por trombosis intracoronaria y la consecuente
limitacion de flujo coronario. Sin embargo, también
puede ocurrir isquemia coronaria secundaria a déficit
de aporte de oxigeno con flujo coronario normal, de-
nominandose infarto de miocardio tipo 2. Esto ocurre,
por ejemplo, en caso de anemia severa que limita el
trasporte de oxigeno sanguineo.

Etiologia

Aligual que en el caso del sindrome coronario crénico,
la aterosclerosis coronaria es la causa mas frecuente de
los sindromes coronarios agudos. Sin embargo, para
causar la clinica inestable caracteristica de estos ulti-
mos, suele ser necesario que la placa aterosclerética
se rompa, provocando trombosis intracoronaria 'y de
esta manera una obstruccion total (SCACEST) o parcial
(SCASEST).

Clinica

Con el objetivo de diferenciarlo del sindrome coronario
crénico, dentro de los sindromes coronarios agudos se
incluyen las siguientes presentaciones clinicas:

« Dolor prolongado en reposo (>20 minutos).

- Aparicién de angina limitante de novo (hace <3
meses).

« Inestabilizacién reciente de una angina previamente
estable.

+ Angina tras un infarto agudo de miocardio.

Aligual que en el caso del sindrome coronario crénico,
el dolor suele ser centrotoracico (puede ocupar desde
la mandibula hasta el epigastrio) e irradiar hacia el
brazo izquierdo (e incluso a ambos brazos), acompa-
fidndose habitualmente de cortejo vegetativo.

Diagnéstico

Electrocardiograma

Ante la sospecha de un sindrome coronario agudo, el
electrocardiograma debe ser realizado en <10 minutos
desde el primer contacto médico, ya que es la prueba
diagnéstica de primera linea y nos permite diferenciar
entre SCASEST y SCACEST MIR 2019, 207 .
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Debemos obtener un electrocardio-
grama en <10 minutos en todos aque-

llos pacientes que acudan a urgencias
con clinica de dolor toracico. Nos permitira
diferenciar entre SCASEST y SCACEST, asi como
diagnosticar otras enfermedades que pueden
cursar con dolor toracico, como pueden ser las
taquiarritmias.

%‘>

En el caso de pacientes con SCASEST, incluso aque-
llos que acudan con dolor toréacico, el ECG puede ser
completamente normal, y este hecho no excluye el
diagnéstico. Sin embargo, es caracteristico encontrar
alteraciones de la repolarizacion en aquellos pacien-
tes con dolor toracico, que habitualmente corrigen al
mitigar el dolor (por ejemplo, utilizando nitroglicerina).

Cabe destacar que el ECG tipico de isquemia difusa se
caracteriza por presentar descenso del ST difuso y ele-
vacién del ST en V1 'y aVR (Imagen 9.2). También es
importante saber que el descenso del ST no localiza el
infarto (cosa que ocurre en el SCACEST).
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ECG con dolor en paciente con IAMSEST. En el mismo
se objetivan las alteraciones tipicas de isquemia difu-
sa: descenso del ST difuso y elevacion del segmento
STenlyaVR.

También es importante destacar, por Gltimo, que en
aquellos pacientes en los que se sospeche SCASEST
pero que no presenten mejoria del dolor con trata-
miento adecuado (fundamentalmente nitroglicerina),
es necesario realizar derivaciones adicionales (pos-
teriores: V7-V9 y derechas: V3R-V6R) para descartar
elevacion del ST en dichas localizaciones, ya que en
ocasiones el vaso cerrado es pequefio y puede no ser
manifiesto en un ECG de 12 derivaciones.

Biomarcadores de dano miocardico

Los biomarcadores complementan los datos clinicos
y el ECG en el diagndstico, estratificacion de riesgo y
tratamiento del SCASEST. La medicién de estos marca-
dores, preferiblemente troponinas de alta sensibilidad,
es mandatorio en todos los pacientes con sospecha de
esta enfermedad.
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Mas alla de su utilidad diagnéstica, las troponinas
(principalmente las de alta sensibilidad) afiaden infor-
macion prondstica, ya que se ha visto que el nivel de
elevacién de las mismas se correlaciona con riesgo de
muerte. Es por ello que el nivel de troponinas se en-
cuentra en los principales scores de riesgo.

Las nuevas guias de la Sociedad Europea de Cardiolo-
gia incluyen una estrategia de descarte de infarto de
miocardio en urgencias con dos mediciones de tro-
ponina de alta sensibilidad separadas 1-2 horas entre
ellas. Siambas resultan negativasy el paciente no tiene
otros datos de riesgo, se puede manejar de forma am-
bulatoria.

La CK-MB es una isoenzima de la creatina kinasa (CK)
empleada antiguamente por su especificidad por el
miocardio MIR 2020, 184, pero actualmente ha caido en
desuso a favor de las troponinas de alta sensibilidad.

Ecocardiograma transtordcico

El ecocardiograma es una prueba barata y no invasiva
que se debe realizar a todos los pacientes con sospe-
cha de SCASEST. Este método de imagen es Util para
objetivar alteraciones segmentarias de la contractili-
dad que permitan sospechar la afectacion de alguna
de las arterias coronarias (por ejemplo, acinesia de la
pared anterior en caso de afectacion de la arteria des-
cendente anterior). Es frecuente que en los pacientes
con SCASEST, aunque tengan afectacion coronaria,
tengan el ecocardiograma normal. También permite
ayudar en el diagndstico de patologias que pueden
cursar con una clinica similar, como la diseccion aér-
tica, miocardiopatia hipertrofica, o embolia pulmonar
aguda (en la que se apreciaria disfuncion ventricular
derecha).

Esimportante evaluar la funcion sistélica del ventriculo
izquierdo ya que tiene importancia prondstica.

Angio-TC

El TC coronario permite la visualizacion de las arterias
coronarias en aquellos pacientes favorables para dicha
técnica (jovenes, sin arritmias que dificultan la adqui-
sicién, sin enfermedad coronaria previa...) y descartar
con seguridad enfermedad coronaria en ese contexto.
Ademas, la tomografia computerizada puede descar-
tara su vez otras causas de dolor toracico que también
conlleva alta mortalidad, como la diseccion aérticao la
embolia pulmonar aguda.

Estratificacion de riesgo

Es importante estratificar el prondstico de los pacien-
tes con SCASEST, ya que influird de manera decisiva en
la estrategia diagndstica y terapéutica a llevar a cabo.
Este prondstico se basara en los siguientes datos:

« ECG: es una prueba muy util para determinar el
riesgo del paciente. Aquellos pacientes que presen-
ten descenso del ST tienen un peor prondstico que

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

aquellos con un ECG normal, y es por ello que se con-
sideran de alto riesgo MIR 2023, 4.

- Biomarcadores: como se ha indicado previamente,
la cuantia de elevacién de los marcadores de dafio
miocardico se ha relacionado con la mortalidad, por
lo que la seriacion de troponinas (preferiblemente
de alta sensibilidad) es necesaria en estos pacientes.

. Scores especificos: el mas conocido es el GRACE
Risk Score, siendo recomendable aplicarlo en todos
los pacientes con SCASEST. Este score se basa en va-
riables demograficas y clinicas, como la edad, pre-
sion sistolica, frecuencia cardiaca, asi como los dos
puntos previamente desarrollados (cambios en el
ECGy elevacién de marcadores) (Imagen 9.3).
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Imagen 9.3 Cambios en la repolarizacién en paciente con sindro-

E.

me coronario agudo y dolor torécico, lo que indica
alto riesgo. Imagen del MIR 2023, 4.

Estrategia de tratamiento

Ala hora de escoger la estrategia de tratamiento, tanto
farmacolégica como de revascularizacién, es impor-
tante tener en cuenta la estratificacion de riesgo del
paciente. Unicamente se considerara de bajo riesgo a
aquellos pacientes que no tengan ninguna caracteris-
tica de alto riesgo (elevacién de marcadores, cambios
eléctricos, GRACE score elevado, inestabilidad hemodi-
namica...). En estos pacientes de bajo riesgo se podra,
incluso, llevar a cabo una estrategia similar a la descrita
en el capitulo de sindrome coronario crénico, llevando
acabo pruebas de deteccién de isquemia o anatémicas
no invasivas (TC). En aquellos pacientes que presenten
algn dato de alto riesgo, se realizard una estrategia
invasiva temprana (coronariografia y eventual angio-
plastia en <24 h) MIR 2023, 4. Ademas, es importante
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en aquellos pacientes de alto riesgo cursar el ingreso
en una unidad con vigilancia electrocardiografica con-
tinua MIR 2023, 4.

Tratamiento farmacolégico

Manejo del dolor anginoso

Enaquellos pacientes que acudan a urgencias con sos-
pecha de SCASEST y presentan dolor toracico, es muy
importante el tratamiento de este sintoma por razones
de conforty para disminuir la activacién simpatica.

El farmaco mas utilizado son los nitratos intraveno-
sos, ya que provocan vasodilatacién coronaria y por
tanto mejoria de la circulacion. Estos farmacos se
deben administrar bajo control tensional seriado, y se
deben titular hasta la desaparicién del dolor. Los beta-
bloqueantes reducen el consumo miocardico de oxi-
geno y por tanto también mejoran la clinica anginosa,
por lo que se recomiendan en estos pacientes (a no
ser que tengan disfuncién ventricular izquierda impor-
tante o presenten inestabilidad hemodinamica). El tra-
tamiento sintomatico con opioides (preferiblemente
fentanilo ya que interfiere menos con el tratamiento
antiplaquetario) se debe utilizar en estos pacientes
cuando el dolor es de dificil control. El oxigeno sola-
mente se debe administrar a aquellos pacientes con
una saturacién de O, <90 % MIR 2019, 66.

Terapia antitrombotica

La eleccién de la terapia antitrombdtica, el momento
de iniciarla y la duracién dependera del contexto del
paciente. Clasicamente se administraba doble antia-
gregacion y anticoagulacion a todos los pacientes con
sindrome coronario agudo, pero ese dogma ha ido
cambiando a lo largo de los Gltimos afios.

Uno de los puntos mas polémicos es el pre-trata-
miento, que se entiende como los farmacos antitrom-
béticos que se administran previamente a la realizacion
de la coronariografia en aquellos pacientes que se opte
por una estrategia invasiva. Se recomienda administrar
acido acetil-salicilico (AAS) a todos los pacientes que
acudan a urgencias con sospecha de sindrome coro-
nario agudo (dosis de carga de 300 mg). Sin embargo,
no se recomienda administrar de rutina un inhibidor
del receptor del P2Y12 (Prasugrel, Ticagrelor) en
aquellos pacientes en los que se vaya a realizar una es-
trategia invasiva precoz (pacientes de alto riesgo) hasta
conocer la anatomia coronaria. Si que se puede consi-
derar administrar un inhibidor del receptor de P2Y12
en aquellos pacientes con sindrome coronario agudo
en los que no se vaya a realizar una estrategia invasiva
precoz (bajo riesgo). Cabe destacar que el Prasugrel
estd contraindicado en pacientes con antecedentes de
ictus o accidente isquémico transitorio, mientras que
ambos inhibidores de P2Y12 (Prasugrely Ticagrelor) se
encuentran contraindicados en caso de antecedentes
de hemorragias graves o insuficiencia hepatica grave.
Si que se recomienda administrar anticoagulacién
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parenteral (preferiblemente Fondaparinux) a todos
los pacientes con sindrome coronario agudo hasta la
realizacion de la coronariografia.

Otro punto importante radica en la eleccién del se-
gundo antiagregante que acompafiara al AAS. Al
contrario que en aquellos pacientes con sindrome co-
ronario crénico, en los pacientes con sindrome coro-
nario agudo se recomienda de primera eleccién utilizar
Ticagrelor o Prasugrel, y solamente utilizar Clopidogrel
cuando los previos estén contraindicados (por alto
riesgo de sangrado, fundamentalmente).

Otro punto de importancia es la duracién de la doble
antiagregacion. En el contexto del sindrome corona-
rio agudo, se recomienda mantener la doble terapia
durante 12 meses y suspender posteriormente, de-
jando AAS de porvida. En pacientes con riesgo elevado
de sangrado se puede acortar la duracién de la doble
antiagregacion hasta 3-6 meses, en funcion de las ca-
racteristicas del paciente.

Por Ultimo, es importante destacar la estrategia de
tratamiento antitrombotico en pacientes con sin-
drome coronario agudo que tenian previamente
indicacion de anticoagulacion (por fibrilacién auri-
cular, por ejemplo). En este caso, y también teniendo
en cuenta la balanza entre riesgo isquémico y hemorra-
gico, se recomienda mantener triple terapia antitrom-
bética (doble antiagregacion y anticoagulacién) entre
una semanay un mes y posteriormente mantener an-
ticoagulacion (preferiblemente con anticoagulantes
orales de accién directa) y antiagregacion simple (habi-
tualmente clopidogrel) durante 12 meses. Tras esos 12
meses se mantendria Gnicamente la anticoagulacion.

Tratamientos invasivos

Como se ha indicado previamente, en aquellos pacien-
tes con alguna caracteristica de alto riesgo se llevard a
cabo una estrategia invasiva, que consiste en la realiza-
cién de una coronariografia en <24 horas.

En aquellos pacientes con alguna ca- %

racteristica de alto riesgo (cambios en
el ECG, elevacion marcada de troponinas,
inestabilidad hemodinamica...) se realizara

una estrategia invasiva precoz (coronariografia
en <24h). En estos pacientes no esta indicado
administrar doble antiagregacion antes de la co-
ronariografia, por lo que se administrara AAS y
anticoagulacion parenteral con Fondaparinoux.

En los pacientes con sindrome coronario agudo es fac-
tible encontrar una Gnica lesién culpable del cuadro
agudo. En este caso, se llevara a cabo tratamiento per-
cutaneo de la misma, con angioplastia e implante de
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stent farmacoactivo. Sin embargo, en algunos pacien-
tes se encuentra una anatomia coronaria compleja (en-
fermedad en las 3 arterias coronarias, por ejemplo) que
podria ser susceptible a tratamiento quirdrgico. En
estos casos, se puede recomendar una estrategia simi-
lar a la explicada en el capitulo de sindrome coronario
crénico (decision por parte de un Heart Team, teniendo
en cuenta la anatomia coronaria valorada con la escala
Syntax y variables del paciente, como la FEVI o la histo-
ria de diabetes mellitus) (Imagen 9.4).

Coronariografia en paciente con sindrome coronario
agudo sin elevacion del segmento ST. A. Se objetiva
estenosis severa de la descendente anterior proximal.
B. Se objetiva un buen resultado angiografico con so-
lucién de la estenosis tras el implante de un stent far-
macoactivo.

F.  Prevencion secundaria

De forma analoga al sindrome coronario crénico, se
recomienda tratamiento con estatina de por vida. Se
afiadiran IECAs en pacientes que ademas tengan dis-
funcién ventricular o diabetes mellitus.

Los programas de rehabilitacion cardiaca han de-
mostrado aumentar la supervivencia tras el IAM (con y
sin elevacién del ST), por lo que se recomienda ofrecer
esta opcidn a todos los pacientes con esta patologia.

Infarto agudo de miocardio con arterias
coronarias no obstructivas (MINOCA)

Hay un subgrupo de pacientes que cumplen el diag-
nostico de infarto agudo de miocardio pero que no tie-
nen lesiones en las arterias coronarias epicardicas. En
estos pacientes se recomienda llevar a cabo estudios
adicionales, como resonancia magnética cardiovascu-
lary estudios funcionales y de imagen intracoronarios.
De esta manera se pueden descartar diagndsticos al-
ternativos como el sindrome de Tako Tsubo, miocardi-
tis o la enfermedad de la microcirculacion.

Angina vasoespastica o variante (Prinzmetal)

Se han descrito previamente las principales causas de
isquemia miocardica, entre las que destaca la ateros-
clerosis coronaria o el déficit de transporte de oxigeno
en la sangre (infarto tipo 2). Sin embargo, el trastorno
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coronario vasomotor con eventual vasoespasmo en el
territorio epicardico o a nivel microvascular también es
una causa de isquemiay por tanto de dolor toracico.

Cuando el vasoespasmo ocurre focalmente en una ar-
teria epicardica (por ejemplo, a nivel de la coronaria
derecha), puede manifestarse con elevacién del ST en
el ECG (Imagen 9.5). Sin embargo, a diferencia del SCA-
CEST, esta elevacién del ST suele ser transitoria (<20
minutos). El dolor suele ocurrir en reposo e incluso
despertar al paciente. El tratamiento de esta entidad
seran los calcio-antagonistas y los nitratos.

Cuando un paciente con un sindrome coronario agudo
presenta una elevacion del segmento ST persistente
(>20 minutos de duracién) hablamos de sindrome co-
ronario agudo con elevacién del segmento ST.

El término sindrome coronario agudo con elevacién
del ST (SCACEST) e infarto agudo de miocardio con
elevacion del ST (IAMCEST) suele utilizarse indistinta-
mente, pese a que, como se ha indicado previamente,
el diagndstico de infarto necesita la presencia de ele-
vacién de biomarcadores. No obstante, los pacientes
que presentan una oclusiéon completa de una arteria
coronaria (lo que refleja la elevacion del ST) presentan
también elevacién de biomarcadores en la inmensa
mayoria de las ocasiones.

Etiologia

El origen de un SCACEST suele ser la ruptura de una
placa aterosclerética que provoca trombosis que
ocluye de forma completa el vaso responsable.

Clinica y exploracion fisica

Debido a que se produce una oclusiéon completa del
vaso, estos pacientes presentan dolor toracico de ca-
racteristicas similares al del resto de sindromes corona-
rios, pero a diferencia de ellos el dolor no cede ni con el
reposo ni con medicacién vasodilatadora (nitratos). Es
muy frecuente la asociacién con sintomas vegetativos
(como nauseas, vomitos, palidez, etc...).

La clinica variara en funcion de la localizacion del infarto:

. En el infarto anterior, habitualmente secundario a
la oclusion de la arteria descendente anterior, ocu-
rre mas frecuentemente una disfuncion ventricular
importante (ya que es la arteria que mas territorio
miocardico irriga). Por ello, es mas frecuente que
los pacientes presenten datos de insuficiencia car-
diaca (disnea, crepitantes a la auscultacion, etc...) e
incluso datos de hipoperfusion secundaria a shock
cardiogénico.
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+ En el infarto inferior, que suele ser secundario a la
oclusidon de la arteria coronaria derecha o, menos
frecuentemente, de la circunfleja (cuando esta arte-
ria es dominante); la disfuncidn ventricular es menos
frecuente. Sin embargo, es mas frecuente la presen-
ciadebloqueo auriculo-ventricular completo (ya que
el nodo AV esta irrigado por ese vaso), que se solu-
ciona habitualmente al revascularizar el vaso. Tam-
bién serd mas frecuente la inestabilidad eléctrica con
presencia de arritmias ventriculares (como taquicar-
dia ventricular o fibrilaciéon ventricular) (Imagen 9.5).
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Blogueo AV completo en el seno de un SCACEST inferior.

« Cuando existe un infarto predominantemente de
ventriculo derecho, secundario a la oclusidn de la
arteria coronaria derecha, la clinica sera caracteris-
ticamente de hipotension arterial marcada por dis-
minucién de la precarga del ventriculo izquierdo,
pudiendo aparecer también aumento de la presion
venosa yugular marcado e incluso pulso paraddjico
(signo de Kussmaul) MIR 2021, 138; MIR 2022, 22. En
caso de afectacién Unica del ventriculo derecho,
ademds, no existira clinica de congestién pulmo-
nar MIR 2022, 22.

+ Los infartos de arterias de pequefio calibre y desa-
rrollo, como puede ser la circunfleja cuando no es
dominante o secundario a pequefias ramas de arte-
rias principales, el dolor puede ser el Gnico sintoma.
Incluso podran ser poco expresivos a nivel electro-
cardiografico y ecocardiografico. Por ello, ante dolor
toréacico tipico que no cede con medicacién tenemos
que sospechar SCACEST.

C. Diagnéstico

Electrocardiograma

Serd la prueba clave a realizar ante la sospecha de SCA-
CEST, y debe realizarse en menos de 10 minutos des-
pués del primer contacto médico MIR 2019, 207 .

El electrocardiograma diagnosticara de manera in-
mediata el SCACEST, y no se debe esperar a ninguna
otra prueba para llevar al paciente a la sala de hemo-
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dindmica cuando se objetiva elevacion del ST en esta
prueba MIR 2019, 66. No sélo es diagnédstico de la enfer-
medad, sino que ademas localiza con alta probabilidad
la arteria responsable.

En el caso del infarto anterior, se objetivara una eleva-
cion del ST en las derivaciones precordiales (de V1 a
V6). En funcién de la zona de la oclusion se puede ob-
jetivar, ademas, descenso del ST especular en cara in-
ferior (Il, Il y aVF). Si la oclusion de la DA es muy
proximal (antes de la salida de la primera rama septal)
puede aparecer bloqueo de rama derecha de novo
(Imagen 9.6).
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Imagen 9.6 SCACEST anterior. El bloqueo de rama de novo indica

obstruccién proximal de la arteria descendente anterior.

En el caso de un infarto inferior, se objetivara una ele-
vacién del segmento ST en la cara inferior (1, Il y aVF).
Si ademas se observa descenso del ST en V1y V2,
puede corresponder con unaimagen especularde una
elevacién de la cara posterior, por ello sera preciso ob-
tener las derivaciones posteriores (V7-V9) (Imagen 9.7).
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Imagen 9.7 SCACEST inferior. Se objetiva elevacién del segmento

STenll, lllyaVF.

Por Gltimo, si sospechamos afectacién del ventriculo
derecho debemos obtener las derivaciones derechas
(V3R-V6R) MIR 2022, 22. El infarto del ventriculo dere-
cho suele asociarse a un infarto inferior, pero en oca-
siones puede ocurrir de forma aislada (porun ramo del
ventriculo derecho). En estos casos, el ECG puede ser
dudoso, con elevacion del ST Unicamente en V1-V2 si
no realizamos derivaciones derechas (Imagen 9.8).
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Imagen 9.8 Infarto inferior y del ventriculo derecho. Se objetiva

elevacion del ST inferior y de derivaciones derechas
(V3R-V6R).

Aunque los cambios del segmento ST son dinami-
cos, clasicamente se ha asociado la isquemia suben-
docardica con ondas T altas y picudas, y la isquemia
subepicardica (transmural) con ondas T negativas
MIR 2020, 18. La corriente de lesion subendocardica
(cuando la arteria no estd completamente ocluida)
provoca depresion del segmento ST, mientras que la le-
sion subepicardica o transmural provoca elevacion del
ST. Cuando la necrosis estd establecida (infarto evolu-
cionado) se objetivan ondas Q (que para considerarse
significativas deben durar >0,04 segundos y tener una
amplitud >25 % del QRS) MIR 2020, 18.

Ecocardiograma

Si bien es suficiente con la clinica y el ECG para diag-
nosticar un SCACEST, el ecocardiograma es una prueba
cada vez mas disponible que aporta mucha informa-
cién a pie de cama en estos pacientes. En el ecocar-
diograma transtoracico se objetivard una acinesia
(ausencia de motilidad) de la pared del ventriculo iz-
quierdo afectada (por ejemplo, acinesia anterior en un
infarto anterior). En caso de que coexista un infarto del
ventriculo derecho se observara una disfuncién global
de este Gltimo.

El ecocardiograma también sera Util para descartar
complicaciones mecanicas del infarto, como la insufi-
ciencia mitral isquémica, la comunicacion interventri-
cular o la rotura cardiaca.

Biomarcadores

Como se ha indicado previamente, para poder hablar
deinfarto agudo de miocardio y por tanto de IAMCEST
se precisa la elevacién de marcadores (preferiblemente
troponina de alta sensibilidad). No obstante, la gran
mayoria de pacientes con SCACEST acaban elevando
troponinas, ya que al estar la circulaciéon completa-
mente interrumpida existe necrosis miocardica en
mayor o menor medida (tiempo-dependiente). Es por
ello que los términos SCACEST e IAMCEST se utilizan
de forma indistinta, aunque siendo exquisitos no son
lo mismo.
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D. Tratamiento

Medidas generales

El tratamiento del dolor serd muy importante en estos
pacientes. Debido a laintensidad de la clinica, suele ser
necesario la administracion de opioides (como el fen-
tanilo, ya que la morfina se asocia con un metabolismo
mas lento de ciertos antiagregantes). El oxigeno sola-
mente se emplea en aquellos pacientes que presentan
insuficiencia respiratoria (saturaciéon de O, <90 %)
MIR 2019, 66.

En el contexto de un infarto agudo de %}>

miocardio (ya sea con o sin elevacion
del segmento ST) solamente se debe ad-

ministrar oxigeno en aquellos pacientes que
presenten insuficiencia respiratoria (saturacion
de oxigeno <90%).

Tratamiento antitrombotico

Los pacientes deben recibir carga de AAS (300 mg) y
de un inhibidor del receptor P2Y12 (Prasugrel 60 mg
o Ticagrelor 180 mg; Clopidogrel 600 mg solamente si
los previos no estan disponibles o estan contraindica-
dos) MIR 2019, 66. No se indica administrar anticoagu-
lacién ya que se administra heparina sédica mientras
se realiza la coronariografia (que en estos casos se hace
de forma emergente).

El tratamiento con doble antiagregacién se mantendra
preferiblemente 12 meses, y posteriormente se man-
tendra AAS de por vida.

Revascularizacion

En los pacientes con SCACEST la reperfusion debe
realizarse de manera inmediata, ya que cuanto mas
tiempo transcurra con la arteria cerrada, mayor can-
tidad de tejido miocardico se necrosara. Es, por tanto,
una indicaciéon de realizar una coronariografia emer-
gente y angioplastia primaria. Solamente se adminis-
tra tratamiento fibrinolitico MIR 2024, 111 cuando se
estima que se va a tardar >120 minutos en realizar la
coronariografia.

La coronariografia se realizara preferiblemente por via
radial. En el caso de SCACEST, lo que se encuentra es
una oclusién coronaria trombdtica, que precisa una
angioplastia con balén (para abrir el trombo) y pos-
teriormente el implante de un stent farmacoactivo
(Imagen 9.9).

CAPITULO 9 | Sindrome coronario agudo




Imagen 9.9 SCACEST anterior. Se objetiva oclusion completa de la
arteria descendente anterior (flecha).

Prevencion secundaria

Se seguira una estrategia andloga a lo indicado en
SCASEST, con tratamiento con estatina de por vida.
Los betabloqueantes estan indicados si existe disfun-
cién ventricular.

E.  Complicaciones del SCACEST

Insuficiencia cardiaca y shock cardiogénico

Como se ha indicado previamente, la disfuncién ven-
tricular (y por tanto la insuficiencia cardiaca y el shock
cardiogénico) serd mas frecuente en pacientes con in-
farto anterior. En estos casos, el implante de dispositi-
vos de asistencia ventricular serd necesario en algunas
ocasiones (cuando el soporte con farmacos inotropos
positivos como la dobutamina no sea suficiente). El méas
utilizado antiguamente pero que aporta menos soporte
hemodinamico es el balén de contrapulsacion intraadr-
tico, pese a que no ha demostrado disminuir la mortali-
dad en pacientes con shock cardiogénico tras SCACEST
sin complicaciones mecdnicas. Otros dispositivos de
asistencia ventricular (como las bombas axiales percu-
taneas -Impella- o el ECMO venoarterial) pueden ser ne-
cesarios cuando el paciente no responde a las terapias
previamente mencionadas. En caso de que no mejore
se puede plantear un trasplante cardiaco urgente.

Arritmias

Las arritmias y las anomalias de la conduccién son
frecuentes en el momento agudo del SCACEST. Las
arritmias ventriculares que cursan con inestabilidad
hemodinamica o parada cardiaca precisaran cardio-
version eléctrica. La amiodarona y la lidocaina seran
farmacos eficaces ante recurrencia de las arritmias.
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La bradicardia sinusal y los bloqueos auriculo-ventri-
culares son especialmente frecuentes en pacientes con
infarto de coronaria derecha (Imagen 9.5). En estos
casos, al revascularizar la arteria se suele recuperar
la conduccién. Mientras no se consiga revascularizar
la arteria, la administracién intravenosa de atropina
puede mejorar la conduccién y con ello aumentar la
frecuencia cardiaca. En ocasiones sera preciso el im-
plante de un marcapasos transitorio conectado a una
bateria externa.

Complicaciones mecanicas

En los Gltimos afios la incidencia de complicaciones me-
canicas ha disminuido de forma significativa con la pre-
sencia de programas de cédigo infarto a lo largo de todo
el territorio nacional, que permiten el acceso rapido a la
coronariografia de la mayoria de pacientes con IAMCEST.

Sin embargo, hay pacientes que presentan un SCACEST
por el que no consultan (soportan la clinica de dolor
toracico sin acudir al hospital); y son precisamente
estos pacientes los que tienen riesgo de presentar com-
plicaciones mecanicas en los primeros dias tras el in-
farto (Imagen 9.10).

IAMCEST anterior evolucionado. Se objetiva onda Q
en precordiales y elevacion del ST con onda T nega-
tiva, tipico hallazgo de infarto transmural evoluciona-
do. Imagen del MIR 2020, 18.

Siempre se debe sospechar una complicacion meca-
nica en un paciente que haya presentado un IAMCEST
en los dias previos (sobre todo aquellos que no se han
revascularizado o la revascularizacién ha sido subop-
tima) que presenten hipotension arterial y soplo a la
auscultacion que no presentaba previamente.

Se debe sospechar una complicacion %

mecanica en aquellos pacientes que
han presentado un IAMCEST en los dias

previos (sobre todo en aquellos no revascula-
rizados o con revascularizacion subdptima) que
presenten hipotension arterial/shock cardiogé-
nico y soplo de nueva aparicion.
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Rotura de pared Libre

La rotura de pared libre ocurre en <1 % de los pacien-
tes durante la primera semana tras un IAMCEST, siendo
mas frecuente en pacientes no revascularizados. La
clinica suele ser de parada cardiorrespiratoria en di-
sociacién electromecanica, y en el ecocardiograma
se objetivard derrame pericardico severo de aspecto
hematico. Habitualmente es una complicacion fatal.
Si se consigue estabilizar al paciente, es indicacion de
cirugia cardiaca emergente.

Comunicacion interventricular por
rotura del septo interventricular

Habitualmente se presenta como un deterioro clinico
rapidamente progresivo, con insuficiencia cardiaca
aguda e incluso shock cardiogénico. A la auscultacion
se ausculta un soplo sistélico con frémito irradiado
normalmente al borde esternal derecho MIR 2018, 68.
El diagndstico suele realizarse por ecocardiograma
transtoracico, donde se visualiza una discontinuidad
del septo interventriculary un flujo izquierda-derecha
(Imagen 9.11).

Ll EWER  Comunicacion interventricular como complicacion de

IAMCEST (flecha). Ademas, se objetiva insuficiencia tri-
cuspidea moderada e insuficiencia mitral leve.

AD: auricular derecha; Al: auricula izquierda; VD: ven-
triculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

Se tratara de forma médica con tratamiento diurético, y
sevalorara el implante de un balén de contrapulsacién
intraadrtico para intentar estabilizar a estos pacientes.
El tratamiento definitivo es quirlrgico, pero la cirugia
precoz se ha asociado con elevada mortalidad. Por
ello, se intenta estabilizar al paciente y realizar cirugia
diferida. El tratamiento percutaneo con dispositivos de
cierre podria ser una opcion terapéutica en el futuro
proximo.

Rotura de masculo papilar

Como la mayoria de las complicaciones mecanicas,
suele ocurrir entre las 48h y la primera semana postin-
farto. Usualmente provoca deterioro hemodinadmico
brusco y edema agudo de pulmén por insuficiencia
mitral severa secundaria. El ecocardiograma sera diag-
nostico. El diurético intravenoso e incluso vasodilata-
dores arteriales mejoraran la clinica, en caso de que
el paciente esté estable. En caso de inestabilidad, se
valorara implante de balén de contrapulsacion intraa-
ortico. El tratamiento era clasicamente quirdrgico, pero
actualmente la opcidn percutanea con terapia borde a
borde (dispositivos como el MitraClip o el Pascal) esta
ganando importancia porque aporta buenos resulta-
dos, estabilizando al paciente en el momento agudo.

El sindrome coronario agudo cursa con clinica de dolor
toracico inestable.

Para diagnosticar infarto agudo de miocardio se necesita
la presencia de elevacion de biomarcadores (preferible-
mente troponinas de alta sensibilidad)

Ante sospecha de sindrome coronario agudo, debe reali-
zarse un ECG en <10 minutos.
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Elinfarto de ventriculo derecho suele cursar con hipoten-
sién arterial sin congestion pulmonar, y presenta eleva-
cion del ST en precordiales derechas.

Las complicaciones mecanicas suelen aparecer ante in-
fartos evolucionados (no revascularizados) y se sospe-
chan ante deterioro hemodinamico y nuevo soplo a la
auscultacion.
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Mediplus

CAPITULO 10
VALVULOPATIAS

EXAMEN MIR A.  Etiologia
En este tema hay que centrarse en la estenosis En mayores de 65 afios la causa mas frecuente es la
adrtica (la clinicay el tipo de tratamiento en fun- degenerativa. Sin embargo, en pacientes jovenes (<65
cion del perfil de pacientes). También serd im- afios) la causa mas frecuente es la vélvula aértica bi-
portante determinar el origen de la insuficiencia clspide, que es una enfermedad congénita, pero
mitral (primaria vs secundaria), ya que el manejo puede resultar asintomatica hasta una edad media
es diferente. MIR 2021, 129. Ademas, esta patologia congénita suele

asociarse a dilatacion de la raiz adrtica MIR 2021, 129.
Cuando exista afectacién polivalvular habria que sos-
pechar enfermedad reumatica, que cursara caracte-

-— risticamente con fusion de las comisuras de la valvula
(Imagen 10.1).

Es lavalvulopatia mas frecuente en los paises occidenta-
les en la actualidad, siendo mas frecuente en hombres.

Calcificado

Sistole

[l LB I¥N  Principales etiologias de estenosis adrtica.
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B. Clinica

La triada sintomaética de la estenosis adrtica es disnea,
anginaysincope MIR2020,93;MIR2021,129; MIR2022,122;
MIR 2023, 124. La disnea y empeoramiento de la capa-
cidad funcional es un sintoma de mal pronéstico. Una
complicaciéon que se ha descrito asociada a esta val-
vulopatia es la aparicién de angiodisplasias de colon
(Sindrome de Heyde), y el sindrome de von Wille-
brand adquirido, que suelen desaparecer al tratar la
enfermedad.

La etiologia mas frecuente de la esteno- %

sis adrtica severa es la degenerativa en
>65 afiosy la valvula bictspide en <65 afios.

La triada sintomatica tipica de esta enfermedad
es disnea, angina y sincope.

C. Diagnéstico

Exploracion fisica

La exploracion fisica suele demostrar a la auscultacion
un soplo sistélico rudo en foco adrtico, que puede dis-
minuir e incluso caracteristicamente borrar el segundo
tono, irradiado a apex y caroétidas MIR 2020, 93;
MIR 2021, 129; MIR 2022, 122; MIR 2023, 124; MIR 2024, 12.
Adiferencia del soplo de la miocardiopatia hipertréfica
obstructiva, el de la estenosis adrtica disminuye con la
maniobra de Valsalva MIR 2020, 93. Ademas, se puede
objetivar un desdoblamiento inverso o paradéjico del
segundo tono, que es mayor durante la espira-
cién MIR 2019, 70.

En la exploracion fisica de un paciente %

con estenosis adrtica severa, se suele
apreciar un soplo sistélico rudo en foco

aortico que borra el segundo tono, irradiado
a apex y caroétidas. Este soplo disminuira con la
maniobra de Valsalva.

El pulso arterial es débil, clasicamente denominado
parvus et tardus MIR 2023, 124 y se suele asociar a
presion arterial baja en casos de gran gravedad de la
valvulopatia.
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Electrocardiograma

ELECG suele mostrar signos de hipertrofiay sobrecarga
ventricularizquierda, que se corresponde con ondas T
negativas asimétricas en precordiales, predominante-
mente en precordiales izquierdas (V4-V6) MIR 2020, 93;
MIR 2021, 129 (Imagen 10.2).
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Ll W IPA  ECG tipico de estenosis adrtica severa con altos volta-

jesy ondas T negativas en precordiales.

Radiografia de torax

La radiografia de térax no es una prueba clave en esta
enfermedad, pero puede mostrar datos de insuficien-
cia cardiaca en casos avanzados, y raiz adrtica dilatada
principalmente en aquellos casos de vélvula aédrtica
bicUspide MIR 2021, 129.

Ecocardiograma

La ecocardiografia es la prueba principal ante la sos-
pecha de esta enfermedad, y la que nos dara el diag-
nostico definitivo y la gravedad de la valvulopatia. El
ecocardiograma transtoracico sera en la mayoria de
casos suficiente para el diagndstico, aunque el ecocar-
diograma transesofagico nos ayudaria a diagnosticar
casos dudosos. La estenosis adrtica se considerara se-
vera si el drea valvular estimada es <1 cm? o indexada
por superficie corporal <0,6 cm?/m? MIR 2024, 12. Otros
datos ecocardiograficos que indican gravedad son una
velocidad a través de la valvula >4 m/s o un gradiente
medio >40 mmHg, ambos obtenidos mediante ecogra-
fia doppler.

En ciertos pacientes, predominantemente aquellos
que presentan disfuncién ventricular izquierda (FEVI
<50 %), podemos encontrarnos un area valvular <1 cm?
pero un gradiente <40 mmHg. En estos casos puede
tratarse de una estenosis adrtica severa de bajo flujo-
bajo gradiente, y un ecocardiograma de estrés con do-
butamina nos podria ayudar a clarificar el diagnédstico
(si aumenta el gradiente por encima de 40 mmHg con
tratamiento inotropo positivo, serd indicativo de seve-
ridad de la valvulopatia).
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Cateterismo cardiaco

Es una prueba invasiva que se utiliza fundamental-
mente para descartar enfermedad coronaria previa-
mente a la intervencion (percutdnea o quirurgica)
cuando tiene indicacién. Sin embargo, también nos
permite valorar el gradiente de forma invasiva en caso
de que existan dudas mediante ecocardiograma.

Tomografia computerizada con contraste

Ante el crecimiento de las indicaciones para el trata-
miento percutaneo de esta valvulopatia, el TC cardiaco
se esta convirtiendo en una prueba indispensable. En
casos de severidad dudosa, una calcificacion valvular
importante apoyara la severidad de la enfermedad
(medida mediante unidades Agatston). Ademas, para
programar el procedimiento es una prueba clave (tipo
de valvula, tamafio, accesos periféricos, etc...).

Tratamiento

Indicaciones de tratamiento

Se llevara a cabo la sustitucion valvular en aquellos
casos en los que la valvulopatia sea grave, en los si-
guientes escenarios:

. Si el paciente se encuentra sintomatico.

« Si el paciente se encuentra asintomatico, en el caso
en el que presente disfuncién ventricular o presen-
ten clinica durante una prueba de esfuerzo.

Tipos de intervencion

La cirugia consiste en el reemplazo valvular mediante
realizacion de esternotomia media y con circulacién
extracorporea. Se puede implantar una valvula biolo-
gica o metalica (Imagen 10.3). La valvula metélica, mas
duradera, es recomendable en pacientes jove-
nes MIR 2019, 72. Ademas, debido a que las protesis
mecanicas precisan anticoagulaciéon permanente por
ser mas trombogénicas que las bioldgicas, se reco-

[l BN  Tipos de valvulas quirlrgicas. A la izquierda de la ima-

gen se puede observar una prétesis biolégica, mientras
que a la derecha observamos una prétesis mecanica.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

mienda en aquellos pacientes que ya tenian indicacién
previa para la anticoagulacién, por ejemplo, por fibrila-
cion auricular MIR 2019, 72. Cabe destacar que en los
pacientes con protesis mecanicas no se pueden utilizar
anticoagulantes orales de accién directa, solamente
acenocumarol (sintrom) o warfarina MIR 2021, 57.

Pese a que la cirugia ha sido el tratamiento histérica-
mente mas empleado, el tratamiento intervencionista
mediante implante percutaneo trans-arterial de prote-
sis adrtica (Transcatheter Aortic Valve Implantation/
Replacement, TAVI/TAVR) ha tenido un crecimiento ex-
ponencial durante los Ultimos afios (Imagen 10.4). Los
beneficios de esta terapia principales son que no preci-
san esternotomia, sino que se realiza por via percuta-
nea (mas frecuentemente a través de la arteria
femoral), y que no precisan circulacion extracorpérea,
lo que facilita enormemente el postoperatorio. Todas
las valvulas que se implantan por via percutanea son
bioldgicas, por lo que no tienen el beneficio en durabi-
lidad de las protesis mecénicas.

Reemplazo valvular adrtico transcatéter (TAVR/TAVI).

Porello, la eleccidn entre los dos tipos de intervencién
no siempre es facil y es cambiante, fundamentalmente
debido a la aparicién en los Gltimos afios de mas es-
tudios a favor de la TAVI. Segln las Ultimas guias de la
Sociedad Europea de Cardiologia (2021), la sustitucion
valvular adrtica quirdrgica se recomienda en aquellos
pacientes menores de 75 afios con bajo riesgo quirtr-
gico (EuroSCORE Il <4 %). En caso de pacientes de edad
avanzada (=75 afios) o alto riesgo quirdrgico (EuroS-
CORE I >8 %) se recomienda TAVI MIR 2023, 124. En los
casos intermedios, se debera discutiren un Heart Team
en el que participen cardiélogos clinicos, cardilogos
intervencionistas y cirujanos cardiacos; consensuando
una decisién entre todos ellos.
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2. INSUFICIENCIA AQRTICA

A. Etiologia

La insuficiencia adrtica puede derivar de enfermedad
en los velos valvulares o en las estructuras que los so-
portan, como la raiz adrtica o el anillo valvular. Aunque
la enfermedad valvular reumética es todavia la causa
mas frecuente en paises desarrollados, su frecuencia
esta disminuyendo a favor de la valvulopatia bictspide
en pacientes jovenes y la patologia de la aorta ascen-
dente en pacientes mayores.

La endocarditis infecciosa también puede ser una
causa de insuficiencia adrtica, frecuentemente aguda,
en pacientes con factores de riesgo para dicha enfer-
medad.

Otras causas menos frecuentes son la enfermedad val-
vular mixomatosa y las enfermedades inflamatorias
sistémicas.

Clinica

Esta valvulopatia produce una sobrecarga de volumen
del ventriculo izquierdo, que se dilatara en el caso de
insuficiencia cronica para adaptarse al mismo (pero no
en caso de patologia aguda). En ambos casos, esta so-
brecarga de volumen acabara produciendo insuficien-
cia cardiaca de predominio izquierdo, pudiendo causar
incluso edema agudo de pulmén en casos agudos.

Diagnostico

Exploracion fisica

A la auscultacion encontraremos un soplo diastélico
de regurgitacion con segundo tono leve o abolidoy en
ocasiones un tercer tono (ritmo de galope). La grave-
dad de la valvulopatia se relaciona con la duracion del
soplo. Se puede auscultar un soplo mesodiastélico de
estenosis mitral relativa por el chorro de insuficiencia
adrtica (soplo de Austin-Flint) MIR 2019, 70 y también
un soplo sistélico eyectivo adrtico por aumento de vo-
lumen/latido.

Encontraremos caracteristicamente una elevacién
rapida del pulso (en martillo hidraulico) con colapso
también rapido (pulso de Corrigan). Es muy caracteris-
tico encontrar una amplia diferencia entre la presion
arterial sistélica y diastélica (aumento de la presidn
diferencial).

Radiografia de torax

Debido a la sobrecarga de volumen, es frecuente en-
contrar dilatacidn ventricularizquierda. En casos de in-
suficiencia cardiaca, encontraremos los signos tipicos
de esta patologia (lineas B de Kerley, derrame pleural,
engrosamiento cisural, edema en alas de mariposa...).
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Ecocardiograma

Es la técnica de eleccién para el diagndstico y la grada-
cién de severidad de esta valvulopatia. Esta técnica nos
permite caracterizar la vélvula, asi como la raiz adrtica
y la aorta ascendente, y de esta manera nos permite
orientar con bastante exactitud la etiologia de la enfer-
medad. Ademas, nos permite estimar el volumen re-
gurgitante (y con ello la gravedad), asi como la
consecuencia sobre la dilatacion y funcion del ventri-
culo izquierdo (Imagen 10.5).

Ecocardiograma transtoracico (ventana apical, plano
5 cdmaras) en el que se objetiva un chorro de insufi-
ciencia adrtica severa en un paciente con endocarditis
infecciosa.

AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda; Ao: arteria
aorta; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

D. Tratamiento

Eltratamiento de la insuficiencia cardiaca es el habitual
en aquellos pacientes que lo precisen. Es importante
destacar que en los pacientes en situacién de shock
cardiogénico e insuficiencia adrtica severa el baldn de
contrapulsacion intraadrtica esta contraindicado.

Indicaciones de tratamiento

En el caso de esta valvulopatia, es interesante dividir
las indicaciones en funcion del contexto clinico:

« En pacientes con enfermedad limitada a la valvula,
la sustitucion valvular estard indicada en pacientes
con insuficiencia adrtica severa sintomaticos. En los
asintomaticos, la indicacién quirdrgica se impondra
en aquellos pacientes que tengan dilatacién del ven-
triculo izquierdo (>50 mm) o disfuncién ventricular
(FEVI <50 %).

« Enaquellos pacientes que tengan enfermedad de la
raiz adrtica y/o aorta ascendente, la indicacién qui-
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rargica cambia. Se realizara cirugia a aquellos que
tengan un didmetro de la aorta ascendente >55 mm
y en aquellos pacientes con sindrome de Marfan que
tengan un didmetro >50 mm (por su mayor riesgo de
ruptura).

Tipo de intervencion

En el caso de la insuficiencia adrtica, el tratamiento
quirlrgico sera de eleccion, dado que la TAVI ha de-
mostrado peores resultados en esta poblacion. Sin
embargo, se puede considerar el implante de TAVI en
aquellos centros con experiencia en pacientes no ele-
gibles para sustitucién valvular quirdrgica.

ESTENOSIS MITRAL

Etiologia

La etiologia de esta enfermedad es en la gran mayoria
de los casos la enfermedad reumaética. Es bien cono-
cido que la fiebre reumatica a nivel cardiaco provoca
afectacion de las tres capas de este 6rgano: endocardi-
tis, miocarditis (con los clasicos cuerpos de Aschoff) y
pericarditis serofibrinosa. Esta enfermedad esta dismi-
nuyendo de formaimportante en los paises occidenta-
les debido al adecuado tratamiento antibiético de las
amigdalitis en la infancia.

Otra causa de estenosis mitral es la enfermedad valvu-
lar degenerativa, que aparece en pacientes mayores y
suele cursar con calcificacion importante de la valvula,
pudiendo causar también insuficiencia valvular.

Clinica

La estenosis mitral provoca un aumento de presion im-
portante a nivel de la auricula izquierda, provocando
dilatacién de esta camara y llevando eventualmente
a congestién pulmonar (insuficiencia cardiaca) por
aumento de presion retrégrado MIR 2018, 4. Debido a
la dilatacion auricular tan importante que genera, es
frecuente encontrar en estos pacientes arritmias auri-
culares como la fibrilacion auricular MIR 2018, 4.

Diagnostico

Exploracion fisica

A la auscultaciéon se objetiva un soplo diastélico
MIR 2018, 4 que clasicamente se ha denominado re-
tumbo diastélico, cuya duracion esté relacionada con
la gravedad de la valvulopatia.

A la exploracidn fisica, se puede objetivar enrojeci-
miento de las mejillas (chapetas malares), asi como
disfonia por compresién del laringeo recurrente de
forma secundaria a la gran dilatacién auricular.
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Ecocardiograma

Es la prueba diagndstica de eleccién. Nos permitira dis-
cernir entre enfermedad degenerativa (en la que des-
taca calcificacion importante de los velos y anillo
valvular) y reumatica (en la que destaca la fusién comi-
sural con la clasica apertura en clpula) MIR 2018, 4.
Ademas, permite objetivar la importante dilatacion
auricular izquierda que acompafia a esta valvulopatia.
La estenosis mitral se considerara significativa si el area
valvular es <1,5 cm? (Imagen 10.6).

L[N Ecocardiograma, ventana paraesternal, plano eje largo.
Estenosis mitral reumatica con la clasica apertura en
“clpula” (flecha) y dilatacion auricular izquierda severa.

Al:auriculaizquierda; VI: ventriculo izquierdo; VD: ven-
triculo derecho.

D. Tratamiento

« En el caso de etiologia reumatica, el tratamiento de
eleccion es la comisurotomia percutanea con balén
(Imagen 10.7). Esta intervencién esta indicada en
pacientes con estenosis mitral significativa que se
encuentren sintomaticos. Sin embargo, en aquellos
pacientes que tengan insuficiencia mitral asociada
o trombos en la auricula izquierda se contraindica
esta técnica, por lo que se llevara a cabo cirugia de
sustitucion valvular.

- Sila etiologia es degenerativa con importante calci-
ficacién del anillo valvular, el planteamiento es dife-
rente. Al existir calcificacion importante y ausencia
de fusién comisural, la comisurotomia percutanea
no funciona en estos pacientes. En consecuencia, se
puede realizar cirugia o, en caso de pacientes inope-
rables, se puede realizar reemplazo percutaneo de
valvula mitral (Transcatheter Mitral Valve Replace-
ment, TMVR), que se trata de un procedimiento ana-
logo al de la TAVI pero en la valvula mitral.
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- Afectacién de los velos: prolapso mitral (enferme-
dad de Barlow) MIR 2024, 116, enfermedad valvular
degenerativa o endocarditis infecciosa.

- Otros componentes: ruptura de las cuerdas o mus-
culos tendinosos debido a infarto agudo de mio-
cardio o endocarditis infecciosa.

+ Secundaria (funcional): cuando los velosy las cuer-
das estan integros. Puede ser secundaria a:

- Ventriculo izquierdo: en el caso de miocardiopatia
dilatada, esta provoca distorsion del aparato sub-
valvular mitral por traccion de las cuerdas tendino-
sas. En el caso de un infarto posterior se provoca
restriccién de movimiento del velo posterior mitral
por acinesia de dicha pared miocardicay portanto
del musculo papilar anélogo.

- Auricula izquierda: por dilatacién de esta cavidad
que provoca dilatacién del anillo mitral.

ULl B4 Comisurotomia mitral percutanea con balon. B. Clinica

Cursa con sobrecarga de volumen ventricular iz-
-— quierdo, pero la clinica varia en funcién de la instaura-
cién de la valvulopatia. En caso de insuficiencia mitral
aguda, como puede ser la secundaria a ruptura de

cuerdas tendinosas por infarto agudo de miocardio o
perforacion de los velos por endocarditis infecciosa,

Es la segunda valvulopatia mas frecuente en Europa.

A Etiologia se suele presentar como edema agudo de pulmén,
en muchas ocasiones de rapida instauracién (edema

En esta valvulopatia es muy importante descubrir el flash). En casos crénicos, como puede ser la etiologia
mecanismo causal, ya que en funcién del mismo se lle- degenerativa, se produce dilatacion del ventriculo iz-
vara a cabo una intervencién diferente (Imagen 10.8). quierdo que permite equilibrar la sobrecarga de volu-

men y por tanto la clinica de insuficiencia cardiaca se
instaura progresivamente.

C. Diagnostico

Exploracion fisica

A la auscultacién se objetiva un soplo pansistélico en
apex irradiado a axila, con un primer tono borrado y un
segundo tono desdoblado. También se suele auscultar
un tercer tono.

El soplo de la insuficiencia mitral secundaria a pro-
lapso mitral tiene ciertas caracteristicas diferenciado-
ras importantes: se precede de un click mesosistélico
. S y posteriormente aparece un soplo telesistélico cre-
primaria por prolapso de velo posterior mitral. B. In- . . .
suficiencia mitral secundaria por miocardiopatia dila- ciente-decreciente que caracteristicamente aumenta
tada con traccién de los velos valvulares (“tenting”). con maniobra de Valsalva MIR 2024, 116.

Ll BN Causas de insuficiencia mitral. A. Insuficiencia mitral

Radiografia de torax

La insuficiencia mitral se divide fundamentalmente en
dos tipos: Es frecuente encontrar datos de insuficiencia cardiaca,

L. .. . asi como crecimiento auriculary ventricular izquierdo.
- Primaria (organica): aquella en la que existe afecta-

cién valvular primaria.
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Ecocardiograma transtordcico

La prueba de eleccion para diagndstico etioldgico y
gravedad de la valvulopatia. Encontraremos diferentes
hallazgos en funcién del origen:

« En la primaria, encontraremos calcificacion en caso
de que el origen sea degenerativo y prolapso de los
velos hacia la auricula en caso de la enfermedad de
Barlow.

- Enlaendocarditisinfecciosa encontraremos caracte-
risticamente vegetaciones valvulares.

- En la secundaria encontraremos dilatacién ventricu-
lar o auricular izquierda muy marcadas, en funcién
del origen de la enfermedad.

Ll [ W  Clip mitral como tratamiento percutaneo de la insufi-

Ecocardiograma transesofagico ciencia mitral secundaria.

Esta prueba se utiliza para caracterizar de forma exacta
todas las valvulopatias, asi como para planificar cier-
tos procedimientos (como la terapia borde a borde).
Por ello, siempre que hay dudas diagnésticas (no so-
lamente en la insuficiencia mitral), se suele recurrir a
esta técnica.

El tratamiento borde a borde (TEER) x}>

tiene mayor evidencia en los casos de
insuficiencia mitral secundaria, aunque
también se puede llevar a cabo en pacientes

D. Tratamiento con insuficiencia mitral primaria inoperables.

Insuficiencia mitral primaria

En el caso de insuficiencia mitral primaria aguda, ha-
bitualmente se indica cirugia urgente ya que suelen
ser pacientes inestables con un grado grave de insufi-
ciencia cardiaca. En casos crénicos, la cirugia en insu-
ficiencia mitral severa se basa en los sintomas y en la
repercusion de la valvulopatia sobre el ventriculo y la
auriculaizquierdos (dilatacién de dichas cavidades). El
tratamiento quirdrgico de eleccién es la reparacion mi-
tral. Cuando esta intervencion no es posible, se puede
implantar una vélvula biolégica o metalica; con las
mismas ventajasy desventajas que las discutidas en el
caso de la valvula adrtica.

En el caso de etiologia primaria, el tratamiento percu-
taneo con terapia borde a borde (clip mitral) es mas
complejo anatdmicamente en la mayoria de casos. No
obstante, en pacientes inoperables se puede realizar
esta terapia.

Insuficiencia mitral secundaria

En el caso de la insuficiencia mitral secundaria, la ciru-
gia es de eleccion Unicamente en aquellos casos en los
que el paciente tiene indicacion quirdrgica por otro
motivo (por ejemplo, por precisar by-pass coronarios).
En caso contrario, se debe considerar la terapia trans-
catéter borde a borde (Transcatheter Edge-To-Edge Re-
pair, TEER), que en estos pacientes ha demostrado
mejoria prondstica importante (Imagen 10.9).
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A. Etiologia

El origen de esta valvulopatia es secundario en >90 %
de los casos, afectando predominantemente a pa-
cientes afiosos (>75 afios). La etiologia es secundaria
a dilatacién ventricular derecha o dilatacién auricular
derecha en el contexto de fibrilacion auricular de larga
data, ocurriendo en ambos casos una dilatacion del
anillo tricuspideo.

Diagnéstico

Clinica

Estos pacientes presentan sintomas de insuficiencia
cardiaca derecha, en forma de edema en extremida-
des inferiores, e incluso ascitis y datos de congestion
hepatica.

Exploracion fisica

Ala auscultacion, se objetiva un soplo pansistolico en
foco tricuspideo que aumenta con la inspiracion (ma-
niobra de Rivero Carballo, presente en las valvulopatias
derechas) MIR 2020, 156.
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En el pulso venoso se objetiva una onda “v” promi-
nente MIR2020, 156, seno “y” rapido y seno “x” borrado.

Ecocardiograma

Como en la totalidad de las valvulopatias, es la prueba
diagndstica de eleccidn, que nos permitira valorar la
etiologiay la severidad de la enfermedad.

C. Tratamiento

La reparacién valvular tricuspidea con un anillo estd in-
dicada en pacientes que se someten a cirugia cardiaca
valvularizquierda y que presentan insuficiencia tricus-
pidea severa. Sin embargo, el beneficio del tratamiento
quirdrgico de insuficiencia tricuspidea aislada no esta
del todo establecido, ya que el tratamiento quirlrgico
en estos pacientes presenta alto riesgo de complica-
ciones. Por ello, debe considerarse el tratamiento qui-
rirgico, preferiblemente con anillo rigido, en aquellos
pacientes que comiencen a presentar datos de dilata-
cién ventricular derecha.

El tratamiento percutdneo tricuspideo se encuentra
bajo desarrollo. Existen clips especificos para TEER en
valvula tricispide (que ha demostrado mejorar la capa-
cidad funcional), asi como vélvulas de implante percu-
taneo e incluso terapias paliativas que disminuyen la
congestion retrograda (como el implante de valvulas
en cava superior e inferior). En los préximos afios se es-
pera una progresion de estas terapias que permitan au-

B. Enfermedad valvular pulmonar

La estenosis valvular pulmonar suele ser de causa
congénita (véase el Capitulo 11.5 Cardiopatias
congénitas sin cortocircuitos). La insuficiencia pulmo-
nar suele ocurrir de forma secundaria debido a hiper-
tension pulmonar grave.

Sustitucion valvular quirdrgica
por protesis mecdnica

En este caso, el paciente presentard indicacion de
anticoagulacién oral de por vida MIR 2019, 72. Los an-
ticoagulantes orales de accién directa estan contraindi-
cados MIR 2021, 57, por lo que sera preciso administrar
acenocumarol (Sintrom) o Warfarina. El INR objetivo
esentre 2,5y 3,5; en funcion del riesgo trombdtico del
paciente y de la protesis implantada.

Sustitucion valvular quirdrgica
por protesis bioldgica

El tratamiento antitrombotico en este caso es polé-
mico. Actualmente se recomienda tratamiento anti-
coagulante durante 3 meses.

mentar el espectro de pacientes que se puedan tratar.

A.  Estenosis tricuspidea

C. Reemplazo valvular transcatéter

En el caso de la valvula adrtica, en el momento actual
se recomienda la antiagregacion simple con acido ace-
tilsalicilico (adiro). En el caso de sustitucién valvular
mitral transcatéter se recomienda anticoagulacién du-

rante 3 meses, por ser una posiciéon mas trombogénica.
La causa mas frecuente es la reumatica y suele apa-
recer acompafiada de afectacién mitral. Tiene otras
causas mas raras, como el sindrome carcinoide. En el

Wm0

pulso venoso se objetivan ondas “a” y “v” prominentes

1)

con seno “y” lento.

(> | PUNTOS CLAVES

- La triada sintomatica de la estenosis adrtica es disnea, - Eltratamiento de la insuficiencia mitral se basa en el me-
anginay sincope. canismo. En las primarias, la cirugia es de eleccion; en las
secundarias hay que considerar el tratamiento percuta-

« Auscultaciéon de estenosis adrtica: soplo sistolico rudo en i bk e TR

foco adrtico que borra el segundo tono, irradiado a dpex
y carétidas.

- Se recomienda TAVI como tratamiento de la estenosis
adrtica en caso de pacientes de edad avanzada (=75
afios) o alto riesgo quirtrgico (EuroSCORE |1 >8 %).
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Mediplus

CAPITULO 11

CARDIOPATIAS CONGENITAS

EXAMEN MIR

Se trata de un tema poco preguntado en el MIR,
en el que se debe conocer el diagnéstico de la
cardiopatia a partir de su clinica, exploracion
fisica u otros datos clave. Las cardiopatias mas
preguntadas son la CIA, CIV o coartacién adrtica.
Lo importante esta resumido en los puntos clave
y recuerda.

Dentro de las afecciones ocurridas durante el desarro-
llo embriolégico, las cardiopatias congénitas son las
mas frecuentes. Afectan aproximadamente al 1 % de
los nacidos vivos. La cardiopatia congénita mas fre-
cuente es la vélvula adrtica biclUspide. Excluyendo a
esta, la mas frecuentemente diagnosticada en la edad
pediatrica es la comunicacién interventricular (CIV),
mientras que en la edad adulta es la comunicacién
interauricular (CIA). Dentro de las cardiopatias congé-
nitas ciandticas, la mas frecuente en el nacimiento es
la D-Transposicion de grandes arterias, mientras que
pasado el afio de vida es la Tetralogia de Fallot. Debido
al desarrollo en las Ultimas décadas de las cirugias e
intervencionismo percutaneo en los laboratorios de
hemodinamica (y en menor medida del tratamiento
farmacolégico), 9 de cada 10 nacidos con una cardio-
patia congénita alcanzan la edad adulta, aunque su
esperanza y calidad de vida sigue siendo inferior al del
resto de la poblacion.

Las cardiopatias congénitas tienen un abanico muy
amplio de sintomas. De esta forma, mientras que al-
gunas presentan sintomatologia en el nacimiento,
otras pueden pasar desapercibidas hasta la infancia,
adolescencia o, incluso, la edad adulta. Por un lado,
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cada vez es mas frecuente que el diagndstico se realice
antes del nacimiento mediante la ecografia fetal. Por
el otro, el diagndstico se llevard a cabo a través de la
clinica, exploracion fisica, ECG, radiografia de térax y
ecocardiografia. Otras pruebas complementarias mas
avanzadas de interés son la resonancia magnética, to-
mografia computerizada o el cateterismo.

Dependiendo de cada patologia seran necesarias al-
gunas intervenciones, bien quirirgicas o mediante
cateterismo (que en los ultimos afios esta teniendo
cada vez mas desarrollo y presencia). Las cirugias se
dividen en reparativas, si corrigen el defecto de dicha
cardiopatia; o paliativas, si la correccion no es posible o
para “ganartiempo” y poder hacer la cirugia correctora
cuando el paciente tenga mayor edad y peso.

Se dividen en aciandticas y ciandticas. Mientras que
las primeras o no tienen cortocircuitos (valvulopatias,
coartacion de aorta, estenosis pulmonar...) o el corto-
circuito es sistémico-pulmonar (izquierda-derecha), las
segundastienen que tener cortocircuitos pulmonar-sis-
témico (derecha-izquierda) (Imagen 11.1y Tabla 11.1).

En presencia de un cortocircuito, la sangre va a diri-
girse desde la cdmara de mayor presion a la de menor
presion. Debido a que las cavidades izquierdas tienen
mas presion que las derechas, en la CIA, CIV y ductus
arterioso persistente, el cortocircuito va a serizquierda-
derecha, por lo que inicialmente se presentan como
cardiopatias aciandticas. Esto hace que el lecho pulmo-
nar tenga un hiperaflujo o plétora pudiendo producir
insuficiencia cardiacay aumento de infecciones respira-
torias. Para la cuantificacion del cortocircuito se emplea
el cociente QP/QS, dividiendo el flujo pulmonar entre
el flujo sistémico. Se considera que el cortocircuito es
significativo cuando el QP/QS es mayor de 1.5, 0 lo que
es lo mismo, cuando por el lecho pulmonar pasa mas
de 1.5 veces de flujo que por el lecho sistémico.
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Acianosis Cianosis
Flujo pulmonar Flujo Flujo pulmonar Flujo
normal o+ pulmaonar normal o+ pulmonar +
HVD HVI HVD HWVI HVD HVI HVD HVI
Estenosis Coartacién Cla civ Tetralogia Atresia Trasposicién Truncus
pulmonar aortica Ductus de Fallot tricuspidea de grandes
arterioso vasos
persistente

e[ WERN  Clasificacion de las cardiopatias congénitas.

CIA: Comunicacién interauricular; CIV: Comunicacion interventricular; HVD: Hipertrofia ventricular derecha; HVI: Hipertrofia ventricu-
larizquierda.

CARACTERISTICAS PRINCIPALES DE LOS CORTOCIRCUITOS MAS FRECUENTES

Exploracion « Desdoblamiento amplio y

fijo del 2° ruido

« Soplo sistélico de hiperaflujo
pulmonar

«+ Soplo holosistélico en borde
esternal izquierdo irradiado
hacia la derecha

« Soplo continuo sistolico
y diastdlico irradiado a
espalda en maquinaria

ECG « Crecimiento de VD « Crecimiento de VI « Crecimiento de VI
+ Eje derecho

Indicaciones « Shunt significativo con creci- « Shunt significativo con creci- « Shunt significativo con creci-

de cierre miento de cavidades

« Embolia paradijica

Tipo « De eleccién percutaneo
de cierre

miento de cavidades

« Endocarditis infecciosa

. Cirugia
« En algunos casos percutaneos

miento de cavidades
Endocarditis infecciosa

AINEs
Percutaneo

Tabla 11.1 Caracteristicas principales de los cortocircuitos mas frecuentes.

El hiperaflujo pulmonar persistente produce una vaso-
rreactividad en las arterias pulmonares, que acaban
desarrollando hipertensién pulmonary, por tanto, au-
mentando las presiones del lecho pulmonar. La pre-
sencia de hipertensién pulmonar contraindica
generalmente el cierre de los cortocircuitos. Cuando
estas resistencias se elevan por encima de las resisten-
cias sistémicas, el flujo se invierte y el cortocircuito
pasa a serderecha-izquierda. Es entonces cuando apa-
rece la cianosis y lo que se conoce como sindrome de
Eisenmenger. La sangre desoxigenada del circuito
derecho se dirige a la circulacién sistémica, ocasio-
nando la coloracién azulada de piel y mucosas caracte-
ristica de la cianosis. Cuanto mayor sea el cortocircuito,
mas probable sera el desarrollo de este sindrome. Asi-
mismo, es mucho mas frecuente su aparicién en la CIV
y ductus persistente que en las CIAs.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

- El sindrome de Eisenmenger se carac-

teriza por:

- Cianosis de piel y mucosas.

- Acropaquias.

- Eritrocitosis compensatoria.

- Sindrome de hiperviscosidad.

- Riesgo de tromboembolia.

- Riesgo de hemorragias.

- Accidente cerebrovasculares/abscesos cerebrales.

- Litiasis biliar.

- Tumores neuroendocrinos.
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La cianosis describe el color azulado de piel y mucosas
causado por el aumento de hemoglobina reducida
(desoxigenada).

La cianosis central es la clasica y se produce por insufi-
ciente oxigenacién (shunt o insuficiencia respiratoria).
La cianosis periférica ocurre en zonas hipoperfundidas
distales (shock, obstruccidon arterial o venosa, vaso-
constriccion excesiva, frio).

La desaturacion crénica produce un incremento de la
formacion de globulos rojos de forma compensadora,
lo que genera la eritrocitosis. Cuando hay un exceso de
estos se puede manifestar el sindrome de hiperviscosi-
dad (cefalea, visidn borrosa, falta de concentracion...).
Este sindrome se ve agravado en presencia de deshi-
dratacién o ferropenia por la deformacion de los glébu-
los rojos (esferocitos). Debido a que la eritrocitosis
compensadora es necesaria para transportar el oxi-
geno a los tejidos, se debe corregir la deshidratacion y
ferropenia, quedando como Ultimo recurso las san-
grias, que solo deben realizarse en pacientes con sinto-
mas refractarios.

 Sedeberi cerrar los cortocircuitos (CIA/ %

CIV, DAP) cuando produzcan sobrecarga
significativa (QP/QS superior a 1.5 o dila-
tacion de cavidades).

El cierre de los cortocircuitos esta contraindicado
si se ha desarrollado hipertensién pulmonar/sin-
drome de Eisenmenger

Solamente estaran indicada la profi-
laxis de endocarditis previamente a in-
tervenciones dentales en los siguientes
escenarios:

- Cardiopatias ciandticas no corregidas o corregi-
das con defectos residuales MIR 2024, 112;

- Cardiopatias corregidas con material protésico
durante los 6 meses post-correccion;

- Cardiopatias corregidas con material protésico
si existen defectos residuales;

- Portadores de protesis valvulares (bien sean bio-
l6gicas o mecanicas);

- Antecedentes de endocarditis infecciosa.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

Defecto seno venoso

Defecto ostium primum

Defecto ostium secundum

A.  Comunicacion auricular (CIA)

Se trata de la presencia de un déficit de tejido en el ta-
bique interauricular, lo que crea un cortocircuito entre
las auriculas. Es mas frecuente en mujeres y es la car-
diopatia congénita mas frecuente diagnosticada en
adultos (Imagen 10.2). Segin la localizacién de la CIA
se dividen en:

Aorta

Vena cava

: Cresta
superior

supraventricular

Vena pulmonar

Vena cava
inferior

Ll BEPA  Tipos de comunicacion interauricular.

« CIA ostium secundum: en la regién de la fosa oval.
Es la mas frecuente (80 %).

« ClAostium primum (15 %): véase el Capitulo 11.4.B.
Canal auriculoventricular (canal AV).

- CIA seno venoso superior/inferior (5 %): se localiza
en la region donde desemboca la vena cava superior/
inferior. Suelen ir acompafadas con drenaje pulmo-
narvenoso anémalo (una o varias venas pulmonares
drenan en las cavas o auricula derecha, aumentando
el cortocircuito).

+ CIA seno coronario (<1 %): muy infrecuente. Se
debe a un destechamiento del seno coronario, lo que
permite paso de sangre desde la auriculaizquierda a
la auricula derecha a través de él.

Las ClAs de pequefio tamafio (QP/QS inferior a 1.5) no
suelen necesitar tratamiento, estando solo indicado su
cierre en caso de endocarditis 0 embolismo paradé-
jico (ictus embélico por trombo que pasa a través de
la CIA). Debe diferenciarse la CIA del foramen oval per-
meable, que se trata de una variante de la normalidad
presente en el 25 % de la poblacion, donde hay un des-
pegamiento de la fosa oval. Igual que en las CIAs, esta-
ria indicado su cierre si hay embolismos paradéjicos.
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« Clinica: suelen ser asintomaticas hasta la edad
adulta (40-50 afios), donde se manifiestan como in-
suficiencia cardiaca derecha o aparicién de arritmias.

- Exploracién fisica: desdoblamiento amplio y fijo del
segundo ruido, ademas de soplo sistélico en foco
pulmonar por hiperaflujo MIR 2019, 175.

« ECG: bloqueo incompleto/completo de rama de-
recha. QRS con desviacién del eje hacia la derecha
(salvo en CIA ostium primum que se desvia hacia la
izquierda).

- Radiografia de térax: dilatacién de cavidades dere-
chasy plétora pulmonar.

- Ecocardiograma: dilatacion de cavidades derechas,
asi como visualizacion del defecto.

- Tratamiento: se realizard el cierre del cortocircuito
siempre que el QP/QS sea mayor de 1.5, produzca
sobrecarga de las cavidades derechas, embolia para-
ddjica o endocarditis. El cierre se realizard mediante
cateterismo siempre que sea posible (en las CIA os-
tium secundum con bordes). En caso de CIAs muy
grandes, sin bordes o diferentes de ostium secundum
el cierre sera quirdrgico. Esta contraindicado en caso
de hipertension pulmonar/Eisenmenger.

La CIA es la cardiopatia congénita mas %

frecuentemente diagnosticada en adul-
tos y produce desdoblamiento fijo del

segundo ruido, soplo sistdlico en foco pul-
monar por hiperaflujo y bloqueo de rama dere-
chaen el ECG.

B. Canal auriculoventricular (canal AV)

Se trata de un defecto de los cojinetes endocardicos.
Se asocia al sindrome de Down. Se localiza a nivel de la
cruz cardiaca, viéndose afectados el tabique interauri-
cular, interventriculary la valvula AV (especialmente la
izquierda, en el que se produce una hendidura deno-
minada cleft que conlleva insuficiencia mitral).

- Canal AV parcial o CIA ostium primum: inicamente
hay comunicacién interauricular y afectacion de la
valvula AV.

- Canal AV total o completo: ademas de shunt interau-
riculary afectacién de la valvula AV, hay comunicacion
interventricular, presentando repercusion clinica de
forma temprana en el nifio y siendo la aparicion de
hipertension pulmonar mas frecuente y precoz.

Las manifestaciones clinicas y radiolégicas son equiva-
lentes a las de la CIAy CIV. En el ECG es caracteristico
la desviacion del eje hacia la izquierda. La reparacion
se debe hacer mediante cirugia, incluyendo el cierre
del defecto interauricular, interventricular en el canal
completo y la reparacion del cleft.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

C. Drenaje venoso andémalo

Es la desembocadura de una o mas venas pulmonares
en las venas cavas o auricula derecha. Suelen existir
cuando hay una CIA tipo seno venoso, pero también
de forma aislada. Si son aisladas producen hiperaflujo
pulmonar, aunque no existe cortocircuito, por lo que
no puede haber embolismos paraddjicos ni sindrome
de Eisenmenger. Su reparacién estd indicada si el QP/
QS es superiora 1.5.

Merece la pena destacar dos tipos especiales de dre-
naje venoso anémalo:

- Sindrome de la cimitarra: as venas pulmonares de-
rechas desembocan en la vena cava inferior. Es muy
caracteristica laimagen radioldgica en forma de una
especie de daga (Imagen 11.3).

. Drenaje pulmonar anémalo venoso total: toda la
sangre procedente de las venas pulmonares drenan
de forma anémala. Es incompatible con la vida en
ausencia de CIAy requiere reparacion quirlrgica pre-
coz. Produce una imagen radioldgica caracteristica
en “8” o en “mufieco de nieve”.

(UL BEREN  Sindrome de la cimitarra.

D. Comunicacion interventricular (Imagen 11.4)

Se produce por falta de tejido entre los ventriculos,
creando un shunt del ventriculo izquierdo al derecho.
Segln su localizacién se dividen en:

« CIV perimembranosas: son las mas frecuentes. Se
localizan en el septo membranoso. El cierre espon-
tdneo es muy raro.

» CIV musculares: se localizan en el septo muscular.
En ocasiones son multiples. El cierre espontaneo
en la infancia precoz (primeros afios de vida) es fre-
cuente (hasta el 50 % de las ocasiones) MIR 2022, 81.
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- Clinica: si son pequefias no producen clinica. En el
caso de ser grandes produce hiperaflujo pulmonar
con desarrollo de insuficiencia cardiaca y desarrollo
de hipertensién pulmonar de forma precoz.

- Exploracién fisica: soplo sistélico rudo en el borde
esternalizquierdo, mas audible cuanto mas pequefio
sea el defecto. El soplo desaparece si se produce in-
version del cortocircuito (Eisenmenger).

- ECG: signos de crecimiento del ventriculo izquierdo.

- Radiografia de térax: crecimiento de ventriculo iz-
quierdoy plétora pulmonar.

- Ecocardiograma: dilatacion de ventriculo izquierdo
y visualizacién del defecto.

- Tratamiento: cierre del defecto si QP/QS mayor a
1.5, embolismos paraddjicos o endocarditis. Suele
ser quirdrgico con un parche, aunque el cierre percu-
taneo cada vez es mas comun. El cierre estd contra-
indicado en caso de hipertensién pulmonar/
Eisenmenger.

La CIV produce soplo rudo sistélico en
borde esternal izquierdo, mayor cuanto

mas pequefio es el cortocircuito, y que
desaparece con la inversion del shunt.

CIV infundibular

CIV perimembranosa

CIV muscular

CIV del tracto de entrada

ULl BERZE  Distintos tipos de comunicacion interventricular, so-
bre todo recordar la musculary la perimembranosa.

E. Ductus arterioso persistente

El ductus arterioso es un conducto necesario durante
la etapa fetal localizado entre la aorta (tras la salida de
los vasos supra-adrticos) y el tronco pulmonar distal, y
suele cerrarse en el primer dia de vida. La ausencia de

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

su cierre es lo que se denomina ductus arterioso persis-
tente (DAP) y se relaciona con la prematuridad y la in-
feccion fetal por rubéola. Lo mas frecuente es que el
cierre espontaneo suceda durante la lactancia, espe-
cialmente si es pequefio. El cuadro es muy similar a la
CIV (Imagen 11.5).

Ductus
arterioso
persistente

Ll BERCN  Ductus arterioso persistente (DAP).

« Clinica: muy similar a la CIV. Produce, si es grande,
insuficiencia cardiaca, aumento de infecciones respi-
ratorias y desarrollo precoz de hipertension pulmo-
nary sindrome de Eisenmenger.

- Exploracion fisica: soplo continuo infraclavicular
izquierdo, denominado “soplo en maquinaria de
Gibson”. En caso de inversién del cortocircuito (Ei-
senmenger), es caracteristico la aparicion de cianosis
en miembros inferiores y acianosis en miembros su-
periores (cortocircuito distal a los troncos braquio-
cefalicos).

- ECG: signos de crecimiento del ventriculo izquierdo.

- Radiografia de térax: crecimiento de ventriculo iz-
quierdo y plétora pulmonar.

- Ecocardiograma: dilatacion de ventriculo izquierdo
y visualizacién del defecto.

- Tratamiento: si el cortocircuito es significativo la ad-
ministracion de AINEs (ibuprofeno o indometacina)
produce el cierre en hasta el 90 % de los DAP (inhiben
la formacion de prostaglandinas). En caso contrario se
deberéarealizar el cierre, generalmente mediante cate-
terismo con implante de un dispositivo. El cierre esta
contraindicado si hay desarrollo de hipertensién pul-
monar o sindrome de Eisenmenger. Si el cortocircuito
es pequefio (QP/QS<1.5) no es necesario su cierre.
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El DAP produce “soplo de maquinaria x

de Gibson”. La administracién de AINEs

(ibuprfeno o indometacina) es eficaz pro-
vocando el cierre. En casos refractarios se

cerrara mediante cateterismo. Si se desarrolla
sindrome de Eisenmenger solo habra cianosis en
el hemicuerpo inferior, mientras que la cabeza y
miembros superiores tendran coloracion normal.

. Clinica: la preductal ocasiona sintomas de bajo

gasto einsuficiencia cardiaca tras el cierre del ductus
en los primeros dias de vida. La postductal produce
hipertension arterial (asintomatica o asintomatica
con epistaxis, cefalea...) o claudicacién de miem-
bros inferiores por hipoaflujo en el adolescente o
adulto joven. Asimismo se asocia hasta un 10 % con
aneurismas cerebrales, pudiendo ser la hemorragia
intracraneal por su ruptura la primera manifestacion
clinica.

Exploracion fisica: soplo mesosistélico en centro
de térax y espalda. Gradiente en la toma de presion
arterial entre los miembros superiores (hipertensos)
e inferiores (hipotensos). Por dicha razén presenta
pulso débil y retrasado femoral e hiperpulsétil radial.

« ECG: signos de hipertrofia del ventriculo izquierdo.

- Radiografia de torax: el desarrollo de vasos colate-
rales para irrigar los miembros inferiores producen
las “muescas de Roesler” costales (Imagen 11.7).
También es tipico el signo del “3” adrtico.

A.  Coartacion de aorta

Se denomina asi a una estrechez o estenosis en la
aorta toracica. Esto produce una obstruccién de la sa-
lida de la sangre desde el ventriculo izquierdo debido
al aumento de postcarga. Se asocia a vélvula adrtica
bictspide y sindrome de Turner. Es mas frecuente en
varones que en mujeres. Segun la localizacién se divi-
denen (Imagen 11.6):

- Preductal o infantil: mas infrecuente y grave. La
clinica aparece en los primeros dias de vida tras el
cierre del ductus del que dependia el flujo del hemi-
cuerpo inferior.

. Postductal o forma clasica: mas frecuente. Suele

pasar desapercibido hasta la adolescencia/adulto
joven, diagnosticandose en esta etapa por hiperten-
sion arterial o frialdad/claudicaciéon de miembros
inferiores.

[l BEA  Muescas de Roesler costales en un paciente con coar-
tacion diagnosticada en fase adulta que ingresé por
insuficiencia cardiaca.

- Ecocardiograma: hipertrofia de ventriculo izquierdo
y visualizacién de la estenosis de la coartacion.

« TC/RMN: visualizacién de la coartacién (Imagen
11.8). Asimismo el TC toracico puede visualizar el de-
sarrollo de colaterales. EL TC o RMN cerebral podran
diagnosticar la presencia de aneurismas cerebrales.

- Tratamiento: estd indicada la reparacién en caso
de gradiente de presion mayor de 20 mmHg o desa-
rrollo de hipertension arterial. En la etapa infantil la

Coartacién adrtica Coartacion aortica s, P )
preductal posductal reparacion es quirdrgica, mientras que en el adoles-
(forma infantil) (forma més frecuente, centey etapa adulta se realiza mediante cateterismo

tipica de adultos) con angioplastia con stent. Asimismo se emplea la
angioplastia con stent en las recoartaciones de los
pacientes operados en la infancia.

([l WENN  Coartacion de aorta.
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Ll WERER  Reconstruccion de coartacion adrtica con resonancia

magnética.

La coartacion de aorta debe sospe-
charse en el adolescente/adulto joven
hipertenso. Produce claudicacién/frial-

%‘>

6. CARDIOPATIAS CONGENITAS

CIANOTICAS

Se dividen entre las que presentan hipoaflujo pulmo-
nar (Tetralogia de Fallot, Anomalia de Ebstein y Atre-
sia tricuspide) y las que tienen hiperaflujo pulmonar
(Transposicién de grandes arterias, Truncus arterioso
y Drenaje venoso pulmonar anémalo total).

Tetralogia de Fallot

Se trata de la cardiopatia congénita ciandtica mas fre-
cuente pasado el afio de vida (Imagen 11.9). Se asocia
al sindrome de DiGeorge. Se denomina de esta forma
por la presencia de: estenosis de salida del ventriculo
derecho, hipertrofia de VD, CIV y acabalgamiento adr-
tico. En el caso de asociar CIA ostium secundum, se co-
noce como pentalogia de Fallot.

De forma secundaria a la estenosis de salida del ventri-
culo derecho, existe hipoaflujo pulmonar. Ademas se
produce aumento de presién en esta cavidad, lo que
genera la hipertrofia del VD. Dado este aumento de pre-
sidn, el cortocircuito es derecha-izquierda, lo que con-

dad de miembros inferiores y se asocia a la fiere la cianosis.
formacion de aneurismas en el poligono de Wi-
lis. En la radiografia presenta “marcas de Roes-
ler” y “aorta con signo del 3”.

Estenosis
pulmonar

B. Estenosis valvulares

« La estenosis adrtica congénita es la mas frecuente,
generalmente por valvula bicGspide. Si es severa se

suele intentar realizar inicialmente valvuloplastia Cibitignis

con balén, especialmente en el nifio. En caso de re- adrtico
currencia e imposibilidad de reparacion se realizara
implante de protesis adrtica o la cirugia de Ross. Esta
intervencion consiste en la colocacion de la valvula
CIv

pulmonar en posicién adrtica y el implante de un
homoinjerto en posicion pulmonar. Permite el cre-
cimiento de las valvulas con el desarrollo del nifio.

« Se denomina Sindrome de Shone a un conjunto de /
estenosis del lado izquierdo del corazén en tandem: Hipertrofia
estenosis supramitral, estenosis mitral por vélvula Ven&‘r‘;‘iﬁ

en paracaidas, estenosis subadrtica, valvula adrtica
bicUspide y coartacion de aorta.

UL IRERCN  Tetralogia de Fallot.

« El sindrome de Williams se produce por la delec-
cién del cromosoma 7. Conlleva una facies caracte-
risticas y retraso del aprendizaje. Asocia estenosis
supraadrtica (estrechez de la aorta ascendente), con
o0 sin estenosis de las ramas pulmonares.

« Clinica: en el nifio son caracteristicas las crisis hi-
poxémicas que suceden con el gjercicio o el llanto,
cuando caen las resistencia sistémicas, aumentando

« Por otro lado, la estenosis mas frecuente en el cora- N ! '
el shunt derecha-izquierda y por tanto la cianosis.

z6n derecho es la estenosis valvular pulmonar ais-
lada. Cuando es severa se trata con valvuloplastia, - Exploracion fisica: soplo sistélico de estenosis de
lo que suele producir una insuficiencia pulmonar salida del ventriculo derecho y de la CIV. En el caso
severa que en la edad adulta puede requerir el im- de ausencia de reparacién, con la cianosis crénica

plante de una protesis. Esta estenosis se asocia al aparecen acropaquiasy retraso en el crecimiento.
d
sindrome de Noonan.
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« ECG: crecimiento de cavidades derechasy bloqueo
de rama derecha.

- Radiografia de térax: es caracteristico la silueta car-
diaca en “zueco o bota” por elevacién de la punta
derecha.

- Ecocardiograma: se visualizaran los 4 componentes
de la tetralogia.

« Tratamiento:

- De las crisis hipoxémicas: para aumentar las resis-
tencia sistémicas y disminuir las pulmonares se
administra oxigeno y colocacién del nifio en cucli-
llas. En caso refractario se emplean vasoconstric-
tores (noradrenalina)

- Reparacion quirdrgica: actualmente se realiza re-
paracion quirdrgica completa en un solo acto. An-
teriormente se realizaba en dos tiempos: primero
la realizacién de una fistula sistémico pulmonar
(generalmente fistula entre la arteria subclavia y
una rama pulmonar, denominada fistula de Bla-
lock-Taussig) para corregir el hipoaflujo pulmo-
nar, y mas adelante la correccién de la tetralogia
cuando el nifio era un poco mas grande.

Lo habitual es que durante la edad adulta el paciente
con tetralogia de Fallot tenga que ser intervenido para
elimplante de una proétesis pulmonar, debido a que la
cirugia de correccion conlleva el desarrollo de insufi-
ciencia valvular pulmonar importante. Por otra parte,
estos pacientes tienen riesgo de desarrollo de arritmias
ventriculares produciendo muerte subita, por lo que en
algunos casos es necesario el implante de un DA

La tetralogia de Fallot es la cardiopatia »}>

ciandgena mas frecuente pasado el afio

de vida. Son tipicas las crisis hipoxémicas
y produce en la radiografia “corazén en bota
0 zueco”.

B. Anomalia de Ebstein

Se origina por unaimplantacién anémala, apicalizada,
de la valvula tricispide y asocia CIA en la mitad de las
ocasiones (Imagen 11.10). Se produce una insuficien-
cia tricGspide muy severa y aumento de presion en la
auricula derecha. Como consecuencia se origina bajo
gasto pulmonary cortocircuito derecha-izquierda auri-
cular. Todo ello conlleva la aparicidén de cianosis. Ade-
mas es tipica la aparicion de arritmias por vias
anémalas (Sindrome de Wolff-Parkinson-White). El
abanico de afectacion es muy amplio, pudiendo ir
desde la mortalidad a las pocas horas de vida hasta a
pasar desapercibido durante toda la vida. En casos sin-
tomaticos la reparacién quirlrgica estd indicada.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

Auricula derecha Defecto del
agrandada

septo auricular

/

Vialvula trictispide Ventriculo derecho
malformada pequetio

Ll BRI Anomalia de Ebstein. Recuerda, se asocia con vias

accesorias'y comunicacion interauricular.

C. D-transposicion de grandes arterias

Se trata de la cardiopatia congénita ciandtica mas fre-
cuente al nacer MIR 2024, 119 (Imagen 11.11). Es més
frecuente en varones. La aorta sale del ventriculo de-
rechoy el tronco pulmonar del ventriculo izquierdo. La
sangre del ventriculo izquierdo va a los pulmones y re-
gresa por las venas pulmonares a la auricula izquierda
yventriculo izquierdo. La sangre del ventriculo derecho
va a la aorta y vuelve por las cavas a la auricula dere-
cha y ventriculo derecho. De esta forma se producen
dos circuitos en paralelo. Es necesario que haya cor-
tocircuitos para que sea compatible con la vida. Tras
el nacimiento, el cierre del ductus arterioso y foramen
oval hace que en ausencia de otros cortocircuitos se
produzca el fallecimiento. Para evitar esto se emplean,
por una parte, el uso de prostaglandinas que eviten el
cierre del ductus, y por otra parte se realiza una atrio-
septostomia percutdnea (Rashkind) para crearuna CIA.
Posteriormente, en el primer mes de vida, se realizara
la correccién mediante la cirugia de Jatene (switch ar-
terial), que consiste en la colocacién de la pulmonar
en la salida del ventriculo derecho y de la aorta del iz-
quierdo, con reimplante de las arterias coronarias. Esta
cirugia lleva aplicandose unos 30 afios, pero previa-
mente se realizaban las técnicas de Mustard o Senning
(switch auricular), en el que se redirige el flujo de las
cavasa la auricula izquierday de las venas pulmonares
alaauricula derecha.
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F.  Otras cardiopatias complejas
y circulacion cavopulmonar

Atresia tricuspide: ausencia de dicha valvula. La
auricula derechay el ventriculo derecho, que es hi-
poplasico, no estan comunicados. Requiere de cor-
tocircuitos (CIA, CIV, DAP) para que exista mezcla de
sangre. Cursa con cianosis intensa y es necesario la
creacion muy precoz de una fistula sistémico-pulmo-
nar (generalmente Blalock-Taussig), y posterior ciru-
gia cavopulmonar (véase mds adelante).

Sindrome hipoplasia del ventriculo izquierdo:
dada la atresia/hipoplasia de cualquiera de sus com-
ponente (mitral, VI, valvula adrtica o aorta), la circu-
lacion depende del ventriculo derecho, quien lleva
el flujo a la circulacién sistémica a través del ductus
arterioso. Precisan de varias cirugias en distintas eta-
pas: Noorwood en periodo neonatal (conexion de
la aorta con la arteria pulmonar), Noorwood-Sano
(creacién de una conexién entre el VD y la aorta) y
finalmente cirugia de derivacion cavopulmonar total
(véase mds adelante).

Circulacion cavopulmonar: se utiliza cuando un
solo ventriculo es funcionante. Primero se lleva a
cabo la cirugia de Glenn, en la que se conecta la
vena cava superior a una rama pulmonar derecha.
Posteriormente se realiza la cirugia de Fontan,

Imagen 11.11 D-transposicién de grandes arterias.

D. L-transposicion de grandes arterias
o transposicion congénitamente corregida

, . L . Vena cava superior
Esta patologia no conlleva cianosis ni hiperaflujo pul- conectada con

monar. Se trata de una doble discordancia entre la , arteria pulmonar
auriculas-ventriculos y ventriculos-grandes arterias. La
auriculaizquierda esta conectada con un ventriculo de
morfologia derecha y éste a su vez con la arteria aorta.
Por otro lado, la auricula derecha estd conectada con
un ventriculo de morfologia izquierda y éste con el
tronco pulmonar. En ausencia de otras malformacio-
nes, los pacientes permanecen asintomaticos hasta la
4°-5° década de la vida, cuando desarrollan sintomas Tubo externo

. . . . - , al corazon |/
de insuficiencia cardiaca por disfuncién del ventriculo i
sistémico (ventriculo derecho que tiene que soportar
presiones sistémicas), insuficiencia de la vélvula tricis-
pide sistémica (por el mismo motivo) o trastornos de la
conduccién.

E.  Truncus arterioso

Se asocia al sindrome de DiGeorge. Es la existencia de
una Unica arteria que sale acabalgada entre los dos
ventriculos, quienes presentan una CIV amplia. Esta ar-
teria tiene tanto las ramas pulmonares, como la aorta
y las arterias coronarias. Dado que las cavidades y los
vasos se encuentran, todos ellos, a presion sistémica
(alta presion), existe hiperaflujo pulmonary se requiere
una cirugia precoz para evitar el desarrollo de hiperten-
sién pulmonar grave (cierre de la CIV, separacion de la
aorta y las arterias pulmonares y conducto valvulado
del ventriculo derecho a las arterias pulmonares). Cardiopatias complejas y circulacién cavopulmonar.

Vena cava inferior
conectada al tubo
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cuando se conecta la vena cava inferior a la rama pul-
monar derecha (Imagen 11.12). De esta forma tene-
mos un ventriculo que envia la sangre a través de la
aorta, llega a los 6rganos y vuelve de forma pasiva a
través de las cavas, ramas pulmonares y venas pul-
monares hasta la auricula y finalmente el ventriculo
Unico. Mediante esta cirugia conseguimos evitar la
cianosis. Las complicaciones a largo plazo son mul-
tiples destacando el bajo gasto cardiaco, emboliasy
hepatopatia por aumento de presiones venosas sis-
témicas.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

Asociaciones frecuentes de las car-
diopatias congénitas:

- Canal AV: sindrome de Down.

- Ductus arterioso persistente: rubéola congénita
y prematuridad.

- Coartacién de aorta: valvula adrtica bictspide y
rubéola congénita.

- Estenosis pulmonar valvular: sindrome de
Noonan.

- Estenosis supraadrtica: sindrome de Williams-
Buerger.

- Anomalia de Ebstein: comunicacién interauricu-
lary sindrome de WPW.

- Truncus arterioso y Tetralogia de Fallot: sin-
drome de Digeorge.

Exploracion fisica:
- CIA: desdoblamiento fijo del segundo ruido.

- CIV: soplo sistélico rudo en borde esternal iz-
quierdo.

- DAP: soplo en maquinaria de Gibson. Cianosis
diferencial entre hemicuerpos superior e inferior
en el sindrome de Eisenmenger.

- CoAo: pulso femoral retrasado y débil con gra-
diente de tension arterial entre MMSS y MMII.

Signos radiologicos:

- Drenaje pulmonar venoso anémalo total: en
“mufieco de nieve” o en “8*

- Coartacion de aorta: marcas de “Rosler” y aorta
signo “3”.

- Sindrome de la cimitarra (tipo de DVPA parcial):
imagen de cimitarra o daga en hemicampo pul-
monar derecho.

- Tetralogia de Fallot: corazén “en zueco” o “en bota”
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Aproximadamente un 1 % de los nacidos vivos tiene una
cardiopatia congénita. Tras la valvula adrtica bictspide,
la mas frecuentemente diagnosticada en nifios es la CIV,
mientras que en adultos es la CIA. De las ciandgenas, la
mas frecuente al nacer es la D-transposicion de grandes
arterias y pasado el afio de vida la Tetralogia de Fallot.

Los cortocircuitos (CIA, CIV, DAP) producen shunt
izquierda-derecha y por ello hiperaflujo pulmonar y
plétora, lo que favorece el desarrollo de insuficiencia car-
diaca e infecciones respiratorias. Su cierre estd indicado
si produce sobrecarga significativa (dilatacién de cavida-
des o QP/QS mayor de 1.5).

Secundariamente al hiperaflujo pulmonar se desarrolla
hipertension pulmonar. Cuando la resistencias pulmona-
res son mayores que las sistémicas el shunt se invierte,
apareciendo el sindrome de Eisenmenger. En este esce-
nario el cierre del cortocircuito esta contraindicado.

La CIA produce un desdoblamiento fijo del segundo
ruido, dilatacién del ventriculo derecho y bloqueo de
rama derecha en el ECG. La mas frecuente es la tipo os-
tium secundum, que puede cerrarse mediante catete-
rismo si tiene bordes, mientras que el resto necesitaran
cirugia.

La CIV y el DAP producen dilatacién del ventriculo iz-
quierdo y desarrollan con mas frecuencia que la CIA hi-
pertension pulmonary sindrome de Eisenmenger.

La CIV mas frecuente es la del septo membranoso, que
no se cierra de forma espontanea; mientras que la mitad
de las CIV musculares se cierran espontaneamente en el
primer afio de vida.
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« ELDAP produce soplo de maquinaria de Gibson. En neo-

natos debe intentarse su cierre con AINEs. Si no se consi-
gue, se podra hacer el cierre con cateterismo. Cuando hay
inversion del shunt (Eisenmenger), producen cianosis so-
lamente en miembros inferiores.

La coartacion de aorta mas frecuente es la postductal,
clasica o del adulto, mientras que la mas grave sera la
preductal o forma infantil. Hay que sospechar coarta-
cion de aorta en el adolescente hipertenso. Tendran
miembros superiores hipertensos y miembros inferiores
hipotensos, con pulso retrasado y débil, asi como claudi-
cacion y frialdad de los mismos. La cirugia sera de elec-
cion en nifios afectos, mientras que el cateterismo lo sera
en los adolescentes y adultos.

La tetralogia de Fallot (CIV, acabalgamiento adrtico, es-
tenosis de salida del VD e hipertrofia de VD) tipicamente
presenta crisis hipoxémicas, que se corrigen con posicidn
del nifio en cuclillas y administracién de oxigeno. Su tra-
tamiento es quirdrgico.

La D-transposicion de grandes arterias tiene dos circuitos
en paralelo, por lo que es necesario la creacién de corto-
circuitos (DAP/CIA) para mantener con vida al nifio hasta
realizar la cirugia de Jatene (switch arterial).

En las cardiopatias complejas con un Unico ventriculo
funcionante se intenta realizar la conexion cavopulmonar
total en dos cirugfas: cirugia de Glenn y cirugia de Fontan,
generando un sistema con una sola bomba funcionante
y el regreso de la sangre de forma pasiva, lo que evita la
aparicion de cianosis.
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Mediplus

CAPITULO 12
HIPERTENSION ARTERIAL

Tema recurrente a la vez que asequible ya que El cribado de la HTA es un tema controvertido en
hablamos de una enfermedad sistémica que tra- cuanto a cdmo hacerlo, lo que es seguro es su reco-
tan muchos especialistas y que afecta a practica- mendacién de forma habitual, sobre todo en pacientes
mente todos los 6rganos del cuerpo. Centrarnos de riesgo.

en el diagndstico y tratamiento.
Segun las recomendaciones preventivas cardiovascu-

lares del Programa de Actividades Preventivas y Pro-
mocion de la Salud (PAPPS) la periodicidad del cribado

La hipertensidn arterial (HTA) es una enfermedad sis- de HTA seria MIR 2022, 193:

témica y factor de riesgo cardiovascular consecuencia - Entre 18-39 afios con PA <130/85 mmHg y sin FRCV:
del aumento de la presién arterial por encima de unos reevaluar cada 3-5 afios.

puntos de corte. Al tratarse de una variable continua,
estos niveles intentan encontrar un umbral donde
el tratamiento tiene un balance positivo en cuanto
riesgo-beneficio que supone tratar a un paciente.

+ Mayores de 40 o con FR (sobrepeso, raza negra, mu-
jeres, sedentarismo, enfermedad renal crénica) ree-
valuacién anual.

Se considera que un paciente es hipertenso cuando su
presion arterial sistdlica es superior o igual a 140 y/o su
presion diastélica superior o igual @ 90. En la Tabla 12.1
podéis ver los distintos grados de hipertension.

Las recomendaciones de la Sociedad Europea de Car-
diologia son similares pero no iguales (Imagen 12.1).

CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION

La HTA es un trastorno muy heterogéneo donde con-
fluye una predisposicién personal/familiar del paciente

Optima <120 y <80 (teorfa poligénica) y unos factores asociados como son
los habitos de vida, el sexo femenino, la obesidad, el
Normal 120-129 y/o 80-84 tabaquismo, la edad o la raza.
Al il TR ylo ol La presion arterial se regula mediante tres mecanismos
Grado 1 140-159 y/o  90-99 fundamentales:
Grado 2 160-179 y/o 100-109 - Mecanismos vasculares: autorregulacion a nivel
de las arterias y arteriolas. La disfuncion endotelial
Grado 3 >180 y/o >110 desequilibra el balance hacia un aumento de los fac-
. -, tores vasoconstrictores que favorecen el remodelado
H|p§¢en5|on =140 Y =t vasculary la aterosclerosis MIR 2019, 68.
sistolica
aislada - Mecanismos renales: el rifion es una pieza funda-
mental MIR 2019, 68 en el control de la tension ar-
Clasificacion de la hipertension. La categoria PA se define terial a largo plazo, sobre todo a través del sistema
segun la PA clinica sentada y por el nivel mas alto de PA, renina-angiotensina-aldosterona.

ya sea sistolica o dastdlica.
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Considerar Utilizar cualquiera
hipertension de ellos para confirmar
enmascarada diagnéstico

v J l
Repetir la medicién Repetir la medicion Repetir la medicion Visitas Medicion de
dg la_ presion arte);ial dela presién ar_tea;iai de I_a presidn arterial repetidas la presién
‘al menos cada 5 afios al menos cada 3 afios al menos anualmente para medir arterial fuera
la presién ¥ de la consulta
arterial en
la consulta

ULl BPEN  Screening de HTA recomendado por la Sociedad Europea de Cardiologia.

. Sistema nervioso auténomo: se encarga de regular
la tension arterial a corto plazo, aunque su activa-
cién mantenida puede contribuir a establecer dafios
crénicos MIR 2019, 68. Se regula principalmente a
través de barorreceptores (carotideos y adrticos) y
quimiorreceptores.

CARACTERISTICAS DEL PACIENTE QUE DEBE LEVANTAR

LA SOSPECHA DE HIPERTENSION SECUNDARIA

« Pacientes mas jovenes (<40 afios)
con hipertension de grado 2 o aparicion
de cualquier grado de hipertension en la infancia

« Empeoramiento agudo de la hipertension
en pacientes con normotension cronica
estable documentada previamente

Entre los cambios estructurales de la HTA se encuentran

la hipertrofia de la capa media de las arterias de resis-

tenciay larigidez de las grandes arterias MIR 2019, 68.
« Hipertension resistente

« Hipertension grave (grado 3) o emergencia hipertensiva

« Caracteristicas que sugieran causas endocrinas o
La prevalencia global de hipertension arterial en Es- renales de hipertension
pafia ronda el 30-45 % en poblacion adulta. En indi- « Caracteristicas clinicas que sugieran apnea obstruc-
viduos mayores de 60 afios su prevalencia supera el tiva del suefio
60 %. Es el principal factor de riesgo de muerte y en-
fermedad en Espafia, sobre todo relacionado con la
aparicion de ictus, cardiopatia, enfermedad arterial
periférica y enfermedad renal. Solo se consigue un Caracteristicas del paciente que debe levantar la sos-
control adecuado en apenas en un 20-50 % de los pa- pecha de hipertensién secundaria.
cientes en paises desarrollados.

« Sintomas sugestivos de feocromocitoma o antece-
dentes familiares de feocromocitoma

La causa mas frecuente de HTA es la HTA esencial o A Subtipos de HTA MIR 2021, 134
primaria (90-95 %), donde no se encuentra una causa
concreta que medie este aumento progresivo de la

- . - HTA de bata blanca: pacientes con la TA medida en
tension. Ocurre con mayor frecuencia en mayores de

consultas persistentemente elevada, mientras que

40 anos. en su domicilio es normal.

La HTA secundaria define a aquellos pacientes en - HTA enmascarada o ambulatoria aislada: pacien-
quienes podemos encontrar una causa especifica de la tes con TA normal en el centro de salud, pero que
HTA. Aunque es una pequefia proporcion, su importan- en realidad en domicilio permanecen hipertensos en
cia es grande dado que en muchos de los casos podre- sus medidas en domicilio o con MAPA.

mos curar la HTA con un tratamiento adecuado. X )
Debemos conocer cuando sospecharla, asi como iden- * HTA resistente: HTA sobre la que no se consiguen

tificar las causas méas frecuentes de hipertension se- objetivos a pesar de medidas no farmacologicas y
cundaria (Tablas 12.2 y 12.3). tres fArmacos a dosis correctas (donde se incluya

un diurético de tipo tiacidico). Su prevalencia varia
entre un 5-30 % y debe ponernos sobre la pista de
una HTA secundaria MIR 2018, 2 o una mala adheren-
cia al tratamiento.
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CAUSAS MAS FRECUENTES DE

HIPERTENSION SECUNDARIA

CAUSAS

Nefropatia
parenquimatosa

Enfermedad
renovascular

Feocromocitoma

Hiperaldosteronismo
primario

Sindrome de
Cushing

Sindrome de apneas
obstructivas del suefio

Coartacion de aorta

Alteraciones tiroideas

HTA de causa
farmacoldgica

EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS

Creatinina sérica, filtrado
glomerular, ecografia renal

Ecografia duplex renal, angio-
TC, angio-RM, angiografia

Catecolaminas en orina
de 24 horas, TC, RMN,
gammagrafia

K en plasmay orina, renina
y aldosterona plasmaticas,
sobrecarga oral de sal, TAC
0 resonancia

Cortisol en orina de 24
horas, test de supresion
con dexametasona, TAC o
resonancia

Polisomnografia

Ecocardiografia, TAC,
resonancia, ortografia

TSHy hormonas tiroideas

Suspensién temporal o
definitiva del fairmaco

A.  Estudio de La presion arterial

La presion arterial es una variable continua que sufre
importantes oscilaciones en el individuo a lo largo del
dia y entre dias diferentes. Existen tres métodos diag-
nésticos fundamentalmente, la medicién en consulto-
rio por el personal sanitario, la medicién en domicilio
por el paciente o la monitorizacién ambulante de la
presion arterial (MAPA) durante 24 horas (Imagen 12.2).

Se recomienda la autodeterminacién en domicilio o
MAPA cuando:

« Existe sospecha de HTA de bata blanca.
« Existe sospecha de HTA enmascarada MIR 2020, 24.

- Discrepancia marcada entre distintas mediciones
(en consulta o domicilio).

« Evaluacién del control de la tension arterial en indivi-
duos de alto riesgo (dafio en 6rgano diana).

- Estudio de hipotensién autonémica.

- ldentificacién de hipertensidn resistente verdadera
o falsa MIR 2018, 2.

+ Respuesta exagerada hipertensiva con el ejercicio.

+ Sospecha de HTA nocturna.

Tabla 12.3 Causas mas frecuentes de hipertension secundaria.

- HTA con el ejercicio: respuesta hipertensiva excesiva
con el ejercicio (>210 mmHg). Resulta controvertida
su utilidad, se hace despistaje de ésta en pacientes
con coartacion adrtica.

- HTA sistélica aislada: tipica de ancianos, se corre-
laciona con eventos cardiovasculares MIR 2019, 68.

- Pseudohipertension del anciano: medida de una
presién arterial superior a la real por rigidez extrema
de las arterias.

4 ESTUDIO DEL PACIENTE HIPERTENSO

La evaluacién del paciente con sospecha de HTA tiene
por tanto tres objetivos fundamentales que es sobre lo
que nos van a preguntar de forma recurrente:

« Realizar un correcto diagnéstico determinando las
cifras reales de tension arterial.

- Descartar causas secundarias.

« Evaluar dafio sobre érgano diana, enfermedades
asociadasy riesgo cardiovascular.
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[ULE[FPPN  Imagenes ejemplo de estudios de monitorizacion de

la tensidn ambulatoria (MAPA). Arriba uno con tensio-
nes por encima de rango de forma generalizada y aba-
jo uno con tensiones dentro de rango normal.

Las recomendaciones actuales son mas exigentes con
los umbrales de tensién arterial en domicilio y noctur-
nos que en la consulta (Tabla 12.4). En ancianos con
dificil control se permite un control méas laxo en ocasio-
nes con cifras objetivo de 150 mmHg de sistdlica.

Ademas, el MAPA nos permite determinar cuél es la
variabilidad diaria de la PA en funcién del periodo de
reposo y establecer si el individuo es descendedor
(dipper) o no descendedor (no dipper). El patrén dip-
per presenta una disminucién del 10 % al 20 % de los
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UMBRALES DE PRESION ARTERIAL SEGUN LAS GUIAS EUROPEAS Y LAS GUIAS NICE

GUIAS EUROPEAS
Umbral

Consulta médica >140/90

MAPA 24 horas >130/80

MAPA diurna >135/85

MAPA nocturna >120/70

Domiciliaria (automedicion)  >135/85

GUIAS NICE

Normal Anormal
140/90

<130/80 >135/85
<135/85 >140/90
<120/70 >125/75
135/85

Tabla 12.4 Umbrales de presién arterial (PA) (o PA medias, seglin el caso) para definir HTA con diferentes tipos de determinaciones segun las Guias

Europeasy las Guias NICE.

valores de PA durante el suefio con respecto a los de
la vigilia MIR 2020, 24. Una disminucién inferior al 10 %
clasifica al paciente como non-dipper y un aumento
de los valores de PA durante el suefio lo clasifica como
Riser (el de peor prondstico).

No os aprendais los umbrales que pone cada guia, si ni
los mayores expertos del tema se ponen de acuerdo, es
porque necesitais conocer las cifras de forma general
y recordar el limite mas empleado de 140/90 mmHg.

Estudio etiologico

Dado que en hasta un 5 % de los pacientes se puede
encontrar una causa secundaria de hipertension, las
guias nos recomiendan realizar algunas exploraciones
complementarias de bajo coste, que de forma paralela
nos permiten estudiar lesiones sobre érgano diana.

« Andlisis de sangre basico incluyendo hemograma,
coagulacién y bioquimica con funcién tiroidea,
renal, iones, hemoglobina glicosiladay perfil hepa-
tico/lipidico.

« Analisis de orina para detectar albuminuria.

+ Electrocardiograma de 12 derivaciones.

Elresto de las exploraciones se guian de forma general
por los datos de la historia clinica.

Dafo en 6rgano diana
y riesgo cardiovascular

En muchas ocasiones la HTA y la lesion de érganos
diana cursa de forma asintomatica, por lo que pueden
estar presentes en el momento del diagndstico sin que
el paciente lo haya notado o aparecer de forma silente
con el paso del tiempo. Bajo el término de dafio en
6rgano diana subclinico se incluye la rigidez arterial,
la hipertrofia ventricular, el dafio renal y la retinopatia
avanzada. Esta informacion nos permite adelantarnos
a la presencia de enfermedad establecida.

La hipertension arterial es la causa mas frecuente de
insuficiencia cardiaca con funcién preservada por el
desarrollo de cardiopatia hipertensiva que deteriora la
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funcién diastélica. Para su despistaje es fundamental
la realizacion de un ECG y, en caso de alteraciones, un
ecocardiograma.

Toda esta informacion es necesaria de cara a estrati-
ficar el riesgo cardiovascular de nuestros pacientes y
prevenir el desarrollo de una enfermedad cardiovascu-
lar o renal establecida. Algunas pruebas complemen-
tarias que nos ayudan a estratificar mejor el riesgo de
nuestros pacientes podrian ser: grosor de la intima-
media carotideo, rigidez arterial en Doppler pulsado,
indice tobillo brazo, el calcio SCORE en un TC coronario
o la microalbuminuria.

Hablamos de enfermedad establecida cuando apare-
cen ya sindromes clinicos:

- Enfermedad cerebrovascular: ictus isquémico, he-
morragia cerebral, AIT.

+ Enfermedad coronaria: infarto de miocardio, angina,
revascularizacion coronaria. Presencia de placas ate-
romatosas en pruebas de imagen.

« Insuficiencia cardiaca, incluida insuficiencia cardiaca
con fraccién de eyeccién preservada.

« Enfermedad arterial periférica.

« Enfermedad renal crénica grave con FGe <30 mL/
min/1,73 m? o proteinuria >300 mg/24 h o cociente
albimina/creatinina en muestra aislada de orina
preferiblemente matutina >300 mg/g MIR 2024, 206.

- Fibrilacion auricular.

5. CRISIS Y EMERGENCIA HIPERTENSIVA

Una crisis hipertensiva es un aumento repentino y
grave de la presion arterial. La lectura de la presion ar-
terial es de 180/120 milimetros de mercurio (mm Hg) o
superior. Cuando esta crisis hipertensiva provoca una
lesién grave en un érgano diana, la denominamos
emergencia hipertensiva. La presentacion tipica de
este cuadro clinico suele ser:

« HTA maligna: consistente en la aparicion de edema
de papila ocular, asi como manifestaciones neuro-
l6gicas, cardiovasculares, microangiopatia o afec-
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tacion renal. El sello distintivo es la aparicion de
necrosis fibrinoide de pequefia arteria en el rifidn,
retinay cerebro. Sin tratamiento tiene un prondstico
muy pobre.

- HTA severa asociada a otros cuadros clinicos
(diseccién arterial, insuficiencia cardiaca, infarto,
ictus...).

- Feocromocitoma.

+ Mujeres embarazadas con preeclampsia.

6. TRATAMIENTO

Las bases terapéuticas de la HTA incluyen la mejora en
los hébitos de vida y el tratamiento farmacoldgico.

A.  Medidas higiénico-dietéticas

Se trata de medidas fundamentales que debemos apli-
caren cualquier paciente hipertenso y que permiten en
ocasiones evitar el inicio de farmacos antiHTA o realizar
su retirada posterior. El objetivo no es solo la HTA, sino
controlar todos los factores de riesgo del paciente para
mejorar su calidad de vida y prondstico a largo plazo.

- Abandono del habito tabaquico: aunque no se ha
demostrado un efecto crénico firma del tabaquismo
sobre la tensidn arterial, si es claro su efecto sinér-
gico entre ambas en cuanto al aumento de eventos
cardiovasculares.

- Reduccidn de peso: la obesidad tiene una relacién
directa muy estrecha con las cifras de tensién arterial.

- Restriccion del consumo de alcohol: el descenso
del consumo ha demostrado una disminucién mo-
desta de la tension arterial.

« Restriccion del sodio y dieta equilibrada.

Ejercicio fisico.

- Evitarfarmacos hipertensores (AINEs, corticoides).

B. Tratamiento farmacolégico

Existe un gran nimero de ensayos clinicos y farmacos
que permiten un control 6ptimo de la tension arterial,
por ello no hay una férmula mégica Unica para cada
paciente. La elecciéon del farmaco o combinacién ideal
dependera de las patologias asociadas y del perfil de
efectos secundarios.

Dada lavariabilidad del tratamiento (Tabla 12.5), vamos
aresumir aquello en lo que existe mas consenso:

Hay 5 grupos de farmacos con mayor evidencia de
eficacia/seguridad: Diuréticos tiazidicos, los inhi-
bidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECAs), antagonistas de los receptores de la angio-
tensina Il (ARA 2), los calcioantagonistas y los beta-
bloqueantes;

El objetivo de tensidn arterial medida de forma am-
bulatoria, con MAPA o nocturna es mas reducido que
aquella medida en el consultorio;

Los betabloqueantes se deben restringir a pacientes
con comorbilidades que favorezcan su uso (Insufi-
ciencia cardiaca, cardiopatia isquémica...);

Iniciar el tratamiento con una pastilla en combina-
cién de dos grupos terapéuticos distintos, es mejor
que emplear uno solo a dosis elevadas;

Se recomienda el inicio de farmacos antihipertensi-
vos en pacientes con HTA grado 2 0 3;

En HTA grado 1 se puede comenzar con medidas
higiénico-dietéticas salvo que exista dafio sobre 6r-
gano diana o alto riesgo cardiovascular;

El objetivo deberia ser conseguir una tension arterial
por debajo de 130/80 mmHg o menor, siempre que
sea bien tolerada;

La combinacién conjunta de IECA y ARA2 no se reco-
mienda MIR 2018, 2.

ESTRATEGIA DE TRATAMIENTO PROPUESTA EN LAS GUIAS EUROPEAS DE MANEJO DE LA HTA DE 2018

Tratamiento inicial IECA o ARA2 + Calcio antagonista o Considerar monoterapia en HTA

Doble combinacion diurético

grado | de bajo riesgo (PA sistélica
<150mmHg) o en muy anciano (=80
anos) o en fragiles

2.° paso IECA 0 ARA2 + Calcio antagonista +

Combinacién triple diurético

3.°" paso « HTA resistente Considerar enviar a centro

Triple combinacién + . Afiadir espironolactona (25-50mg/ especializado para ampliar estudio
espironolactona u otro farmaco dfa), o bien otro diurético, a-blo-

queante o Beta-bloqueante

Betabloqueantes: considerarlos en cualquier nivel de tratamiento, cuando haya una indicacién especifica para su uso
(insuficiencia cardiaca, angina, postlAM, fibrilacion auricular o mujer joven embarazada o planeédndolo)

Tabla 12.5 Estrategia de tratamiento propuesta en las guias europeas de manejo de la HTA de 2018.

HTA: hipertension arterial; PA: presion arterial; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina. ARA2: antagonistas del
receptor AT-1 de la angiotensina 2; IAM: infarto agudo de miocardio.
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Bloqueadores de eje renina-angiotensina
(IECAs y ARA 2]

Son de los farmacos mas empleados por su seguridad
y eficacia MIR 2020, 152, aunque no deben combinarse
por el riesgo de eventos adversos (renales principal-
mente). Ambos reducen la albuminuria disminuyendo
la progresién del dafio renal en pacientes diabéticos
y no diabéticos. También son de eleccién en pacien-
tes con cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca
o hipertrofia ventricular. Los IECAs se asocian con un
pequefio riesgo de angioedema, especialmente en pa-
cientes afroamericanos (emplear en ellos ARA2 en lugar
de IECA en caso necesario). Son teratogénicos y favore-
cen la hiperpotasemia.

Bloqueadores del canal de calcio

También muy empleados, existen dos subgrupos. Las
dihidropiridinas (-dipinos) son fundamentalmente far-
macos vasodilatadores, muy empleados en sujetos con
angina estable. Los no dihidropiridinicos (verapamilo/
diltiazem) ademés de vasodilatadores, son farmacos
cronotrdpicos e inotrépicos negativos por lo que estan
contraindicados en pacientes con trastorno de la con-
duccién avanzado o insuficiencia cardiaca congestiva.

Diuréticos tiazidicos
(tiazidas, clortalidona e indapamida)

Farmacos antihipertensivos empleados cominmente
en combinacién que pueden evitar la descompen-
sacion de insuficiencia cardiaca gracias a su efecto
diurético pero que como contrapartida pueden desen-

cadenar crisis de gota o favorecer la aparicion de sin-
drome metabdlico. Su efecto se vuelve casi inexistente
con filtrados inferiores a 30 mL/min.

Betabloqueantes

Aungue los ensayos clinicos comparados con placebo
demostraron una buena eficacia, su baja potencia an-
tihipertensivay la aparicion de nuevos farmacos los ha
relegado a un segundo plano y adoptan un papel pro-
tagonista en presencia de ciertas comorbilidades (Car-
diopatia isquémica, insuficiencia cardiaca, arritmias,
glaucoma o embarazo).

Otros grupos de antihipertensivos de segunday tercera
linea son:

- Bloqueadores de los receptores alfa-adrenérgi-
cos (selectivos periféricos; alfa-1 postsinapticos):
doxazosina principalmente, sobre todo en pacientes
con hiperplasia benigna de prostata. Puede favore-
cer la aparicién de ortostatismo.

. Antialdosteronicos (eplerenona o espironolac-
tona): sobre todo en pacientes con insuficiencia car-
diaca o infarto.

El resto de los farmacos han desaparecido practica-
mente de las guias de hipertensién arterial y simple-
mente se recomiendan en indicaciones concretas. Los
mencionamos para conocerlos. Vasodilatadores como
la hidralazina apenas se emplea en el tratamiento de la
hipertension y los nitratos tienen dos usos fundamen-
tales, en perfusion intravenosa o como tratamiento de
la angina estable en formato oral o parches. Los antia-
drenérgicos de accidn central apenas se usan por sus
efectos secundarios.

(> | PUNTOS CLAVES

- El cribado de la hipertension arterial es barato y efec-  « Los IECAs son teratogénicos y pueden producir tos o an-

tivo, normalmente se realiza de forma oportunista
(aprovechando que el paciente acude por otra razén a
la consulta) aunque la mayoria de guias recomiendan su
cribado de forma sistematica.

El tratamiento de la hipertensién se realiza en combina-
cion. Es muy variado, asi que intentaran hacer hincapié
en contraindicaciones o farmacos con buen perfil para
cada patologia concreta.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

gioedema.

Los calcio antagonistas provocan edema periférico (es-
pecialmente los dihidropiridinicos). Los antagonistas del
calcio no dihidropiridinicos enlentecen la conduccion en
el nodo AV.

Conocer las causas mas frecuentes de hipertension se-
cundaria (Apneas nocturnas, afectacion renal, tiroides o
farmacos principalmente) y cudndo sospecharla.
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Mediplus

CAPITULO 13
SINCOPE

EXAMEN MIR

Tema corto, sencillo y muy recurrente que esté
ganando importancia en los Ultimos afios.

El sincope se define como una pérdida de consciencia
transitoria debida a hipoperfusion cerebral, caracte-
rizada por un inicio rapido, corta duracién, pérdida de
control motor y recuperacién espontanea. Como po-
déisimaginar, esta definicion es tan general que permite
englobar cuadros clinicos de muy distintas etiologias.
El presincope seria un cuadro similar sin una pérdida
de consciencia completa (Imagen 13.1 y Tabla 13.1).

Los verdaderos sincopes como veis en la Tabla 13.2 se
clasifican en tres grupos y se deben a una vasodilata-
cién excesiva o a un bajo gasto cardiaco (la obstruccién
de un vaso, como por ejemplo en el sindrome de robo
subclavio, no se considera un “verdadero” sincope).

Para su estudio e identificacion debemos realizar una
anamnesis muy rigurosa, exploracion fisica y ECG. En
funcién de los hallazgos habra que plantearse la ne-
cesidad de una monitorizacién, ecocardiograma, anali-
tica, masaje del seno carotideo y test de bipedestacion.

A.  Sincope de origen cardiaco

Se debe a un bajo gasto cardiaco y es el perfil de sin-
cope que debemos buscary encontrar porque entrafia
un verdadero riesgo de morbimortalidad para nuestro
paciente. La estratificacion del riesgo viene dirigida a
encontrar este tipo de sincope. Se compone funda-
mentalmente de dos tipos de patologia: cardiopatia es-
tructural o arritmias (Taquiarritmias o bradiarritmias).

La mayoria de los episodios sincopales de origen
cardiogénico se repiten en las primeras 24-48 horas,
por ello, un estudio inicial de un sincope de este ori-
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gen suele incorporar la monitorizacién durante 24 o
48 horas con telemetria que nos permita ver eventos
arritmicos y la realizacion de un ecocardiograma que
descarte la presencia de cardiopatia estructural.

Una investigacion en mayor profundidad ya requeriria
de un estudio electrofisiolégico o monitorizacién pro-
longada (Holter 30 dias o inyectable de afios).

Sincope reflejo (neuromediado)

Se trata de un sincope de perfil neuromediado reflejo
porque las conexiones del sistema nervioso autbnomo
desencadenadas por un estimulo provocan una vaso-
dilatacion y/o bradicardia excesiva. Se trata de una
condicion generalmente benigna pero que, en ocasio-
nes, debido a su recurrencia, necesita un tratamiento.

El tratamiento consiste en medidas higiénico-dietéti-
cas para evitar el evento precipitante, evitar vasodila-
tadores y, en casos excepcionales con sincopes muy
cardio-inhibitorios (bradicardias/pausas o bloqueos
sintomaticos objetivados), el implante de marcapasos.
Mas raramente farmacos como la midodrina o fludro-
cortisona.

El sindrome del seno carotideo se confirma mediante
masaje carotideo MIR 2024, 113: una pausa mayor de 3
segundos o una caida en la tensidn arterial sistélica >50
mmHg y con reproducibilidad de los sintomas.

Sincope ortostatico

Cuadro benigno como consecuencia de un excesivo
descenso de la perfusion cerebral por fallo en los me-
canismos compensatorios que permiten distribuir el
gasto cardiaco de forma adecuada al incorporarse. La
mala distribucion del flujo sanguineo puede deberse a
problemas en la regulacion del tono vasculary/o a una
deplecion de volumen.

Clasicamente ocurre al incorporarse rapidamente o
tras una carrera cuando descansamos y perdemos el
bombeo de sangre por la contraccién muscular.
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Pérdida transitoria de consciencia Pérdida transitoria de consciencia
no traumatica debido a un trauma craneal
I
v v v ¥
Sincope Convulsiones Psicogénico Causas raras
+ Sincope reflejo epilépticas + Pseudosincope + Sindrome del robo
+ Hipotension Generalizado: psicogénico subclavio
ortostatica « Ténico « Convulsiones « Ataguesisquémico
« Cardiaco + Clénico psicogénicas transitorio vertebro-
« Ténico-clénico no epilépticas basilar
« Atonia « Hemorragia

subaracnoidea

« Episodio cianético
de retencion de la
respiracion

IuLlBERE  Pérdida de conciencia.

CONDICIONES QUE PUEDEN DIAGNOSTICARSE INCORRECTAMENTE COMO SINCOPE
CONDICION RASGOS CARACTERISTICOS QUE LO DISTINGUEN DEL SiINCOPE

Convulsiones generalizadas

Crisis parciales complejas, Sin caidas, pero sin respuesta y amnesia posterior
epilepsia de ausencia

Sincope psicdgeno o "pseudocoma" Duracién de pérdida de consciencia aparente que dura de varios minutos a
horas; alta frecuencia, hasta varias veces al dia

Caidas sin pérdida de conocimiento Sin falta de respuesta o amnesia

Cataplexia Caidas con paralisis flacida y falta de respuesta, pero sin amnesia posterior

Hemorragia intracerebral o La consciencia puede reducirse progresivamente en lugar de perderse

subaracnoidea inmediatamente. Acompafiando dolor de cabeza intenso, otros signos

neurolégicos

AIT vertebrobasilar Siempre signos y sintomas neuroldgicos focales, por lo general sin pérdida
de consciencia; si se pierde el conocimiento, esto suele durar mas que en
pérdida de conocimiento.

AIT carotideo Atodos los efectos practicos, la consciencia no se pierde en los AT caroti-
deos, pero hay signos y sintomas neurolégicos focales pronunciados.

Sindrome de robo de la subclavia Asociado con signos neurolégicos focales

Trastornos metabdlicos que Duracién mucho mas larga que en pérdida de conocimiento; la consciencia

incluyen hipoglucemia, hipoxia, puede verse afectada en lugar de perderse

hiperventilacion con hipocapnia

Intoxicacion Duracién mucho mas larga que en pérdida de conocimiento; la consciencia
puede verse afectada en lugar de perderse

Paro cardiaco Pérdida de consciencia auin sin recuperacion espontanea

Coma Duracién mucho mas larga que pérdida de conocimiento

Tabla 13.1 Condiciones que pueden diagnosticarse incorrectamente como sincope.
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CLASIFICACION DEL SINCOPE

+ Vasovagal:

- Sincope vasovagal ortostatico: de pie, menos comin sentado

- emocional: miedo, dolor (somatico o visceral), instrumentacién, fobia a la sangre
« Situacional:

- miccion

- estimulacion gastrointestinal (tragar, defecar)

- tos, estornudo post-ejercicio

- otros (p. €j., refr, tocar instrumentos de metal)

+ Sindrome del seno carotideo
« Formas no clésicas (sin prédromos y/o sin desencadenantes aparentes y/o presentacién atipica)

« Tenga en cuenta que la hipotension puede verse exacerbada por la acumulacién venosa durante el ejercicio (inducido
por el ejercicio), después de las comidas (hipotension posprandial) y después del reposo prolongado en cama (desacon-
dicionamiento)

« HO inducida por farmacos (causas mas comunes de HO):
- por ejemplo, vasodilatadores, diuréticos, fenotiazina, antidepresivos

« Deplecion de volumen:
- hemorragia, diarrea, vomitos, etc.

« Insuficiencia autonémica primaria (HO neurogénica):
- insuficiencia autonémica pura, atrofia multisistémica. Enfermedad de Parkinson, demencia con cuerpos de Lewy

« Insuficiencia autonémica secundaria (HO neurogénica):
- diabetes, amiloidosis, lesiones de la médula espinal, neuropatia autonémica autoinmune. neuropatia autonémica
paraneoplasica

« Bradicardia:

- disfuncién del nédulo sinusal (incluido el sindrome de bradicardia/taquicardia) enfermedad del sistema de conduc-
cion auriculoventricular

« Taquicardia:
- ventricular o supraventricular

« Cardiaco estructural: estenosis adrtica, infarto agudo de miocardio/isquemia, miocardiopatia hipertréfica, masas car-
diacas (mixoma auricular, tumores, etc.), enfermedad/taponamiento pericardico, anomalias congénitas de las arterias
coronarias, disfuncién de valvula protésica

« Cardiopulmonary grandes vasos: embolia pulmonar, diseccion aértica aguda, hipertensién pulmonar

Tabla 13.2 Clasificacion del sincope. No hay que aprenderse todas estas causas, quiero simplemente mostraros la gran cantidad de procesos que
pueden provocar un sincope.

olor desagradable...); todo ello serfan datos de buen
prondstico. También lo son la presencia de prédromos

Esta es la parte fundamental que le interesa a cualquier
médico, conocer el riesgo de su paciente de sufrir un
eventoysobre laque nosvan a preguntaren el MIR con
casi total seguridad (Tabla 13.3).

A.  Anamnesis

En lineas generales, los sincopes reflejos (neuromedia-
dos) u ortostaticos tienen una causa desencadenante
y se les puede dar una explicacion (una comida co-
piosa, un dia caluroso, bipedestacién prolongada, un
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como nauseas, mareo, calor o sudoracion.

Si el paciente tiene una larga historia de sincopes de
afios de evolucién y poca probabilidad de cardiopatia
(paciente joven sin soplos y con ECG y radiografia nor-
mal; paciente mayor con ecocardiograma normal) tam-
bién tendriamos un perfil en la anamnesis de bajo riesgo.

En cambio, clinica de patologia cardiaca como angina,
palpitaciones, ausencia de prédromos o sincopes en
reposo (sentado o tumbado) tienen un perfil de mayor
riesgo dado que no hay factores confusores que lo pue-
dan haber precipitado claramente.
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CARACTERISTICAS DE ALTO Y BAJO RIESGO EN PACIENTES CON SINCOPE

Riesgo bajo

« Asociado con el prédromo tipico del sincope reflejo (p. ej., mareo, sensacion de calor, sudoracion, nauseas, vomitos)
- Después de una vista, sonido, olor o dolor repentinos e inesperados desagradables

« Después de estar de pie durante mucho tiempo o en lugares calurosos y llenos de gente

« Durante una comida o postpandrial

« Desencadenado por tos, defecacién o miccién

« Con rotacion de la cabeza por presion en el seno carotideo (p. ej., tumor, afeitado, collares ajustados)

« De pie desde posicién supina/sentado

Alto riesgo

Mayor

« Nueva aparicion de molestias en el pecho, disnea, dolor abdominal o dolor de cabeza
« Sincope durante el esfuerzo o en decubito supino

« Palpitaciones de aparicién repentina seguidas inmediatamente de sincope

Menor (de alto riesgo solo si es asociado con cardiopatia estructural o ECG anormal)
« Sin sintomas de alarma o prédromo breve (<10 s)

« Antecedentes familiares de muerte sibita a edades tempranas

« Sincope en la posicion sentada

Riesgo bajo

- Larga historia (afios) de sincope recurrente con caracteristicas de bajo riesgo con las mismas caracteristicas de los epi-
sodios actuales

« Ausencia de cardiopatia estructural
Alto riesgo

Mayor
+ Enfermedad arterial coronaria o estructural grave (insuficiencia cardiaca, FEVI baja o infarto de miocardio previo)

Riesgo bajo
« Examen normal
Alto riesgo

Mayor

« PAsistdlica inexplicable en urgencias <90 mmHg

« Sugerencia de sangrado gastrointestinal en el tacto rectal

« Bradicardia persistente (<40 l.p.m.) en estado de vigilia y en ausencia de entrenamiento fisico
« Soplo sistélico no diagnosticado

Riesgo bajo

+ Electrocardiograma normal

Tabla 13.3 Caracteristicas de alto riesgo (que sugieren una afeccion grave) y caracteristicas de bajo riesgo (que sugieren una afeccién benigna) en
pacientes con sincope en la evaluacién inicial en el servicio de urgencias.
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CARACTERISTICAS DE ALTO Y BAJO RIESGO EN PACIENTES CON SINCOPE

Alto riesgo

Criterios menores (solo equivale a alto riesgo si la
historia es consistente con un sincope de origen
arritmico)

Criterios mayores

« Cambios en el ECG compatibles con isquemia aguda

+ Bloqueo AV de segundo grado Mobitz Il o de tercer grado
+ Bloqueo AV de segundo grado Mobitz | y bloqueo AV de

« FAlenta (<40 lpm)
« Bradicardia sinusal persistente (<40 [pm), o bloqueo

sinoauricular repetitivo o pausas sinusales >3 segundos en

estado de vigilia y en ausencia de entrenamiento fisico
« Bloqueo de rama del haz, alteracion de la conduccion

intraventricular, hipertrofia ventricular u ondas Q compa-

tibles con cardiopatia isquémica o miocardiopatia
« TV sosteniday no sostenida

« Disfuncién de un dispositivo cardiaco implantable (mar-

capasos o DAI)
« Patrén de Brugada tipo 1

« QTc>460 ms en ECG repetidos de 12 derivaciones indi-
cando QT largo

primer grado con intervalo PR marcadamente prolongado
Bradicardia sinusal leve inapropiada asintomatica

(40-50 lpm)

TSV paroxistica o fibrilacién auricular

Complejo QRS pre-excitado

Intervalo QTc corto (<340 ms)

Patrones atipicos de Brugada

Ondas T negativas en derivaciones precordiales dere-
chas, ondas épsilon sugestivas de miocardiopatia arrit-
mogénica

Tabla 13.3 Continuacion. Caracteristicas de alto riesgo (que sugieren una afeccién grave) y caracteristicas de bajo riesgo (que sugieren una afeccién
benigna) en pacientes con sincope en la evaluacién inicial en el servicio de urgencias.

Exploracion

La exploracién de sincope neuromediado u ortostatico
es normal, como mucho algln dato de deshidratacion
0, en los momentos mas inmediatos, de cortejo vege-
tativo con sudoracién y palidez pero que mejora rapi-
damente.

Electrocardiograma

El ECG deberia ser normal, aunque es verdad que, en
pacientes mayores, cada vez es mas infrecuente tener
un ECG completamente normal por lo que habra que
interpretar los hallazgos en el contexto clinico. Los cri-
terios de alto riesgo de sincope cardiogénico menores,
s6lo son de alto riesgo si el resto de la historia es con-
gruente con un sincope arritmico MIR 2023, 119.

Si nuestro paciente tiene por ejemplo una fibrilacion
auricular de 10 afios de evolucion y un sincope que pa-
rece ortostatico porque hacia mucho calory se incor-
poré rapido de la cama, esa fibrilacién auricular que
es un criterio de bajo riesgo no encaja con el resto del
cuadro clinico y no lo tendremos en cuenta.
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Elmanejo del sincope depende de todo lo previo (Ima-
gen 13.2). Si identificamos una causa concreta, habra
que centrarse en la misma, hasta entonces:

+ Los pacientes de bajo riesgo pueden ser dados de
alta con sospecha de sincope neuromediado u or-
tostatico.

« Los pacientes de bajo riesgo pero con sincopes recu-
rrentes se pueden estudiar de forma ambulante en
una Unidad de sincope.

+ Los pacientes de riesgo intermedio suelen requerir
de algln estudio en mayor profundidad como el eco-
cardiograma o una monitorizacion breve.

+ Los pacientes de alto riesgo normalmente necesitan
una intervencion o un estudio etiolgico mas espe-
cifico como un estudio electrofisiolégico cardiaco.
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Salo caracteristicas. T Cualquier caracteristica
de bajo riesgo el s dealto riesgo
Probablemente sea de No se debe dar de alta Cualquier caracteristica
origen reflejo, situacional desde el servicio de de alto riesgo requiere
u ortostatico urgencias un enfoque diagnéstico
intensivo y no se debe dar
de alta desde el servicio
de urgencias
Servicio de Urgencias o Unidad de |
Observacion de Sincope en el
Hospital (si estd disponible)
‘ v
e SO 0 0 Sies A : _
" Ru.ede_sg,rda_t;lq,dg a[ta recurrente _Ulﬁ]m dg sfncapepafa Ingreso para dﬁg?"éﬁﬁﬁﬁ
directamente desde el servicio ) pacientes ambulatorios o tratamiento
de urgencias (si esta disponible) -

ULl MEPS  Algoritmo de decisidn sobre el manejo del sincope en urgencias.
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- Elsincope es un sindrome clinico para orientar el estudio clinica de angina o palpitaciones, historia de cardiopatia
del paciente, no un diagndstico final. Es necesario po- y alteraciones en el ECG.

nerle un apellido o encontrar la causa. ST o .
P « Elestudio basico del sincope con sospecha de origen car-

- Datos de alarma en el sincope (cardiogénico): Sin preci- diogénico incluye la monitorizacion durante al menos 24
pitantes, en sedestacion, decubito o durante el esfuerzo, horas y descartar la presencia de cardiopatia estructural
mediante ECG y ecocardiograma.
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CAPITULO 14
REANIMACION CARDIORRESPIRATORIA: PARADA Y SHOCK

EXAMEN MIR La reanimaci6n cardiopulmonar (RCP) es el conjunto
de maniobras necesarias para sustituir y restablecer la
respiracion y circulacién espontaneas, con el objetivo

Tema brevey rentable. Las preguntas se centran . -
final de recuperar las funciones cerebrales completas.

en la cadena de supervivencia, los farmacos uti-

lizados y los tipos de shock. Durante las maniobras de RCP es fundamental la iden-

tificacion de la causa de la PCR. Las principales causas
reversibles se representan como las 4 “H” y las 4 “T”

La muerte subita es la muerte inesperada, brusca, tras

pocos minutos después de haber aparecido los sinto-
mas y sin mecanismo traumatico que la justifique.

. . . . Hipovolemia NeumoToérax a Tension

La parada cardiorrespiratoria (PCR) se define como pow ; ;

A o, . X Hipoxia Taponamiento cardiaco
la interrupcion bru..sca,. [nespergda y pptenaalr@nte Hipotermia Téxicos
reversible de la respiraciony la circulacién espontanea. Hipo/Hiperpotasemia Trombosis coronaria o
El diagndstico es clinico objetivandose inconsciencia, pulmonar
apnea o respiracién agénica y ausencia de pulso. La
mayorfa son de origen cardfaco, siendo la causa mas WULITURERY Causas reversibles de PCR.

frecuente la cardiopatia isquémica.

Existen 4 ritmos electrocardiograficos que se pueden

presentar durante una PCR: En los Gltimos afios se ha desarrollo el concepto

de <<cadena de supervivencia>> que consiste en
- Ritmos desfibrilables: realizar una serie de pasos secuenciales que han de-
mostrado aumentar la supervivencia en la PCRy que

- Fibrilacién ventricular (FV): el mas frecuente; incluyen (Imagen 14.2)

- Taquicardia ventricular (TV) sin pulso.
+ Ritmos no desfibrilables:
- Asistolia;

- Actividad eléctrica sin pulso (AESP).

@ @ 8 @ ©

Reconocimiento Activacién de RCP de Desfibrilacién Cuidados posparo
y prevencién la respuesta alta calidad cardiaco
tempranos a emergencia

L[ WEPN  Cadena de supervivencia segin la Guia de la American Heart Association.
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A Secuencia de actuacion

1. Reconocimiento precoz y bisqueda de ayuda:
asegurarse de que no existe peligro para el reani-
mador ni para la victima e identificar si la victima
no responde (evaluacién de la respiracion “ver, oir
y sentir”) para seguidamente solicitar ayuda (telé-
fono 112).

2. RCP de alta calidad: es de vital importancia el ini-
cio temprano de las compresiones toracicas con
ciclos de 30 compresiones (5 cm de profundidad,
entre 100 y 120 por minuto, permitiendo la expan-
sién completa del térax) y 2 ventilaciones (maniobra
frente-mentoén, traccién mandibular o dispositivo
bolsa-mascarilla) con la victima colocada sobre una
superficie firme y plana y con el talén de la mano
colocado en el centro del térax. Se deben reducir
al minimo las interrupciones entre compresiones,
no siendo imprescindible administrar ventilacio-
nes MIR 2020, 172.

3. Desfibrilacién temprana: tras pedir ayuda se inten-
tarad conseguir un desfibrilador externo automatico
(DEA) y se utilizard tan pronto como sea posible.
Mientras el dispositivo se va colocando, no se debe-
ran abandonar las compresiones. En los ritmos desfi-
brilables, la desfibrilacién es la intervencion que mas
afecta a la supervivencia MIR 2018, 30.

4. Cuidados posparada cardiaca: dirigidos a dismi-
nuir la morbimortalidad provocada por la inestabi-
lidad hemodinamica, la disfuncién multiorganica
y la lesion cerebral. El control de la temperatura
(entre 32° C y 36° C durante 24 horas, con mayor
evidencia en ritmos desfibrilables) es la Unica in-
tervencién demostrada que mejora la recuperacion
neuroldgica y debera iniciarse lo antes posible me-
diante dispositivos percutaneos o endovasculares.
Las posibles complicaciones son: coagulopatia,
infecciones, acidosis metabdlica, hipopotasemia y
bradicardia sinusal.

La mayoria de los pacientes que sobreviven a una PCR
fallecen en los primeros dias, siendo la lesion neurolé-
gica la que mas va a condicionar dicha supervivencia.
Actualmente, el prondstico se lleva a cabo utilizando
una estrategia multimodal ya que ninguna prueba por
si sola es lo suficientemente determinante y esperando
un plazo minimo de 72 horas para permitir que pase el
tiempo suficiente para la recuperacion neurolégicay la
eliminacién de la sedacion utilizada para la hipotermia
terapéutica o de complicaciones derivadas de la PCR.

RCP basica en adultos

El objetivo principal es mantener, por cualquier per-
sona entrenada y sin la ayuda de ningln tipo de
material, la via aérea permeable, la ventilacién y la cir-
culacién sanguinea de forma que se consiga una oxige-
nacién adecuada de los 6rganos hasta la llegada de la
ayuda especializada (Imagen 14.3).
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C. RCP avanzada en adultos

Se realiza con un equipo de profesionales cualificados
y equipados con material necesario para efectuar una
desfibrilacion y optimizar el soporte respiratorio y cir-
culatorio (Imagen 14.4).

Farmacos en RCP

El acceso intravenoso (V) es la via preferida para su ad-
ministracion. El acceso intradseo (10) es aceptable si el
acceso intravenoso no esta disponible.

- Adrenalina: es el farmaco de eleccion MIR 2019, 224.
La administracion es de 1 mg cada 3-5 minutos.
En ritmos no desfibrilables debe ser lo antes posi-
ble y en ritmos desfibrilables tras la segunda des-
carga MIR 2020, 172.

- Amiodarona: primera dosis (bolo de 300 mg) y se-
gunda dosis (bolo de 150 mg) Tiene indicacién en los
ritmos desfibrilables, administrandose después de la
tercera descarga MIR 2020, 174.

. Lidocaina: se administrara solo cuando la amioda-
rona no esté disponible.

+ La atropinay el bicarbonato no se recomiendan de
forma rutinaria MIR 2020, 172; MIR 2020, 174.

RCP pediatrica

La causa mas frecuente en lactantes y nifios es la res-
piratoria. En cuanto al algoritmo de actuacion muchas
caracteristicas son comunes con la de adultos. Algunas
peculiaridades son:

+ Realizar 5 ventilaciones de rescate inicialmente. La
relacién compresion-ventilacién debe ser de 15:2
con insuflaciones en boca-nariz en lactantes y boca
en nifios.

« Las compresiones toracicas deberan realizarse en la
parte inferior del esternén. En lactantes abarcando el
térax con las manos y apretando con los pulgares o
con los dedos indice y corazdn, en nifios con el talén
de una mano.

« Laenergia de descarga estandar es de 4J/kg.

+ La adrenalina se administra en dosis de 10 mcg/kg,
siendo la dosis maxima de 1 mg. Si no hay acceso IV
0 10 puede administrarse endotraqueal. La amioda-
rona se administra en bolo de 5 mg/kg.

« El control de temperatura deberia ser la normoter-
mia o la hipotermia ligera.

NOCIONES BASICAS DE SHOCK

El shock es un sindrome caracterizado por la disminu-
cién de la perfusidn tisular por debajo de las demandas
metabdlicas que de mantenerse en el tiempo provoca
disfuncién multiorganica.
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Silavictima no responde:
« PEDIR AYUDA a las personas que
estén cerca
« Activar el sistema de respuesta
a emergencias por via telefénica
« OBTENER UN DEA

Ventilacion de rescate:
1 ventilacion cada 5-6

¢ Hay pulso segundos o unas 10-12
Respira parong ventilaciones por minuto
Posicién lateral y tiene pulso respira bien + Comprobar el pulso cada 2
de seguridad ' minutos. Si no hay pulso,
iniciar RCP

« Sise sospecha sobredosis
de opidceos, administrar
naloxona

No respira
ni tiene pulso

Iniciar COMPRESIONES TORACICAS:
ciclos de 30 compresiones
y 2 ventilaciones
UTILIZAR EL DEA tan pronto
como esté disponible

v

(o)

l 2

« Administrar una descarga

« Reanudar RCP inmediatamente
durante 2 min.

« ELDEA le indicara cuandova a
comprobar nuevamente el ritmo

+ Continuar hasta la llegada del
soporte vital avanzado o la victima
recupere la consciencia

il

» Reanudar RCP de inmediato
durante 2 min

» EL DEA le indicara cuandovaa
comprobar nuevamente el ritmo

« Continuar hasta la llegada del
soporte vital avanzado o la victima
recupere la consciencia

ULl BERER  Algoritmo de RCP basica en adultos.

El diagndstico es clinico y deben aparecer las siguien-
tes situaciones:

. Hipotension arterial.

- Hipoperfusion tisular: frialdad y palidez de extre-
midades secundario a acidosis metabélica y relleno
capilar enlentecido.

- Disfuncién organica: isquemia cardiaca, insuficien-
cia respiratoria, oligoanuria o disminucién del nivel
de consciencia.

En pacientes con inestabilidad hemodindmica la
prueba de eleccién es el ecocardiograma transtora-
cico MIR 2019, 9.

Los principales tipos de shock son (Tabla 14.1):

« Hipovolémico: el mas frecuente. Se produce una
disminucion del volumen sanguineo secundario a
hemorragia o deshidratacién entre otros, con una
caida de la precarga y del gasto cardiaco (GC) se-
guido de un aumento de las resistencias vasculares
periféricas (RVP) La medida principal de soporte es la
reposicion de volumen.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

- Cardiogénico: se produce un descenso del gasto
cardiaco y un aumento de la presion venosa central
(PVC) secundario a una disminucidn de la contrac-
tilidad miocardica por causas intrinsecas (sindrome
coronario) o extrinsecas (taponamiento cardiaco,
neumotdrax a tension, tromboembolismo pulmo-
nar) MIR 2019, 71. El tratamiento principal del fallo
primario cardiaco se basa en farmacos inotrépicos
(dobutamina) mientras que si la causa es obstructiva
suele ser necesaria la administracion de volumen.

- Distributivo: se produce una vasodilatacion se-
cundaria a una disminucién de las RVP y como
compensacién un aumento del gasto cardiaco. El
mas frecuente es el shock séptico causado por in-
fecciones. También existen el neurogénico (lesiones
del SNC o medulares) que cursa con bradicardia el
anafilactico, el téxico y el asociado a endocrinopa-
tias (insuficiencia suprarrenal) El tratamiento de
soporte son las aminas vasoactivas (noradrena-
lina) MIR 2020, 56 con excepcion del shock por golpe
de calor en el que estan contraindicadas.
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(Elritmo es desfibrilable?

() I @
g ®—
Descarga Adrenalina
. - 2mindeRCP
~ 2mindeRCP Obtener acceso IV 0 10
Obtener acceso Vo 10 : Administrar adrenalina cada 3-5 min
Considerar [OT y capnografia
= ¢El ritmo es desfibrilable? ¢E1 ritmo es desfibrilable?
@ Descarga @
+ i Ira
2minde RCP
Administrar adrenalina 2mindeRCP
_ cada 3-5min Tratar las causas reversibles
Considerar |0T y capnograffa
¢ELritmo es desfibrilable? ZELritmo es desfibrilable?
Descarga
v
2 min de RCP
Administrar amiodarona Considerar si es apropiado
_ olidocaina ‘continuar con la RCP
Tratar las causas reversibles

Algoritmo de PCR avanzada en adultos.

S
2

Hipovolémico W N

Séptico N » N
Cardiogénico N Sl N
Obstructivo N v 2
Anafilactico v NS N

Tipos de shock.

PVC: presion venosa central; GC: gasto cardiaco; RVF:
resistencias vasoconstriccion arteriolar.
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La causa mas frecuente de PCR es la cardiopatia isquémica.

En la RCP, lo primero es identificar que la victima no res-
pondey pedir ayuda.

Las compresiones toracicas deben iniciarse lo antes po-
sible con una relacién 30:2, minimizando al maximo el
tiempo sin compresiones.

La desfibrilacion precoz ha demostrado mejorar la super-

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

(> | PUNTOS CLAVES

vivencia, de ahi laimportancia de conseguir rapidamente
un desfibrilador.

La adrenalina es el farmaco de eleccién en todas las PCR.
En ritmos desfibrilables, se puede administrar amiodarona.

El shock hipovolémico es el mas frecuente.

El shock cardiogénico se caracteriza por una disminucion
del gasto cardiaco con un aumento de la PVCy de las RVP.
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CAPITULO 15
ENFERMEDADES DE LA AORTA Y PATOLOGIA ARTERIAL

EXAMEN MIR 2. ANEURISMAS AORTICOS
Tema importantey preguntado con bastante fre- Se define como aneurisma al aumento patolégico del
cuencia en el examen MIR. Fundamental saber didmetro de un vaso >50 % del tamafio normal.
el diagnostico y tratamiento de los aneurismas,
reconocer la diseccion adrtica en los casos clini- Seglin su morfologia se pueden diferenciar entre aneu-
cos, las clasificaciones de Stanford y DeBakey, y rismas fusiformes o saculares. Los primeros afectan a
el algoritmo diagndstico y terapéutico en la clau- toda la circunferencia del vaso, mientras que los segun-
dicacién intermitente. dos sdlo afectan a una porcién de la circunferencia.

Si los clasificamos segln las capas de la pared afec-
tadas podemos diferenciar dos tipos de aneurismas:
verdaderos, en los que las tres capas de la pared estan

1. INTRODUCCION

La pared arterial se compone de tres capas de interior
a exterior: una capa delgada llamada intima (endote-
lio), una capa media mas gruesa a las otras dos (com-
puesta de fibras elasticas, fibras musculares lisas, y
fibras colagenas), y una capa externa también delgada
[lamada adventicia (contiene los vasa vasorum)
(Imagen 15.1).

La capa media es la que confiere a la pared la resisten-
ciaalatensiony su distensibilidad, al igual que mantie-
nen el tono vascular por poseer en su interior las fibras
de musculo liso, dependientes de los estimulos del
sistema nervioso auténomo y el calcio.

Capa intima
Capa media

Capa adventicia

L[ RERN  Pared arterial. L[ FEWR  Aneurisma de aorta ascendente.
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dilatadas, o falsos (también llamados pseudoaneuris-
mas), en los que se ven afectadas la intima y la media,
quedando respetada la adventicia.

La aterosclerosis es la causa mas frecuente de aneu-
risma aortico en cualquier localizacion salvo en la
aorta ascendente, en la que es la necrosis quistica de
la media (Imagen 15.2).

La localizacidén mas frecuente de los aneurismas es la
aorta abdominal infrarrenal.

Por lo general, los aneurismas cursan en el inicio de
manera asintomatica, y su diagndstico se realiza de
manera incidental al realizar una prueba de imagen o
una exploracién por otro motivo.

Un aneurisma no roto suele cursar de manera asinto-
matica, pero puede producir sintomas debido a dife-
rentes causas:

+ Crecimiento del aneurisma: dolor incesante y de
intensidad creciente en diferentes localizaciones en
funcién de la localizacion del aneurisma.

+ Rotura del aneurisma (parcial o total): dolor de ini-
cio stbito y muy intenso acompafiado de clinica de
hipotension e hipoperfusion por shock hemorragico.
Por lo general, los aneurismas toracicos rotos cursan
con un hemotérax izquierdo, acompafiado o no de
derrame pericardico en funcién de si esta afectada
la raiz adrtica, mientras que los aneurismas abdomi-
nales suelen drenar la mayoria a retoperitoneo. En
cualquier caso, ante la sospecha de rotura del aneu-
risma hay que realizar una prueba de imagen de ma-
nera emergente, a ser posible un TC de cara a definir
la anatomia del aneurisma y elaborar la estrategia
quirdrgica.

- Compresion de estructuras adyacentes (mas fre-
cuente en aneurismas de aorta ascendente): dis-
fonia (por afectacion del nervio laringeo recurrente),
disnea (compresion de la traquea), disfagia (compre-
sidn esofagica)...

Los dos factores de riesgo principales que incremen-
tan la probabilidad de rotura del aneurisma son el dia-
metro del aneurisma (cuanto mayor sea, mayor sera
la presién sobre la pared del vaso) y la velocidad de
crecimiento.

Otros factores a tener en cuenta son las enfermedades
del tejido conjuntivo, el tabaquismo, la hipertension
arterial, y la presencia de sintomas.

Diagnostico

Muchos de los aneurismas son diagnosticados de ma-
neraincidental al realizar una prueba de imagen. Por lo
general en los aneurismas de aorta torécica, la primera
prueba que nos hace sospechar es la rx de térax, en la
que observaremos un ensanchamiento mediastinico.
En los aneurismas de aorta abdominal, la primera
prueba que nos pone en alerta suele ser la ecografia
abdominal.
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A pesar de estas pruebas, es necesario ampliar el es-
tudio de cara a plantear el tratamiento quirdrgico. La
angio-TC con contraste y la angio-RM son las técnicas
de imagen de eleccién para la planificacion del trata-
miento. En el caso de urgencia en el tratamiento, la
prueba a realizar seré la angio-TC, ya que es mucho
mas rapida que la RM e igualmente nos da informacion
fiable de la extension del problema y de la anatomia
quirdrgica para plantear la cirugia lo antes posible.

Tratamiento de Los aneurismas de
aorta ascendente y cayado

Segln las guias de practica clinica, tienen indicacion
de cirugia los siguientes supuestos:

- Pacientes sintomaticos (sugerente de rotura o di-
seccion): cirugia urgente.

. En pacientes asintomaticos:
- Aneurisma de =55 mm MIR 2018, 69.

- Aneurisma de =50 mm en pacientes con valvula
adrtica bicuspide y alto riesgo de diseccion (cre-
cimiento rapido, antecedentes familiares, HTA, o
coartacién de aorta).

- Aneurisma de =50 mm en pacientes con sindrome
de Marfan (u otras colagenopatias).

- Aneurisma de =45 mm en pacientes con Marfan y
alto riesgo de diseccion (igual para otras colage-
nopatias).

- Aneurisma de =45 mm en presencia de valvulopa-
tia adrtica con indicacion de cirugia.

La técnica quirlrgica va a variar en funcién del seg-
mento afectado por el aneurisma, asi como las estruc-
turas adyacentes que se hayan podido ver implicadas
(por ejemplo la valvula adrtica).

Si la estructura dafiada es Unicamente la aorta ascen-
dente, (por encima de la unién sinotubular y antes de
llegar al cayado) el tratamiento consiste en resecar la
zona aneurismatica e interponer un tubo de Dacron,
también llamado tubo supracoronario.

En el caso de que la raiz adrtica esté afectada por el
aneurisma existen dos tipos de técnicas, las sustitu-
tivas (en la que se cambia la valvula adrtica) y las de
preservacion (en las que la valvula adrtica nativa es
reparada):

« Sila valvula adrtica no es reparable y es necesario
sustituirla, la técnica de eleccion es la cirugia de
Bentall-Bono modificada, en la cual se utiliza un
tubo de Dacron valvulado, sustituyendo asi en blo-
que la valvula adrtica, la raiz y la aorta ascendente,
y luego se reimplantan las coronarias al tubo valvu-
lado (Imagen 15.3).

- Silavalvula es reparable, existen dos tipos de técni-
cas de preservacion de la vélvula. Por una parte la
técnica de reimplante (técnica de David) en la que se
sutura el tubo directamente al anillo adrtico, y por
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otra parte la técnica de remodelado (técnica de
Yacoub), en la que se remodela la raiz creando neo-
senos con el tubo (Imagen 15.4).

[l WEYS  Cirugia de David (resuspension de comisuras y reim-
plante de coronarias).

En cuanto al tratamiento de los aneurismas del cayado
adrtico, son cirugias bastante complejas que requieren
parada circulatoria y tratar tanto el cayado como el ini-
cio de los troncos supraadrticos.

Por lo general, son aneurismas que suelen progresar
hacia la aorta descendente. En estos casos, existe una
técnica llamada Frozen Elephant Trunk (FET), en la que
se emplea una protesis hibrida, la cual consiste en un
tubo de Dacron en la mitad proximal con ramificacio-
nes que sirve para sustituir la aorta ascendente y el ca-
yado, ademas de reimplantar los troncos supraadrticos.
La mitad distal se trata de una endoproétesis que se li-
bera hacia la aorta descendente y que sirve como zona
de anclaje para colocar una endoprotesis desde femo-
rales si fuese necesario reparar la zona aneurismética a
nivel de aorta descendete torédcica y abdominal
(Imagen 15.5).
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L[N Protesis hibrida para el tratamiento del sindrome adr-
tico complejo.

Son cirugias con una alta morbimortalidad y de gran
complejidad. Ademas de las complicaciones hemo-
rragicas y neurolégicas, una complicacion menos fre-
cuente pero bastante temida es la isquemia medular.

Tratamiento de Los aneurismas
de aorta abdominal

Control de factores de riesgo cardiovascular, control
estricto de la tension arterial, abandono del habito ta-
baquico y mejoria de habitos alimenticios.

En aneurismas asintomaticos <45mm se realizard un
seguimiento con ecografia abdominal anual. En el
caso de aneurismas asintomaticos con medidas entre
45-55 mm se realizara seguimiento con TC semestral.

Indicaciones de tratamiento quirlrgico (abierto o per-
cutaneo):

« Aneurismas asintomaticos mayores a 55 mm.
MIR 2022, 204.

+ Aneurismas que produzcan dolor (mayor riesgo de
rotura).

. Crecimiento rapido del aneurisma (>10 mm/afio).

Tanto la técnica abierta como la percutanea son vali-
das en la mayoria de aneurismas, no obstante, la ten-
dencia actual es a priorizar la via percutanea avalado
por las guias de practica clinica, incluso en urgencias
y ciertas roturas adrticas favorables para ese trata-
miento MIR 2018, 69.

D. Aneurismas en otras localizaciones

- Periféricos: el mas frecuente es el popliteo, siendo
la mayoria asintomaticos. La clinica mas frecuente
es la claudicacion intermitente. Frecuentemente son
bilaterales y se asocian con aneurismas de aorta ab-
dominal. Hay que intervenir en aneurismas sintoma-
ticos o con un calibre >2 cm.

. Esplénico: es el aneurisma visceral mas frecuente,
por lo general asintomatico.

. Necrosis quistica de la media MIR 2022, 2: se debe
a la degeneracion de la capa media, generalmente
afectan a la raiz adrtica y aorta ascendente. Se re-
laciona con enfermedades como el sindrome de
Marfany otras colagenopatias (Ehlers-Danlos, Loeys-
Dietz).
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« Micético: por infiltracidn e infeccién de bacterias en
la pared arterial (no por hongos). Estrechamente li-
gados a la endocarditis infecciosa aunque no son ex-
clusivos de ella. Se genera esta infeccion sobre zonas
de la pared arterial ya dafiadas. Suelen ser saculares.

- Sifilitico: generalmente ocurren en la fase de sifilis
terciaria, es decir, mas de 10 afios desde la primoin-
feccion por treponema pallidum. Se pueden produ-
cir aneurismas a diferentes niveles de la aorta, mas
frecuentemente en la aorta ascendente. Se suele

Aorta normal

Flujo sanguineo

Adventicia

Medio
il

Interno

Lumen
adrtico

Hematoma intramural

Hematoma
intramural

Diseccién incompleta

Hematoma
subadventicial -

Disrupcion
intimomedial

presentar como un aneurisma calcificado que puede
generarinsuficiencia adrtica por rigidez valvulary an-
gina por estenosis coronaria a nivel del ostium de las
coronarias.

El sindrome adrtico agudo se compone de tres entida-
des (Tabla 15.1 e Imagen 15.6):

Diseccion adrtica clisica

~ Lumen
verdadero

Desgarro
de entrada

Colgajo
interno
| Falso ‘

lumen

Diseccién adrtica clisica
con trombosis de la falsa luz

Desgarro
de entrada

Trombosis
falso lumen

Ulcera penetrante

Ulcera aértica
penetrante

ULl FENN  Sindromes adrticos agudos.
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« Diseccién adrtica.
« Hematoma intramural adrtico MIR 2019, 10.

« Ulcera adrtica aterosclerdtica penetrante MIR2021,13.

SINDROME AOGRTICO AGUDO

ENTIDAD LOCALIZACION  ETIOGENIA
MAS
FRECUENTE
Diseccion Aorta Desgarro intimal
adrtica ascendente y avance de la
(80 %) sangre hacia
una capa

media enferma,
formandose una

falsa luz
Hematoma Aorta Sangrado de los
intramural descendente vasa vasorum de
adrtico la capa adventicia
(15 %) hacia la capa
media
Ulcera Aorta Rotura de la capa
aterosclerética descendente intima sobre
penetrante una placa de
(5 %) aterosclerosis

Sindrome aértico agudo MIR 2024, 11.

Ul ERA  TC toracico con diseccion adrtica en toda su extension
longitudinal. Parece tipo B aunque habria que valorar
El sindrome adrtico agudo, y principalmente la disec- todos los planos para asegurarlo.

cién de aorta, se clasifican segin la clasificacion de
Stanford y la clasificacién de DeBakey. En funcién del
segmento afecto de la aorta se puede clasificar en:

- De DeBakey:

- Tipo I: afecta a la aorta ascendente extendiéndose
a la descendente.

- Tipo Il: afecta a la aorta ascendente.
- Tipo Ill: afecta a la aorta descendente.
« llla: afecta a la aorta toracica descendente.

« llIb: afecta a la aorta abdominal (por debajo del
diafragma).

- De Stanford:

- Tipo A: afecta a la aorta ascendente independien-
temente de que afecte 0 no a la aorta descen-
dente. Mas frecuente y mayor morbimortalidad.

- Tipo B: no afecta a la aorta ascendente. Puede
afectar al cayado y/o a la aorta descendente.

- Tipono A, no B: denominacion nueva para creada el RERN  TC con contraste donde se observa aneurisma de aor-

para aquellas disecciones que solo afectan al arco ta abdominal roto con extravasacién de contraste ha-
o al arco y se extienden de forma retrégrada. No cia la cavidad retroperitoneal. Vemos sangre en dis-
existe consenso sobre su tratamiento y definicién. tintas fases de evolucion, trombo intramural y algo de

calcificacion en la pared arterial.
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Hematoma intramural. El hematoma intramural pre-
senta una distribucion circunferencial en la pared adr-
tica con alta atenuacién en forma de semiluna en el
estudio sin contraste. Posteriormente debemos reali-
zar un estudio con contraste para buscar otras compli-
caciones como una Ulcera penetrante o diseccion.

A. Etiologia

La mayoria de los casos (70-80 %) estan relacionados
con antecedentes de HTA (a veces el diagndstico se
realiza a raiz del sindrome adrtico agudo). El estrés
continuo sobre la pared de la aorta produce una de-
generacion en las fibras de la capa media (degenera-
cion quistica de la media), que se debilita y permite la
rotura y separacion entre las capas intima y media. Es
frecuente que existan antecedentes familiares de SAA
y/o muerte subita.

Se puede producir en cualquier parte de la aorta, pero
hay dos zonas especificas en donde la friccion y el es-
trés mecanico es mayor, y en donde se suela localizar la
rotura: la pared lateral de la aorta ascendente y el istmo
adrtico tras la salida de la subclavia izquierda.

Ademas de la HTA, el tabaquismo es otro factor de
riesgo asociado importante. Ademas existen otras
patologias predisponentes para este tipo de eventos,
como son las colagenopatias (la mas conocida el sin-
drome de Marfan), la valvula adrtica bicGspide, la coar-
tacidn adrtica, y en menor frecuencia otros sindromes
genéticos o los traumatismos.

Clinica

« Dolor toracico: es el sintoma mas frecuente y tipico.
Suele comenzar como un dolor brusco y muy intenso
que se irradia hacia la zona interescapular (muchos
pacientes lo describen como un pufial que va desde
el pecho hasta la espalda) MIR 2024, 11. Este dolor se
va desplazando a medida que avanza la diseccién.

« HTA en las fases iniciales o hipotension y shock si
existe rotura.

« Sintomasisquémicos: sintomas neurolégicos (por di-
seccion de las carétidas), insuficiencia adrtica aguda
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(por afectacién de la raiz adrtica y la valvula adrtica),
IAM (afectacion de arterias coronarias), paraplejia (is-
quemia medular), isquemia mesentérica,...

« Asimetria de pulsos en funcién de la localizacién de
la diseccidn.

+ Sangrado (hemopericardio, hemotdrax, hemoperi-
toneo...).

C. Pruebas de imagen

- Radiografia de térax: generalmente se observa
ensanchamiento mediastinico y derrame pleural
izquierdo, aunque puede ser estrictamente normal.

« ECG: suele cursar sin alteraciones salvo en aquellos
casos en los que las coronarias se vean involucradas,
observando una elevacién del ST en la region corres-
pondiente a la coronaria afectada.

- Ecocardiografia transtoracica (ETT): como ventaja
tiene su accesibilidad y rapidez, aunque tiene poca
utilidad a la hora de valorar una diseccién de aorta.
Es Gtil a la hora de valorar la existencia de derrame
pericardio o insuficiencia adrtica.

. Ecocardiografia transesofagica (ETE): presenta
una alta rentabilidad en disecciones de aorta tora-
cica, pero esta se ve disminuida a medida que nos
alejamos de esta zona, por lo que serd (til a la hora
de valorar la valvula aédrtica y la raiz y aorta ascen-
dente, pero insuficiente para planear una cirugia.
Debe considerarse en pacientes que no puedan tras-
ladarse al TC por inestabilidad hemodinamica y
como complemento al TC en los casos en los que si
se pueda realizar (Imagen 15.10).

[l LB ER I Ecografia transesofdgico sobre la aorta descendente
en un paciente con diseccion donde podemos obser-
var el Flap que divide la falsa y verdadera luz.

+ Angio-TC toracoabdominal MIR 2019, 10: es la téc-
nica de eleccién en el SAA. Posee una alta sensibili-
dad y especificidad en el diagndstico, asi como una
elevada disponibilidad y rapidez. Otra de sus venta-
jases la utilidad de esta prueba a la hora de definir el
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problema y su anatomia de cara a una cirugia ur-
gente. Como desventaja destaca la imposibilidad de
trasladar pacientes inestables al TC (Imagen 15.11).

Imagen 15.11 TC de diseccion adrtica tipo A MIR 2024, 11.

+ Angio-RM toracoabdominal: ideal para el diag-
nostico y la planificacién de la cirugia. Su gran des-
ventaja es la poca disponibilidad y la necesidad de
emplear mas tiempo en realizarla respecto a otras
pruebas, por lo que se reserva para casos no urgen-
tes en los que existan dudas o como complemento
en el estudio de la patologia.

- Aortografia: actualmente en desuso. Es una técnica
invasiva y conlleva un aumento del riesgo y retraso
en el diagnostico.

D. Tratamiento y prondstico

El tratamiento del sindrome adrtico agudo se va a
basar en el tipo de afectacion segln la clasificacion de
Stanford.

Como objetivo comdn, ya sea tipo A o tipo B, el trata-
miento médico de va a basar en:

« Control del dolory sedacién: opiaceos.

« Control de la frecuencia cardiaca: B-bloqueantes (de
eleccion el labetalol, por ser también hipotensor). A
la hora de iniciar tratamiento hipotensor en el sin-
drome adrtico agudo es importante reducir la taqui-
cardia refleja.

« Control de la presion arterial: nitroprusiato o IECAs.
El diazdxido y la hidralazina estan contraindicados
por ser vasodilatadores directos, favoreciendo la
progresion de la diseccion.

- Estan contraindicados los anticoagulantes y los fibri-
noliticos.

El tratamiento quirdrgico o intervencionista va a de-
pender de la localizacion de la diseccién:

- Stanford A: estd indicada la cirugia urgente. La ci-
rugia consiste en la reseccién y sustitucion por una
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prétesis de Dacron de la zona afectada. A veces es
necesario reimplantar las arterias coronarias o los
troncos supraadrticos. Existen protesis hibridas con-
formadas por una zona proximal para la sustitucion
quirdrgica y una zona distal con una endoprotesis
autoexpandible.

- Stanford B: en la mayoria de los pacientes se realiza
tratamiento médico y seguimiento. En casos de ro-
tura o alto riesgo de ella se considerara el tratamiento
invasivo, ya sea cirugfa abierta o la colocacién de una
endoprétesis MIR2020, 12; MIR 2022,129; MIR 2022, 204 .
Las gufas actuales dan prioridad al implante de una
endoprotesis frente a la cirugia abierta en la gran
mayoria de los casos.

En el seguimiento a largo plazo es imprescindible el
control estricto de la presién arterial, y el seguimiento
con angio-TC o angio-RM, inicialmente cada 6 mesesy
después anualmente.

El prondstico global del sindrome adrtico agudo es
malo, presentando una mortalidad superior al 50 % en
la primera semana.

ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA

La causa habitual de enfermedad arterial periférica es
la aterosclerosis. Es mas frecuente en varones y suele
afectar a personas con hipertensién arterial, dislipe-
mia, diabetes, tabaquismo y enfermedad renal cré-
nica. Tanto la diabetes como el tabaquismo son los
factores de riesgo que mas influyen en la mala evolu-
cion de la enfermedad y la posibilidad de amputacién
(Imagen 15.12).

Isquemia arterial aguda

Su causa es la obstruccién brusca al paso de sangre
en una extremidad. Es la urgencia vascular mas fre-
cuente. La causa mas probable es de origen emboli-
geno MIR 2020, 128, teniendo como foco un trombo
cardiaco (generalmente pacientes en fibrilacién auricu-
lar o IAM reciente). La segunda causa es la trombosis.
De mayor a menor, los lugares donde suele producirse
es: la arteria femoral, la arteria iliaca, la aorta y la arte-
ria poplitea.

Clinica

Se trata de la regla de las 5 “p” en inglés: Pain, Pallor,
Pulselessness, Paresthesias, Paralysis, es decir, consiste
en dolor, palidez, ausencia de pulso, parestesias y pa-
ralisis. La paralisis es un signo de aparicién tardia que
indica que el tratamiento revascularizador debe reali-
zarse lo antes posible MIR 2020, 128. Siempre que exista
algo de sensibilidad y movilidad, debemos realizar un
tratamiento revascularizador MIR 2022, 130.
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Vena iliaca comiin Arteria iliaca comiin

Vena iliaca interna Arteria iliaca interna

Vena iliaca externa

Vena safena mayor

. Arteria femoral superficial
Vena femoral superficial P

Arteria
digital
Vena poplitea Arteria poplitea

Venas digitales
palmares Vena safena menor

Arteria tibial anterior

Venas tibial anterior . ) .
Arteria tibial posterior

Venas tibial posterior Arteria peronea

Arco venoso dorsal metatarsiano Arteria dorsal metatarsiana

Venas digitales dorsales Arterias digitales dorsales

Anatomia vascular del MMII MIR 2019, 2.

Para poder diferenciar la causa de la isquemia aguda,
es fundamental la historia clinica del paciente: en caso
de antecedentes de fibrilacion auricular, 1AM, o algin
otro foco que sugiera una fuente emboligena cardiaca,
pensaremos en embolia arterial. Si por el contrario el
paciente presenta antecedentes de claudicacion inter-
mitente, pensaremos en trombosis arterial.

Un cuadro de dolor subito e intenso en una de los
miembros, acompafiado a veces de pérdida de movi-
lidad nos orienta hacia un cuando de origen embdlico.
Por otro lado, un cuadro de inicio mas insidioso y en
el que el miembro contralateral tenga una exploracion
patoldgica, nos hara pensar en un cuadro mas crénico
y trombosis arterial.

Al realizar la arteriografia, si observamos un stop en la
arteria sin circulacion colateral sospecharemos un cua-
dro agudo como la embolia arterial. Si por el contrario
vemos una arteria con contornos irregulares y abun-
dante circulacion colateral, pensaremos en un cuadro
mas crénico como la trombosis arterial.

Diagnostico

El diagndstico se basa en la historia clinica y la explora-
cién fisica del paciente. Una de las pruebas mas utiliza-
das es el indice tobillo-brazo (véase mds adelante). El

diagnéstico definitivo se realiza mediante arteriografia,
la cual nos aporta la informacién necesaria de cara a
una cirugia.

Tratamiento

- Anticoagulacion con heparina intravenosa, para fre-
nar la progresién de la trombosis;

- Cirugia: en los casos en que exista la posibilidad de
pérdida del miembro:

- Embolia: embolectomia con sonda Fogarty.
- Trombosis: tromboendarterectomiay/o bypass/stent.

- Isquemia irreversible: amputacion.

Ll BN ERN A, Estenosis carotidea. B. Endarterectomia carotidea.
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B. Isquemia arterial crénica CLASIFICACION DE FONTAINE

La aparicién de la isquemia crénica es mucho mds ESTADIO CLiNICA
progresiva y por lo tanto la clinica es de aparicién mas
lenta y gradual, permitiendo que se forme circulacion
colateral y haciendo que los sintomas mas graves tar- Estadio lla Claudicacién intermitente
den afios en aparecer. no incapacitante (>150 m)

Estadio | Asintomatico

Etiolodi Estadio llb Claudicacion intermitente
lotogia incapacitante (<150 m)
La causa mas frecuente es la arteriosclerosis, siendo Estadio Il Dolor en reposo
los principales factores de riesgo el tabaquismo y la Estadio IV Lesiones tisficas
diabetes.
Tabla 15.2 Clasificacién de Fontaine.
Clinica

« Claudicacion intermitente. Se trata de dolor y en-
tumecimiento al realizar ejercicio, que al detenerse
cede. Se debe a un disbalance entre aporte y necesi-
dad de flujo a los musculos.

- Mayor tendencia a infecciones si hay una herida.

+ Mayor dificultad en la cicatrizacién de heridas.

La clinica dependera de la localizacion de la obstruc-
cién y el grado de la misma. Los sintomas apareceran
en el territorio distal al vaso enfermo.

Diagnéstico

Se basa fundamentalmente en la exploracién fisica 'y
la historia clinica:

« Exploracion de pulsos: se deben comparar con los
del lado contralateral y con los pulsos proximales y
distales para valorar la localizacién de la obstruccion
y su progresion.

« Cambios en la coloracion cutédnea y aparicion de le-
siones troficas.

- Diferencias al medir la tensidn entre dos puntos ted-
ricamente iguales.

« Presencia de soplos en la auscultacién arterial. La es-
tenosis produce un aumento en la velocidad de paso
de lasangre en ese puntoy se percibe como un soplo
en la exploracion.

La gravedad de la enfermedad y la indicacion de trata-
miento médico o quirdrgico depende de la clasifica-
cion de Fontaine (Tabla 15.2):

Pruebas complementarias

- indice tobillo/brazo (ITB): es la primera prueba a
realizar. Se trata del cociente entre la tensién sisté-
lica medida en los tobillos (arterias tibiales poste-
riores y pedias) MIR 2024, 189 y la tension sistdlica
medida en los brazos (arterias humerales). Por lo
general en sujetos sanos, los valores en piernas y
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brazos son iguales (ITB igual o mayor a 1). Un valor
<0,9-1 indica isquemia, y <0,4 isquemia grave.

- Ecografia-Doppler: es la prueba de imagen bésica
a realizar en cualquier paciente con sospecha de
isquemia arterial crénica MIR 2024, 189. Permite ob-
servar los vasos y medir la velocidad de la sangre
mediante doppler.

+ AngioTCyangioRM: sirven para definir mejor la ana-
tomiay plantear la estrategia quirdrgica.

- Arteriografia con sustraccion digital: es la mas in-
vasiva y se utiliza en casos muy especificos en los que
no sea suficiente con las pruebas anteriores.

Tratamiento

Se basa en tres pilares terapéuticos: el control de los
habitos de vida, el tratamiento farmacoldgico, y el trata-
miento revascularizador en los casos que sea necesario.

Es muy importante el abandono del habito tabaquico
y la higiene en las extremidades inferiores, asi como el
cuidado de cualquier herida y evitar la compresién.

- Ergoterapia: consiste en caminar hasta que aparez-
can los sintomas de claudicacidn con el fin de inten-
tar aumentar la distancia a la que aparece la clinica.

. Farmacos:

- Antiagregacién simple: indicada en todos los pa-
cientes por reduccién de los eventos cardiovascu-
lares. Se puede realizar con clopidogrel o AAS.

- Estatinas, con objetivo LDL <55 mg/dl
MIR 2024, 175: reducen la incidencia de claudica-
cién intermitente, eventos cardiovasculares y han
demostrado aumentar la distancia hasta la apari-
cién de los sintomas.

- Pentoxifilina (metilxantina): disminuye la viscosi-
dad y aumenta la flexibilidad de los hematies fa-
voreciendo la microcirculacion.

- Cilostazol (inhibidor de fosfodiesterasa-3): au-
menta la distancia hasta la aparicién de sintomas.
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- Revascularizacién: indicada en pacientes con sin-
tomas incapacitantes (estadio =IIB de Fontaine). Es
obligatorio realizar una reconstruccién de la anatomia
arterial, bien sea con una prueba invasiva o no, para
plantear la estrategia de revascularizacion. Las opcio-
nes de revascularizacion son la cirugia o la angioplas-
tia con stent. La eleccién entre una técnica u otra va
a depender principalmente de la localizacién de las
lesiones, asi como de su longitud y complejidad.

- Territorio aortoiliaco: en lesiones cortas de lailiaca
comun se realizard angioplastia con o sin coloca-
cion de stent, con buenos resultados a corto y
largo plazo. Para lesiones mas largas o complejas
se realizara cirugia de bypass anatémico, general-
mente con prétesis de Dacron, con buenos resul-
tados. En casos en los que esté indicada la cirugia,
pero el riesgo quirlrgico sea muy elevado o por
anatomia no sea reproducible, se indicara ciru-
gia de bypass extraanatomico (axilounifemoral,
axilobifemoral o femorofemoral), aunque presen-
tan resultados inferiores. El motivo de realizar un
bypass extraanatémico en estos pacientes es que
no es necesario realizar un clampaje aértico, evi-
tando de esta manera aumentar la posibilidad de
complicaciones.

- En el sector femoropopliteo y el infrapopliteo: el
empleo de angioplastia con stent esta limitado
principalmente al tratamiento de lesiones cortas
en territorio femoral. Por lo general en esta region,
la enfermedad suele ser multivaso y multiseg-
mento, por lo que la técnica de eleccion suele ser
en la mayoria de los casos la cirugia de bypass. A
la hora de elegir el material con el que realizar el
bypass, en la mayoria de casos suele ser un injerto
autélogo (vena safena), aunque en el territorio
femoral también se pueden emplear protesis de
PTFE con buenos resultados.

C. Otras enfermedades arteriales

Sindrome del robo de La subclavia

Se trata de una oclusién del tronco de la subclavia
antes de la salida de la arteria vertebral. Gracias a la
circulacidon colateral (arterias intercostales, tronco
tirobraquiocefalico,..) los pacientes se encuentran
asintomaticos en reposo. Al realizar un esfuerzo con
el brazo, pasa sangre de manera retrégrada de la ar-
teria vertebral hacia el brazo, disminuyendo el lujo ce-
rebral y produciendo la clinica (vértigo, ataxia, caidas,
alteraciones de la vision), siendo rara la aparicién de
ACV. El diagndstico se realiza mediante arteriografia. El
tratamiento se basa en restablecer el flujo normal, ya
sea mediante endarterectomia o correccion mediante
derivacion quirlrgica.
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Fistula arteriovenosa (FAV)

Se trata de una comunicacion directa entre una arteria y
una vena. Pueden ser congénitas o adquiridas (dialisis,
traumatica, tras intervencionismo,...). Las fistulas pe-
quefias suelen ser asintomaticas, pero las mas grandes
pueden producirisquemia distal a la fistula o incluso in-
suficiencia cardiaca por el elevado gasto cardiaco.

Se suele diagnosticar a la exploracion como una masa
pulsatil con soplo continuo sistélico y diastélico (en
maquinaria) a la auscultacién. Puede observarse di-
latacién del sistema venoso alrededor de la fistula. El
diagnéstico definitivo se realiza mediante arteriografia.

Eltratamiento de las fistulas suele indicarse en pacien-
tes sintomaticos. En las adquiridas, el tratamiento es
quirargico, cerrando la comunicacién entre arteria y
vena. En las congénitas, se suele realizar embolizacion
selectiva de la fistula.

Pseudoaneurisma

Un pseudoaneurisma o aneurisma falso se refiere a una
dilatacion por rotura de la pared arterial que no incluye
las tres capas de la arteria MIR 2024, 11. Esta patologia
era muy poco habitual, pero su frecuencia ha aumen-
tado debido al gran desarrollo de técnicas intervencio-
nistas que implican una manipulacién de las arterias
(femoral o radial principalmente).

Su sospecha inicial se relaciona con el punto de pun-
cién, la presencia de hematoma, masa pulsatil y, sobre
todo, la presencia de un soplo sistélico a la ausculta-
cién de lazona deinterés. El diagnéstico de confirma-
cién se realiza normalmente con ecografia Doppler
(Imagen 15.14), aunque en ocasiones puede ser nece-
sario un angioTC. Siempre requiere tratamiento dado
que se trata de una rotura contenida de la pared arte-
rial, los pasos a seguir suelen ser: compresion meca-
nica (normalmente guiada por ecografia), inyeccién de
trombina guiada por ecografia, intervencionismo en-
dovascular (stent, coils...) o reseccion quirdrgica del
pseudoaneurisma.

Ecografia Doppler sobre arteria femoral donde se ob-

serva un pseudoaneurisma de la pared posterior. Ve-
mos su morfologia en el modo 2Dy el flujo turbulento
en el Doppler color con el signo del “yin-yang”.
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- Siempre que una extremidad sufre un fendmeno trom- - Los aneurismas mayores de 55mm deben ser interveni-

boembdlico hay que explorarlo en profundidad. Si dos por alto riesgo de complicacion. En patologias como
preserva movilidad o sensibilidad aunque sea parcial, de- el Marfan o en la aorta abdominal el dintel es mas bajo
bemos realizar una revascularizacion (Balén de Fogarty lo (50mm).

'S ol - El sindrome adrtico agudo es una patologia grave y ur-

- El foco emboligeno mas frecuente es el cardiaco: fibrila- gente: debemos sospecharla en pacientes con dolor in-
cion auricular, prétesis valvulares o trombo intraventricu- tenso (abdominal o toracico), datos de isquemia o shock.
lar (antecedente de infarto o miocardiopatia).
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Mediplus

CAPITULO 16

ENFERMEDADES DE LAS VENAS Y LINFATICOS

EXAMEN MIR

Tema de poca importancia de cara al examen
y poco preguntado. Debes centrarte principal-
mente en la trombosis venosa profunda. Del
resto de apartados es suficiente con tener una
idea general.

El sistema venoso a nivel de los miembros inferiores lo
conforman 3 sistemas (Imagen 16.1):

Vena cava inferior

Vena iliaca comin
Vena iliaca interna
Vena ilfaca externa
Vena femoral comin
Unidn safenofemoral
Vena safena mayor

Vena femoral interna

Vena femoral

Canal aductor

Vena poplitea

Venas tibial anterior

Venas tibial posterior

Vena peronea

ULl BI¥S  Anatomia venosa del MMII.

- Sistema venoso profundo: contienen la sangre de
musculos y huesos, circulan paralelas a las arterias
de su mismo nombre (femoral, poplitea, peroneasy
tibiales posteriores).
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- Sistema venoso superficial: contienen la sangre del
tejido celular subcutaneo y tegumentos. Esta cons-
tituido por la safena interna y la externa. Se utilizan
como injertos de derivacién arterial.

- Sistema de venas perforantes: comunican las
venas superficiales con las profundas, permitiendo
el drenaje del sistema superficial al profundo.

La presentacion clinica suele ser mediante un cordén
indurado y doloroso en relacién con el trayecto de la
vena trombosada, asi como rubefaccién y calor local.
No suele producir embolias pulmonares (salvo casos
de afectacién proximal del cayado de la safena interna
con extension al sistema profundo), ni insuficiencia ve-
nosa crénica.

Generalmente cuando se trata del miembro superior,
la causa suele ser la iatrogenia, mientras que en miem-
bros inferiores suele tener relaciéon con complicaciones
de varices.

Cabe destacar el sindrome de Trousseau: un tipo de
trombosis de venas superficiales que consiste en trom-
boflebitis migratoria asociada a un proceso neoplasico.

El tratamiento consiste en medidas fisicas como calor
o frio local, elevacion del miembro, mantener la extre-
midad elevada, reposo, medias compresivas, asi como
antiinflamatorios. No es necesario anticoagular al pa-
ciente, salvo casos que afecten a la desembocadura de
la vena safena interna.

Son alteraciones de las venas superficiales, que se dila-
tany se vuelven tortuosas. Se localizan Principalmente
en miembros inferiores y pueden suponer desde un
simple problema estético, hasta causa de insuficiencia
venosa crénica (Imagen 16.2).
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Lol WP  Varices en miembro inferior.

Es mas frecuente en mujeresy el motivo principal de su
aparicion suele ser postural, por aumento de presion
en las mismas. Generalmente aparece en personas
que pasan mucho tiempo en bipedestacidn, aunque
existen otras causas como la obesidad, el embarazo,
compresion por otras estructuras o masas, etc.

En casos mas avanzados pueden complicarse con
tromboflebitis, Ulceras o la rotura de la variz, ya sea
traumatica o espontanea, y el consecuente sangrado.

El diagnéstico es clinico y el tratamiento en la mayoria
de los casos se basa en medidas fisicas. En casos en los
que la clinica sea més florida o aparezcan complicacio-
nes, se puede plantear el tratamiento quirlrgico, que
va desde la escleroterapia en varices mas pequefias,
hasta la ligadura y extraccién de la vena

Consiste en la formacion de trombos en el sistema ve-
noso profundo, con oclusion total o parcial de la luz
e inflamacion. Es la causa mas frecuente de embolia
pulmonar (hasta un 50 %), y el riesgo de embolismo
es mayor cuanto mas proximales sean las trombosis.
La localizacién mas frecuente de TVP es en el plexo ve-
noso a nivel del s6leo MIR 2018, 74.

Los principales factores que la favorecen se basan en
la triada de Virchow (estasis, traumatismo o hipercoa-
gulabilidad): encamamientos prolongados, cirugia
(principalmente ortopédica), insuficiencia cardiaca,
neoplasias, estados de hipercoagulabilidad,...

Clinica

La clinica mas frecuente es el dolor, pudiendo acom-
pafiarse de tumefaccion, rubor y calor. Por lo general
la clinica es mas evidente cuanto mas proximal sea la
afectacion, aunque a veces puede pasar inadvertida.

Esimportante descartary prevenir una posible embolia
pulmonar ante un caso de TVP confirmado.

La dilatacion de las venas superficiales puede ser otro
signo de trombosis venosa. La desaturacion de la san-
gre por el estasis venoso puede ocasionar cianosis en
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la extremidad (flegmasia cerulea dolens). En el caso en
el que predominen los edemas, puede producirse pali-
dez (flegmasia alba dolens).

El signo de Homans es el dolor en pantorrilla con la
flexién dorsal del pie y la rodilla doblada a 30°. Es de
escasa especificidad y con frecuencia estd ausente.

Diagnéstico

« Clinica: el primer paso es sospechar una TVP ante un
paciente con clinica compatible y factores de riesgo
predisponentes.

- D-dimeros: tienen un elevado valor predictivo ne-
gativo, es decir, valores plasmaticos normales de
dimero-D descartan TVP). Tienen alta rentabilidad
diagndstica para descartar TVP en pacientes con baja
probabilidad pretest MIR 2019, 223.

- Ecografia-doppler: es la prueba mas utilizada, muy
disponible, inocua y barata MIR 2023, 125. Tiene
una excelente sensibilidad y especificidad en TVP
de venas proximales (95 %) y menor en TVP dista-
les aunque sigue siendo Util. Consiste en objetivar la
presencia de trombo en el interior de lavenayen la
falta de compresibilidad de la misma.

+ Angio-TCyangio-RM: permiten visualizar el trombo
con bastante exactitud en localizaciones proximales.

Profilaxis

La profilaxis ha de considerarse en las situaciones cli-
nicas en las que existe un gran riesgo de TVP. Las op-
ciones son:

- Métodos fisicos: movilizacidn precoz, elevacién de
piernas, medias elasticas de compresidn, etc.

- Profilaxis farmacolégica: se indica de forma ru-
tinaria el empleo de anticoagulantes a dosis bajas,
generalmente heparina de bajo peso molecular. En
la cirugia ortopédica de miembro inferior (general-
mente cirugias de cadera y rodilla) la profilaxis dura
hasta 5 semanas después de la intervencién. Son
alternativas validas el fondaparinux y los anticoagu-
lantes de accién directa.

D. Tratamiento

- Anticoagulacién: esencial para prevenir las em-
bolias pulmonares. Se inicia el tratamiento con
heparina de bajo peso molecular a dosis anticoa-
gulantes (1 mg/kg cada 12 horas). Posteriormente
se continla el tratamiento con dicumarinicos (INR
objetivo entre 2-3):

- Causa reversible: 3 meses de tratamiento.

- Causa desconocida (TVP idiopatica): 6-12 meses
de tratamiento.

- Causairreversible o en casos recurrentes: anticoa-
gulacién de porvida.
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En los casos que existan contraindicaciones para la
anticoagulaciéon, embolia pulmonar o progresién del
cuadro a pesar del tratamiento, estd indicada la co-
locacién de un filtro de vena cava inferior.

. La “trombosis de esfuerzo” o sin-

drome de Paget-von Schrotter

MIR 2023, 125 es una presentacion atipica

que consiste en una trombosis primaria

de la vena subclavia en el punto de encuentro
entre la primera costilla y la clavicula. Puede ser
espontdnea, aunque normalmente se asocia con
individuos atléticos por lo que se atribuye el cua-
dro a una compresion extrinseca de las estructuras
6seas mencionadas. El cuadro clinico es similar al
de una TVP pero con localizacién en el miembro
superior. Requiere habitualmente de intervencio-
nismo para desobstruir la vena afectada (fibrino-
lisis local o intervencionismo) asi como liberar el
desfiladero toracico de forma quirlrgica.

Es el resultado final de la insuficiencia valvular de las
venas, producido generalmente por una tromboflebitis
antigua y manifestdndose como secuelas de esta
(Imagen 16.3).

El ejercicio y la bipedestacion hacen que aumente la
presion venosa, y al haber incompetencia valvular, se
puede producir extravasacion de liquido con edemaen
elintersticio. Alinicio el edema es reversible con medi-
das higiénicas, pero con el tiempo se convierte en un
edema duro e irreductible. Con el aumento de presion
no sélo se produce edema, si no que también se ex-
travasan hematies, lo que produce pigmentacion de la
zona por depésito de hemosiderina.

En estadios mas avanzados se producen ulceras,
siendo la localizacién mas frecuente el maleolo in-
terno. Son ulceras indoloras y hiimedas, al contrario
que las Ulceras isquémicas arteriales, que son muy do-
lorosas, palidasy secasy suelen empezar en los dedos.

Las Ulceras deben tratarse mediante reposo, con la ex-
tremidad elevada, limpieza del lecho, desbridamiento,
apdsitos himedos y vendaje compresivo.

El diagnéstico se basa en la exploracién fisica y la eco-
grafia-Doppler.

En cuanto al tratamiento tenemos varias opciones
segln el estado:

. Medidas higiénicas: elevacion de MMII, medias
compresivas y deambulacién.

- Farmacos: los bioflavonoides disminuyen la per-
meabilidad capilary aumentan las resistencias de la
pared vascular, disminuyendo el edema.

- Tratamiento de las complicaciones: limpieza y
desbridamiento de las Ulceras, injertos, antibidticos
si hay infeccion.

- Escleroterapia: para casos graves o recurrentes.

Linfedema

Consiste en un acumulo de linfa producido por la obs-
truccién al drenaje de los vasos linfaticos, que acaba
produciendo edemas, generalmente en MMII. Es un
edema duro y sin fovea, al contrario que al que se pro-
duce en la insuficiencia cardiaca, y la piel adquiere as-
pecto de “piel de naranja” (Imagen 16.4).

Ll BIEN  Insuficiencia venosa cronica. ULl PN Linfedema.
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Las causas de linfedema pueden ser primarias o con-
génitas (enfermedad de Milroy, enfermedad de Meige),
o secundarias. Las secundarias o adquiridas son pro-
ducidas por cualquier causa que dafie u obstruya los
vasos linfaticos: neoplasias, linfadedectomia radical
del cancer de mama, linfangitis de repeticion, ...

La causa mas frecuente de linfedema secundario a
nivel mundial es la filariasis.

El diagnéstico se basa en la clinica. La linfografia es
capaz de diferenciar entre causas primarias y secunda-
rias, pero es una prueba poco utilizada.

En cuanto al tratamiento, la mayoria de los casos re-
quieren de medidas higiénicas como la elevacion de
MMIl'y compresion. Los casos mas graves puede reque-
rir de una cirugia de derivacion linfaticovenosa.

Linfangitis

Se trata de la inflamacidn de los vasos linfaticos, ge-
neralmente de aparicién aguda y asociada a linfade-
nitis. Es mas frecuente su aparicién en una zona con
linfedema.

La causa mas frecuente es la infeccion por S. pyogenes.
Las complicaciones mas frecuentes son la celulitis, los
abscesos o una sepsis por continuidad con el sistema
Venoso.

Aparece como tractos de color rojo sobre el tejido sub-
cutaneo que siguen el recorrido de los vasos linfaticos
(Imagen 16.5).

El tratamiento consiste en antibidticos.

C. Lipedema

Se trata de una enfermedad crénica y degenerativa,
caracterizada por la acumulacién simétrica y atipica de
tejido adiposo en diferentes zonas del cuerpo y puede
asociarse con lipohipertrofia. En fases iniciales co-
mienza en miembros inferiores (es la presentacién mas
frecuente), pero también pueden verse afectados los
brazos en estadios méas avanzados (Imagen 16.6).

Es una enfermedad inflamatoria debido a la acumula-
cién de grasa que en ocasiones colapsa el sistema lin-
faticoy produce un linfedema afiadido (lipolinfedema).
La clinica consiste en dolor y sensibilidad, asi como la
aparicién frecuente de equimosis y hematomas debido
ala fragilidad capilar. También puede aumentar la dis-
posicién para el linfedema.

El lipedema se produce casi exclusivamente en las mu-
jeres, generalmente después de la pubertad o después
del embarazo. La causa del lipedema parece estar rela-
cionada con cambios hormonales, asi como una pre-
disposicién genética de base.

En cuanto al tratamiento, las medidas principales se
basan en medidas fisicas como la compresion y el
drenaje linfatico manual si esté asociado a linfedema
(lipolinfedema). Se puede llevar a cabo un tratamiento
de liposuccién para eliminar el tejido adiposo. Suele
emplearse la liposuccién tumescente o WAL (water-jet
assisted liposuction) para no dafiar el sistema linfatico.

[l  Linfangitis. Imagen 16.6 JNIsIelInEN
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. La trombosis venosa profunda es un cuadro potencial- + Laecografia es una técnica con gran sensibilidad y espe-
mente grave que no debemos dejar escapar. cificidad para el estudio de la patologia venosay arterial,

: : ademas de inocua.
- Las regiones afectadas por TVP en orden de frecuencia

son: séleo > femoral > iliaco > cava inferior - La trombosis de esfuerzo en la vena subclavia requiere
con frecuencia de tratamiento combinado con fibrinoli-
tico local, angioplastia percutanea y descompresion qui-
rirgica (aunque es variable segun el caso).

- El dimero D se emplea para pacientes con baja proba-
bilidad de trombosis venosa profunda para descartar su
presencia.
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CAPITULO 17

TUMORES Y TRAUMATISMO CARDIACO

TUMORES CARDIACOS

Los tumores cardiacos primarios son muy poco fre-
cuentes y la mayoria son benignos, aunque pueden
provocar alteraciones hemodinamicas por su localiza-
ciéon. El tumor cardiaco primario mas frecuente es el
mixoma en el adulto, seguido del fibroelastoma papi-
lar. Dentro de los malignos, el mas frecuente es el an-
giosarcoma.

Las metdstasis son mas frecuentes que los tumores pri-
marios, sobre todo con origen en mama en mujeres y
pulmén en varones, aunque el tumor que con mas fre-
cuencia se metastatiza en el corazén es el melanoma.
Las metastasis suelen estar localizadas en el pericardio
y pueden cursar con derrame (sospechar en derrames
hematicos) con o sin taponamiento cardiaco. El trata-
miento es el del tumor de origen.

Mixoma

Tumor benigno del endocardio parietal, sin afectacion
valvular. Se localiza de forma preferente en la auricula
izquierda, en la zona del tabique interauricular, junto
a la fosa oval (Imagen 17.1). Suelen ser pediculados y
pueden protruir hacia la valvula mitral, simulando una

ULl BN Mixoma auricular en auricula izquierda visualizado en

ecocardiograma transesofafico en imagen 2D y 3D.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIOVASCULAR

estenosis de la misma, con un soplo diastdlico intermi-
tente que cambia con la posicion MIR 2019, 70, escu-
chandole en ocasiones el ruido del mixoma (diastdlico,
grave) al encajar en la vélvula mitral (“plop” tumoral).
Ademas de clinica de IC, puede producirembolismosy
sintomas sistémicos (rash, fiebre, pérdida de peso, ele-
vacién de reactantes de fase aguda, etc.) por secrecién
deIL-6 por el tumor. El diagndstico se realiza mediante
técnicas deimagen (ecocardiograma, RM cardiaca) y el
tratamiento es quirurgico.

TRAUMATISMOS CARDIACOS

Suelen ser secundarios a traumatismos cerrados sobre
la parte anterior del térax. La mortalidad es alta en
aquellos casos (poco frecuentes) que implican afec-
tacion valvular (adrtica fundamentalmente), rotura de
pared libre o septo interventricular, lesiones coronarias
o arritmias:

« Las heridas penetrantes cardiacas suelen afectar al
ventriculo derecho por su localizacién anterior. Pue-
den asociar hemopericardio y taponamiento car-
diaco. El tratamiento de eleccidn es la cirugia abierta
urgentey la mortalidad es alta.

« Las lesiones traumaticas de grandes vasos (general-
mente por mecanismos de desaceleracion) suelen
localizarse en el istmo adrtico (distal a subclavia iz-
quierda) y cursan con elevada mortalidad inmediata,
a excepcion de los casos contenidos por un pseu-
doaneurisma. La técnica diagndstica de eleccion es
el TC urgente. Puede observarse ensanchamiento
mediastinico, asi como derrame pleural de predomi-
nio izquierdo y derrame pericardico con o sin tapo-
namiento MIR 2018, 140. E| tratamiento de eleccion
es la reparacién mediante endoprétesis (EVAR) si
es posible.
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« Los tumores cardiacos metastasicos (con origen en el
pulmén en elvarény en lamama en la mujer) son mucho
mas frecuentes que los primarios. El melanoma es el
tumor con un mayor riesgo relativo de generar metastasis
cardiacas.

Dentro de los tumores cardiacos primarios el mixoma es
el mas frecuente. Es benigno y se localiza normalmente
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en la zona del tabique interauricular en la auricula iz-
quierda. Se debe sospechar ante clinica similar a la de
una endocarditis (con embolismos e inflamacién sisté-
mica) con hemocultivos negativos y soplo de estenosis
mitral que se modifica con la postura. El tratamiento
es quirdrgico.
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