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|. ANATOMIA Y FISIOLOGIA

1. Recuerdo anatémico

1.1. Anatomia macroscépica
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D Cunne bmcrois o MIR Astarin 2003

El corazén se encuentra situado en mediastino medio gnatémico,
aunqgue en radiologia se sitGa en el mediastino anterior.
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Cara anterior
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Tros la esternolomia media, su via natural de abordaje, obser-
vamos el timo y posterior a este el saco pericdrdico, donde se
encuentra el corazén.

A los lados se encuentran los hileos pulmonares, con la expan-
sion anterior de ambas pleuras y el frayecio descendente de
ambos nervios frénicos.

Posterior al corazén se encueniran la corta descendente y el
eséfogo [de ohi que usemos el ecocordiograma transesofégico).
El Gpex del corazén se dirige hacio abajo, hacia delante y hacio
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de dedo de guante. En estas estruciuras se suelen localizar los
trombos auriculares, visuclizéndose de manera éptima, la iz-
quierdo, con la utilizocién del ECO tranesofagico.

El tabique interauricular es muscular, excepto su porcion media
que es ovalada y fibrosa (MIR). Durente la vida neonatal los
auriculas estén conectadas, pasando el flujo de derecha o iz-
quierda, al estar intradtero el pulmén sin expandir.

Con la primera inspiracién, la presién del circuito pulmonar se
hace muche menor que la del sistémico, por lo que dejo de
pasar sangre de derecho o izquierda, cerréndose el foramen
oval, quedando una pequefa depresién en la vertiente auricu-
lar derecha del septo interouricular, denominada fosa oval o
foramen ovol.

En algunos individuos persiste permeable después del nacimien-
to a modo de valvula, pero sin que pase la sangre de la auricula
izquierde a la derecha. (MIR) . El foramen oval permeable expli-
ca lo posibilidad de que un trombo venoso pase a circulacion
sistémica (frombo paradéjico), debido o un aumento brusco de
la presién (por ejemplo tras maoniobra de Valsalva) que invierta
el flujo. Se descarta mediante ecocardiogroma Iransesofégico.
Las paredes del veniriculo izquierdo son mds gruesas que las del
derecho. Los dos veniriculos estén seporodes por el tabique
interventricuiar, que consta de una porcién distal muscular y otra
proximal membranesa, la cual forma parte también de la pared
de la auricula derecha, al estar inserfada la valvula tricdspide
més cerca del dpex que la vélvula mitral'. (MIR)

La vélvula tricospide la forman tres valvas: anterior, septal® y
posterior. La vélvula mitral consta de dos valvas: anteromedial (o
adrtica) y poésterolateral. Las vélvulas auriculoventriculares (fri-
chspide y mitral] estén sujetas a un anillo fibroso. De la care
ventricular de dichas vélvulas parien los cuerdas tendincsas que
se extienden hasta los misculos papilares de lo pared ventricu-
lar. Durante la sistole ventricular los muiscules papilares se con-
tfraen para tensor las cuerdas tendinosas e impedir que las vél-
vulas se prolapsen dentro de las auriculas, evitando asi el reflujo
de sangre hacia los ouriculas.

Tricdspide

U
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Del ventriculo izquierdo porte la aorta y del derecho la orteria
pulmonar. Las vélvulas semilunares (pulmonar y aériica) constan
de tres valvas (en forma de nido de golondrina). Las valvas se-
milunares se insertan en los senos de Valsalva. En los senos de

) Serfa posible por tanto al perforar este septo comunicar auricula dere-
cha con ventriculo izquierdo.

? En caso de malformadiones cardiacas con hipoplasia de algin veniri-
culo o tronsposicién, el ventriculo se define por su véalvula. La vélvula que
se inserta en el septo es lo tricdspide, por lo tonto la cémaro serd ventri-
culo derecho.

8

Valsalva, de las valvas derecha e izquierda aérticas, se originan
las arterias coronarias que nunca se originan del seno posterior.

El endocardio es una membrana endotelial lisa y delgada, que
cubre toda la superficie interna de las ouriculas, ventriculos y
valvulas.

El pericardio rodea el corazén y estd formado por dos hojas de
tipo seroso (visceral y parietal), separadas entre si por una fina
capa de liquido lubricante (10-20 ml), que permite al corazén
moverse libremente dentro del saco pericardico. El pericardio
parietal (al igual que la pleura parietal) estd inervada y es la
responsable de la sensacion dolorosa en los procesos que impli-
can al pericardio. (MIR)

1.2. Anatomia microscédpica

En general, hay dos clases de células funcionoles en el tejido
cardiaco: los que generan y transmiten los impulsos eléctricos, y
las que se encargan de la contraccion (célulos miocérdicas de
las auriculos y veniriculos). Cada célula (fibra muscular estriada)
estd rodeado por una membrana que en este coso recibe el
nombre de sarcolema. Cada fibra contiene mdltiples miofibrillas
que, 0 sU vez, se componen de sarcomeras, dispuestas en senti-
do longitudinal.

Lo sarcémera es unidad estructural y funcional de contraccién

(MIR). Esta delimitada por dos lineas oscuras denominadas lineas
Z

Corte transversal

Miosing y Acting Aclina

La distancio enire las lineas Z vorio segdn el grado de contrac-
cién o estiramiento del musculo. Dentro de cada sarcémera, se
observan bandas claras y oscuros alternantes: en el centro de la
sarcomera hay una banda oscura de grosor constante, la banda
A [dArk), flanqueada por dos bandas més claras, las bandas |
{light), de grosor variable (se estrechan durante la coniraccién).
Las sarcoémeras contienen dos tipos de miofilamentos que se
entrelazan: gruesos (formados por miosina, con actividad ATP-
asa) que ocupan la banda A, y finos (actina) que se extienden
desde la linea Z, a través de la banda |, a la banda A. Asi, en las
bandas A hay filamentos finos y gruesos, y en los bondos |, sélo
finos.

La confraccion celular se produce por la interaccién entre los
filamentos de miosina y actina: los filamentos de actina se desli-
zan hacia el centro de la banda A, causando acortamiento de
las bandas | (las A no varian) y en consecuencia las lineas Z se
aproximon entre sf, acoriéndose por lo tanto las sarcémeras.

El calcio es un mensajero fundamental en la contraccién cardia-
ca (de hecho, la mayorio de los férmacos inotrépicos positivos
como la digital y las catecolaminas, action aumentando las
concentraciones de colcio en la vecindad de los filomentos)
(MIR). Ademés de acting, los filamentos finos confienen dos pro-
teinas reguladoras, la troponina y la tropomiosina. Esta dltima
impide, en el musculo relajado, la interaccién entre la actina y la
miosina.

e,

Tropomyosin
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Durante la activacién, el calcio entra ol citoplasma desde el
reticulo sarcoplésmico (compleja red de conductos intracelulares
anastomosados (tbulos T) que rodean a las miofibrillas) y se
une a la troponina C, causando un cambio de conformacién en
la tropomiosina , de modo que ésta dejo de impedir la interac-
cién actina-miosina, produciéndose la contraccién.

MIR 09 (9280): 2En cuél de estos pasos del proceso de acopla-

miento excitacién-contraccién difieren el misculo esquelético y el

musculo cardiaco?:

1. El potencial de accién presente en loa membrana plasmética
se disemina al interior de los fibras musculores a través de
los tubulos iransversos (tibulos T).

2. Los potenciales de accién de los tGbulos T inducen la libera-
cién de iones calcio del reticulo sarcopldsmico al sarco-
plasma.

4. El cumento de la concentracién de calcio en el sarcoplasma
induce el deslizamiento de los filamentos de miosina sobre
los de acfina.

5. Al final del potencial de accién, los iones de calcio son
bombeados al interior del reticulo sarcoplasmico, disminu-
yendo la concentracién de calcio en el sarcoplasma.

Cuando se reduce la concentracién de calcio en el citoplasma
(debido a su captacién por el reticulo sarcoplésmico) el calcio se
separa de la froponino, y lo tropomiosina vuelve a impedir lo
interaccién adina-miosina iniciande Yo relojocién.

El ATP, es la principal fuente de energia empleada en este pro-
ceso, tanto para la contraccién como para la relajacién (MIR).

Reticule Sarcoplasmico

Sarcolema

Miofibrille

NOTA: Lo anatomfa y fisiologia del sistema especifico de conduccién y
de la circulacion coronaria se repasan en los capitulos respectivos.

2. Ciclo cardiaco izquierdo

2.1. Sistole

Lo contraccién ventricular se inicia con la entrada de calcio pro-
cedenie de:
¢ Lo fose 2 (meseta) del potencial de accion.
e El reticule sarcoplésmico que rodea o los sarcémeros (fi-
bules T).
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Ciclo cardiaco: Se muestran presiones simulténea de las distintas
cdmaras y vasos cardiacos con el volumen ventricular izquierdo ,
ECG y fonocardiograma

Nos situamos en el finol de la didstole. La presién del ventriculo
comienza a aumentar y supera la de la auricula izquierda ce-
rrando la vélvula mitral (primer ruido).

Al progresar la contraccién aumenta la presién intraventricular,
sin modificarse el volumen cardieco yo que ambas véhulos
(mitral y aértico) estén cerradas (contraccién isovolumétrica
volumen méximo). Continua progresando la contraccién, por lo
que sigue aumeniando la presién intraventriculor que supera o
la presién en la aorta, abriéndose la valvula aértica. Al abrirse la
valvula abrtica se inicia el expulsivo {rdpido al principio mas
lento al final).

MIR 08 (9049): Durante un ciclo cardiace en un sujeto normal es

cierfo que:

1. Lo presién en el ventriculo es méxima durante la fase de
contraccidn isovolUmica o isovolumétrica.

2. El primer ruido cordiaco corresponde al cierre de las véivu-
las semilunares.

3. El complejo QRS sucede durante la fase de eyeccién o ex-

pulsién ventricular.

>
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5. La sistole auricular coincide exactamente con la onda P del
electrocardiogroama.



2.2. Diastole

Lo contraccién finaliza con la captura de los iones de colcio por
parte del reficulo sarcoplasmico, desacopléndose el mecanismo
contréctil e iniciéndose la relajocién.

Lo presién en ventriculo izquierdo cae por debajo de la aértica,
cerrandose la valvula para impedir el flujo retrégrado hacia el
ventriculo. En este momento el volumen ventricular es minimo,
ya que esta relajéndose con ambas vélvulas (mitral y oérlico)
cerrados en lo que se denomina relajacién isovolumétrica®.
(MIR) Al caer la presidn ventricular por debajo de la auriculor se
abre lo valvula mitral, inicidndose el llenado ventricular , de uno
manere rapida inicial, para hocerse més lento a medida que las
presiones auriculor y ventricular van igualdndose , y aceleréndo-
se al final ,debido ol aumento de presién por la contraccién
auricular .

Al final de la didgstole, la presién ventricular supera a lo auricu-
lar, cerréndose la vélvula mitral, para evitar el reflujo hacic lo
auricula.

3. Ciclo cardiaco derecho

Es igual que el izquierdo, salve 2 diferencias:

1. Manejo unas presiones menores tanto sistélicas como dias-
télicas.

2. La activacién eléctrica (y por tanto, la contraccién) ocurre
antes en el lodo derecho. Por eso las valvula derechos se
abren antes (también se cierran después) que las izquierdas.

4. Secuencia valvular

Las vélvules del corazén derecho se abren antes y se cierran
después que las del izquierdo.

5. Gasto cardiaco

Es el producto del volumen de eyeccién o volumen sistélico por
la frecuencia cardiaca. Los factores que lo determinan son:

Funcién ventricular. Factores determinantes

Contractilidad

Volumen

de eyeccion

Sinergia contraccion ventricular
ComRRAER BT -bl‘ Frecuencia cardiaca

Volumen minuto

5.1. Precarga

Equivale ol volumen telediastélico (al final de la digstole) del
ventriculo.

Segiin la ley de Starling, al aumentar la longitud de las fibras
veniriculores al final de la digslole aumenta la eficacia de la
contraccién y con ello el volumen sistélico hasta un cierto limite,
sobrepasado el cual, disminuye la eficacia de lo contraccion. * Es
decir, se comporia como un globo lleno de agua, cuanto mas se
hincha con mds fuerza expulsard el agua, hasta un punio en el
gue no cumentard mas.

9 En los periodos isovelumétricos el volumen es estable y méximo en
controccién y minimo en relejacién. Son los voldmenes telediasiélico y
telesistélico .

4 En este modelo la precarga es el nivel de agua del pozo, la contractili-
dad el motor y lo postcarga la altura de los pisos a los que hay que subir
el agua. El gasto cardiaco es el flujo total de los fres grifos.

Los factores que influyen en el volumen telediastélico que puede
llegar o alconzar el corazén son:
1.) La presién venosa y por tanto curicular:
Aumento:
o Infusién de suero fisiolégico.
o Decubito con piernas elevadas.
Disminucién:

* Hemorragia

* Aumento de la presidn intratorécica (Valsalva).

* Aumento de la presién intrapericardica (taponamiento).

2.) Contraccion auricular:
Aumento:

* La edad y enfermedades que disminuyen la elasticidad del
veniriculo (HTA) hacen aumentar el volumen y fuerza de
contraccién auriculor como mecanismo de compensacion.

Disminucién:

* Fibrilacién auricular.

e Disociacién aurfculo ventriculor: La contraccién de ambas
cdmaras no estan sincronizadas, perdiéndose la contribucién
auricular al llenado ventricular.

-

BLOQUEO AV COMPLETO

La contribucién auriculor al llenado ventricular se hace mas
relevante en casos de mala distensibilidad del ventriculo o este-
nosis de las vélvulas auriculo-ventriculares. En estas situaciones
la caida de lo precargo que condicione la pérdide de la auricula
conlleva un deterioro del gasto cardiaco de hasta el 25%. (MIR)

5.2. Contractilidad

Para un mismo llenado ventricular, la fuerza de contraccién del
miocardio aumenta en determinadas circunstancies. Lo mayor
parie de las veces se debe a un aumento de la concentracién de
calcio cifosélico que, ya hemos dicho, resulta clave en el proceso
de contraccién:

AUMENTO:

» Estimulacién adrenérgica: Receptores beta 1 miocdardicos que
aumentan la fuerza de contraccidn y la frecuencia cardiaca.

» Aumento de la precarga: Mecanismo de Frank Storling, o
mayor precarga (dentro de unos limites) mayor fuerza de
contraccién.

DISMINUCION:

» Isquemia: Se puede originar de manera local por disminu-
¢ién de flujo por obsiruccidn coronaria o de una manera
mas generalizada, en situaciones de shock, acidosis, hipoxia,
anemia severa...

» Farmocos: Betablogueantes, Veropamil y diltiazem, Anti-
arritmicos (salvo quizés la amiodarona)

« Téxicos: Adriamicina ,alcohol...

* Depresién intrinseca: En los casos de miocardiopatia dilatada
y taquimiocardiopatia (disminucién de la contractilided tras

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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frecuencios cardiacas altas mantenidas, se cree que se debe
a la deplecién de calcio en el miocito)

&
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5.3. Postcarga

Pxr Tension pared ventricular sistole

A

Presion Ao Espesor Radio V

- i

Distensibilidad  Resistencias
Ao Vasculares

Volumen V

Podemos considerarla como “oquello que se opone al vaciado
del ventriculo” y depende de la presién aértica y del volumen y
grosor de la pared ventricular.

Segun lo ley de Laplace, dicha tensién es directamente propor-
cional @ la presién intraventricular y al radio de la cavidad ven-
friculor, e inversamente proporcional al grosor de la pared
(T=P'r/2g). Asi, para una misma presién adrtica, la posicarga
de un ventriculo dilatado (aumento del radio y disminucién del
espesor de lo pared) es mayor que la de un ventriculo normal. El
vaso que soporfa una menor presidn es por tanto el capilar (r
minimo) si tenemos en cuenta la ley de Laplace (MIR).

La presién adrtica diastdlica depende fundamentalmente de las
resistencias periféricas o lo que es lo mismo del grado de vaso-
consiriccién arteriolar (MIR).

Con el fin de mejorar el rendimiento cardiaco los vasodilotado-
res han sido los primeros en demostrar una mejoria en lo super-
vivencio de los pacientes con insuficiencia cordiaca (MIR), ac-
tuando precisamente a este nivel, disminuyendo las resistencias
periféricas y por tanto la presién en la aorta.

5.4. Frecuencia cardiaca

El aumento de la frecuencia cardiaca conlleva un acortamiento
de los ciclos cardiacos a expensas sobre todo de la digstole.

El aumento de lo frecuencia cardioca aumenta el gosto cardiaco.
Ello ocurre hasta un cierto limite, a partir del cual, se acorta
tanto la digstole que se compromete el llenado veniricular {la
precarga), observéndose una disminucién del gosto cardiaco,
cuando la frecuencia cordiaca supera los 180 lat/min.

5.9: Sinergia de contraccién

Es necesario que los dos ventriculo se contraigan al mismo tiem-
po (sinérgicos), cuando existen blogueos intraventriculares (blo-
queo completo de rama izquierda por ejemplo) que provocan un
QRS en el ECG muy ancho existe asincronia ventricular y se ho
demostrado que estimulando simulténeamente con elecirodos
desde ambos ventriculos {terapia de resincronizacién cardiaca),
se puede mejorar la sincronia en la confraccién, mejorando el
rendimiento cardiaco.

6. Funcion diastélica

A. RELAJACION
Como hemos visto el proceso de relojacién se inicia ol secuestrar
el calcio citosélico el reficulo sarcopldsmico. Este proceso no es
pasivo sino que estd mediado por una ATPasa que consume
energia, por eso el primer efecto que acontece en la isquemia
miocérdica es lo alteracién de la relojacién.
B. DISTENSIBILIDAD
Indica la fuerza que hay que realizar para aumentar la longitud
de la fibra miocérdico.
Se evalla habitualmente mediante el flujo o través de la vélvula
mitral que nos indica distintos pairones de llenado del ventriculo
izquierdo.
El llenado ventricular como hemos visto por el ciclo cardiaco se
realiza de manera pasiva {onda E} al abrirse la vélvula mitral,
haciéndose coda vez més lento hasta que llega el momento de
la contraccién auricular {(Onda A).
1. Normal: EL flujo mitral es predominantemente pasivo
(E) y no hace falta el empuje auriculor (A) {onda
E>onda A)

Velocidad (m/s)

A
)

.
A}
1
kY

TRI TDE Tiempo (s)

2. Disfuncién diastélica tipo alteracién de la relajacién: El
musculo ventricular se hace menos distensible y el lle-
nado pasico es muy lento y necesita de la contraccion
avricular enérgica (Onda E < Onda A)

tA

Velocidad (m/s)

Tiempo (s)



3. Disfuncién diostélica tipo restriclivo (alteracién de la
distensibilidad): En estos casos el misculo ventricular se
hace rigido, por infiltracién o coraza pericérdica y el
flujo de llenado es muy rapido inicial (E) pero la con-
traccién auricular no es eficaz (A) al estar el ventriculo
rigido y ser imposible llenarlo més. (onda E>>onda A)

4E

Velocidad (m/s)

.
\
.
L)
A
3

+TRI +TDE Tiempo (s)

4. Disfuncién diastélica tipo taponamiento: En estos cases
no hay ni pasivo ni adlivo ya que esté comprimido el
ventriculo por liquido alrededor del corazén. Como
comprime también o cdmaras derechas y estas son
muy dependientes de la respiracién se aprecia gron va-
riabilidad del flujo con la respiracién.

Alrededor de un 50 % de los pacientes diagnosticados de insufi-
ciencia cardioca, presentan funcion sistélica normal, con altera-
cién de la funcién diastélica. (MIR)

7. Propiedades del musculo cardia-

CO

A. CONTRACTILIDAD O INOTROPISMO

B. EXCITABILIDAD O BATMOTROPISMO

Propiedad de las células cardiacos de despolarizarse de manera
esponténea en respuestc o un estimulo de suficiente amplitud.
Determina el potencial de accién transmembrana (ver arritmias)
C. CONDUCTIBILIDAD O DROMOTROPISMO

Propiedad de los célulos cardiocas de transmitir los impulsos
eléctricos.

D. REFRACTARIEDAD

Periodo que necesitan las células cardiocos pora recuperarse y
poder ser de nuevo octivados (ver arritmias)

E. AUTOMATISMO O CRONOTROPISMO

Propiedad que presenton los células del nédulo sinusal, fibras
especializados del sistema His-Purkinje y algunas fibras auricula-
res especializadas de despolarizarse de forma espontdnea (sin
necesidad de un estimule externo).

8. Metabolismo cardiaco

El corazén sélo obtiene energia del metabolismo aerébico, sien-
do su principal susirato los dcidos grasos libres (duronte el ayu-
no) y la glucosa {en los periodos postprandiales). (MIR)

Los foctores determinantes del consumo de oxigeno por el mio-
cardio son:

Mayores:

- Contractilidod.

- Frecuencio cardiaca.

- Tensién de lo pared ventriculor (postcargal).

Menores:

- Metabolismo basal.

- Energlo de activacién.

9. Corazén y receptores adrenérgi-

COS

En el corazén existen receptores B (cousan tequicordia y au-

mento de le conlractilidad) y a (su estimulo provoca los efectos

conlrorios, es decir, disminuyen cronotropismo e inotropismo),
predominando los primeros.

En los vasos, predominan los a (vasoconstriccién). También hay
algunos B9 (vosedilatacién) y no hay f37.

10. Adaptacién cardiovascular al

entrenamiento

El ejercicio crénico -enfrenamiento fisico- produce importantes
odaptaciones sobre el sistema cardiovascular, que dependen no
solo del enirenamiento, sino también del tipo de ejercicio reali-
zado: aerdbico como los deportes de resistencia o oncerébico
como el corredor de sprint.

En reposo en un corazén entrencdo se observa bradicardia.
Otros cambios producidos en reposo son los cambios en el
tamafio cardiaco, con hiperirofia concéntrica en el caso de los
ejercicios de potencia y excéntrica en los deportes de resisten-
cia.

En el misculo esquelético, se produce un cumento de lo extrac-
cién de O2 de la sangre y un aumento de la capilaridad.

La capacidad funcional de sujetos entrenados aumenta y posi-
blemente el cambio més consistente y pronunciade que se aso-
cia con el entrenamiento, es el menor aumento de la frecuencia
cardiaca durante el ejercicio subméximo®. (MIR) Esto asociado
a un menor fono simpdtico, hace que no aumenten las resisten-
cias periféricas en relacién con el ejercicio y se produzca una
menor pendiente de subida de la tensién arterial.

11. ParGmetros de funcién cardiaca

Gasto cardiaco: 5 |/ min. (Volumen de eyeccién x Frecuencia
cardiaca). Cuanta sangre expulsa el corazén en un minuto.
indice cardiaco:

Se frata del mismo concepto de gasto cardiaco pero corregido
por la superficie corporal (osi podemos comparar sujetos de
distinta talla y peso)

G.C./ m2 de superficie corporal.

Valores normales: 2'5 - 4'2 |/ min./ m2

Resistencias vasculares:

Tanto a nivel pulmonar como sisiémica nos indica el grado de
vasoconstriccién arteriolar que es el principal impedimento para
que lo sangre fluya por el 4rbol vascular. Gracios a las resisten-
cios vosculares el organismo puede redistribuir el flujo hacia los
érganos que mas lo necesifen y se puede controlar la presion
dentro del érbol vascular,

PA=GCxRp

La presién arterial (PA) puede coer por un descenso del gasto
cardioco o bien por una vosodilatacién excesiva. En cualguiera
de los dos casos para mantener la tensién arterial constante los
mecanismos de compensacion intentaran cumentar el ofro tér-
mino de la ecuacién, bien con vasoconstriccién en caso de gasto
cardiaco bajo o con aumenio del gasto cordiaco en caso de
vasodilalacién excesiva.

Shock distributivo: Hipotensiébn mantenida por vasodilataciéon
excesiva (endotoxina del shock séptico, shock anafilactico, hiper-
tiroidismo severo, anemia crénica severa).

PA|= GCt xRpll

Shock cardiogénico: Hipotensién mantenido por caida del gasto
cardiaco atribuida o fallo del miocardio, incompetencia valvular
o de frecuencio cardiaca.

PA|= GC|| x Rpt

Shock hipovolémico: Hipotensién mantenida por coida del gasto
cardicco ofribuida a una presidén de llenado muy bejo por pér-
dida aguda de volumen.

PAl= GC|| x Rpt

3 Por esto en el en control dal antrenamiento es muy Uil tomarse las
pulsaciones. Para un mismo esfuerzo el entrenamiento conlleve un
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Shock obstructivo: Hipotensién mantenida por una caida del
gasto cardiaco por una causa externa al propio corazén, que le
impide un funcionamiento normal. Taoponomiento cardiaco,
neumotérox a tension, tromboembolismo pulmonar...

PAl= GC|| x Rpt

Tipu de Shock mC GC RVP % Sal O2

W i 1 {
Hipovolémico

i 1 H I}
Séptico

T 1 1 1
Cardiogénico

&) ! 1 !
Obstructivo

! | 33 l
Andfilactico

PVC: Presién venosa central. GC: Gasto cardioco RVP: Grado de
vasoconstriccién arteriolor. Sat O2 en sangre venosa mixio

Fraccion de eyeccion.

Volumen de eyeccén / volumen telediastélico del ventriculo
izquierdo. Valor normal: 70%{50-80%). Nos da una idea de lo
que se contrae la cdmara cardiaca en sistole. Disminuye cuondo
frocoso fo fundién sistélico de! corozén, Es uno de los indicado-
res proncsticos mas importantes.



CARDIOLOGIA Y CRUGIA CARDIACA

I1. SEMIOLOGIA

1. Ruidos cardiacos

Pulmenar

3° espacio intercostal
izquierdo

@ Corm Inbeesivg MIR Astarie 2000

Focos de auscultacién cardioca

Para escuchar los ruidos o tonos cardiacos usamos el estefosco-
pio o fonendoscopio. Esté formado por dos herramientos que
nos permiten auscultar los diferentes sonidos, lo membrane y lo
coampana. La membrana nos permite escuchor los sonidos agu-
dos. Lo campana nos permite oir mejor los graves (MIR).

1.1. Primer ruido: $1

El primer ruido cardiaco se produce con el cierre de las valvulas
auriculoventriculares (mitral y tricdspide). (MIR).

El primer ruido con respecto al segundo ruido es prolongado y
apagado, maximo en 5° espocio intercostal izquierdo (foco
mitral).

El primer ruido viene seguido del ascenso del pulso y el segundo
aparece tras su descenso. (MIR)

MIR 04 (7782): La auscultacion del corazén requiere un estetos-

copio con campana y membrana. Senale la respuesta verdode-

ra:

1. i | i rav

2. La membrana identifica mejor sonidos graves como el soplo
de la Insuficiencia aérlica.

3. El primer fono cardiaco sigue al pulso carotideo y el segun-
do fono lo precede.

4. El primer tono normal es més fuerte y agudo que el segun-
do.

5. El segundo tono cardiaco se debe al cierre de los véalvulas
mitral y tricGspide.

A. INTENSIDAD:

La intensidad del primer ruido viene determinada por:

El grado de apertura de la vélvula en el momento antes de su
cierre.

En condiciones normales, conforme la diferencia de presiones
entre auriculo y ventriculo se va haciende menor, la vélvula se
acerca al anillo préximo a su cierre, por lo que el ruido resultan-
te al cerrarse es muy opagado.

En estenosis mitral, el aumento de la presién auricular izquierda
mantiene obierte lo véalvula hosia el final de la didstole, por lo
que su cierre serd brusco y sonoro. Es decir cuondo comienza la
sistole la mitral todavic se encuentira abierta cerréndose de ma-
nera brusca, aumentando la intensidad del primer fono.

En lo insuficiencia aértico severa aguda, el jet de regurgitacién
importante procedente de la corta choca de manera directa con
la vélvula mitral impidiendo su apertura por lo que su cierre serd
opagado, hallozgo que no suele observarse en insuficiencia
adriica crénica. (MIR)

Pared torécica: En individuos delgados se aprecia con mayor
intensidad y viceversa.

B. DESDOBLAMIENTO:

En situaciones normales ya hemos comentados que las vélvulas
derechos se obren onfes y se cierran después, por lo que ambos
componentes del primer ruido (M y T) no son simultaneos.

Si cierre de la vélvula tricispide se refrasa, como en el bloqueo
de rama derecha (por activacién ventriculor derecha més tardia),
se producirdé un desdoblomiento flamativo del primer ruido.
(MIR)

1.2. Segundo ruido: $2

El segundo ruido se produce al inicio de la relajacién ventricu-
lar, al caer la presién intraventricular por debajo de lo adrtica y
pulmenar,
Con respecto al primer ruido es més corfo, mas fuerte, mas
ogudo. Méximo en 2° espacio infercostal derecho (foco aértico)
y 2° espacio intercostal izquierdo (foco pulmonar).
La auscultacién en inspiracién reflejo un desdoblamiento emplio,
al adelantarse el componente aértico del primer ruido y retrasar-
se el componente pulmonar.
La secuencia de fenémenos que suceden en inspiracién es muy
relevante en término de examen MIR, por lo que hay que pres-
tarle especial interés:
Al generarse una presién negativa infratoracica (inspiracién) se
producen dos fenémenos:

* Aumento del reforno veneso hacia la auricula derecha.

* Aumento del volumen pulmonar con reclutamiento de vasos

arteriales, que se encontraban colapsados en espiracion.
Al inspirar, el gasto cordioco derecho aumenta al aumentor la
precarga (retorno venoso}, pero por ofro lado, el incremento de
la capacidad arterial pulmonar genera un retraso en la llegada
de ese mayor gasto cardiaco derecho a cavidades izquierdos.
De esta manera, en la auscultacién se producen dos fendmenos,
por un lado, un refraso en el cierre de la vélvula pulmonar (al
maonejar mayor volumen) y por ofro un adelanto en el cierre de
la vélvula aérlica (por manejar menor volumen) resulfando en
un desdoblamiento fisiolégico del segundo ruido en inspiracion.
A. INTENSIDAD:
La presién aértica o pulmonar son las que marcan la intensidad
sonora del cierre de la vélvula ventriculo arterial.
En caso de hipertensién artferial pulmonar o sistémico el segundo
ruido serd fuerie. En el caso de estenosis aértica o pulmonar es
muy raro que presente HTA o HTP por lo que es muy frecuente la
disminucién de la intensidad del ruido (MIR). La desaparicién del
segundo fono (por muy baja intensidad) es tipico de lo estenosis
oértica severa.

MIR 00 (6760): Paciente de 75 afos que refiere sincope de es-
fuerzo y en la exploracion fisica presenta un pylso arterial co-
rofideo_anécroto, en el Apex se palpa doble onda “a” y en la
auscultacién soplo sistélico de eyeccién con 2° tono abrico
disminuido. El diagnéstico serd:
1. Micocardiopatia hiperiréfica obstructiva.

Doble lesién aértica con predominio de la insuficiencia.
Estenosi rii r ]
Hipertensién arterial severa.
Coartacién de aorta.

Ll ol ot

B. DESDOBLAMIENTO:

Yo hemos visto que existe un desdoblamiento fisiolégico en
inspiracion. Hasta que no se completa lo sistole de cada ventri-
culo no puede cerrarse la vélvula. Si lo que se retrasa es el com-
ponente pulmonar el desdoblamiento se hace amplio. En el caso
de que se refrase el componente aérlico, lo vélvula abrtica se
cierra mas tarde que la pulmonar resultande un desdeblamiento
anormal o paradéjico.

AMPLIO

En el caso de que el ventriculo derecho se aclive mas tarde
(BRD) o su funcién esté deteriorada {disfuncién ventricular dere-
cha) o exista obstruccién a su salido (estenosis pulmoner) , se
producira un retraso en su cierre con desdoblamientc més am-
plio.

Un caso particular es la comunicacién interauricular en el que el
veniriculo derecho, no solo admite la sangre que procede del
sistema venoso, sino que también recibe sangre ya oxigenada
que proviene de lo auricula izquierda. En esfa situacion el cierre
pulmonar se retrasa comparado con el aériico, ol ser el gasto
cardioco derecho superior al sistémico. En inspiracién los me-
canismos que hacen retrasarse el cierre pulmonar estan  amorti-

r s . . ~Las dusamt




MIR 13 (10063): Mujer de 45 afos, con antecedentes de soplo
cardiaco detectado en edad pediétrica. Ingresa en el Servicio de
Urgencias por cuadro de palpitaciones, cansancio facil y edemas
maleolares. La exploracién fisica pone de monifiesto ausencia de
cionosis. Saturacién de Oxigenc por pulsioximetro 97%. TA:
120/80 mm Hg. Ritmo cardiaco irregulor a 100 lpm. Soplo
sistélico eyeccidn (2/6) en foco pulmonar. 2° R desdoblado,
amplio y fijo. No esterfores. Ligera hepatomegalia (2-3 em).
Ligeros edemas maleclares. ECG: arritmia completa por fibrila-
cién auricular o 100 Ipm. AQRS: +120". Trastorno de conduc-
cién de la rama derecha del haz de His. 2Cudl es su orientacion
diagnéstica?

1. Comunicacién interventricular.

2. Estenosis abrtica.

3. Estenosis mitral.

4. Comunicocién interauricular, *

5. Conducto arterioso persistente.

DESDOBLAMIENTO PARADOJICO

En el caso de que el cierre aértico se refrase y se haga posterior
al cierre pulmonar se denomina desdoblamiento paradéjico.
Esta situacién se observa en retrasos en lo activacion ventricular
izquierda (Bloqueo rama izquierda), disfuncién ventricular iz-
quierda y estenosis adrtica severa.

Si la sistole ventriculor derecha se refrosa se denomina desdo-
blomiento amplio. Si es lo sistole izquierda desdoblomiento
paraddjico.

MIR 01 (7016) 2En cudl de las siguientes circunstancias puede
aparecer un desdoblamiento invertido del segundo lono#:

1. Blogueo complefo de rama izquierda.”

2. Blogueo completo de rama derecha.

3. Bloqueo AV de tercer grado.

4. Estenosis pulmonar congénito.

5. Estenosis mitral severa.

1.3. Tercer ruido: S3

1.4. Cuarto ruido: S4

Ruido presistélico (telediastélico), de baja frecuencia, audible en
punta cardiaca (con campana) {MIR).

Es producido por vibracidn de la pared ventricular en la dltima
fase de llenado ventriculer, debido o la contraccién auricular.
{MIR)

Puede ser normal en nifios y adultos, pero generalmente es
patolégico y expresa un fallo de la compliance.

1.5. Chasquido de apertura (de las vélvulas
auriculo-ventriculares)

Tono bajo, audible en punia cardiaca (con compana) (MIR).

Es debido o la distensién rapida del ventriculo al inicio de la
diastole (al final del llenado ventricular répido) ol estor aumen-
foda la presion curicular y vaciorse répidamente al ventriculo.
(MIR)

Suele ser normal en nifios y jdvenes y en situaciones de alfo
gasto, pero en mayores de 40 aios suele indicar  fallo ventricu-
lar o regurgitacién mitral importante. (MIR).

MIR 06 (8302): Puede ausculiarse un tercer tono fisiolégico en
todas EXCEPTO una de las siguientes circunstancias:

1. En odultos jévenes, fuertes, sanos.

2. En oflefas.

3. En mujeres gestantes.

4. En pacientes mixedemotosos.*

5. En pacientes con enfermedades febriles.

MIR 02: (7260) La campena del fonendoscopio es mas adecuo-
da que lo membrana paora:

1. Distinguir un soplo diastélico de uno sistélico.

2. Ofir mejor el chasquido de apertura en pacientes con este-
nosis mitral.

Vi r i e rfo tono.”

Detectar el clic mesosistélico del prolapso mitral.

Auscultor o los nifios pequeios y bebés, en los que la mem-
brana no capta bien la tonalidad de los ruidos cardiacos.

U w

MIR 13 (10072): Sefale la ofimacién FALSA con respecto ol

“fercer ruido" cardicco:

1. Es un sonide de bojo frecuencio.

2. Se puede producir en procasos que incrementan la velocidad
o el volumen de llenado ventriculor.

3. Aparecen al final de lo digstole. *

4. Estd presente en pacientes con insuficiencia mitral grave.

5. Puede oparecer en niflos normales y en pacientes con gasto
cardiaco elevado.

En condiciones normales no se escucha la apertura de las vélvu-
los (s de los protesis). Si se escucha lo opertura de la mitral o
tricispide se denomina “chasquido”, si es de la aértica o pulmo-
nar “clic” (salvo en el prolapso mitral que a pesar de darse en la
mitral se denomina clic).

Ruido corto, de alfo frecuencio, oparece al inicio de la didstole
(tras S2).

Suele ser debido a estenosis mitral (MIR) (isalvo colcificacién!) o
tricuspidec , ol obrirse de manera muy répide, por aumento de
lo presién retrégroda, con limitacién brusco de su movimiento
(fusién de comisuras) .

MIR 00 FAM (6517): Un paciente refiere disnea de moderados

esfuerzos y se le ausculta un primer tono fuere, chasquido de

opertura y soplo diostélico con refuerzo presistélico y en el ECG

presenta ondas P con signos de crecimiento de la auricula iz-

auierda. El diagndslico de presuncion es:

1. Doble sesién mitral en ritmo sinusal.

2. Estenosis mitral en fibrilacién auricular, probablemente seve-
ra.

3. Mixoma de auricula izquierda.

4. Insuficiencia adrtica en ritmo sinusal.

5. Estenosis mitral en ritmo sinusal.*
1.6. Clic de eyeccién (de las vélvulas semi-
lunares)

Ruido corto, de alia frecuencia, protosistélico (tras $1) por similar
mofivo que el chasquido de apertura.

Clic aérlico: se ausculta en la estenosis valvular oértica no calci-
ficado, vélvula cértica bicispide.

Clic pulmonar: oparece en estenosis pulmonar (solvo si es muy
severa o infundibular).

1.7. Clic mesosistélico

Aparece en el Sindrome de Barlow (Prolapso Mitral). Ocurre o
mitad de sistole y se debe a las vibraciones de la valvula MITRAL
redundante al tensarse (como al abrirse un paracaidas) y puede
seguirse o no (dependiendo de si se produce insuficiencia mitral)
un soplo telesisiélico creciente-decreciente, que acaba antes de
So.

1.8. Ruidos protésicos

Las prétesis valvulares mecanicas suelen tener un didmetro me-
nor que las vélvulos normales por lo que no es raro escuchar
soplo diastélico en posicién mitral y soplo sistlico en posicién
adrtica que puede hacernos sospechar estenosis.(ProteSIS similar
a EstenoSI$)

Por otra parte se suele auscultar no solo el cierre al igual que en
las valvulas nativas sino que también es posible ouscultar el
ruido de apertura, diostélico en posicion mitral y protfosistélico en
posicién aértica. Serfa algo similar a lo que sucede con el chas-
quido de cperfurc en posicién mitral y el clic de eyeccién en
posicién abrtica. (MIR)
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Il. SemioLoGiA

2. Soplos cardiacos

2.1. Sistélicos

A. INOCENTES

Mesosistélicos. Son suaves y no irredion, (Soplo de Still). Se
acompanan de ECO nermal, el segundo ruido se comporia
normalmente (desdoblomiento en inspiracién).

B. PANSISTOLICOS'

I° mitral y tricGspide.

Comunicacién interventricular (CIV).

C. PROTOSISTOLICOS

CIV pequeria muscular . Al contraerse el ventriculo se tapa el
orificio, desopareciendo el soplo.

MIR 00 (6897): Nifio de tres meses, asinfemdtico y con buen
desarrollo ponderoestatural. Se le ausculte un soplo protosistéli-
co, suave, de alio frecuencia en el borde estemal izquierdo bajo,
el sequndo ruido es normal, la Rx de t6rox y el ECG son norma-
m El diagnéstico y la evolucién més probobles son:

. Comunicacion interauriculor pequeio, cierre espontaneo.
2 Estenosis pulmonar leve, pregresiva.
3. Comunicacién interventriculor pequefio y_resirictiva, cierre
espontdneo.*
Soplo inocente, desaparicién.
Tetralogia de Fallot, progresiva.

0. 5w

D. MESOSISTOLICOS

Estenosis aértica y pulmonar.

Situaciones que cursen con hiperaflujo (I° adrtica y pulmonar,
fiebre, anemia, hipertiroidismo).

E. TELESISTOLICOS

Prolapse mitral. Al ser la vélvula redundante esta cierra mejor
cuanto mayor sea el volumen ventriculor (cuerdas tensados,
paracaidas abierto) por lo que al final de la sistole {volumen
ventricular menor) se produce el escape de sangre.

Aumento con YV

HTF; Anciano

Gy
Varsiadar HTF; Higt Familiar  Hiperir&fico
Aumenta con V'
s T HTF Insuf Mitral
Disminuye con + V ~7 s
Vasireolar +/-. Mujer joven Prolopso Mite
Aumento con Eyadlivo, oislado, Estenosis P
Barde esternal  inspiracién Joven
Dehvo Rggurgﬂm,
no cislado. it Ric
Irradiocién axile Insf mitral
TSI Salio oximérico (=

2.2. Diastélicos

Primer Ruido

: t~:‘ V‘I’:E. ‘-I: : D':‘.r]r‘r‘i.;,irr‘

Fuarte Arrastre presist Sin datos de HTF  E mitral
Débil Pulso saltén Hipertrofia VI | Abrtica
Combio con 1
ek Arrastre Mixoma
Aumento con 3
inspiracion Asocodoa . EslenosisTe

Soplos cardlocos ¥ su :nudnocuén

2.3. Continuos

A. DIASTOLICOS PRECOCES
En | aértica y pulmonar.
Soplo de Graham-Steell: Por 1° pulmonar funcional debida o
hipertensién pulmonar (HTP).
B. MESO-TELEDIASTOLICOS
a. Orgénicos:

Estenosis milral y tricuspidea (con arrastre presistélico debido a

la contracciéon auricular al final de la digstole ).
b. Funcionales:
Mixoma auricular. Clasicamente varia con la posicién al mover-
se dentro de la auricula y producir distintos grados de obstruc-
cién fundamenialmente mitral. (MR}
Soplo de Austin-Flint: Estenosis mitral relativa por | aértica. (el
jet de IAo no deja abrirse la vélvula mitral en digstole)
Soplo de CaRey-CooMbs (Fiebre ReuMatica) : Valvulitis mitrol
por fiebre reumdtica.
Otros: EL hipercflujo a fravés de una valwla puede producir
vibraciones por una estenosis relativa. Esto es la cousa de soplos
dicstélicos que se pueden oir en situaciones como lo insuficien-
cia mitral, tricdspide, comunicacién interauricular (CIA), fiebre...
(MIR}

| Demtar lmisia Maca: Mitnd  Tala: Fiaal Pan: Tatalidad

Cubren S92 (a diferencia de un doble soplo sistélico-diastslico).

Indican siempre un frayedo fistuloso de una cémora de alto o
ofra de bajo presién con ausencia de vélvula (extracardiacos).

Se auscultan en:

Persistencia del ducius arferioso (soplo de Gibson):El soplo ou-
menta al aumenior lo presién adrtica. Cuando se desarrolla
hipertensién pulmonar , desaparece el componente digstblico: el
soplo se hace sistélico.

Comunicacién del seno de Valsalva con el corozén derecho.
Anastomosis  quirlrgicas  (aorfe-pulmonar,  art.subclavia-
pulmonar).

Fistulas arteriovenosas sistémicas (las pulmonares suelen produ-
cir soplos sistélicos).

Origen anémalo de la coronaria izquierda en la art. pulmonar.
Coartacién de aorta. (Solo en casos muy severos)

Estenosis arteriales sistémicas y pulmonares.

Soplo mamario: Se oye al final del embarazo e inicio del post-
pario, no es patolégico y puede ser continuo o solo sistélico.
Zumbido venoso inocente cervical: Se ausculta en fosa supraclo-
vicular derecha, suele ser mas fuerte durante la didstole y des-
aparece al comprimir la yugular interna ipsilateral.

2.4. Auscultacién dindmica

RESPIRACION:

Los soplos del corazén derecho aumentan en inspiracién (MIR)
(signo de Rivero-Carvallo).

MIR 04 (8011): ¢Cual de las siguientes asociaciones referidas a
la exploracién cardiovascular NO es correcta?:

Onda a del pulso yugular - Cuarfo ruido.

Clicks de apertura - Protosistole.

Arrastre presistélico - Ritmo sinusal.

Llenado ventricular rapido - Tercer ruido.

Aumento de intensidod del soplo con inspiracién - Origen
izquierdo.*
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MIR 12 (9849): Si en un paciente con insuficiencia cardioca
crémco detectamos unas ondas v prominentes en el pulso veno-
o yugular y en la auscultacién cardiaca se ausculta un soplo

glosnslélggo en el éreq del apéndice xifoides que se acentic con

lg inspiracién profunda. 2Cuél es la valvulopatia responsable de

esto exploracion fisica?:

Insuficiencia mitral.

Insuficiencia pulmonar.

Insuficiencia fricspide.*

Insuficiencio aériica,

Estenosis adrtica.

N 0 e

Los ruidos cardiacos se escuchan mejor en espiracién y decdbito
lateral izquierdo, al interponerse menos tejido pulmonar.
MANIOBRAS QUE AUMENTAN EL VOLUMEN VENTRICULAR
Aumentan todos los soplos salvo los de miocardiopatia hiper-
tréfica y prolopso mitral (MIR).

e Posicién en cuclillas (squatting).

» Posicién en decibito con piernas elevadas.

)

MANIOBRAS QUE DISMINUYEN EL VOLUMEN VENTRICULAR.
Suelen disminuir todos los soplos salvo los de miocardiopatia
hipertréfica y prolopso mitral.
e Posar de decibito o bipedestacién.
Nitratos sublinguales
Maniobro de Valsclva
Ejercicio
Férmacos que cumentan contractilidod.
EN EL MIR SE CENTRAN EN LA MIOCARDIOPATIA
HIPERTROFICA Y EL PROLAPSO MITRAL QUE SON LOS QUE
TIENEN UN COMPORTAMIENTO DIFERENTE AL RESTO. En
estos el aumento del volumen ventricular disminuye la intensidad
del soplo.

DE RUI (®)
MECANISMO IDENTIF INTENSIDAD DESDOBLAMIENTO
S1 Cierre AV Previo al ascenso del pulso ALTO BAJO
Estenosis M | Ao Severa
Toquicardic IM
PR corto Bradicardia
52 Cierre VA Inmediatamente posterior al des- ALTO BAJO
censo del pulso
HTA E Aortica
HTP , E Pulmonaor
S3 Lienado V répido Posterior a 52 diastole precoz Aumento de la presién en la Al
Criterio mayor de IC
S4 Contraccién auricular Previo o S1 Disminucién de la distensibilidad
ventricular .
Ch Ap Apertura de vélvwla AV Tras 52 Estenosis vélvula AV
estendtica
Click Ey  Aperiura de vélvula VA Tros S1 Estenosis de vélvula VA
estenética
Click Cierre de vélwla mitral Tras S1y antes de 52 Prolapso mitral
Mesos redundante

Variable

3. Pulso arterial

Incisura dicrota

Pars

Aricier ol Onda dicrota

La onda normal de pulso aériico central consta de una elevacion
rapida (pars anccrético). La porte descendente, menos empina-
da, estd interrumpida por una aguda deflexién hacia abajo,
sincrénica con el cierre de la vélvula aértica, denominado incisu-
ra y que se sigue de lo onda dicrota, reflejo de la elasticidad de
la corta que es capaz de elevor la presién una vez cerrada la
vahwulo

Las principales alteraciones del pulso arterial son:

A. PULSO PEQUENO (PARVUS):

Aparece cuando disminuye el volumen de eyeccién, por hipovo-
lemia, I ventricular izqda , estenosis mitral, pericarditis constric-
tiva, taponamiento cardiaco, efc. ...

B. PULSO FILIFORME:

Shock.

C. PULSO PEQUENO Y RETRASADO (PARVUS Y TARDUS)

Es tipico de la estenosis adrtica, donde ademds pueden obser-
varse vibraciones en la Gtima porte de la pars ascendente (pulso
andécroto) que se corresponde con la percepcién de thrill.(soplo

IVVI).

Pulso parvus y tardus

MIR 00 (6758): Sefiale la asociacion FALSA en lo exploracion

clinica de pacientes con valvulopatias:
1. Pulso Parvus - Estenosis aértica.

2. Pylso Tardus - Insuficiencia adrtica,*

3. Chasquido de aperturo - Estenosis mitral.
4, Soplo Mesosistélico - Estenosis adrtica.
5. Soplo Pansistélico - Insuficiencia mitral.

D. PULSO AMPLIO Y SALTON

Ocurre cuando el volumen de eyeccién aumenta y/o las resis-
tencias periféricas disminuyen, como en la I° aériica (MIR), en la
persistencia del ductus arterioso, en los estados circulatorios

CARDICLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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hipercinéticos (anemia, hipertiroidismo, beri-beri ...}, cvando hay
una vasedilatacién noloria, o en bradicardias importantes (p.ej.
blogueo A-V completa).

E. PULSO BISFERIENS
Pulsacién Sistélica Doble

Aparece en la doble lesion aériica (o veces también en la I°
aértica aislada) y en la miocordiopolia hipertréfica obstructiva.
{MIR).

MIR 02 (7261): El examen del pulso carotideo revela dos impul-

sos o picos durante la sistole ventricular, 2Cuél de los datos

fisicos siguientes se asociarian con mds probabilidad ¢ este

hallazgo? :

1. Soplo diastélico después del chasquido de apertura.

2. Disminucién de la presién sistélica duronte la inspiracién.

3. Soplo sistélico gue aumenta durante las maniobras de Val-
salva,

4. Tercer fono cardicco de origen izquierdo.

5. Desdoblamiento fijo del segundo ruido.

F. PULSO DICROTO
Pulsacién doble sistélica y diastélica. Aparece en la miocordio-
patia dilatada.

G. PULSO ALTERNANTE

Se encuenira en 1 ventricular izquierda severa. Se debe a que
gran parte de las células miocdrdicas no pueden recuperarse de
un latido al siguiente, por lo que unos levantan més presién que
ofros, de manera alternante (MIR)

I A A A AAAAIA

H. PULSO BIGEMINO

Se oprecio cuondo existe exirasistolia o bigeminismo (latido-
exirasistole-latido-exirasisiole) yo gue el latido que se adelantq,
levanta menor presién que el siguiente

. PULSO PARADOJICO

Se llama osi a lo disminucién de la presién sistélica =10 mm Hg
con la inspiracion (MIR). El pulse paradéjico represenia la exage-

racién de un comportamiento fisiolégico, ya que normalmente la
presién sistélica disminuye con la inspiracién.
Hemos visto que en la inspiracién se aumenta la capacitancia
pulmonar, con un menor llenado de camaras izquierdas, que es
parcialmente compensado por un cumento del gasto cardicco
derecho al aumentar el reforno venoso.
En siluaciones en las que el ventriculo derecho no puede com-
pensar este fenémeno {aumento de la capacidad vascular pul-
monar) o bien el pulmén estd hiperinsufledo, se producira una
caide mayor de 10 mm Hg en la presién arterial sistémica con la
inspiracién. (MIR)
Aumento excesivo de la capacitancia pulmonar:
¢ Hiperinsuflacién:
o Broncoespasmo (dato de severidad). (MIR)
o EPOC.
Disfuncién de ventriculo derecho:
* Stop a nivel de vélvula tricdspide:
o Mixoma.
o Esienosis tricuspidea.
» Distuncién sistélica:
o |AM de ventriculo derecho.
o Cor pulmonale por hipertensién pulmonar crénica.
» Disfuncién diastélica:
o Taponamiento pericardico (70- 90 %) [4MIR)
o Pericarditis constrictiva {40-45%) (3MIR)
o Miocardiopatia restrictiva.
= Stop a nivel de vélvula y erferia pulmenar:
o Tromboembolisme pulmonar. (MIR}
o Estenosis pulmonar
En definitiva, para que encontremos pulso paraddjico debe
existir un problema en el corozén DERECHO o en los pulmones.
No siendo propio de cardiopatias izquierdas.

MIR 07 (8562): 2En cuél de los siguientes siluaciones clinicas, el
pulso paradédjico (disminucién de la presién arterial de mas de
10 mmHg durante lc inspiracién), NO estd presente en la explo-
racién fisica?:

nosis adrtica.*
Taponomientfo cardiaco.
. Pericarditis constrictiva.
. Embolio pulmonar,
. Enfisema pulmonar {cor pulmonale).

4. Pulso venoso yuqular

Onda a: contraccién auricular, méxima presién, menor volumen
auricular.

Seno x: relojacién auriculor .

Onda v: llenado auricular tras la relajocién auricular. Se produce
el llenade auricular por el retorno venoso sistémico, coincidiendo
con la segunda parte de la sistole ventricular {por eso se deno-
mina v)

Seno y: vaciado de la auricula (llenado répido del ventriculo) tras
aperiura fricispide.

N




4.1. Alteraciones

Os recomiendo que las estudies, mirando los registros de pre-
siones simulténeas del ciclo cardiaco

A. DE LA ONDA "A"

AUSENTE: Fibrilacién auricular. (MIR)

DISMINUIDA: Auriculo derecha dilatadao.

AGRANDADA : Situaciones en los que la auricula derecha se
hipertrofia: Se observa en lo estenosis tricuspidea y cuando existe
disminucién de la distensibilidad ventricular {(hipertrofia ventricu-
lar), como en la hipertensién pulmonar y en la estenosis pulmo-
nar. (2MIR]

ONDA “a" CANON: Se produce cuando la auricula derecha se
confroe estondo la vélvula tricispide cerrado, por lo que el
rebote de sangre hacia arriba se visualiza como una gran onda
A.

Esta situacién se ve cuando el ritmo se genera en el nodo AY por
lo que auricula y ventriculo se coniraen a lo vez en cada latido.
Se producen ondas a cofon regulares,

Sin embargo en situaciones de disociacion AV, la auricula y el
ventriculo tienen un ritmo independiente el uno de ofro. En estos
casos, de manera irregular la auricula y el ventriculo coinciden
produciendo ondas a cafion arritmicas. En el caso de blogueo
AY completo el pulso carotideo serd lento y en lo toquicardia
ventriculor sin embargo el pulso carotideo seré répido.

Ondas a candn

a

CODED GOTOED @SB o Wen o<
Ritmo nodal Toquicardia Taquicardia Blogueo AV
Exrpeinoskd acelerado intranodal ventricular completo

MIR 00 (6759): Si al estudiar la presién venosa enconframos
gusencia de onda “a" y del seno "', debemcs pensor en:
Hipertensién pulmonar severa y realizar un ecocardiograma.
Fibrilacién auricular y realizar un ECG.*
Que es un hallazgo normal en gente joven y no hacer nada.
Embolismo pulmonar y solicitar una gammagrafic pulmonar.
Insuficiencia tricispide probablemente severa en ritmo sinu-
sal y solicitar un cateterismo cardiaco.

S".‘*S“N."‘

B. DEL SENO "X"

AUSENTE: En la fibrilacién auricular y en la 19 fricuspidea severa ,
ya que el inicio de la sistole ventricular coincide con el seno x (
puede inciuso estar invertido). (MIR)

PROFUNDO: Se suele ver en taponamiento pericardico (MIR)

En el momento de lo relajociéon auricular el ventriculo comienza
a controerse. En ese momento el volumen ventricular es menor y
por lo tanto el liquido pericérdico deja de estar a tension al tener
mds volumen en el que distribuirse, coyendo la presién, que se
transmite a la auricule pudiendo de esta manera relajarse.

La presién de la auricula suele inmediatamente subir al estar lo

presién venosa central elevada y llenor répidamente lo cémara
auricular.

MIR 13 (10068): En lo que se refiere al taponamiento pericar-

dico, écudl de los siguientes enunciados NO es corecto?

1. Lo radiografia de térox resulta muy Gfil para el diagnéstico. *

2. El regisiro venoso yugular permite objetivar un colapso x muy
profundo.

3. Es habitual la presencia de pulso arterial paradéjico.

4. El colapso auricular derecho es muy sensible para el dio-
gndsfico.

5. El colepso ventricular derecho es muy especifico paro el
diagnéstico.

T r SR G S SR
40 00
Posicién arterol sistémica

PAN LN LW

20 50

X X X X

0 Taponamiento perichrdico 0
C. DE LA ONDA "V
AGRANDADA: Ya hemos comentado que la onda V se produce
simulténea con el final de la sisiole ventricular . Si existe insufi-
ciencia tricuspidea el reflujo de songre aumentard la presion
auricular en este punto (MIR).

MIR 12 (9849): Si en un paciente con insuficiencia cardiaca
cronica detectamos unas ondas v prominentes en el pylso veno-
so _yugular y en la auscultacién cardioca se ausculta un soplo
holosistélico en el érea del apéndice xifoides que se acentia con
lg inspiracién profunda. 2Cudl es la valvulopatia responsable de
esta exploracién fisica?:

Insuficiencia mitral.

Insuficiencia pulmonar.

Insuficiencia tricispide.*

Insuficiencia aériica.

Estenosis aértica.

O W
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D. DEL SENO "Y"

LENTO: Indica una dificultad en el vaciamienfo auriculor como
ocurre en lo estenosis tricuspidea y en el mixoma auriculor
derecho. '

RAPIDO Y PROFUNDO: Aparece cuando existe un répido flujo
de songre desde la auricula ol ventriculo derecho (situaciones
con presion venosa muy elevada) en las que ademas el ventriculo
es poco distensible, como ocurre en la pericardifis constrictiva y
en lo 1° cardiaco derecha grave. También se observa en la I°
tricuspidea grave por aumento del flujo (volumen regurgitonte +
retorno venoso normal).

AUSENTE O PEQUENO: Taponomiento cardiaco. El llenado
ventriculor derecho esta dificuliodo por lo presién del liquido
pericardico que lo comprime. Implica con seguridad una ofecta-
cién hemodinémica y es, de hecho, el mecanismo que subyoce
al pulso paradéjico. (MIR)

4.2. Presién venosa yugular

Es un indice muy preciso de lo presién venosa central.

Medicién: Se utiliza la vena yugular , con el dngulo esternal ( de
Louis que se encuenira a 5 ecm de la auricula) como punto de
referencia. En condiciones normales la presién venosa yugular es,
como mdaximo, de unos 8cm de H20O, disminuyendo con la inspi-

racion.. [MIR)

Desde el punto de vista clinico, en un paciente sin PVY alta se
debe ver latir la yugular en el hueco clavicular si esté de pie y en
la parte media del cuello tumbado a 45°.

S5cm

Pulso Yugular

Angulo de Louis

© Curso Intensivo MIR Asturias 2003
Medicién de la PVY en tres pesiciones diferentes

La presion venosa puede estar:
ELEVADA: Por aumento de la presién diastélica ventricular se-
cundaria a I° cardiaca derecha, por dificultad en el llenado del
ventriculo derecho o por obstruccién de la cava superior. (MIR) Lo
I cardiaca derecha es lo couse mas frecuente de presién venosa
elevada.
DISMINUIDA: Hipovolemia y shock. (MIR)
Si la presién venosa yugular aumenta con la inspiracion en lugar
de disminuir (Signo de Kussmaul) indica un ventriculo derecho
incapoz de aceptar un mayor volumen de sengre, como en la
insuficiencia cardioca derecha grave, pericarditis constrictiva,
1AM de VD, taponamiento cardiaco. (MIR)

MIR 08 (8822): Indique la respuesta correcta:

1. El 2° ruido cardiaco corresponde con el cierre de las valvulas
auriculoventriculares.

2. Los soplos continuos pueden auscultarse tanto en estenosis
como insuficiencias valvulares severas.

3. En el pulso venoso yugular la onda "o" se debe a la disten-
sién venosa producida por la contraccién de la ouricula iz-
quierda.

4. El pulso alternante es tipico de la miocardiopatia hipertréfica.

5. El signo de Kussmaul es un aumento de la presién vengsa
central durante la inspiracién.*

5. Cianosis

La cionosis se refiere al color azulado de piel y mucosas, por la
presencia de una hemoglobina reducida (sin O2) mayor de lo
normal, en los vasos sanguineos de pequeno famafio.

Suele apreciarse en regiones acros y bien perfundidos como son
los labios, lechos ungueales, conjuntivas...

El volor absolute de hemoglobina reducida es el factor més
importante para detectar visualmente la cianosis y generalmente
~~nrace con valores superiores a 5 g/dl de Hb reducida (MIR).
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! SiISTOLE

Supera la Pauricular

Expulsivo

Fase rapida
Fase lenta

DIASTOLE

Prosiom (e Mg)

Praadn (men Mgl

Llenado lento final

o [ a |
Reidon C |

Aumenta la Presion intraventricular

Cierre vélvulas AV (mitral/tricuspide) S1
Confracaén isovolumétrica (volumen maximo)

Apertura valvulas VA(adrtica,pulmonar)

Cierre véalvulas AV (aértica,pulmonar)

Relajacién isovolumétrica (volumen minimo)

Aperiura vélvulas AV(iricispide,mitral)
Llenado rapido inicial (32 ruido)

Coniraccién auricular (42 ruido)

e | /NALANL_- LAS VALVULAS DEL CORAZON
il ' DERECHO SE ABREN ANTES Y SE | | POSTCARGA _
gl 2 A CIERRAN DESPUES QUE LAS DEL Aquello.que se opone al vaciado del ventriculo
Hele 1 &= 1 IZQUIERDO *Presién aériica (vaso constricién arteriolar)

GASTO CARDIACO

Confroctifidod

PRECARGA
Volumen telediastélico del ventriculo
*Presion venosa (ouricular)
* Contraccién auricular
Hasta el 25% del gasto cardiaco depende de lo
contraccién auricular

*Volumen y grosor de lo pared ventricular

PRIMER RUIDO S§1
CIERRE VALVULAS A-V
» Viene seguido del ascenso del pulso
* La intensidad viene determinada por el grado de
aperlura en el momento antes de su cierre
(>abierto>sonoro)
* Desdoblomiento:
Cuando se retrasa el cierre de la tricispide:
desdoblamiento llamativo
Cuando se retrasa el cierre de mitral:
desdoblamiento paradéjico

SEGUNDO RUIDO 52
CIERRE VALVULAS V-A
« Al inicio de la relajacién ventricular, al caer la P
infraventricular por debajo de Ao y pulm
* La intensidad viene marcada por lo diferencia de P
entre la arleria y el ventriculo{>dif P >sonoro)
* Desdoblamiento:
En inspiracién; se adelanto el componente Ao: fisiclégico
Si el cierre adrtico se retrasa: desdeblamiento paradéjico

TERCER RUIDO
Por distensién répida del ventriculo al inicio de la diastole.
Por estar T1TA PRESION AURICULAR. (CRITERIO MAYOR IC)

CUARTO RUIDO

Presistélico. Por vibracién de la pared ventricular en la
ulfima fase del Hlenado.

POR CONTRACCION AURICULAR indica alteracién relajacién

RUIDOS CARDIACOS

Cordlid con ¥ Vertrikulor HIF Andono £ Aorico
Diseminwye con + V Veswicdor | HTF; Mat Fomdior Hipantréhica

il nle con YV Vemtdodor HIF Insuf Mitrol
Diseniensys con 4+ V Vendricuor + /-, Majer joven Frolopso Milr

Borde Deho A con inpuadd Eyncti A.uinhdu.lw Emm-:u?

== Regurgitorte, no cislodo, | Wnsuf Tric

POSTIAM Irradicdén axol = Vot mifral

Sclto cximétrico cv

| PULSO VENOSO YUGULAR

Onda A
Cor Pulmoncle
Cafon :Disociacion AV
Seno X Relajocion Auricular Toponamiento IT severa
Inicio de conlraccidn V
Ondo ¥ Usnado Aunculor IT severa
Controcdidn venldculer Kusamaul
Semo Y Vaciodo Auricular Miocordiopatio R Togonamiento Cardiaco
Pericorditis C Estenosis Tricuspidea




» El ciclo cardiaco se divide en sistole o perfodo de confraccién y digstole o periodo de relojacién. El inicio de la sistole lo marca el
primer ruido cordioco S1 y su finalizacién el segundo ruido 52. El inicio de la didstole lo marca S2 y su fin S1.
1.1. PRIMER RUIDO CARDIACO: S1

» El primer rvido cardiaco (S1) se produce por el cierre de las vélvulas auriculo-ventriculares (mitral-tricGspide) (MIR).
» El primer ruido viene seguido del ascenso del pulso y el segundo aparece fros su descenso.
* La intensidad esté determinada por el grado de apertura de la vélvula antes de su cierre. En la estenosis mitral el primer ruido es
brusco y sonoro, en la insuficiencio aérica severa aguda es apagado, a diferencia de la crénica (MIR).
« El desdoblamiento se produce por refraso del cierre de lo tricispide, como en el bloqueo de rama derecha (MIR). El desdoblamiento
retraso del cierre de la mitral, porgue se invierte lo secuencia normal (las vélvulos derechas se abren antes

paradéiico se produce por
y se cierran d«pw estenosis mitral severa y en el bloqueo de rama izquierda (MIR).
Mv :

as semilunares (oértica-pulmonar).

. mm_a més corlo, mds fvede y mas agudo. Sy ausculiacién es méxima en el segundo espacio intercostal
derecho (foco adrtico) e izquierdo (foco pulmonar).

mﬂmwgﬂ la d|fofonc10 de prcs:ones mﬁqﬂm el ventriculo y la arterig, al inicio de la didstole, En
o eré fuerte, en el coso de la estenosis aértica o pulmonar, disminuye

la mtens:d del rutdo (MIR)
mmwmmﬂ desdoblamiento fisiolégico gl adelantarse el componente aértico del segundo ruide. El des-

e ha | 2 50 de bloqueo de rama derecha, disfuncién ventricular derecho o estenosis pulmenar. Lugsg
&r@ullg;_lg comumcooén mlemunwlor, m&mmg_m desdoblamiento fijo del segundo ruido cordiaco (3MIR).

¢ se presenta cuando el cierre adrtico se retrasa y se hace posterior al pulmonar, este
g_d_gg:_q_dg! bloqueo de rama tzqmerdo, disfuncién ventricular izquierda y estenosis aértica (MIR).

1.3. TERCER RUIDO CARDIACO: $3
e El tercer ruido cardlaco (S3) se produce por la distensién rapida del ventriculo ol inicio de la digstole, durante el llenado ventricular

precoz (ol final del llenado ventricular rGpido) (MIR).

« Es de tono bojo, audible en lo punta cordiaca con la campana, que es
como parag la del cuarto ruido (MIR).

 Puede ser normal en [6venes y situaciones de alto flujo, pero en adultcs mayores de 40 afios suele indicar follo veniricular o regurgi-
tacién mitral importante (C‘iITERIO MAYOR DE INSUFICIENCIA CARDIACA) (MIR).

1.4, CUARTO RUIDO CARDIACO: S4

» El cuarto ruido cardiaco (S4) se produce por la vibracién de la pared ventricular en lo Olfima fase de llenado ventricular, por la con-
traccion auricular (MIR).

« Es presisiélico {telediasiélico), de baja frecuencia y audible en la punta cardiaca ¢on la campana. La campana del fonendoscopio es
mdés adecuada que la membrana para vuloror la presencia de un tercer y/o cuarto fono (MIR).

« Puede ser normal en nmos y |ovenes, DErc almente e potoléglco y expresa fallo de la compliance.

Drana parg su QUSCUHOdén Qﬂ

e Esun ruudo corto, de olto frewenoo w_!m; S2, g]_mm_@ Io diastole.
&g_lg_sg_dg__o_q estenosns mitral o tncusplde (MIR), o a hiperaflujo a través de es!os vélvulas.
x e la estencsis: cuanto menor sea la distancia, mds grave es la

estenosis (MIR)
1.6. CLIC DE EYECCION (VALVULAS SEMILUNARES)

« Es un ruido corto, de alta frecuencia que oparece tras S1, protosistélico.
» El clic adrtico suele ofrse mejor en la punta del ventriculo izquierdo y en le 2° espacio infercostal derecho (foco aértico). Se ausculta
en la estenosis valvular aédrtica no calcificada, véalvula oérhoo bicispide, msuficcencno abdriica, HTAy tronco arterioso.

« El clic pulmonar se guscultg en foco pulmonar :

L ! ) cis ;
mejor durante la espiracién. Aparece en la estenosu pulmonor (solvo si es rnuy severo o lnfundlbulor) HT pulmonor y dnloioclén
idiopdtica de la pulmonar.
|

o Es carocteristico del Sindrome de Barlow o prolapso de la vélvula mitral.
« Aparece a mitad g la sistole y se debe a los vibraciones de la vélvula mitral redundante al tensarse.

No_es raro_escuchar sople dias!é e el diametro de las protesis suele ser
menor al del la vélvula original.

» Es posible auscultar el ruido de apertura, diastélico en posicién mitral y sistélica en posicién aértica, similar al chasquido mitral y ol
clic adrtico (MIR).
2. SOPL facos

cterizan_por ser suaves y no irradiar, se acompaian de eco normal con segundo ruido

normol y_ng_mggn proﬁlmas onhbu‘mcn (MIR).
 Presentan soplos pansistélicos la insuficiencia mitral y tricispide y lo comunicacién interventricular.
« El soplo protosistélico se presenta en los CIV pequefias musculares.

* Los soplos mesosistélicos se presentan en los estenosis aérticas y pulmonares, y en situaciones que cursen con hiperafivjo.

W el prolapso mitral.

e insuficiencia abrtica y pulmonar. El soplo ham- ido
o de ectenosis mitral y tricuspidea, y los funcionales en caso de mixoma

) CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA



1. SemioLOGIA

auricular (clésicamente varia con la posicién al moverse dentro de la auricula y producir distintos grados de obstruccién MIR), esteno-
sis mitral relativa por insuficiencia aértica (Austin-Flint), valvulitis mitral por fiebre reumdética (Carey-Coombs) y en ¢aso de hiperaflujo
(estenosis relativa) (MIR).

« Se caracterizan por cubrir S2 (a diferencia de un doble solpo sistélico-diastélico). Indican siempre un trayecto fistuloso de una céma-
ro de olta o ofra de bajo presién con ausencia de vélvula (extracardiacos). Se prasentan en; persistencia del ductus arterioso (soplo
de Gibson) (MIR), comunicacién del seno de Valsalva con el corazén derecho (MIR), anastomosis quirdrgicas, fistulas arterio-venosas

sistémicas (MIR), origen anémalo de la coronaria izquierda en la pulmonar, coartacién aértica, estenosis ateriales, soplo mamario y
zumbido venosos inocente cervical.

2.4
* Los soplos del corazén derecho aumentan en inspiracién [signo de Rivero-Carvallo).
« Los moniobras que oumenton el volumen ventricular (cuclillas, decubito con piernas elevadas) disminuyen el soplo del la MHO y
Prolapso mitral en cambio las que disminuyen el volumen ventricular (valsalva y orfostatismo) los aumentan
RUI DIACOS
MECANISMO IDENTIF INTENSIDAD DESDOBLAMIENTO
S1 Cierre AV Previo al ascenso ALTO BAJO AMPLIO PARADOJICO
del pulso Estenosis M * | Ao Severa BRD BRI
IM lao aguda EM severa
S2 Cierre VA Inmediatamente ALTO BAJO AMPLIO PARADOJICO
posterior al descen- HTA E Adrtica HTP BRI
so del pulso HTP E Pulmonar CIA (fijo) E Ao severa
S3 Llenado V répido Posterior a S2 diés- Aumento de la presién en la auricula izquierda.
tole precoz Criterio mayor de insuficiencia cardiaca.
S4 Contraccién auricular Previo a S1 Disminucién de la distensibilidad ventricular.
Ch Ap Apertura de vélvula Tras S2 Estenosis valvula AV
AV estenética
Click Ey Apertura de vélwula Tras S1 Estenosis de vélvula VA
VA estenética

Click Mesos Cierre de vélvula Tras S1 y anfes de Prolapso mitral
mitral redundante S2
Variable

. PULSO ARTERIAL

* Lo onda normal del pulso aérfico central consta de una elevacién répida (pars anacréfica), la parte descendente, menos empinada,
interrumpida por la incisura, que es una aguda deflexién hacio abojo, seguida de la onda dicrota, reflejo de la elosticidad aértica,
copaz de elevar la prescén una vez cerrodo la vahvula.

. incipales @ del pul

«» El pulso parvus (pequefio) aparece en caso de disminucién del volumen de eyeccién (hipovolemia, I° ventricular izquierda, estenosis
mntral, ponoordms constrictiva, fuponom-enlo card(oco, efc.).

(1° oérhco 3MIR, pers:shnz:ro del dudus odenoso, os circulatorios hnperquméhcos, vosodilatacién notoria o brodncorduo impor-
icnte).

¢ El pulso bisferiens que se presenta como una doble pulsacién sistélico, aparece en la doble lesién oértica (a veces en la I° aériica
aislada) y en la MHO (MIR).
» El pulso dicroto que se presenta como doble pulsacién sistélica y diastélica, aparece en la miocardiopatia dilatada.
» El pulso alternante se presenta en la I° ventricular izquierda severa (MIR).

« El pulso bigémino se gprecia cuando existe extrasistolia o bigeminismo, pues el latido que se adelanta levania menor presién que el
sugmente

L
ELMMW |o dlsmmuaén de la presnén sistélica més de 10 mmHg con la inspiracién {3MIR). Representa
un fenémeno fisiolégico, pues normalmente con la inspiracién disminuye la presién sistélica, pero en situaciones
en las que el ventriculo derecho no puede compensar este fenémeno (aumento de lo copacidad vascular pulmonar) o bien el pulmén
estd hiperinsuflado, se producird una caida mayor de 10 mmHg en la PAS con la inspiracién. Se presenta pulso paradéiico en el
broncoespasmo (dato de severidad) (MIR), taponamiento pericardico (70-90%) (4MIR), pericarditis constrictiva (40-45%) (3MIR) y trom-
boembolismo pulmonar (MIR), entre ofros.

4. PULSO VENOSO YUGULAR

« Los componentes del pulso venoso yugular son:
« La onda a, fraduce a la contraccién auricular.
» El seno de x, traduce a | relajacién auricular.
¢ La onda v, traduce al llenado auricular. Se produce a la vez que el llenado ventricular
e El seno de y, traduce al llenado ventricular tras la apertura de la tricispide.

» Altergciones de lo onda g:

« Ausente — fibrilacién auricular (2MIR).

e Disminuida —» auricula derecha dilatada.

 Agrandada — estenosis tricUspide, | compliance ventricular (HTP- estenosis pulmonar). Onda a cafén —» reguler (ritmo de la
unién A-V) o irregular (taquicardia ventricular y blogqueo A-V completo) (2MIR).

» Alteraciones de lo onda v:
» Agrandada —» insuficiencia tricispide.

» Alferaciones del seno x:

g
:
§

~
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¢ Profundo — taponamiento peficérdico (MIR).
.
Altergciones del seno y:
e Lento —» estenosis tncﬁspude, mixoma auricular derecho.
« Répido y profundo —» pericarditis constrictiva, I cardiaca derecha grave, I° tricspide grave.
» Ausente o pequeio — taponamiento cardiaco (implica con seguridad afectacién hemodindmica y es el mecanismo que subyace al
pulso paradéjico) (MIR).

« La presi6n venosa yugular es un indice preciso de la presién venosa central. oro su medicién se utiliza la vena yugulnr con el dngulo
esternal (de Louis) como punto de referencia. S C pres BNOSC : ¢ = 8 cm de H,0,
disminuyendo con la inspiracién (MIR). Puede estar elavodo en la l° cardiaca derecha (oousa més fracuenfe de PVY elevada) (MIR} y
disminvida en la hipovolemia y en el shock (MIR), si la PYY aumenta con la inspiracién en vez de disminuir (signo de Kussmaul) indica

un ventriculo derecho incapoz de aceptar un mayor volumen de sangre, como en la I° cardiaca derecha grave, pericarditis constricti-
va, |AM de VD, taponamiento cardiaco (MIR).

5. CIANOSIS

* La cianosis es la coloracién azulada de la piel y de las mucosas, por la presencig de una hemoglobina reducida mayor de lo nor-
mal, en los vasos sanguineos de pequefio famano. Se denomina ceniral cuando la sangre sale desaturada desde la corta y periférica
cuando se desaturo en los teudos

er superiores a 5 g/dl (MIR).

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA



1. Electrocardiograma
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Derivacién

Derivaciones precordicles

El ECG se inscribe en papel a 25 mm/seg de tal manera que el
tiempo se mide sobre el papel. EL papel tiene divisiones peque-
fias y grandes. Cada una de las pequefias son 0,04 seg y las
grandes 0,2 seg.

0,04 seg
— 0,2 seg >

TIEMPO [

1.1. ECG normal

QRS

P

ST
‘KJ

Intervalo PR -l‘—’l

——+| |<-— Intervalo QRS

Y >
- >

Intervalo QT
El ECG es el regisiro de la actividad eléctrico del corazén. Dado

que lo actividad eléctrica del corazén se produce de manera
tridimensional, debemos frazar multiples lineas (derivaciones)
para localizar la activacién en el espacio.

Como muestra la figure, la activacién elécirica del corazén se
puede resumir en vectores. Si el vector se dirige hacia la desvio-
cién aparecerd una onda positiva y negativa si se aleja de la
derivacion,

V1 y V2 encaran la cara derecha del iabique interventricular
V3 y V4 encaran ol fabique interventricular
V5 y V6 encaren la cara izquierda del fobique interventriculor

En las derivaciones precordiales la onda r va creciendo de V1 a
Vé ya que el ventriculo izquierdo que lleva la mayor parte de la
actividad elécirica, se dirige hacia lo izquierda

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA

A. FRECUENCIA

60-100 X. Los registros se inscriben habituclmente a 25 mm/seg
por lo que cada 5 cuadros grandes es un segundo. Pora calcular
la frecuencia podemos dividir 300 entre en nimero de cuadritos
grandes que separen dos complejos QRS, o 1500 entre los cua-

dritos pequeios (siempre y cuando el ritmo sea regular).
.3w l‘w tlwn \l‘m

* N N
oyge 60" 507

s

B. RITMO

Ritmo sinusal (onda P, seguida de QRS ). La onda P sinusal se
dirige desde el nodo sinusal {confluencio de cava superior y A
derecha) al nodo AV. Su vector es de arriba abajo y de derecha
a izquierde , por lo que se acerca (+) a | y aVL (izquierda) y Il y
aVF (obajo)

C.EJE

OVF +90°

El eje se determino volorando lo deflexién media del QRS en | y
aVF, sumando les positivas y restando las negativas. Se estable-
cen 4 cuadrantes.

Oftra opcidn es fijarnos en las derivaciones |, Il y l1l. Si el QRS de
las tres es positivo, tenemos un eje alrededor de 60°. Seré un eje
patolégico hacia la izquierda (<-30°) si el QRS de Il es negativo
y de Il es negativo o isodifésico. Sera un eje hacia la derecho (>
100°) si el QRS de | es negativo.

Entre -30° y + 100° se establece la normalided, por encima de —
30 se denomina eje izquierdo y por debajo de +100 eje dere-
cho.

Una manera sencilla de recordarlo es viendo la polarided de las
derivaciones |, Il y lll siguiendo la tabla siguiente:

+30°

+90¢

+120°

e e e e e
| | i | | et

+150°

| |||

D. ONDAS E INTERVALOS
Onda P: <0.10 seg. Altura <2.5 mm (0,25 mv).
QRS: <0.10 seg.
Onda q <0.04 seg., de altura <25-33% de la altura total del
QRS, no debe verse en precordiales dcha.
Onda T: Asimétrica, de menor voltaje e igual polaridad que
QRS.
Onda U: Es pequefia (1mm) y sigue o la onda T, mostrando
igual polaridad.
Espacio PR: Conduccién sinoventricular: 0'12-0'20 seg.
Espacio QT: <0.43 seg. (Se acorto al aumentar la F.C. y al
revés). La prolongacién del espacio QT se relaciona con taqui-
cardias ventriculares helicoidales. Normalmente lo onda T
acoba ontes que la mitad entre dos ondas R.

t e

»! RR

Segmento ST: Isoeléctrico o desnivelado menos de 1 mm.
1.2. Alteraciones

A. DEL EJE
a. DESVIADO A LA IZDA (menos de -30°: Hipertrofia ventriculo
izqdo; |AM inferior; hemibloqueo anterior izquierdo; variante
normal. Las derivaciones de la coro inferior (ll) tienen un QRS
predominantemente negativo.
b. DESVIADO A LA DCHA (més de 100°): Hipertrofia ventriculo
dcho; hemibloqueo posterior izquierdo (MIR); 1AM lateral; dex-
frocardio; neumotérax izquierdo; variante normal (nifios y
jovenes).

B. DE LOS INTERVALOS Y ONDAS
PR largo: Bloqueo A-V de 1# grado, farmacos que alteran la
conduccion AV( betabloqueantes , verapamil , diltiozem y di-
goxina). En el ECG a 25 mm/seg se oprecia un espacio PR su-
perior @ un cuadro grande
PR corto: Sd. de preexcilacién.
QRS ancho: Para que la activacién ventricular se complete en
una duracién menor de 0,12 seg., esta se debe iniciar simulta-
neamente desde tres focos diferentes, que corresponden a la
rama derecha y fasciculos anteriores y posteriores de la rama
izquierda.

Rama Derecha

Imagen de Bloqueo de rama izquierda: La adiivacién ventricular izquier-
da se hace desde la rama derecha, de uno manero lenta originando
fuerzas terminales ensanchadas y predominantemente negativas en V1 (-



1. Esun ECG normal.
2. Presenta un blogueo auriculoventricular de primer grado
Blogueo completo de rama izquierda como Unica alteracién.
3. Presenta un eje del QRS extremo izquierdo.
En un ECG con QRS superior a 0,12 mseg (3 cuadritos peque- 4. Presentc un_eje i hacia la dereche con
fios) el dato clave es la polaridad del QRS en V1. Si es positive patrén rsR', *
indica BRD , en caso de ser negativo BRI, (MIR) 5. Hoy signos claros de hipertrofia ventricular izquierda.
o Pregunta vinculada a la imagen n®13
( MIR 13 (10025}): 2Cuél serfa lo sospecha del pediatra y que
) \ vé ofras pruebas complementarias se le realizarion para confirmar-
Nodo AV 5 \( lo?
) e 1. Sospecharia un soplo inocente y no le haria mas pruebos.

2. Dado que presenta un hemibloqueo anterior izquierdo podr-

ia fratarse de un canal auriculoventricular parcial (CIA ostium
"~Hoz Anterior lzquierdo primun y cleft mitral) por lo que se le realizarian una Rx térax
yun ecocord.ogroma

Haz Pesterior lzquierdo #
realizario 16 u ardi ma po-
ra confirmerlo. *
Imogen de bloqueo de rama derecha: Lo activecién ventricular derecho 4. Seria preciso plantear la implantacién de un marcapaso.
es tardla y lento ol venir desde el miocardio del ventriculo izguierdo. 5. Como existen datos de hiperirofia ventriculo izquierdo le
RSR” en V1 (+). realizario estudio fomiliar para descariar miocardiopatia hi-
i pertréfica.
_»{‘/M «.{\,—- .IL[ _J QT largo: Férmacos antiarrftmicos, Congénito, Ver taquicardia
r\ helicoidal.
o QT corto: Digital, hipercalcemia. (MIR)
= Onda q patolégica (>Q.04 seg., >25-33% de la cliura del
* : ‘ dk\/— complejo QRS): 1AM, miccarditis, amiloidosis, infiltracién neo-
¥ plésica, sorcoidosis, miocardiopatia hiperiréfica’, ciertos vari-
W edades del WPW, etc. ...

Onda T alta y acuminada: hiperpotasemia, IAM, (MIR)

MIR 13 (10024): Nifio de 12 afios que acude a consulta de
Pediatria de Afencién Primaric por cuadro de fiebre, vomitos,
dolor abdominal y diarrea. En lo auscultacién cardiopulmoner
presenta soplo sistélico eyectivo 1I/V] en foco pulmonar con se- »
gundo ruido desdoblado fijo, siendo el resto de la exploracion

fisica normal. Para la valoracién del soplo el pediatra le realiza
un ECG que se muestra a continuecién. En relacién con la infer-
pretacién del mismo, indique a confinuacién la respuesta correc-
ta:

! Dado que el septo origina el vector 1 y este produce ondos g no signifi-
cativas en cora lateral, la hipertrofia de septo puede originar ondos Q
arandes en cara lateral.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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Onda T invertida: lsquemia (tros ascenso de ST), patrén de so-
brecarga veniricular y miocardiopatia hipertréfica, pericorditis
aguda, digital.

Onda U ograndada: Hipopotasemia. Las ondas U muy agran-
dadas se asocian a una mayor suscepfibilided a la taquicardia
helicoidal.

ST elevado: Isquemia transmural, espasmo coronario, pericar-
ditis aguda, aneurisma veniricular (ST persistente).

ST deprimido: lesién subendocardica (MIR), palrén de sobre-
carga ventricular, digital.

MIR 13 {10066): ¢Qué alteracién elecirocardiografica se inter-
prefa como lesién subendocérdica?

1. Lo inversion de la onda T.

2. La supradesnivelacion del segmento ST.
3. La onda T picuda.

4. La presencia de onda Q.

5. lod i ilinea del segmento ST, *

C. CRECIMIENTO DE CAVIDADES
a. De AURICULA DCHA: Onda P alta y acuminada (>2'5 mm),

especialmente en Il yV,.

DIl DIl aVF
b. De AURICULA IZDA: Onda P ancho (>0.10 seg.) con muesca
(en ll} o bifésica (en V,).

A

c. De VENTRICULO DCHO: R>5 mm en V,; $>7 mm en V,-V ..
Eje a la dcha. Alteraciones de la repolarizacién en precordiales
dchas.

l \(

B o i
MIR 08 (8825): Cuando un paciente con estenosis valvular mitral
presenta un electrocardiograma con aumento del voltaje de la
onda "r" en pre-cordiales derechas y una desviacién del eje
eléctrico a la derecho, nos sugiere:
1. Asociacién de estenosis valvular tricospide significativa.

. Asociocién de eslenosis adriica severa.

. Asociacién de insuficiencia mitral.

2
3
4. Hipertensién pulmonar grave.*
5. Infarto inferior.

V2

d. De VENTRICULO 1ZDO: $>25 mm en V,-V,; R>25 mm en
V.-V, Eje enire 0° y -30°. Alteraciones de lo repolarizacion en
precordiales izqdas.

['L :WMT‘

A A

W

W‘Lr‘lkr%r* -

D. TRASTORNOS ELECTROLITICOS

HIPERPOTASEMIA: Ondas T altas y picudas; cuando lo hiperpo-
fasemia es severa hoy ademas ensanchamiento de QRS, pro-
longacién de PR y desaparicién de ondas P. (MIR)

A

910 @ Cone kitsoadvo M Aakiniee, 01ER)

En casos graves el ECG se parece o una curva sinusoide.
HIPOPOTASEMIA: Ondas U prominentes con aplonamiento o
mversuén de Io ondo T depreslén de ST

El polasio odua sobre Io ondu T oom; el &IZ&.Tée una hendc de
campodia, si sube se hace picuda si bajo se aplana. [MIR)

H i
_,_._._.__. SRS

MIR 09 (9102): Hombre de 85 afios con antecedentes persona-
les de infarto de miocardio hace 6 meses, con fraccién de eyec-
ci6bn de ventriculo izquierdo del 30%, diabetes mellitus tipo 2 e
insuficiencia renal {Creatinina basal de 1,7mg/dl). Su trctamien-
to habitual incluye enalapril, furosemida, bisoprolol y eplerenc-
na. Acude o urgencias por malestor general y diarrea. Al exo-
men fisico presenta PA 90/40mmHg, frecuencia cardiaca de 45
Ipm, con ausencia de onda p en el ECG y QRS ancho. 2Cudél de
las siguientes olferaciones hidroeleciroliticas esperaria enconira-
rée:



Hipercalcemia.
Hipermagnesemia.
Hipernatremia.
Hipercloremia.

S o o

HIPERCALCEMIA: Acortamienio de QT ( por acorfarse ST). (MIR)
HIPOCALCEMIA: Alargamiento de QT (por alargarse ST).
E. HIPOTERMIA
Ondas J o de Osborne (elevacién convexa del punto J con pro-
longacién de la repolarizacién).
(NOTA: Se llama punto J al punto de unién del QRS con el ini-
cio de ST).

1.3. Monitorizacién ambulatoria con holter

La técnica de Holter se basa en el regisiro del ECG del individuo
en movimiento durante largos periodos de tiempo (por lo gene-
ral 24-48 horas) y tiene en la actualided como oplicacién fun-
damental el estudio de arritmias.

El ECG de Holter es de gran utilided para la deteccién de arrit-
mias y su correlacién con los sintomas del paciente. Ademés,
permite analizar las condiciones de aparicién de las mismas y lo
prevalencia de orritmias en distinfos grupos de poblacién. Es
muy Gtil en el diagnéstico de la enfermedad del nédulo sinusal
(Pausas no nocturnas mayores de 3 seg. o sinftomaticas) (MIR).
También permite valorar la eficacia del tratamiento antiarriimico
(control de la respuesta veniriculores FA con tratamiento) sobre
todo en las arritmias estables crénicas. Por dltimo, es dtil para el
control de lo funcién de los marcapasos.

En coso de que los sucesos sean muy espaciados en el tiempo
no se puede utilizar registros de 24-48 horas ya que la probabi-
lidad de detectar un episodio es remota. En estos casos se ufili-
zan Holter implantables subcuténeos que detectan durante pe-
riodos superiores @ un afo.

2. Radiologia de térax

2.1. Silueta cardiovascular normal

A. TORAX PA

El BORDE DERECHO de la silueta cardiovascular lo forman de
abajo arriba auricula derecha, corta ascendente y/o cava supe-
rior y fronco braquiocefélico.

El BORDE IZQUIERDO lo forman de abajo arriba ventriculo
izquierdo, orejuelo izquierda, tronco de la pulmonar, botén
adrtico y troncos supraadriicos izquierdos. El ventriculo derecho
se apoya sobre el diofragma y no forma parte de ninguno de los
dos bordes (MIR),

B. TORAX LATERAL

El borde anterior de lo silueta cardioca lo forma el ventriculo
derecho y el posterior el veniriculo izquierdo (por debajo) y la
auricula izquierda (por arriba).

D Cunn v MIR Axnartae 30600

© Curso Intensivo MIR Asturias 2003

Térax lateral

© Curse Imerive MIR Asturies 2003

C. INDICE CARDIOTORACICO
Relacién entre el didmetro méaximo del corazén y el diametro
torécico. Si es mayor de 0,5 se habla de cardiomegalia. (MIR)

2.2. Crecimiento de cavidades cardiacas

A. CRECIMIENTO DE LA AURICULA IZQUIERDA
En Rx PA se aprecia:
- Orejuelo izquierda prominente que reclifica su borde (habi-
tualmente cédncavo),
- Elevacién del bronquio principal izquierdo con éngulo cari-
nal mayor de 90 grados
- Doble contorno en el borde cardiaco derecho (el més externo
generalmente corresponde a auricula derecha y el més inter-
no a la izquierda, pero si ésta crece mucho, puede invertirse).
(MIR)
En Rx lateral se ve una prominencia de la parte alta del borde
posterior cardiaco.
Si se hace un esofagograma, en la proyeccién lateral se aprecia
una compresién exirinseca del eséfago, que es desplazado hacia
airés, por la auricula izquierda agrondada.

g
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Crecimiento de auriculo izquierda

B. CRECIMIENTO DE LA AURICULA DERECHA
En Rx PA cousa un abombamiento hacia afuera de su borde y
no desploza el bronquio derecho, ya que se sitéa anterior a él.
En Rx lateral, no hay hallozgos significativos.

=)
g
| -
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C. CRECIMIENTO DEL VENTRICULO IZQUIERDO
En térax PA se observa una prominencia de su borde, con la
punte cardioca dirigido hadia abajo y a la izquierda.
En t6rax lateral hay prominencia de la parte bajo del borde
posierior cardiaco, que supera hacia afrds en més de 1 ecm. la
linea que representa la cava inferior entrando en el corazén.

©Curso Imterwivo MIR Astsries J003

D. CRECIMIENTO DEL VENTRICULO DERECHO
En Rx PA hay cardiomegalic sin signos de crecimiento de ofra
cavidad y desplazamiento de la punta cardiaca hacia arriba.
En Rx lateral se aprecia ocupacién del espacio retrosternal por
encima del tercio inferior del esternén.

&
© Curso Tnkensive MIR Asoirias 2003

3. Ecocardiografia

3.1. Modalidades

En el mode M obtenemos una imagen lineal del corazén.
Si lo linec que troza el modo M se desplaza reclizando un barri-
do obienemos la imagen 2D que muestra un plano.

MIR 10 (9299): Pregunta vinculoda a la imagen n°3. Un paciente
de 38 afos sin antecedentes de interés acude al Servicio de
Urgencias aquejando dolor torécico epigastrico y disnea. En la
exploracién fisica destaca un paciente intranquilo, sudoroso, con
presién arterial de 105/60 mmHg y frecuencia cardiaco de 120
Ipm. Una imagen del ecocardiograma practicado se muestra en
la figura 3. 2En qué fase del ciclo cardiaco estd congelada la
imagen?:

Lo fase de contracciéon isovolumétrica.
Lo diéstole.*

Lo sistole.

Lo fase de relajecién isovolumétrica.
En ausencia de registro simulténec de electrocardiograma,
es imposible precisarlo.

Wi~

Lo via estéandar de adquisicién de imdgenes es la transtordcica,
a fravés de lo pared tordcica evitando las costillas y en las regio-
nes con menor fejido pulmenar circundante (atenva la sefial).

Ecocardiografia transesofégica: Se aprecia que las estructuras
mds cercanas al transductor son las auriculas y vélvulas AV. Es
més sensible que la ecocardiografio transtorécico pora la valo-
racién de estruciuras en la parfe posterior del corozén y gue
precisan de gran colided del estudio, como la disfuncién de las
prétesis valvulares, trombos y otras masas auriculares, CIA,
diseccién de aorta y complicaciones de la endocarditis infecciosa
(MIR).

Tombién estd indicada en pacientes en los que el estudio con-
vencional fransiorécico es de poca colidod como en los pacien-
tes sometidos a ventilacién asistida, con obesidad o enfisema




Modo Doppler: El receptor analizo el senfido del flujo y su velo-
cidad, que se acelera al pasar por una obstruccién, muy dfil
para la deteccién de volvulopatios.

La Ecocardiograffa 3D, nos da més informacién anatémica y es
especialmente 0t previo a cirugia (sobre todo de reparacién
valvular),

ECO de esfuerzo: También se puede provocar isquemia y valo-
rar los alteraciones isquémicas con el ecocardiogroma, bien
durante el mdximo esfuerzo (ECOesfuerzo) o bien tras induccién
farmacolégica (dobutamina o dipiridamol) ECO estrés.

3.2. Indicaciones generales

« Cardiopotios valvulares. (MIR)

» Estudio de lo funcién ventricular tanto global como segmenta-
ria. (MIR)

« Valoracién de dilatacién de cémaras y oumento de espesores
(MIR)

» Endocarditis.

» Cardiopatias congénitas.

* Masas cardiccas: mixomas, frombos, ... (MIR)

¢ Derrame pericéardico: detecia derrames de hasta 15 ml.

» Estudio de lo raiz abrtica.

En general en todos los enfermedades cardiacas, el ecocordio-

grama es una prueba Otil, siendo de primera eleccidon para cal-

cular la funcién ventriculor (importarte factor prondstico en

TODAS los cardiopatios).

MIR 00 {6767): Un paciente de 75 afios ocaba de tener un infar-
to de miocardio anterior con una zona de acinesia muy extensa.
3Cudl seria la téenica de eleccién para deteciar la presencia de
trombo intraventricular?:

1. Tomogrofio computarizada.

2. Angiografia.

3. Resonancio mognética.

4. Ecocardiografia.*

5. Gammagrafia.

MIR 12 (9850): 2¢Qué exploracién aconsejaria en primer lugar a
un pacienie de 82 onos que refiere angina de esfuerzo y que o
lo auscultacién presenta un soplo sistdlico eyectivo de intensidad
3/62:

Una prueba de esfuerzo.

Una coronariografia.

Un Ecocardicgrama de ejercicio.

Un TAC coronario.

Un Ecocardiegrama-Doppler.*

4. |sétopos

Sus principales aplicaciones son:

Valoracién de la funcién ventricular (sistélica y diastélica) me-
dionte la VENTRICULOGRAFIA ISOTOPICA que generalmente
emplea Tc-99m.

Identificacién y cuantificacién de cortocircuitos infracardiacos
mediante la_RADIOANGIO-CARDIOGRAFIA {una modificacién
de la ventriculografia).

Veloracién de la PERFUSION DEL MIOCARDIO (con Talio-201 o
compuestos tecneciados TfTc): La captacién del falio o fecnecio
por el miocardio es proporcional al flujo sanguineo regional de
manera que las zonas de necrosis, fibrosis e isquemia captan
menos ("zonas frias").

El Talio-201 o Tf Tc es muy Uil para demosirar una isquemia
producida por el ejercicic al detectar una o varias “zonas frias”
que aparecen con el ejercicio y desaparecen en reposo (los
"zonas frios” que persisten en reposc son zonos de fibrosis o
necrosis). Su mayor utilidad es en el estudio del dolor torécico
atipico, cuando la prueba de esfuerzo es negativa o dudosa o no
puede realizarse o inferpretarse. Su principal inconveniente es
que no diferencio un infarto reciente de uno antiguo.

e

Isquemia

Isquemia

Durante el esfuerzo

A las 3-4 horas

La gammagrafia de esfuerzo con Ta-201 tiene mayor sensibili-
dad y especificidad que el ECG de esfuerzo en la deteccién de
enfermedades coronarias.

Lo técnica con DIPIRIDAMOL To es tan sensible y especifica,
como la gammagratia de esfuerzo con Talio , en el diagnéstico
de cardiopotio isquémica. El dipiridamol origina vasodilatocion
coronaria en arlerias sanas, produciendo fenémeno de robo en
aquellas con obstrucciones fijas. Esta técnica debe considerarse
en los pacientes que no pueden realizar esfuerzos, p.e|. por
enfermedad vascular periférica. La adenosina y dobutamina
logran resultados similares.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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11l. METODOS COMPLEMENTARIOS DE DIAGNOSTICO

Los tejidos necrdticos no captan contraste en reposo, sin embar-
go tejidos no contractiles por isquemia crénica, pero con viabili-
dad (mejoria tras reperfusién) pueden ser identificados con la
prueba de Talio. Para distinguirlo de los tejidos necréticos, se
realiza una nueva inyeccién de trazador en reposo, demostrando
captacién tordla los tejidos viobles, frente a los necréticos.(ver
cardiopatia isquémica)

5. Nuevas técnicas de imagen

LA TOMOGRAFIA MULTICORTE permite ver las arterias corona-
rias con gran nitidez. Se ha convertido ya en una olternativa a la
coronariograflo en pacientes con riesgo bajo-moderado de
enfermedad coronario. La cuontificacién de calcio en placas
coronarias es un dato de aterosclerosis. El problema (y por eso
no se indica en los pacientes de alto riesgo), es que si existe
mucho calcio en las coronarias o ya se ha implantado un stent
no nos permite ver si hay obstruccién.

El angioTC es muy 0fil asf mismo para ver la arteric pulmonar,
por eso es la primera prueba a realizor si existe sospecha de TEP
ogudo.

MIR 10 (9354): Una muijer de 58 aiios ingresa en la Unidad de

Corta Estancia Médica por un cuadro clinico que comenzé con

un episodio de sincope y a continuacién presenté sensacién de

mareo y disnea. En la exploracién fisico se encuentra sudorosa,

aofebril a 126 Ipm y a 30 rpm, con una presién arterial de 88/46

mmHg y una saturaciéon de oxigeno del 85% mientras respira

aire ambiente. Lo auscultacién cardiaca muestra faquicardia sin

soplos ni galope y la auscultacién pulmonar es normal. Los

andlisis de sangre rutinarios y la Rx de térax no muestran altera-

ciones. ¢Cudl de los siguientes pruebas diagnésticas considera

que es més recomendable en este caso?:

1. Colococién de sonda nosogéstrica y determinacién de hema-
tocrito.

2. Elecirocardiogroma y determinacion de Dimeros-D, troponi-
na y BNP

3. Gammagrafia de ventilacién/perfusién.

4. TAC craneal.

5

. AngioTC torécico.”

MEN 70

LA_RESONANCIA MAGNETICA (RM) son de gron utilidad en el
estudio de la anatomie y funcién cardiacos. Se indican (sobreto-
do la RM) en el estudio de cardiopatias congénitas, patologia del
pericardio y miocardio, masas para e iniracardiacas, lesiones de
aorta torécica y complicociones del |AM.

NO ES UTIL HOY EN DIA PARA DIAGNOSTICAR LESIONES
CORONARIAS

La RM estd contraindicado si el paciente es portador de un mar-
capasos ounque ya empiezan a haber modelos compatibles.
Oira de los funciones de la RNM es ver si existe viabilidod
miocardica, es decir si lo funcién de una parte del miocardico
disfuncionante mejoraré si la revascularizamos (miocardio
hibernado). Esta técnica se basa en la presencia o no de realce
miocardico tardio.

6. Cateterismo y angiografia
cardiaca

© Curso Intensivo MIR Asturias 2003
Aberdoje femoral, obordoje rodial,

6.1. Utilidad e indicaciones

» Medicién de presiones intracardiacas e intravasculares y de-
terminacién de gradientes de presién.
* Medicién del gasto cardiaco y resistencias vasculares,
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IV, INSUFICIENCIA CARDIACA

Incapacidad del corazén para mantener un gasto adecuado a
las necesidades del organismo y/o cuando sélo puede mante-
nerlo con una presién de llenado anormalmente alta (MIR).

La incidencia de insuficiencia cardiaca se ha mantenido estable
en las Gltimas décadas, observado un aumento en la prevalencia
al conseguir una mayor supervivencia de los pacientes.

Las incidencia de la insuficiencia cardiaca aumenta con la edad.
Hasta el 50% de los nuevos casos de insuficiencia cardiaco ocu-
rren en pacientes por encima de los 80 afios de edad

2. Etiopatogenia

Patogenia de la insuficiencio cordiaca

La lesién cardiaca provoca clieraciones hemeodinémicos pero
también alteraciones hemodindmicas como por ejemplo la insu-
ficiencia mitral, acaba por producir lesién cardiaca, al utilizar de
manera abusiva los mecanismos de compensacion.

2.1. Causas predisponentes

A. FALLO DE LA CONTRACTILIDAD (I° SISTOLICA)
|. PRIMARIO
Miocardiopatia dilotada, miocarditis. Cardiopatia isquémica.
IIl. SECUNDARIO
Sobrecarga crénica de volumen (aumento de la precorgal: I°
mitral y abrtica; shunts |-D; fistulas arferio-venosas (como en la
enfermedad de Poget); estados circulatorios hiperguinéticos y
aumento del volumen circulante,
Sobrecarga crénica de presién (cumento de la postcarga): este-
nosis adriica; estenosis pulmonar; HTA e Hiperlensién Pulmonar
(MIR).
Lo cardiopatia isquémica es causa de aproximadomente dos
tercios de los pacientes con fallo sistélico, si bien lo hipertension
arterial y lo diabetes mellitus son factores que confribuyen en lo
mayoeria de los casos.
B. DISFUNCION DIASTOLICA (I° DIASTOLICA)

v Taponomiento cardiaco y pericarditis constrictiva,

¥ Miocardiopatias hipertréfica y restrictiva.

¥'Cardiopatia isquémica (fambién sistélica).

vHipertrofia cardioco (por sobrecarga de presién).

v'Sobrecarga aguda de volumen (I° mitral e I° adrtica agudas).
Cado vez hoy més casos de insuficiencia cardiaco por disfuncién
diastélica (insuficiencia cordioco con funcién sistélico preservo-
do). Esto es més comUn en mujeres mayores con antecedentes
de hipertensién, obesidad y diabetes mellitus.

2.2. Causas desencadenantes

Ante un paciente que acude por un cuadro sugerente de insufi-
ciencia cardioca o empeoramiento de su clase funcional, es
obligatoric buscar las causas que hon podido llevor o eso situa-
cién desde un estado previo “compensado”.
Como hemos visto en fisiologia, los determinantes del volumen
latido (gosto cardiaco) son la precarga, la postcarga y la con-
tractilidad.
Uno alteracién en cualquiera de estos mecanismos que se en-
cuentran compensados, vo a desencadenar el cuadro clinico:
D R Q:

Los situaciones que llevan ol orgonismo a requerir un mayor
esfuerzo al corozén, pueden aumentar los mecanismos de com-
pensacién (ver més adelente} originondo sinfomas.

vInfecciones.

v Estados circulatorios hiperquinéticos
o Anemiao.
o Embarazo.
o Tiroloxicosis.
o Ejercicio fisico excesivo.
o Crisis emocional
v Sobrecarga de fluidos.
o Aumento de sal en dieta
o Farmacos retenedores de Na [AINES)
o Suspensién de tto diurético.

MIR 06 (8531): 2¢Cudl de las siguientes medidas educaciones le
parece MENOS adecuada en el paciente con insuficiencia car-
diaca crénica estable?:

1. Realizar uno dieta hiposédica.

2. Pesarse a diario.

3. Redlizar ejercicio fisico a diario.

4. Tomar ibuprof i ento dolor lumbor. *

5. Contactar con un médico si aparece hinchazén de piernas.

MIR 11 (9575) Paciente de 78 onos diagnosticado de miocar-
diopotia dilotada idiopética con disfuncion ventricular izquierda
ligera {fracciéon de eyeccion 48%) y fibrilocién ouricular crénica,
2cudl de los siguientes farmacos deberia ser evitado en su tro-
tamiento?:

Digoxina.

Carvedilol.

Acenocumarol.

Enalapril.

Ibuprofenc.®

AUMENTO DE LA POSTCARGA:
vHTA.
v Tromboembolismo pulmonar.
DISMINUCION DE LA CONTRACTILIDAD
¥ Isquemia miocardica
v'Farmacos inotrépicos negalivos
o Betobloqueantes'
o Veropamil
o Diltiazem
o Antiarritmicos grupo |
ALTERACIONES DE LA FRECUENCIA CARDIACA:

v Taquiarritmias: Fibrilacién auricular: Pérdida de lo funcién
auricular + Ritmo irregular+ frecuencia ventricular alta
(MIR).

¥ Bradiarritmias.

RED | PENSION DE TAMIENTO.

Esta es probablemente la cause mas frecuente de descompensa-
cion. (MIR)

En todo paciente que ingresa por insuficiencia cardioca es nece-
sario buscar las causas determinantes y las desencadenantes,
para lo cual se debe realizar una analitica (con hermonas firoi-
deas), un ECG, una RX de Térax y un Ecocadicgrama a todo
paciente.

bl o e

' Los betablogueontes se han demostrado dtiles en el Iratamiento crénico
de lo IC compensada. Sin embargo su inicio debe ser o dosis minimas
por el riesgo de descompensacidn inicial, en cuyo caso hay que reducir
| BEGEH S BRI | EEeT PN



3. Fisiopatologia

Un incdecuado gasto cardiaco, necesario para el metabolismo
de un individuo, altera su homeostasis. Los mecanismos regula-
dores eslén destinados o equilibrar la situocién pero resulion, o
la larga, deletéreos para la funcién cardiaca. El nuevo plantea-
miento en el tratomiento de la insuficiencia cardioce se bosa en
bloguear estos meconismos de regulacién.

2Qué sucede cuando el gasto cardiaco resulta insuficiente?

Lo presién arterial es igual ol gasto cardiaco por las resistencios
periféricas  (MIR). En coso de gasto cardiaco disminuido, lo
presién arterial cae, con la consiguiente falto de perfusién de los
tejidos. El orgonismo interpreta esta caida de la presién arterial
como una situacién de hipovolemia y se ponen en marcha los
mecanismos de compensaciéon (SNS y SRAA principalmente)
encaminados a aumentar dicho volumen circulonte.

El sistema nervioso simpdtico se encarga de la regulocién o
corto plozo, pora que en sistemas indispensables de nuestro
organismo (SNC y coronarias) no caige la presién de perfusion.
Actia de dos maneras:

o Aumento de las resistencios periféricas
¢ Aumenio de la contradilidad y frecuencio cardioca.

Contractilidad
o T} Yolumen minuto
s Frocuencia Cardiocu/

# Resistencio periférica — 3t TA
Apostcarga)

4 Constriccion selectiva ——at Og ggg?g

/Nhrias

Tono venoso
\Vcno: B = o )

Sisterna nervioso simpdtico

st Volumen minimo

El sistema simpdtico esté desarrollado para actuar de una ma-
nera répida pero no mantenidao, si lo situacién requiere de uno
aclivacion prolongada, se suceden simultaneamente mecanis-
mos de compensocion mediados por el rifién.

2Cémo actGa el rifién ante una presién de perfusién ba-
ja?

( Vasoconstriccion ) b

W
\ 4

(hogoreninggend) —— @

4}4}{>

Adtivacion del sistemna rening, angiotensing, oldosterona
Por mecanismos acoplados al glomérulo renal, se interpreta
como una situacién de hipovolemia activando el eje renina-
angiotensina - aldosterona que produce:

e Reabsorcién de Na y H20 a través del tibulo distal ,
mediado por vasoconsiriccién de la arteriola que sale
del glomérulo (eferente).

* Reabsorcién de Na y H2O, via aldosterona, en el tubu-
lo distal.

e Aumento de los resistencias periféricas, via angiofensi-
nao.

Aldosterona

AN\

Retencién Na* Depésito colégeno
Retencién H,O

Excrecién K

Excrecién Mg™" Fibrosis

¢Qué ofros mecanismos de compensacién se ponen en marcha?
A nivel del sistema nervioso central, esta situacién de hipovole-
mia relativa, induce la secrecion de vasopresina que estimula al
centro de la sed y la reabsorcién de H20 a lo vez que provoca
mayor vasoconstriccion.

A todo este complejo mecanisme, destinado a reponer la vole-
mia y mantener la presién de perfusion de los érganos esencia-
les, solo se contraponen los péptidos natriuréticos atrial y ventri-
culor, que interpretan el aumento de la presién de ambos cama-
ras como una situacién real de hipervolemia, induciendo nafriu-
resis y vasodilatacién. Este efecio, sin embargo, es limitado y
mucho menor que los estimulos destinados o retener sodio y
vasoconsiriccion (MIR).

La determinaciéon del péptido natriurético cerebral es Util en el
Servicio de Urgencias para diferenciar entre diferentes causas de
disnea, con un VPN (Valor predictivo negativo) muy alto. Es decir
un paciente con Disnea y un BNP bajo, descaria con alta fiabili-
dad que sea de origen cardiaco. También tiene valor pronéstico.

MIR 03 (7524): ¢Cuél de los siguientes sistemas neurchormona-
les que estén aclivados en pacientes con Insuficiencie Cardicca,
NO aumenta las resistencias vasculares sistémicas?:

1. Renina angiotensine.
2. Pépti triyréticos.”
3. Hormona antidiuréfica.
4. Adividad Adrenérgico.
5. Aldosterona.

MIR 04 (7784): Hombre de 67 afios, hipertenso y fumador que
acude o urgencios por disnea de grandes esfuerzos en el Gltimo
mes. La auscultacién demuestra disminucion del murmullo vesi-
cular sin ofros hallazgos. La Rx de térax y el ECG realizados son
normales. Los valores en sangre de péptido natriurético tipo B
son de 60 pg/ml. {valores normales <100pg/ml.). ¢Cuél de los
sugmemes diagnésticos es el MENOS probable?:

Disfuncién veniricular sistélico.*

Enfermedad pulmenar obstructiva crénica.

Asma.

Hipertension pulmonar primaria.

Tromboembolismo pulmenar,
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V. INSUFICIENCIA CARDIACA

Hasto ahora vemos que se comporto ante la hipotension de una
manera inespecifica, muy similar a como se comporiaria ante
una hemorragic aguda.
Estos mecanismos aumentan por fanto la volemia y la presién
del circuito. A nivel cardiaco su efecto inicial es beneficicso hasta
un limite, pasado el cual no aporta beneficio a la contraccién
cardioco.
Los mecanismos de adoptacién no solo son vasculares, sino que
también ofectan al corozén, que al somelerse a presiones de
llenado altas se hipertrofic y dilota aumentando su volumen.
Hasta aqui hemos detallado los mecanismos adaptativos que a
simple vista son beneficiosos, pero que si lo situacién se perpe-
lua, ofectan de manera negativo.
Asi, la dilatacién de la cémora (remodelado) aumenta el volu-
men lofido inicialmente, pero si progresa, el aumento del radio
de la cémara o su espesor incrementando la posicarga, dismi-
nuyendo el rendimiento cardiaco. Tombién la dilatacién ventricu-
lar distiende el anillo mitral originando regurgitacién.
Lo activacién simpdtica mantenida genera dafio miocérdico,
aumenta la postcargo al aumentar los resistencias periféricas y
provoca arritmias. Los niveles de noradrenalino plasmética ele-
vados, son un predictor independiente de mortalidad.
El sistema renina angiclensina aldosterona activado eleva lo
volemia y la presion venosa, por encima del equilibrio que man-
tiene al fluido intravascular dentro del vaso, de esta manera, los
capilares trasuden liquido, originande edema a nivel sistémico y
pulmonar.
La cldosterona  provoca fibrosis miocérdica, empeorando la
funcién diastélica y aislando célulos miocérdicos que pueden
conslituirse en circuitos, provocando arritmias.
En resumen los mecanismos de compensacién por distintos
mecanismos producen:

« Efectos cardiacos:

o Hipertrofia ventricular:

= Concénirica: Por sobrecarga de presién con aumento
de espesores (HTA, Est a6riica). Habitualmente, hasia
estadios finales, no cursan con disfuncién sistélica.

» Excéntrica: Por sobrecarga de volumen, con dilatacion
de lo cavidad (miocardiopatia dilotada, insuficiencia
valvular y/o aértica). Se acompana de cierto grado de
disfuncién ventricular sistélica.

o Efectos periféricos:

o Redistribucion de flujo sanguineo: Hacia zonas vitales (co-
ronarias, SNC)

oAumento de volemia: Refeniendo sodio y agua por parte
del rifndn)

oAumento de exiraccion _de O2: Los tejidos "aprovechan
mas” el flujo sanguineo.

o Metabolismo ancerobic: Al existir hipoxia en tejidos perifé-
ricos, estos acondicionan su metabolisme para tfrabaojor
en ausencia de O2.

4. Formas de i. cardiaca

Vamos a presentar diferentes clasificaciones de IC, las cuales,
como es légico, no son incompatibles entre si.

4.1. IC "clésica"/ IC de alto gasto

Hemeos definido insuficiencia cardiaca como un gasto cardiaco
inodecuado o las necesidodes del organismo, por lo tanto es
facil de entender que si esos necesidades aumentan podremos
encontrar insuficiencia cordiaca con gasto cardiaco allo (pero
insuficiente).

Se denomina |? cordiaca de alto gosto a la produdda como
consecuencia de alguno de los denominados estados circulato-
rios hiperquinéticos, caracterizados por un vol./min. elevado,
como ocurre en anemias (hemalocrito <25%), fistulas A-Y sisté-
micas (Paget ...}, hipertiroidismo, emborazo, beri-beri (déficit de
tiamina), elc. ... (MIR)

La clinica es similar ¢ la de la I° cordioca clasica (ostenia |, dis-
neq, pelpitaciones ...) pero sin signos congestivos.

I.C. Clésica
(Circulacién hipoquinética)

1.C. Alto gasto

(Circulacién hiperquinética)
Vol./min. disminuido Vol./min. aumentado
VD periférica

Pulso saltén o celer

VC selectiva
Pulso pequeiio
Manos calientes

Diferencia A-Y de O2 normal o
disminuida

Manos y pies frios

Diferencia A-V de O2 au-
mentada

Cianosis acra Pulso capilar

Venas de antebrazo colap- Venas de antebrazo distendidas
sodas

Disminucién de la tensién Aumento de la fensién diferen-
diferencial cial

MIR 07 (8572): 2En cudl de estas posibles causas desencade-
nantes de Insuficiencio Cordiaca NO existe incremento del gasto
cardiaco?:

Tirotoxicosis.

Embarazo.

Anemia.

Fiebre.

Taguiarritmia.*

4.2.1.C. aguda / crénica

NN -

A. AGUDA

Aparece a consecuencia de un |AM o una rotura valvular | I
mitral o aérlica agudas). Los mecanismos de compensacion
renal no han dado tiempo a adivarse por lo que no suele haber
dalos como cardiomegalic o aumento de la volemia con ede-
mas y predominan los datos de bajo gasio e hipoperfusion
periférica, propio de la vasoconstricién por el sistema simpdtico.

Ausencia de
Cardiomegalia

B. CRONICA

Aparece tipicamente en los pacientes con miocardiopatio dilota-
do, cardiopatio isquémica, HTA o enfermedad polivalvular, en
los que la insuficiencia se desarrollo o progresa lentamente.

Los mecanismos de compensccion estdn activados y ocasionan
los sintomas (estados congestivos por retencién de liquidos).

4.3. |.C. Derecha / izquierda

Se refiere a los sintomas propios del fallo de cada ventriculo, asi
los edemas periféricos, congestién hepdlica e ingurgitacién
yugular se atribuyen a fallo derecho y los sintomas de bajo gosto
sistémico y congestion pulmonar a fallo izquierdo.

Esta dosificacién no es real, ya que la causa més frecuente de
insuficiencio cardiaca derecha es la disfuncién ventricular iz-



quierda. Lo cousa més frecuente de insuficiencio cardiaca dere-
cha aislada {cor pulmonale) es la hipertensién pulmeonar y a su
vez la hipoxio.

4.4.1.C. Anterograda/retrograda

La distincién rigida entre insuficiencia cordiaca anterégrada (la
clinica de la insuficiencic cordioco es consecuencia directa del
bombeo inadecuado de sangre al sistema arterial) y retrégrada
[l clinica se debe a la incapacidad del ventriculo de descargar
su contenido o de llenarse normalmente} es artificial. Ambos
meconismos parecen acluar, en grado variable, en la mayeria
de los pacientes con insuficiencia cardiaca.

Sucede algo similar a la insuficiencia cardiaco derecha e iz-
quierda y ombas dlasificaciones intentan resumir la predomi-
nancia de signos y sintomas de congestién sistémica (edemas,
ascifis) , pulmonor (crepitantes, disnea, hipoxia) o bajo gasto
(hipotensién, astenia, obnubilacién)

4.5. |.C. Sistélica/diastélica

Hoy en dic se tiende a denominor insuficiencio cardiaco con
funcién sistélica deprimida vs insuficiencia cardiaca con funcién
sistélica conservada.

A_ SISTOLICA:

Por follo de lo contradtilidad. Cursa con fraccién de eyeccion
disminuida (MIR).

B. DIASTOLICA (CON FUNCION SISTOLICA PRESERVADA):
Curso con fraccién de eyeccion normal.

El espectro clinico de ambas es diferenie, asi en el fallo diastéli-
co, el aumento de presidén necesario para llenar el ventriculo, es
el que origina los sinfomas tanto de congestion sistémica como
pulmonar. La presién arterial suele permanecer normal o eleva-
da (MIR) . La mayor paorte se Irala de pacientes ancicnos (mds
frecuentemente mujeres y obesas) que han sido hipertensos con
alteraciéon de la relajacién como principal hallozgo (MIR). En los
casos de disfuncion sistdlica los datos de bajo gasto suelen ser
mas llamativos, con hipoperfusién periférica y tendencia a lo
hipotension arterial.

o [ovsroes
Frecuencia 75%
—
o _-

Dilatacién
o
o

HIV: Hipertrofia Ventricular lzquierda . FE:
Fraccién de eyecciénPTDVI:  Presién
telediastolica del ventriculo izquierdo.

MIR 10 (9343): Enfermo de 60 afios con cardiopatia
hipertensiva grave con engrosamiento de los paredes del
ventriculo izquierdo y con funcién sistélica normal. Habia
ocudido a una fiesta de despedida de soltero y comié, como los
demés, embutidos y mariscos. Varias horas después comenzd
con disnea y ortopnea. No referia dolor forécico. Su TA estaba
en tormo o 150/95 mmHg como habia tenido ofras veces. Se
auscultaron crepitontes pulmonares bilaterales. 2Cuél es el
diagnéstico més probable?

1.  Crisis hipertensiva.

2. Insuficiencie cordiaca diostélica.*

3. Insuficiencia cordiaca por disfuncion sistlica.

4, Derrame pericérdico.

5. Tromboembolismo pulmenar.

Pora el estudio de! sindrome, ogruporemos los signos y sinto-
mas, En primer lugar, por el cumento de presién retrégrada al
ventriculo insuficiente y en segundo luger por follo anterégrado.

5.1. L.C. izquierda

A. SINTOMAS
Suelen mejorar al oparecer I° cardiaca derecho.
Hipoperfusién :
periferica Congesfién
Sintomas Pulmonar

‘*M PCPt

Vi |nsuf cuente

POR AUMENTO DE LA PRESION AURICULAR IZQUIERDA
PCP?

Disnea: sinloma precoz, se debe a la congestion pulmonar que
ocasiona mayor rigidez al pulmon.

Ortopnea (disnea en decibito): sintoma tardio (MIR). Al adoptar
el decibilo, la sangre con una presidn capilar aumentada se
distribuye por los campos pulmonares, impidiendo la normal
oxigenacién. En ese momento el paciente fiene que incorporar-
se, para distribuir el liquido o compos inferiores respetando los
superiores.

Disnea paroxistica nocturna (DPN): En pacientes con edemas, ol
adoptar el decibito, estos se distribuye abandonando el espacio
intersticial, que por gravedad ocupa durante el ortostatismo. Se
comporta como una infusién de suero fisiolégico, que cumenta
la presién capilar pulmoner originando edema.

Puede simular ung crisis de asma yo que muchas veces cursan
con sibilancias y espiracién alargado.

Dolor precordial (ongina nocturna o de decdbito). Se debe a la
expansién de volumen sanguineo infratorécico que ocurre con el
decubito, lo que causa un aumento del tomario cardiaco y de la
demando miocdrdica de oxigeno. (Similar mecanismo que lo
DPN) (MIR)

En definitiva el paciente con insuficiencia cordiaco vo o empeo-
rar con el decibito y por eso no es raro que duerman con més
almohadas para evitor los sinfomas.

MIR 00 FAM (6508): 2Cuadl de las siguientes formos de cordio-
patia isquémica suele responder al Iratamiento con diuréticos?:
1. Angina de Prinzmetal.

2. Angina de dectbito.*

3. Angina de reciente comienzo.

4. Angina posinfarto.

5. Angina de esfuerzo.

POR DISMINUCION DEL VOL./MIN.
Los llomados sintomas por bojo gasto:
e Asteniay fatiga muscular
Otros:
e Insomnio, anomalias de la conducta, obnubilacién.
B. SIGNOS
1. CARDIACOS:
* Taquicardia, latido hipoquinético sostenido.
* Soplo pansistélico por I° mitral funcional (debido al agran-
damiento ventricular, que dilata el anillo mitral).
o Galope (S3 y/o S4). (MIR)
* P2 aumentado cuando aparece hipertension pulmonar.,
2. VASCULARES PERIFERICOS:
e Disminucion de la fensién arterial diferencial.

? Precién canilar nulmonar

CARDIOLOGIA Y CRUGIA CARDIACA
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o Palidez, frialdad, febricule (MIR) sudoracidn, cianosis, oli-
guria con nicturia (ésta se debe a la mejoria del flujo renal
con el dectbito).

* Pulso altemante. Indica disfuncién sistélica severa (signo
ominoso) (MIR}

3. PULMONARES

« Estertores crepitantes basales.

» Respiracién periddica o ciclica de Cheyne-Stokes: Al pro-
longarse el fiempo que tarda la sangre oxigenada en llegar
al centro respiratorio, este no puede regular con precision
la eliminacién de CO?2 necesaria, alfernando los foses de
hiperventilocién con lo de apnea (MIR)

C. RADIOLOGIA

La insuficiencia cardioco izquierda se manifiesta radiolégica-

mente por:

1. CAMBIOS EN LA SILUETA CARDIACA

v Cardiomegalia (en la I° crénica) o corazén de tamaiio
normal {en la I” aguda o diastélica) (MIR)

2. CAMBIOS PULMONARES

Como veremos, el diagnéstico de insuficiencia cardiaca es clini-

co radiolégico, por tanto es fundamental la radiografia de térax

en todo paciente con sospecha de insuficiencia cardiaca.

Los signos que vamos a ver segin lo avanzado de lo enferme-

dad son:

o Redistribuciéon vasculor (MIR) ( con presién capilar pulmonar
de 15 mm Hg). El aumento retrégrado de la presién de la
auricula izquierda hace que las paries inferiores del pulmén
se congestionen con edema y sea peor el infercambio goseo-
so. El reflejo alveolo arerial de oxigeno es dtil para redistri-
buir la sangre o zonas donde el intercambio gaseoso sea
mejor y se redistribuye la sangre hacia los campos superiores
(menos congestivos).

e Dilafocién _de arterias pulmonares cenirales (PCP>15).
Cuando lo vasoconstriccion llega @ gron parte de los arferio-
las pulmonares se produce hipertensién pulmonar que dilata
las arferias pulmonares centroles.

¢ Fdemq intersticial (MIR) (manguitos peribroncovasculares,
lineas A y B de Kerley) si PCP>20-25. En este momento ya
estd tan congestionado el pulmén que empieza a trasudar
liquido con infiliracién de los tabiques pulmonares (lineas A y
B de Kerley).

« Edema alveolar (P=30): pairén “en alas de mariposa”™ (MIR)
Un grado mayor de la trasudacién de liquidos que ocupa los
alveolos.

« Derrame pleural, uni o bilateral: si es unilateral suele ser de-
recho. Este puede ser un signo de insuficiencia cardiaca iz-
quierda y derecha(MIR) (que comparte mecanismo con la as-
citis, hepatomegalia y edemas).

El desarrollo de la hipertensién pulmonar hace que el
venirfculo derecho acabe follando y entonces empiezan los
sinftomas de congestién sistémica con edemas periféricos.
En este momento de la evolucién de la insuficiencia cardia-
ca izquierda decimos que se ho hecho congestiva (dotos de
fallo izquierdo y derecho}, disminuyende los datos de con-
gestién pulmonar y haciéndose mas relevantes los de con-
gestion sistémica.

D;‘:gg:" Redistribucién
vascular

pulmonares

(PCP > 15) (PCP 15)

Lineas A

Lincas B

~ -

Cardiom;galia

~___ Edema
Ed e intersticial
= (PCP > 20-25)
Vaso § Bronquio

5.2. 1.C. derecha

Su cousa mds frecuente es la 1° cardiaco izquierda. La causa

més frecuente de IC derecha aislada es el cor pulmonare.

A. SINTOMAS

Debidos o congestidén venosa sistémica:

v'Hepatalgia, aumento de peso con edemas maleolares, disten-
sién abdominal, dispepsia, ...

¥Nicturia: Por similar mecanismo que la DPN?, se distribuyen los
edemas en declbito, con aumento de la perfusion renal y mo-
yor excrecién de Na y H20

B. SIGNOS

A. CARDIACOS

Los ya vistos en la |° cardioca izquierda, pero en el lado dere-

cho.

B. PERIFERICOS

v’/Aumento de la presién venosa yugular (>8 em H20) (2MIR)

v'Signo de Kussmaul (aumento de lo presién venosa con la
inspiracién).

vReflujo hepatoyugulor (+)

v'Hepotomegalia de estasis: precede al desarrollo de edemas y
es dolorosa cuando se ha producido répidamente o es reciente
{cuando es crénica puede ser absolutomente indolora). El au-
mento de transaminosas es un hallazgo comin. La ictericio
{por aumento de la bilirrubina de tipo mixto) es un signo tardio
en la insuficiencia cordiaca. En estadios finales puede desarro-
llarse una cirrosis cardioca. Cuondo la hepatomegalia es in-
tensa y prolongada puede producirse también esplenomegalia
congestiva (MIR).

¥ Ascitis.

v'Edemas.

vDerrame pleural (més frecuente derecho).

v'Cianosis: ocurre en los estadios més avanzados de la enfer-
medad, y se debe a lo reduccién del confenido de oxigeno de
la sangre venosa, causada por el aumenio de su extroccién
por los fejidos. La congestién venosa sistémica enlentece el flu-
jo copilar con una mayor extraccion de O2 por los tejidos {cia-
nosis periférica).

5.3. 1.C. congestiva

Se denominag asi a la I° cordiaca derecha + izquierda. La clinica
es consecuencia de lo congestién venosa y de la hipoperfusién
periférica por bajo gasto.

Se trota de la evolucién natural de la insuficiencia cardiaca. Ya
hemos dicho que cuando aparece hipertensiéon pulmonar acaba
follando el veniriculo derecho aminordndose los datos clinicos
de insuficiencio cardiaca izquierda. Por tanto cuando tras afos
de evolucién de insuficiencio cardiaca por falle del ventriculo
izquierdo (disnea) desaparecen los sintomas respiratorios y co-

3 Disnea Paroxistica Noduma.



mienzan los dotos de congesfion sistémica, (edemas) decimos
que el paciente estd en insuficiencia cardiaca congestiva.

Por Oltimo, debe seficlarse que en las fases finales de lo insufi-
ciendia cardiaco puede producirse un estado de caquexio, al que
contribuyen la elevacién de las conceniraciones circulantes del
factor de necrosis tumoral, el aumento del catabolismo, la ente-
ropatia pierde proteinas (por aumento de la presién en los capi-
lares del intestino), la disminucién de lo ingesta por folta de
apetito, la depresion mental, la toxicidod farmacolégico y la
hipoxio celular.

5.4. Clasificacién funcional ICC

Una clasificacién muy sencilla y fundamental es lo propuesta por
la asociacién neoyorquina del corazén (New York Heart Asocia-
tion).

< CLASE |
¥»  Asinfomdlico con aclividod fisica habitual
& CLASEN
»  Sintomas sélo con la activided habitual.
< CLASE N
» Sintomas con aclividad minimo, pero asintomatico en
reposo.
«» CLASE IV

» Sintomas en reposo.

No sinfomas con
actividad haobitual

Sintomas con

G moderada

Sintomas con

actividad ligera
Sintomas con

\Y; actividad minima
Y en reposo

Tombién lo podemos clasificar segin el estadio fisiopatolégico
de su evolucién en:

A. Pacientes con alto riesgo para desarrollar ICC en el futuro.
B. Pacientes con disfuncién ventricular sin haber desarrollado
nunca sinfornas.
C. Pacientes con disfuncién ventriculor que han desarrollado
actualmente o en el pasado sinfomas.
D. Pacientes con sintomas refractarios de ICC.
Finalmente la insuficiencia cardiaca se diognostica con unos
criterios diagnésticos, llamados criterios de Framinghan:

CRITERIOS DE FRAMINGHAM PARA EL DIAGNOSTICO DE LA
INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA

-Se necesitan 2 criterios mayores o 1 mayory 2 menores

|

Disnea paroxistico noclurna

Distensién venosa yugular

Crepitantes [MIR)

Cardiomegalic (MIR)

Edema ogudo de pulmén

Ritmo de galope por tercer tono (MIR}
Aumento de la presién venosa (> 16 em H20)
Reflujo hepatoyugular positivo (MIR)

RSN R RN

Edema en miembros
Tos noclurna

Disnea de esfuerzo
Hepatomegalia
Derrame pleural
Toquicardia (=120 lpm)

G T 0 N

CRITERIO MAYOR O MENOR
v Adelgazomiento >4,5 kg. después de 5 dios de tralamiento

MIR 00 FAM (6504): Sefale cual de los siguientes NO es consi-
derado criterio Mayor de Framinghom paro el diagnéstico de
Insuficiencia cardiaca:

Cardiomegalia.

Reflujo Hepatoyugular.

Disnea de esfuerzo.*

Galope por tercer tono.

Crepitantes.

P (0 N o

MIR 08 (8826): Unc de estos signos fisicos NO es esperable en
un caso tipico de insuficiencia cardioca congestiva:

Reflujo hepetoyugulor presente.

Edema bilateral en miembreos inferiores.

Estertores crepitontes en la auscultacién pulmonar.

Estertores sibilantes en la auscultacién pulmonar.

OhWN =

6. Tratamiento

6.1. Normas generales

1. Eliminor cousa/s desencadenante/s.

2. Corregir causa subyacente: No siempre las causas que
originan disfuncién ventricular son irreversibles, asi la dis-
funcién ventricular en cordiopatia isquémica se puede co-
rregir tras revasculorizacién, lo miocardiopatio alcohdlica
puede ser reversible tras el abandono del alcohel, asi como
lo tequimiocardiopatio (disfuncién sistélica producida por
altas frecuencios cordiacas mantenidas).

3. Control de la situacién de insuficiencia cardiaca:

3.1. Disminucién del trabajo cardiaco:

3.1.1. Evitar esfuerzos extenuantes y mejorar la hemo-
dinémica cordiace con disminucién de la post-
carga (vosodilotadores). Conseguir una precarga
6ptima, con rendimiento odecuado del meco-
nismo de Frank Starling, sin aumentar de mane-
ra excesiva la presion refrograda (MIR).

3.2. Aumenier la coniractilidad miocérdica:
3.2.1.Medionte el uso de agentes inotrépicos. Estos
salvo la digoxina, a largo plazo, mejoran la clase
funcional aunque disminuyen la supervivencia
(Mayoer riesgo de muerte arritmica) (MIR).
3.3. Control de la retencién excesiva de liquidos:
3.3.1.Dieta hiposédica e hipocalérica (restricciéon de
agua solo en los casos mds graves); diuréticos
(MIR).

4. Prevencién de los efectos deletéreos de los mecanismos de
compensacion cardiaco:

4.1.1.Frenando la evolucién de la enfermedad (Beta-
bloqueantes y anfialdosterénicos (espironolacto-
nal.

6.2. Agentes inotrépicos

A. INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA: amrinona y milri-
nona. Levosimendan

Son bipiridinas, actGan aumentando el AMP.c intracelular, que
conlleva a una mayor entrada de colcio intracelular®. Sélo se
emplean via i.v. Ademas de inotropeos (+) son vesodilatadoras.
SON LOS FARMACOS IDEALES COMO INOTROPICOS, EN
PACIENTES QUE ESTAN TOMANDO BETABLOQUEANTES.

* Bl levosimendan se une o la cTnC aumentando su sensibilidad al
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En un paciente que ingrese por insuficiencia cardiaca descom-
pensada que requiera uso de inofrépicos y previamente estuviera
tomando betablogqueantes debemos pensar en el Levosimendén
como opcidn ferapéulica, yo que los inolrdpicos que actian
sobre el recepter beto no tendrén accién al encontrarse éste
bloqueado.
Inhibidores
de lo

Fosfodiesterasa

Cd
(=3

PKAa o)
AMPc —‘1
PKA Contractilidad |
Miocardiocito Frecuencia C.
B. AMINAS SIMPATICOMIMETICAS: ADRENALINA,

NORADRENALINA, DOPAMINA Y DOBUTAMINA

Dopamina: A dosis muy bajas (1-2 ug/kg/min) es vasodilatado-
ra mesentérica y renal. Entre 2-10 es estimulante B-miocardico.
A dosis mayores, es estimulante alfa y aumenta la T.A. Tiene un
alto poder arritmégeno a dosis altas.

Dobutamina: Estimulante $7. Potente accidén inotrépica, causa
ligera taquicardia y disminuye las resistencias periféricas tenien-
do escaso efecto sobre la T.A. Util en el trotamiento de la I°
cardiaca aguda sin hipotensidn [MIR). (si lo queremos usar en un
shock cardiogénico y por tanto con hipotensién debemos aso-
ciarlo @ aminas vasoconstrictoras como la noradrenaling).
INDICACIONES:

* Episodios de IC aguda.

« Insuficiencia cardiaca crénica refractaria a Tto.

¢ Prefransplante cardiaco.

CONCLUSIONES SOBRE SU USO EN IC:

* Los férmacos inotrépicos exceptuando la digital han demos-
trade aumento de la mortalided con su uso crénico.

» Dado el potencial arritmégeno  (MIR) especialmente a dosis
altos es conveniente que los pacientes estén monitorizados y
utilizandola dosis menor posible.

* Hay que evitar su ufilizacién prolongada yo que generan fa-
quifilaxia.

¢ Su efecto se ve limitado en situaciones de acidosis, por lo
que hay que corregir previomente esto.

C. DIGITAL

Los digitalicos comercializados en Espafia son la digoxina y la
metil digoxina con perfiles similares. Son férmacos histéricamen-
te muy utilizados en el tratoamiento de la insuficiencia cardiaca,
su uso cada vez es menor y practicamente ha quedado relegado
como frenador del nodo auriculo-ventricular en la fibrilacién
auricular répida con insuficiencia cardiaco descompensada.
MECANISMO DE ACCION

Se debe al efeclo inhibitorio que ejerce sobre la ATP-asa bomba
Na-K. Al aumentar el Na intracelulor este se intercambia con
Ca+ + con el consiguiente aumento de lo contractilidad.

DIG&XINA
ATPasa Na-k
Na K

K+ N0+ " Miohlomentos §E++
———
CONTRACTILIDAD

Sobre corazén insuficiente

Al aumentar lo concentracién de calcio citosdlico actia como
inofrépico positivo mejorando la contractilided (sin efectos de-
mostrados sobre la mortalidad).

Efectos electrofisioléaicos

Se deben a la inhibicién de la ATP-asa y o un aoumento del
efecto vagal (MIR).
NODULO SINUSAL: Accién cronotropa negativa.
NODULO AV: disminuye la velocidad de conduccién  pu-
diendo agravor un bloqueo AV preexistente, pudiendo inter-
accionar con otros frenadores del Nodo AV (MIR) (como los
betabloqueantes o los antagonistas del calcio no dihidropi-
ridinicos (verapamilo y diltiozem). Su efecto como frenador
es lo que nos permite usarlo para disminuir la frecuencia en
la fibrilacién ouriculor.
RESTO DE TEJIDO ESPECIFICO Y CELULAS CONTRACTILES
(A Y V): Favorece la aparicién de focos ectépicos, el desarro-
llo de reentradas y acorta el periodo refractario de la auricu-
la y ventriculo, lo que explica su focilidad para provocar
arritmias (MIR).
Estos efectos de la digital se traducen en el ECG por depresién
de ST ("cubeta digitélica®)
La arritmia més caracteristica de la intoxicacién digitélica (que
no la més frecuente) es la taquicardia auricular (foco ectépico)
con bloqueo AV.

MIR 13 (10062) (63): Mujer de 82 afios hipertensa en tratamien-
to con atenolol, hidroclorotiazida y digoxina. Acude a urgencias
por fibrilacién auricular y se le adminisfra verapamil i.v. Se evi-
dencio en ECG bloquea auriculoventricular completo. 2Cuél es
la causa més probable de esta situacién clinica?

1. Infoxicacion digitélica por interaccién farma-cocinética por

verapamilo.
2. Hipopotasemia por la administracién de tiazido y digoxina.
3. |Interaccién farmocodindmice del betablogucante, digoxing
y verapamil. *

4. Efecto hipotensor del diurético fiozidico.
5. Arrilmia cardiaca por verapamil.

INDICACIONES:

» Insuficiencia Cardiaca : Es un farmaco para el tratamiento
sinfomdtico y de segunda linea por un efecto neutro en la
mortalidad. En coso de shock cardiogénico, se emplean
agentes inotrépicos mas potentes, tipo dopamina o dobuta-
mina. (MIR)

* Disminucién de la frecuencio ventricular en flutter y fibrila-
cién_auricular. (2MIR) aunque su efecto en esfuerzo es limita-
do. En general, se prefieren ofros farmacos bloqueantes del
nodo AV, sin embargo en presencia de datos de insuficiencia
cardiace aguda {contraindicados betobloqueantes y antage-
nistas del calcio) es una buena dlternativa pora disminuir la
frecuencia cordiaca.

CONTRAINDICACIONES DE LA DIGITAL

Intoxicacién digitalica.

Bloqueos A-V de 2°y Bﬂ grado.

Miocardiopatia hipertréfica obstructiva.

Enfermedad del seno.

Extrasistolia ventricular frecuente.

Sindrome WPW con fibrilacién auricular: La digoxine acorta
el periodo refractario de la via accesoria permitiéndole con-
ducir o més frecuencia. En presencia de fibrilacién auricular,
el ritmo répido y cadfico de la auricula se podric transmitir
al ventriculo integramente (MIR), desencadenando fibrilacién
ventricular

v" Se aconseja suprimir antes de cardioversién.

INTOXICACION DIGITALICA

Se produce cuando la conceniracién sérica de digoxina es >2
ng./m, sin embargo ,los niveles séricos son orientativos, ya que
el miocardio puede ser hipersensible o la digoxina (MIR) en
determinadas situaciones.
1. Aumento de la digoxinemia:
1.1. Insuficiencia Renal MIR).
1.2. Hipotiroidismo (MIR).
2. Aumento de la sensibilidad a la digoxina:
2.1. Alteraciones hidroelectroliticas:
2.1.1.Hipopotasemia. (Diuréticos de asa y tiazidas)
(MIR)
2.1.2.Hipomagnesemia e hipercolcemio (tiozidos)
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2.1.3. Hipoxemia y acidosis (MIR).
2.2. Cardiopatia isquémica.
2.3. Sustrato arritmico (Extrasistolia ventricular) (MIR)
3. Interacciones farmacolégicas:
3.1. Farmacocinéticas: Aumentan su concentracion
3.1.1. Quiniding, verapamil, amiodarona (MIR)
3.2. Farmacodindmicas: Aumentan su efecto:
3.2.1.Bloqueantes del nodo AV (betablogueantes, ve-
rapamil, dilliazem y amicdarona)
CLINICA
La irritacién gastrointestinal (anorexia, nauseas, vémitos) suele
ser el sintoma més precoz de intoxicacién digitélica (MIR).
La toxicidod cordiaca incuye cualquier fipo de arritmia, pero
ninguna especifica, siendo lo maés frecuente los extrosistoles
ventriculares {bigeminismo) (MIR).

Extrasistole
ventricular

Cubeta
digitalizeda
Tombién son frecuentes distintos grados de blogueo AV. Es muy
caracteristica de la intoxicacién digitélica la toquicardia ouricular
no paroxistica con bloqueo AV variable (MIR). También pueden
observarse arritmia sinusal, blogueo sinoauricular, parada sinu-
sal y taguicardio de lo unién (MIR), asi como taquicardia ventri-
cular multifocal.

MIR 00 FAM (6516): Mujer de 76 aios con historia de insuficien-

cia cardiaca por cardiopatia hipertensiva en fibrilacién auricular

crénica que segufo tratamiento con enalopril, digoxina, furose-

mido y ocenocumarol. Consulta por presentor en la Ulfima se-
e incremento de la disnea. La exploracién mues-

tra TA de 130/80 mmHg, pulso arterial de 116 l.p.m. ritmico; en

lo auscultacién pulmonar se oyen crepitantes en las bases y en la

auscultacién cardiaca refuerzo del segundo tono. El ECG mues-

tra_una taguicardia ritmica de QRS estracho a 116 Ipm. ¢Qué

actitud entre las siguientes es la mds adecuvada?:

Suspender anticoagulantes orales.

Realizar monitorizacién de Holfer.

Solicitar niveles de digoxing.®

Asociar propanolol.

Asociar amiodarono.

O G0 =

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION
Depende de la gravedad:

« Manifestaciones gostrointestinales, suele ser suficienie sus-
pender lo digital 2 6 3 dias y reajustar la dosis.

» Arritmias ademd@s de suspender la digital adguiere vital im-
porfancia corregir causas (hipopotasemia) (MIR} y usar anti-
arritmicos como lidocaina, fenitoina o propanoclol, que sir-
ven para las taquiarrimias ventriculares inducidas por la digi-
tal. La fenitoina sirve también para los arritmios supraventri-
culares (MIR).

= Si existe bloqueo puede ser necesario un marcapaosos.

En caso de intoxicacion grave se dispone de Ac antidigoxina, (la
didlisis no es 0fil).

La cardioversidn elécirica solo se indica si la intoxicacién
causa fibrilacién veniricular.

6.3. Diuréticos

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

Son depletores de potasio y son efectivos en 1° renal (MIR).

Son los diuréticos preferidos en el tratamiento de la insuficiencio
cordiaca.

C. AHORRADORES DE POTASIO

ActGan en fUbulo disial y colector:  Inhibiende el infercambio
Na/K (omiloride, triomterene) o bien antogonizando lo accién de
la aldosterona (espirolactona).

Lo espironolactena y eplerenona en dosis bajas se ha demostra-
do beneficiosa con una disminucién de la mortalidad en insufi-
ciencia cardiaco sistélica avanzada (por su efecto contraregula-
dor més que su accidn diurética) (MIR). Deben usarse sélo si la
crealinina es menor de 2,5mg/dl y el potasio menor de 5 (MIR).

Divrélicos

Tiozidicos

Excreton 5-10% del No filwade.
Inhiben of controrsporte ocive OiNo
en o segmento diupente conicol de
lo romo cscenderte del aso ds Herle,

I

Ahorradores de K !
Eliming mencs del 3% del No frodo,

Inksbsnr b reabaoncion de No en
1o comormendo dislel y colector,

Divrético del Asa
Excreton of 15-20% ded No filvedo,
Inkiben el contrasporte ocfivo CiNaK

en fo porcdn grueso de lo roma
ascandends del 0o de Heole.

Médula

- o B
Mecanismo y lugar de accién de los diuréticos.

INDICACIONES DE LOS DIURETICOS
El uso de diuréticos (los de ASA son los preferidos) debe basarse
en controlar los sinftomas de congesfién y por tanto a la dosis
menor necesaria.
EFECTOS COLATERALES DE LOS DIURETICOS
Tiozidas: Hipopotasemia (MIR), hipomagnesemia  alcalosis
metaboélica, hiperuricemia, hiperglucemia, erupciones cutanecs,
trombocitopenia, granulopenia. Tienen mayor tendencio a gene-
rar hiponatremia que los diuréficos de asa * (MIR).
Diuréticos del asa: Hipopotasemia, alcalosis metabélica, hiperu-
ricemia, hiperglucemia. Ototoxicidad
Espirolactona y Eplerencna: Hiperpotasemia (MIR) (sobre todo
en presancia de insuficiencia renal e IECAS) Nauseas, molestias
epigdsiricas, confusién mental, somnolencia, ginecomastic que
no presenta EPLERENONA, erupciones eritematosas (MIR).

6.4. Vasodilatadores

A. TIAZIDAS
CLORTALIDONA,
Actian en segmento dilutor, y ¢ grandes dosis, en el proximal.

Son depletores de K+ (MIR).

Son eficaces siempre que la filiracién glomerular sea ol menos
el 50% de la normal.

Actualmente existen fiacidas como la metolazona, indapamida y
xipamida que no disminuyen la fillracién glomerular y pueden
usarse en [° Renal.

B. DIURETICOS DEL ASA: FUROSEMIDA, TORASEMIDA.

Adttan en el segmento ascendente del asa de Henle. Son los
diuréticos més potentes y de accién més répida (MIR).

CLOROTIAZIDA, HIDROCLOROTIAZIDA,

El uso de vasodilotadores ha supuesto un hito en el tratamiento
de la insuficiencio cardiaca. La primera combinacién que consi-
guié disminuir la mortalidad, fue la hidralazine mas dinitrato de
isosorbide (nitratos) (MIR] que todavia se indica con preferencia
en pacientes de raze negra.

Los IECAS se hon instourado como el tratomiento de primera
linea. Estos deben ser utilizados o dosis altas y comenzar su
tratamiento en ausencia de sinfomatologia, si existe disfuncién
significativa del ventriculo izquierdo. (3MIR)

Los IECAS han conseguido mejorias prondsticas en la insuficien-
cia cardioca sistélica (5MIR), aunque fienen efectos beneficiosos
sobre la hipertrofia miocérdico en pacientes con disfuncién ven-
tricular diastélica.

Nos vamos o centrar en los IECAS como farmacos vasodilatedo-
res comentando los nitralos en el capitulo de cardiopaifa is-
quémica.

A. [ECAS:

MECANISMO DE ACCION:

Como inhibidor de la enzima convertidora de la angiofensina,
inhibe el paso de la angiotensina | a Il

La angiotensina Il, por tanto, deja de actuar como estimulo a la
liberacién de aldosterona y vasopresina, aparie de inhibir su
efecto vasoconstricior.

“ Aunque excretan menos canfidad de sodio que los diurético de osa, su
copocidad de eliminor H20 libre es aun menor por lo que tienden a
provocar hiponafremia con mayor frecuendia.

9 CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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V. INSUFICIENCIA CARDIACA

Los farmacos antagonisios de los receptores Il de la angiotensi-
na comporten los mismos efectos, excluyendo la no degradacién
de la bradiquinina por lo que no producen fos.

e §

s Congestién pulmonar

ICCC

__» VYolumen minuto ‘

Hipoperfusién periférica

V. Arteriales

PROPIEDADES:
Entre los efectos beneficiosos se encuentran:
+ Modificon la evolucién de lo IC cronica
o Mayor supervivencia
o Menor némero de hospitalizaciones
o Mejor calidad de vida.

» Disminucién de la activacién neurchormaonal.

¢ No se produce toleroncio.

* Inhibe el remodelado ventricular post IAM (dilatacién)

EFECTOS SECUNDARIOS:
1. Inherentes a su mecanismo de accién:

1.1. Hipotensién.

1.2. Insuficiencia renal (MIR): Se trata de insuficiencia renal
prerenal al no poder el rifién autorregular su funcio-
namiento. En situaciones de hipovolemia, o estenosis
arteria renal (MIR) (bilateral para producir IR) o hipo-
tension severa, recordad que si al iniciar IECAS para
contrel tensiona se produce un marcado emperca-
miento de la funcién renal en un paciente euvolémico
hemos sospechar estenosis bilateral de las arterias re-
nales (MIR). El aumento de cifros de crectinine no
equivale a la suspensién del fratomiento con IECAS si-
no que se debe adecuor el volumen introvascular ol
efecto de los vasodilatadores.

1.3. Hiperpotasemiao: Precoucién con el uso de ahorrado-
res de K o suplementos (MIR).

1.4. Tos seca: Se puede confundir con agravamiento de IC,
como dato de orfopnea y DPN,

MIR 00 FAM (6595): Paciente de 65 afios, diagnesticada de
insuficiencia cardiaca, que sigue fratamiento habitual con |nhibi-
dores de la Enzima Convertidora de la Angiotensinc {IECAS),
Espironolactona y Furgsemida. En una analitica de rufina pre-
senta unas cifras de potasio sérico de 5.8 mEqg/L, 2qué veriacio-
nes deberemos realizgr en su tratamiento?:

1. Elevar los dosis de Furosemida.

2. Ancdir resinas de intercambio idnico.

3. Ancdir Digitdlicos.

4. Suspender los IECAS vy la §gurgnolgctona

5. Suspender la Espironolactona.

2. Afribuibles a su estructura quimica:
2.1. Proteinuria. [ocordaros por el contrario que estan indi-
cados en HTA + diobetes en presencia de proteinuria)
(MIR).

2.2. Neutropenia.

MIR 11 (9580): Los inhibidores de la convertasa son farmacos
de primera linea paro el fralomiento de:

Las arritmias veniriculores,

Los bloqueos AV de 2° y 3° grados.

La hipercolesterolemia.

La valvulopatia aértica degenerativa,

th ' N =

MIR 02 {7491) 2Cudl de los siguientes férmacos reduce lo mor-
talidad en los enfermos con insuficiencic cerdiaca congestive? :
1. Digoxina.

2. Furosemido.

3. Enolaopril.*

4. Amiodecrona.

5. Aspirina.

6.5. Betabloqueantes

Aunque los grondes dosis de betabloqueontes pueden agudizar
la insuficiencia cardiaca, se ha comprobado que la administra-
cién de dosis progresivas de bisoprolol, metoprolol, nevibolol y
carvedilol® mejoran los sintomas de lo insuficiencia cardiaca y
retrasa lo progresiéon de ésta mejorando lo supervivencia.

Estén contraindicados en el Asma bronguial, insuficiencia car-
dioco aguda, bloqueos cardiacos (2° grado y 3° grado), y de
manera relativa (hay que ufilizarlos con precaucién) en pocientes
con enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

MIR 05 (8043): Un paciente de 65 anos, diagnosticado de
insuficiencia cardiaca de etiologio isquémica, en estadio avan-
zado {grado funcional 1Il de la NYAH), consulta por empecra-
miento de su disnea. En el Gllimo aio ha sufrido dos episodies
de Edema Agudo de Pulmén y a roiz del oltimo fue dado de alta
con dieta pobre en sal, Inhibidores de la Enzima convertidora de
la angiotensina (IECAs), furosemida, espironolacione y aspirina
(150 mg/dia). En el momento de la exploracién el paciente no
tiene disnea, estd en ritmo sinusal, con una frecuencia cardiaco
normal en reposo, tiene crepitantes en ambas bases y su tension
arterial es de 115/75. En lo radiografia de térax hay signos de
hipertensién postcapilar, sin imagenes de condensacién ni de-
rrame pleural. 2Cudl seria su recomendacién terapéutica?:

1. Inicar fratamiento con antagonistaos del calcio y nitritos
orales.

Sustituir lo Aspirina por Clopidogrel.

Hacer uno broncoaspiracion y cultivo del material aspirado.

Anadir Digoxina oral.

Iniciar trafemiento gradual con betoblogueantes.*

NdhwN

MIR 06 (8304): En un paciente con IC por cardiopatia isquémica
crénica post infarto y disfuncién sistdlica, 2cuél de las siguientes
NO considero una contraindicacién absoluta para la introduc-
cién de betablogqueantes2:

Insuficiencia cardiaco inestable.

Enfermedad pulmonar crénica.*

Bloqueo A-V avanzado.

Bradicardia sintomética.

Broncoespasmo.

6 6. Otros farmacos

LUhWON =

IBAVRADINA: Es un farmaco que inhibe los cancles |; del nodo
sinusal, teniendo sélo efecios en la disminucién de la frecuencia
cardiaca en pacientes que mentengan el ritmo sinusal. Ho de-
mosirado que mejora la funcién ventricular y la calidad de vida
(menor nimero de ingresos) en pacientes con ritmo sinusal y
dosis plenas (dosis maxima tolerada de betobloqueante} que
mantengan frecuencias cardiacas por encima de 70. Como
veremos en los temas de cardiopatio isquémica también es un
farmaco antionginoso de segunda linea.

6.7. Dispositivos

TERAPIA DE RESINCRONIZACION (MIR): Los pacientes con:

- Disfuncién ventricular severa,

- Asincronia ventricular (QRS ancho =120 o 150 mseg, sobre
todo si tiene morfologio de blogueo completo de rama izquier-
da)

- Mala clase funcional (Clase funcional 1l-IV} a pesor de trata-
miento médico opfimizado.

Se beneflician de marcapasos biventriculares, que ol esfimular
ambos ventriculos de manera simulténea mejoran la clase fun-
cional de estos pacienies.

¢ EL carvedilol es un Alfal y betabloqueante no selectivo. El nevibolol es
un betabloqueante 1 muy seledivo con propiedades vasodilatadores
mediados per NO (oxido nitrico). Al blogueo Alfa 1 y al NO se le eiribu-
yen propiedades vasodilatadores dfiles en ICC.




Se trata de un marcapasos que a diferencia de los convenciona-
les que sélo estimulan el ventriculo derecho, fambién tiene un
cable para estimular el ventriculo izquierdo.

DESFIBRILADOR AUTOMATICO IMPLANTABLE (DAl): Hasta un
40% de los muertes en IC se producen de manera sGbita (por
arritmias veniriculares) por lo que en pocientes con disfuncion
severa gue se mantengan sintomaticos a pesar de tratomiento
éptimo estd indicado el uso de DAl como prevencién primaria
de muerte subita.

Se trata de un dispositivo que es copoz de detector arritmias y
proporcionar teropia pare reverfirlas.

Existen dispostivos que incluyen Terapia de Resincronizacién y
DA,

MIR 11 (9576)2Qué intervencion terapéutica consideraria en un
paciente de 67 aofios con miocardiopatia dilatado idiop6tica,
bloqueo de rama izquierda, fraccién de eyeccién del ventriculo
izquierdo de 26%, insuficiencia mitral grado II-II/IV, sometido o
tratamiento con furosemida, espironolaciona, enalapril y biso-
prolol y que se mantiene en clase funcional Il de la NYHAZ:
Revascularizacién coronaria quirirgica.

Reemplazo valvular mitral.

Implante de un balén aértfico de contrapulsacién.

Implante de un dispositivo de asistencia veniricular.

Implante de un sistema de resincronizacién cordiaco.

MIR 12 [9855): 2Qué ﬁpo de estimulacién_elécirica mejora Ig
morbilidad li ientes _con_miocardio
dilatada, en nfmo smusul con QRS ancho y morfologio de bio
gueg_duqmg_lmmgcdn_dsl_hqz_de_m.z

La estimulacién en auricula derecha.

Lo estimulacén en ventriculo derecho.

La estimulacién auricule-ventricular.

Lo estimulacién biventricular,*

La estimulacién en ventriculo izquierdo.

bl o8 ol
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6.8. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca
sistolica

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca es escalonado.

Hoy en dia la tendencio es a inhibir los mecanismos de compen-
sacion.

Uscremos los diuréticos como tratamiento de fondo para el
control de sintomas de congestién, o lo dosis menor neceraria.
La mejor opcién pora un adecuado ajuste del diurético es el
peso diario {oscilaciones en el peso en periodos corfos de tiem-
po se deben a aumento de volumen exitravascular].

En estadios iniciales y aln en ausencioc de sintomas pero con
disfuncién ventricular debe instourarse fratamiento con IECAS a
la dosis mayer folerada (MIR). En caso de fos como efecto secun-
dario los ARA Il son una opcién. Si el paciente presenta insufi-
ciencia renal severa no se pueden utilizar ni ARA Il ni IECAS por
lo que lo alternativa es la combinacién de hidralazing y dinitrato
de isosorbide (de preferencio en pacientes de roza negra por su
resistencia o |[ECAS).

A porfir de este momento si el paciente se encuenfra estable
(close funcional estable aunque sea mala, sin precisor cambios
en lo dosis de diuréticos) se deben introducir betabloqueantes
con precaucién {pueden descompensar).

EL OBJETIVO DE TODO PACIENTE CON DISFUNCION
VENTRICULAR ES CONSEGUIR DOSIS PLENAS DE IECAS (O
ARAII) Y BETABLOQUEANTES.

MIR 11 (9581) Hombre de 75 afios, hipertenso y dislipémico con
antecedentes de insuficiencio cardiaca por disfuncién sistélica de
veniriculo izquierdo (FE<30%). Acude a nuesira consulta por
empeoramiento de su disnea habitual en los Oltimas semanas.
Su tensién arterial sistélica es de 160/95 mmHg con frecuencia
cordiaca de 65 lpm. En la exploracién fisica no se auscultan
crepitantes y su presién venosa yugular es normal. Aporta una
determinacién de creatinina que es de 3.7 mg/dl con iones
dentro de la normalidad. £¢CGal de los siguientes farmacos es el
més adecuade para mejorar el pronéstico de su insuficiencia
cardiaca?:

1. Enalopril.

2. Losartan.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

Espironalactona.

Bisoprolol.*
Eplerenona

B ol o

Si el paciente tiene disfunciéon ventricular severa (Fraccién de
eyeccion <35%) y se montiene sinfomdtico, el siguiente paso es
anadir antialdosterénicos (Espironolactona o Eplerenona) siem-
pre y cuando no tenga insuficiencia renal severa o hiperpofase-
mia.

Si el paciente se mantiene asintomdético {en Clase funciona II-1V)
el siguiente paso seré:

- Si mantiene ritmo sinusal y o pesar dosis plenas (o maxi-
mos tolerades de betabloqueantes) se montiene con fre-
cuencia cardiaca >70 — [VABRADINA.

- Si hay evindencia de asincronia ventricular (QRS ancho) y
el paciene tiene disfuncién ventriculor — TERAPIA DE
RESINCRONIZACION.

Si existe una descompensacién deberemos aumentar dosis di-
uréticos, si la situacion requiere uso de inotrépicos y el paciente
tomaba de manera crénica betablogueantes podemos usar
LEVOSIMENDAN sin retirar betabloqueantes.

Tratamiento de la insuficiencio cardiaca crénico

¢Continua en CF 11-IV2

-“.':l’lf|.1 Anta Qosie ""-:~

2Continua en CF lI-IV2

#Ritmo sinusal y FC > 70lpm? ‘\

2¢Continua en CF II-IV
y fiene FEVI <35%2

3

¢Duracién del QRS> 120ms?

MIR 04 (7783): Una mujer de 72 ofos con antecedentes de
diabetes mellitus e infarto de miocardio hace un ofio, fiene una
froccién de eyeccién ventriculor izquierda de 0,30 y estéd en
tratamienio habitual con aospirina, furosemida, (20 mg/dia) y
captopril, (25 mg/dia). Acude o su consulta por disnea de pe-
quefios esfuerzos. La exploracién fisico es compatible con insufi-
ciencia cardiaca, de predominio derecho. TA: 140/70 mmHg.
FC: 70 lpm. &Cu6l de las siguientes intervenciones es de
MENOR prioridad desde el punto de visia de mejorar su pronds-
fico?:

Cambiar el captopril por lisinopril (20 mg/dia).

Iniciar tratamienio con xina (0,2 ia).*

Iniciar tratamiento con es;::ronolodono (25mg/dia).

Iniciar tratamiento con bisoprolol (1,25 mg/dia).

Iniciar tratamiento con simvastatina (40 mg/dio).

N -
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IV. INSUFICIENCIA CARDIACA

MIR 03 (7523): ¢Cudl de las siguientes combinaciones forma el

tripode en el que osiento el tratomiento farmacolégico de la

mayoria de pacientes con insuficiencia cardioca y disfuncién

ventricular?:

1. Betablogqueantes, calcioontogonistas e inhibidores de lo
enzima conversiva de la angiotensina (IECA).

2. |ECA, diuréticos y calcioantagonistas.

3. Diuréticos, betablogueantes e IECA.*

4. Betobloqueantes, antagonistos de los receptores de la an-
giotensina (ARA-Il) e IECA.

5. ARA-ll, IECA y calcioantagonistas.

MIR 03 (7751): Un hombre de 47 afios, fumador de 50 pague-
tes/ano, cortero en activo, obeso (IMC 31 Kg/m2), diabético
desde hace 10 oios, controlado con insuling, hipertenso (ftoma
nifedipino 30 mg/dia), con insuficiencia renal crénica (creatinina
habitual 2 mg/dl) y con hipercolesterolemia (240 mg/dl) acude
ol médico de cabecera por disnea desde hace una semana que
le obliga a pararse cuando camina en llano (previamente lo
hecia sin dificultad); no ha tenido fiebre ni dolor tordcico. Cree
que esté algo acatarrado, pues por los noches fose sin expecio-
ror. La tensién arterial es 150/90. No tiene edemas. Tiene algu-
nos roncus dispersos, crepitanies en bases y se oye un posible
tercer fono, aunque estd algo taguicardico (108 lpm) para valo-
rar bien este dafo. Los andlisis son normales salvo la creatininag
de 2,5 mg/dl. Uno rodiografia de térox muestro afectaciéon al-
veolointersticial bilateral basal, sin cardiomegalia. 2Cudl seria la
aproximacién diagnéstica més correcta en este momento?:

1. Uno espirometria demostraré casi con seguridad un patrén
obstructivo, por lo que se debe comenzor tratamiento bron-
codilatador.

2. Lo fibrosis pulmonar idopética requiere una biopsia pulmo-
nar para su diagnéstico. Se le debe recomendar una bron-
coscopia o biopsia transbronquial.

3. Una ergometrioc ambulante serfo recomendable pora des-
cartar una isquemia silente, muy frecuente en diabéticos,
pero no es preciso si el electrocardiograma baosal no mues-
tra ondas Q ni alteraciones de la repolarizacion.

4. Esté_indi el _ingre d r antes
WM&M
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5. Sien un ecocardiograma la fraccién de eyeccién es normal,
se descariario rozonablemente la insuficiencio cardiaca y se
deberian buscar otros causas de su problema (por ejemplo
enfermedad pulmonar obstructiva crénica agudizada).

MIR 02 (7266) ¢Cudl de los siguientes farmacos NO esté indi-
cado en lo insuficiencia cardiaca con disfuncién ventricular seve-
ra? :

Carvedilol.

Furosemida.

Espironolaciona.

Inhibidores de la enzima convertidora de lo angio tensina.
Ver il.*

Ll et 5 oo o

MIR 08 (8823): Un paciente de 75 afios padece una insuficien-
cia cardioca congestive crénica de origen mixo (hipertensivo y
cardiopatia isquémica con infarto de miocardio) de clase I, con
fibrilocién auricular crénica a 90 latidos/minuto. A pesar de su
frofamiento con inhibidores de la enzima converfidora de la
angiotensina (IECA), furosemida y espironolactona y anticoagu-
lacién con dicumarol, el paciente presenta un deterioro lenta-
mente progresivo, con signos de insuficiencia cardiaca derecha e
izquierda, sin aparente desencadenante. Ante ello usted se plan-
tea como medida terapéutica, para asociar ol tratamiento pre-
ViO:

*

1. Bloqueador de receptores de lo angiotensina (ARAII).

2. Inhibidor directo de la renina.

3. Digitélicos.

4. Int ccién pr e un alfa- blogueante adrenér-
5.

Resincronizacién ventricular.

MIR 13 (10070) (71): En el tratamiento de la insuficiencio car-

diaca:

1. Los bloqueantes del receptor de la angiotensina [ARA Il) han
demostrado superioridad sobre los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA) y deberion ser la pri-
mera opcién ferapeutica.

2. Los ontagonistas de lo aldosteronc no hon demostrado
mejoria pronéstica, estando contraindicados en pacientes
con disfuncién sistélica ovanzada y grado funcional IV.

3. Los betablogucantes han demostrado disminuir la_mortali-
dad en pacientes con fraccién de eyeccién disminvida. *

4. Lo teropioc mediante morcapasos de resincronizacién car-
diaca estd indicada en pacientes con disfuncién sistdlica
siempre que el QRS seo estrecho (inferior a 120 msg).

5. El implante de desfibriladores outométicos estéd contraindi-
cado en paocientes con distincién ventricular, especialmente
si es de causa isquémica.

6.9. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca
diastélica

Cuando la insuficiencia cordiaca es debida a un fallo en su

funcidn diastdlica, las acciones terapéuticas deben ir encamina-

das a mejorar el llenado ventricular. No hay estudios que hayan
valorado acciones farmacolégicas en este tipo de pacientes
dado lo heterogéneo de su fisiopatologia.

Aun asi en el tipo més comiOn (alieracién de la relajacién) las

siguientes medidas fienen sentido:

= Es conveniente lograr que la frecuencia cardiaca no sea muy
alte para aumentar el tiempo de llenado (debe intentar man-
tenerse entre 60-90 Ipm).

« Si existe fibrilaciéon auricular debe tratarse, intentando devolver
lo funcién ouriculor que contribuye en estos pacientes de ma-
nera importante al llenado ventricular. La digoxina no es una
buena opcién para controlar la frecuencia cardiaca, ya que no
se precisa una mayor contractilidad y, sin embargo, aumenta
el riesgo de arritmias ventriculares (MIR).

= En coso de precisar un marcapasos por bloqueo AV este de-
ber4 ser bicameral poro seguir aprovechando la contraccién
auricular. (no confundir bicameral en el que existe estimulacién
de un ventriculo y de una auricula, con resinconizacién cardia-
ca, que es estimulacién biventricular, ademés de la aurfcule)

e El empleo de beia-blogueantes y calcio-antagonistas ha de-
mostrado ser de utilidad, yo que reducen la rigidez ventricular
y los presiones diastélicas elevadas (MIR).

* Los diuréficos y vasodilatadores deben usarse con precaucion
paro .evilar que se reduzco la precarge y con ello el gasto
cordiaco. El objetivo de los diuréticos es aliviar la congestién
pulmonar, afectando lo menos posible la precarga, que es
fundamental para mantener el gasto cardiaco.

6.10. 1° cardiaca refractaria

Antes de considerar a una |° cardioca como refractaria al tra-

tamiento médico habitual deben descartarse:

1) Una causa subyacente no adverfida susceptible de trata-
miento médico o quirirgico

2) Causas desencadenantes (infeccién, embolismo, arritmia,
AINES ,..)

3) Complicaciones del propio tratomiento {sobretodo con el
uso de diuréticos con disminucién excesivo de lo precarge
que origina bajo gasto).

Si o pesar de las medidos anteriores el paciente continGo con

mala evolucién deberemos plantearnos frasplante cardiaco y/o

asistencia ventricular (disposifivos bien como puente a trasplante,

bien como terapia de destino que se encargan de mejorar lo
funcién del corazén).




MIR 05 (8271): Un paciente de 67 afios con anfecedentes de
insuficiencia cardiaca crénica en trotamiento con enalopril, car-
vedilol, furosemida y espironolactona acude a urgencias por
sensacion de mareo en las Gltimas 48 horos. Su tension arterial
es de 85/40 mmHg. En la exploracién fisica no se obijetivon
signos de congestién. El ECG demuestra un blogueo de roma
izquierda a 65 lpm ya conocido previamente. Los valores de
creatining, hemoglobina e iones son normales 2cudl de las si-
guientes aclitudes le parece més adecuada?:
Disminuir dosis de cavedilol

isminuir e furosemida.*
Disminuir dosis de enclapril.
Disminvir dosis de espironolaciona.
Afiadir al tratamiento nitratos transdérmicos.

i ot o 8 o Sy

6.11. Tratamiento del edema agudo de
pulmén

El EAP supone un riesgo vital y debe considerarse una urgencua
médica. Las medidas a tomar son:

Identificar posibles cousas de la descompensacién  (Arritmias:
fibrilacién auricular répida, toguicardio ventricular, bradicordia
severa...) y corregirlas.

Tratomiento intensivo:

* Posicién senteda, con las piernas colgando en la cama
(MIR).

* O7 al 100% (MIR). Mascarilla con reservorio (permite flujos
altos de O2).

* Morfina i.v: reduce lo ansiedod y es vasodilatadora (reduce
lo precarga). Debe disponerse de naloxona por si aparece
depresién respiratoria (MIR).

 Furosemida i.v. {es venodilatadora y logra répida diuresis)
{MIR).

» Vasodilotadores: Nitroglicerina iv lo més utilizado. (pudién-
dose utilizar también nitroprusiaoto) siempre que la presién
sistélica sea =100 mmHg. (MIR)

Otras medides adicionales:
a. Ventilacién mecénica: si el paciente presenta hipoxia o
disminucién severa del nivel de conciencia o esté agotado.
La ventilacién mecanica no invasiva aporta soporte sin ne-
cesidad de infubar, estondo especialmente indicado en este
sustrato. Mejora la oxigenacién, la funcién cordicca y re-
duce la necesidad de intubacién orotragueal.(MIR)
b. Digital: medida a considerar si existe fibrilacién auricular
con repuesta ventriculor rapida (2MIR).
Prevencion de nuevos episodios de EAP: conirol de las causas de
descompensacion.

Bd  repeMIR

El tratamiento del edemo agudo de pulmadn se hace habitual-
mente con morfina i.v., oxigenc al 100% diuréticos de asa i.v,
nifroglicerina. y dopamina si presién arlerial baja. (4+)

MIR 12 (9847): Mujer de 80 afios, que acude al Servicio de
Urgencias a las 4 de la madrugada por referir disnea de reposo
de aparicién sibita con tos seca y dolor torécico opresivo irra-
diado a cuello. Antecedentes de HTA esencial de larga evolucién

e infarto agudo de miocardio. A la exploracién: TA 220/130

mmHg, Fe 100 Ipm. Fr 30 rpm Saturacién de 02 70%. Ausculta-

cién: ruidos ritmicos, rapidos, con crepitantes y sibilancias gene-

ralizados en ambos hemitérox. ECG: Taquicardia sinusal a 110

Ipm, con inversién de la onda T en V1-Vé. Radiografia de térax:

patrén en "alas de mariposa”. Analitica: péptido natriurético

(pro-BNP) 400 pg/ml (normal <100 pg/ml). Sefiale lo FALSO

respecto ¢ las medidas teropéuticas:

1. Le colocarfa ventilacién no invasiva pues mejora la oxigena-
cién, lo funcién cardiaca y reduce la necesidad de intubo-
cién orotraqueal.

2. Le administraria morfina porque reduce la precarga y mejo-
ra lo disnea y la ansiedad.

3. Lle administrario nitroglicerina intravenosa por sus efecios

venodilatadores y vasodilatadores coronarios.

El nitroprusiato es el vesodilotador recomendado.*

Al odministrar furosemida se reduciré la precarga antes de

iniciar su efecto diurético.

L o

CuURsSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 09 (9064): Pregunta vinculade a la imegen n® 3. Hombre
de 67 aiios de edad, fumador de 30 cigarrillos al dia con ante-
cedentes de hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2, hiper-
colesterolemia, en Iralamiento farmacolégico con amlodipino,
metformina y simvastatina. Acude al servicio de urgencias refi-
riendo disnea de medianos esfuerzos en el Olimo mes, edemas
en miembros inferiores, nicturia y fos seca sobre todo por las
noches. A la explorocién fisica presenta una TA 167/98 mmHg.
FC 103 Ipm saturacién capilor de oxigeno de 91%, taquipnea de
23 r.p.m. Se objetiva una disminucién severa del murmullo
vesiculor, hipoventilocién en bases y alguna sibilancia espirato-
ria. Se encuentra arriimico a 103 lpm sin soplos. Abdomen sin
hallazgos significatives. Edemas. Ante este cuadro dlinico, 2qué
determinacién analitica le parece MENOS relevante en la eva-
luacién diagnéstica durante la estancia en urgencios de este
paciente?:

Péptido natriurético tipo B.

Hemograma.

Gasometria arterial.

lones en orina.*

Troponina.

N QN =

MIR 09 (9065): Pregunta vinculada a la imagen n® 3. Durante su
estancia en urgencias se realiza al paciente referido en lo pre-
gunta antferior una radiografia del térax que se muestra en la
imagen 3. Ante el cuadro clinico presentado y los hallazgos
radiolégicos descritos en este paciente. ¢Cudl de las siguientes
opciones terapéuticas le parece la més adecuada?:

20 mgr de furosemida endovenosa.*

Salbutamol en nebulizacién.i

100 mgr de metilprednisolona endovenosa.

Bolo endovenoso de heparina sédica de 10.000 unidades.
Ceftriaxona 2 gr endovenoso cada 24 h.

1.
2.
3.
4.
5.

IMAGEN 3

Depende de varios faclores: naturaleza de lo cardiopatia subya-

cenfe, presencia o ausencia de un factor desencadenante sus-

ceptible de tratomiento (peor pronédstico si no hay factor precipi-

tante) , de lo respuesta al tratamiento y lo presencia de trata-

miento previo (MIR).

Otros factores asocicdos o un pronésfico desfavorable com-

prenden :

¥ Fraccién de eyeccién muy reducida (< 25%) (MIR)

v Disminucién de lo coptacién méxima de oxigeno[< 15
{ml/kg)/min]

¥ Tiempo de esfuerzo reducido (<3 min.) (MIR)

¥ Hiponatremia (< 133 mEg/l) (MIR)

¥ Hipopotasemia (< 3 mEq/l)

v Niveles elevados de Péptido Notriurético Cerebral. (MIR)

v Aumento de los niveles circulantes de pépfido nafriurético
auricular y de noradrenalina {MIR)

v Extrasistoles ventriculares frecuentes en la monitorizacion

con Holter.

9 CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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V. INSUFICIENCIA CARDIACA

MIR 05 (8044): 2Cudl de los siguientes parémetros NO es de
mal pronédstico en el paciente con insuficiencia cardiaca créni-
ca?:

1. Consumo maximo de oxigenc <10 mL/kg por minuio.

2. Disfuncién ventricular izquierda <25%.

3. Hiponatremia.

4. Vaglores BNP tido natriurético ti isminui
(<100 pg/ml).*

5. Exirasistolio ventriculores frecuentes.

Un gron porcentaje de pacientes con insuficiencia cardiaca con-
gestiva muere de forma sobita, posiblemente por fibrilacién
ventriculor. No existen pruebas de que esta complicocion se
pueda evitar mediante la administracién de férmacos anfiarrit-
micos. (MIR). Si estd indicado, sin embargo el implante de DAI
(desfibrilador cutomdtico implantable) en pacientes con FEVI <
35%, y que permanezcan en clase funcional Il o lll tras 3 meses
de tratamiento 6ptimo de la insuficiencia cardiace, para reducir
el riesgo de muerie sibita. Si estuviera indicado la resincreniza-
cién cardiaca, se puede poner disposifivos que cumplen las dos
funcionas (estimulocién biventricular + DAI).

Causas de muerte:

Muerte subita..... 40%
Empeoramiento de su ICC................ 40%
OGS o e R e s e e i s 20%
Mortalidad anual

ICC asinfom@hica.....ccceeiieainniaans <5%

[ 0 | 7 S BTN < 10%

ICC moderada......cccccovvviiiaiainl 20-30%
ICC grave.......... E Tt e e R, 30-80%

MIR 00 FAM (6714): El pronéstico de un paciente ingresado de
urgencia por un episcdio de ICC es desfavorable cuando existen
todos los factores que a continuacién se indican, SALVO UNO.
Sendlelo:

Fraccién de eyeccién deprimida (<25%).

Concentraciones séricas bajas de Na y/o K.

Identificacion de foctores precipifantes reconocibles.*
Incapacidad para caminar en llano 3 minutos tras la recupe-
racibén de lo situacién oguda.

5. Disminucion del consumo méximo de oxigeno.

ot i

MIR 01 (7022) 2Cuaél de los siguientes farmacos NO ha demos-
trado disminuir la mortalidad en la insuficiencio cordiaca?:
Espironolactona.

Metoprolol.

Enalapril.

Digoxina.*

Carvedilol.

8. Trasplante cardiaco

8.1. Indicaciones

Pacientes con enfermedad cardiaca terminal (la presencia de
una fraccién de eyeccion < 15-20% y de arritmias ventriculares
indican una supervivencia del 50% o menos al afio).

Sin embargo la frocciéon de eyeccién no es un pardmetro que
determine la indicaciéon de transplante, sino el conjunto de facto-
res que deferminen un pronéstico a corto y medio plazo peor
que el del transplante cardioco.

La indicacién mas frecuente de trasplante cardiaco en la actuali-
dad es lo miocardiopatia dilatada (MIR).

Los requisitos principales pora el trosplante son el tamorio del
corazén, la compatibilidad ABO, el resultado negative de las
pruebas cruzadas linfocitarias.

Al ot rey

TRASPLANTE CARDIACO

INDICACIONES

1. Cardiopatia terminal que limita las esperanzas de vida a 2
anos o que resiringe gravemente lo colidad de vida cofidia-
na, a pesar del tralamiento médico o quirtrgico ptimos.
Ausencia de criterios secundarios de exclusién.

Perfil psicosocial idoneo y sistema de apoyo social.

Edad fisiolégica/cronolégica adecuada.

CRITERIOS DE EXCLUSION

. Proceso infeccioso activo.

Infarto de pulmén reciente.

Diabetes fratada con insulina con pruebas de lesién de

6rgano diana.

Hipertensién pulmonar irreversible.

Presencia de Ac cifotéxicos circulantes.

Presencia de enfermedad ulcerosa pépfica adiva.

Enfermedod maligna activa o reciente,

Presencio de EPOC o bronquitis cronica graves.

Consumo de sustancias éxicas o de alcohol.

'lO Presencic de enfermedad vascular periférica o cerebral.

11.Ofras enfermedades generales que dificulten fa rehabilita-
cién posterior al trasplonte.

8.2. Procedimiento quirdrgico

Pt o !

CENOUA WM

En el trasplante ORTOTOPICO se conservan las paredes poste-
riores de ambas auriculas (con sus venas correspondientes) y se
suturan sobre ellas las auriculas del donante. Actualmente el
transplante con técnica de sutura bicava evita arritmias auricula-
res al no seccionar las auriculos.

Ma
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Transplonte ortotépico.

8.3. Tratamiento inmunosupresor y segui-
miento

Suele emplearse una combinacién de ciclosporine, azatioprina y
prednisona. También pueden administrarse Ac monocdlonales
OKT3 o globulina ontitimocitica inmediatamente después del
trasplante , para retrasar el ratamiento con ciclosporina en los
primeros dias, en los que es mds frecuente un fallo renal. Lo
globulina antitimocitica se emplea pora fratamiento de rescate
en coso de rechazo severo con disfuncién ventricular. Actual-
mente ¢l uso de nuevas drogas (micofenclato, tacrolimus, siroli-
mus) que ejercen similar efecto que la ciclosporina y azatioprina
permiten menores efectos secundarios y dosis més bajos de
corticoides.

El tratamiento es de por vida, aunque las necesidades son me-
nores a partir del afio, si no ha habido complicaciones. En lo
octualidad se esté intentando reducir ol méximo el tratamiento
corticoideo (alta incidencia de efecios secundorios), llegando o
suprimirlo en casos seleccionados.

Debe vigilarse la posible aparicién de un rechoze mediante lo
toma de biopsias endomiocérdicas repetidas del ventriculo dere-
cho (primer afio sistemético, posteriormente si surgen complica-
ciones).

8.4. Complicaciones

En el postoperatorio inmediato, la complicacién més peligrosa
es la 1° cardiaca derecha por enfermedad vasculor pulmenar.




Los pacientes con insuficiencia cardiaca izquierda desarrollan
hipertensién pulmonar, esta es reversible con une mejoria de la
funcién del ventriculo izquierdo, sin embargo la mejoria no es
inmediata.

El ventriculo derecho del donante ha estado funcionando con
presiones bajaos hasta el momento del explante, por lo que un
aumento brusco de la presién al frabajar en un lecho pulmonar
con vasoconstriccién, puede hacerlo fracasar de forma ogudo.
Antes del transplante, en el receptor, se realizan pruebas farma-
colégicas para detectar la reversibilidad de lo hipertensién pul-
monar.

En el primer afio, el rechazo ogudo y las infecciones son los
principales complicaciones. (Gérmenes oportunistas, principal-
mente Herpes Virus CMV)

Posteriormente, el rechazo crénico (desarrollo acelerado de
arteriosclerosis coronaria) constituye la principal causa de muer-
te. Este proceso vascular acelerado y difuso afecta tanto a la
porcién distal como proximal de las arterias coronarias, por lo
que las técnicas de revascularizacién coronaria no suvelen dar
resultado.

Mayor riesgo de neoplasias (especiclmente linfomas relaciona-
dos con infeccién previa por el virus de Epstein-Barr).

8.5. Resultados

El receptor de un trasplante cardioco puede lograr hasta un 70%
del gasto cordiaco méximo esperado pare su edad.

El 40-50% de los trasplantados presenta signos arteriogréficos
de coronariopatia con hiperplasia fibrosa infimal a los 5 afos.
A largo plazo este es el principal problema.

MIR 03 (7732): Los pacientes que desarrollan rechazo crénico
del injerto tras trasplante renal, hepético o cardiaco, presentan
como lesién comdn a fodos ellos:

Infiltracién inflamatoria intersticial de carécter mixto,
Necrosis fibrinocide de la pared vascular.

Proli i r infim ri no -
Angiogénesis difusa de! injerto.

Infecciones frecuentes de repeticién del injerto por gérme-
nes piégenos.

ol aftomibeed o

La supervivencia es del 80% ol afio y del 70% a los 5 afios.
8.6. Asistencias ventriculares

En casos de IC refractaria se puede optar por el implante de
asistencia venlriculares, que se tratan de dispositivos que ayudan
a mantener un gasto cardiaco adecuado para las necesidades
del organismo. Este fipo de osistencios pueden tener diferentes
objetivos.

- Asistencia como puente. Se trata de implantar la asisntencia
en espera de trasplante cardiaco o como puente a la recupe-
racién (por ejemplo en caso de una miocarditis con grave
deterioro de la funcién cardiaca pero que pudiera ser reve-
risble.

- Asistencia como terapia de destino; en pacientes con contra-
indicacién para el irasplante pero con esperanza de vida
mayor e dos afos se puede usar una asistencio ventricular
como alternativa al trasplante.
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1. Anatomia del sistema de conduc-

cidn

Bachmann
Anferior
NAY

Posterior Hoz de His
Medial
Rama
derecha
Anterior } Rama
Posterior J izquierda

R Nédulo sinusal

Situado en la pared posterior de la auricula dcha., junto a la
desembocadura de la cava superior (MIR). Es el marcapasos
normal del corazén (MIR}.

1.2. Nédulo auriculo-ventricular

Situado en el tabique interauricular, por encima del anillo tricus-
pideo. En él tiene lugar el refraso fisiolégico de la conduccién,
(Espacio PR} encaminado a dar fiempo a que el ventriculo se
llene antes de su estimulacion.

Lo irriga la interventricular posterior en el 90% de los casos y en
el 10% restante la circunfleja. Dado que la irrigacién no es com-
parfida por més de un territorio arterial, se puede aofectar en los
casos de IAM (inferior).

1.3. Hoz de HIS

Nace del NAV. Se divide en dos romas: derecha e izquierda (que
a su vez se subdivide en anterior y posterior), que al ramificarse
forman el Sistema His-Purkinje. Este se distribuye por el endo-
cardio de ambos ventriculos, activendo el ventriculo de manera
simultdnea desde tres focos (rama derecha, fosciculo anterior y
fasciculo posterior de la rama izquierda). El hecho de que se
frate de un sistemo especializado en la conduccién permite que
se ocfive toda la masa ventricular en un corto espacio de fiempo

(QRS < 0,12 seg).
1.4. Haces anémalos

Son responsables de los sindromes de preexcitacion. Comuni-
can auricula y ventriculo por vias fuera del sistema de conduc-
cibn normal del corazén (NAV-Hiss). Do lugar ol Wolf-
Parkinson-White (WPW).

2. Fisiologia

2.1. Potencial de accién transmembrana

POTENCIAL DE REPOSO:

El ié6n predominante dentro de las célulos es el K+ y el extracelu-
lor el Na+. Lo membrana plasmética tiene una bomba (Na-
K),que expulsa tres iones(+) Na ol exterior y recoge dos iones
K(+) hacia dentro, de esta manera, genera una diferencia de
cargas (MIR), lo que se denomina potencicl de reposo. Lo dife-
rencia de potencial en reposo en los célules del organismo es
alrededor de -80mV.

POTENCIAL UMBRAL:

Se denomina a la diferencia de potencial, a pariir del cual, se
van a activar los mecanismos que conducen a la despolarizacién
celular (potencial de accién). En general se produce cuando se
alcanza alrededor de -30mV,

POTENCIAL DE ACCION:
La excitabilidad celulor es la capacidad que tienen todas las

células cardiacas, de responder ante estimulos de suficiente
intensidad (ya sean de tipo eléctrico, quimico o mecénico), alte-

rando de forma transitoria la relacién intra/exiracelular de car-
gas eléctricos. El registro de esta activided elécirica transiforio se
denomina potencial de accién transmembrana.

Potencial de accién miocardio

Célula auriculor y ventriculer Célula nodal

1
1 9 2
0
5 3
0
I =

Noidpidol —— g Nolod) m—  —
Cot+ L —— o P T e
K+ (selida) ——— W Kl o ——————— -

40 mV
£0 mV

Con los fenémenos de excitacién se obren una serie de canales,
que redistribuyen los iones, perdiéndose el potencial de reposo
(polarizacién), pasando la célula a un estado despolarizado.
Este mecanismo progresa o través de la membrana y de una
célula a ofra por uniones de membrana (GAP) (MIR).

Tras la excitacién se reconstruye su estado anterior (repolariza-
cién). Este mecanismo, comun a todas los células que tiene
copacidad de excitabilided y conduccién (nervio, musculo...),
tiene una propiedades particulares en el misculo cardiaco.

A. PAT-RAPIDO (NA'-DEPENDIENTE)

Lo presentan el sistema His Purkinje y los célulos auriculares y
veniriculares.

Las células presentan un potencial de repose (fase 4) como
hemos visto de -80 mv. Al llegar un estimulo de una célula
contigua, se abre un canal répido de Na, por el que de uno
manera subifo pasa gran contidad de cargas positivas (Na+),
invirtiendo incluso la polaridad de la membranco (fase 0) pasan-
do el estimulo o la célula siguiente. Esta accién determina lo
velocidad de conduccién, que en estos células es répida.

En los célulos nerviosos, de manera rdpida, el potencial de
reposo se restableceria abriéndose un canal de K que expulse
cargas positivas al exterior, pudiendo ser excitoda nuevamente a
conlfinuacién. Las células cardiacas no se comportan ast (podri-
on excitorse de manera muy frecuente) y tras la despolarizacién
esta se mantiene (fose 2) por corrientes que intercambian el Na
del interior, por calcio (mediador de contraccién) (MIR) en una
fose de meseta del potencial de accién.

Tras esta fase se activan corrienfes de salida de K, que restable-
cen (fase 3) el potencial de membrana, quedando la célula en
disposicién de activarse nuevamente,

B. PAT-LENTO (CA*+-.DEPENDIENTE)

Tipico de las células nodales.

Este tipo de células poseen, de manera més acusada, (en teoria
todas las células cardiocas) la propiedad del cutomatismo.

En estas células, en primer lugar , el potencial de reposo es mas
bajo (-60 mV) por lo que estdn mas cerca del potencial umbral
{(-30 mV) y en segundo lugar, permanece aobierto un canal Na
lento, que permite pasar Na al interior, perdiéndose el potencial
de reposo (fase 4) hosta llegar ol umbral de activacién de mane-
ra espontdnea (automatismo).

En ese momento se produce la entrada de calcio que genera la
fose O del potencial, con una pendiente lenta (velocidad de
conduccion baja) le repolarizacién se lleva a cabo nuevamente,
tras la salida de K fuera de la célula.

CELULA

Pot reposo -80 mY -60 mY
Répida Lenta
V cond Fase 0 veloz Fase O lenta
. Elevado
Automatismo  Pobre KAR cortians,
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2.2. Automatismo

La propiedad del automatismo, que normalmente se observa en
el nédulo sinusal y AY, en las fibras especializadas del sistema
His-Purkinje y en algunos fibras auriculores especializadas, se
debe a que en estas célulos, se produce una despolarizacion
diostolica esponténea en la fase 4 del PAT (MIR). La entrada de
Na* al interior celular hace perder el potencial de reposo alcan-
zando el potencial umbral, produciéndose una respuesta del
tipo todo o nada.

La mayor frecuencia de descorge es la del nédulo sinusal, ya
que presento la fase de despolarizacion diastélica maés répida
(MIR).

Toq: N Brad.

B

.

R
n' .“x

Por ello anula los marcapasos inferiores y comanda el corazén,
En coso de faller este se activaria aquel que tuviera lo pendiente
de despolarizacién espontdnea mas alta y se convertiria en el
marcapasos del corazén.

Habitualmente. las célulos nodoles tienen una frecuencic de
descarga o 45-60 Ipm y al utilizor el sistema normal de conduc-
cion (His Purkinje) el QRS seria estrecho. Si falla también el ritmo
en el nodo AV podrian descargar células del His Purkinje, que
fienen una frecuencia de descarge inferior (35-40), sin poder
utilizar el sistema de conduccién normal, yo que se producen en
la via distal, determinando un QRS ancho.

2.3. Velocidad de conduccién

e PE (@)
o Un estimulo mayor de lo normal logra respuesta pro-
pagada.

« FASE DE EXCITABILIDAD ORMAL

Un estimule menor de lo normal puede causar respuesta
propagoda (final de la fase 3). Se corresponde con el lade
ascendente de lo onda T del ECG, justo antes de la cOspide
de dicha onda. Un estimulo que incida en esta zona (fené-

meno R sobre T) puede desencadencr una fibrilacién ventri-
culor.

2.5. Formacién de los estimulos

La velocidad con que se propoga el estimulo en cada tejido
depende de lc velocidad de ascenso y amplitud de la fase 0. Asi
la velocidad a nivel del His Purkinje es alta (QRS estrecho) y en el
nodo AV muy lenta (PR).

2.4. Refractariedad

Expresa el periodo de tiempo que necesitan las célulos cardiacas
para recuperorse y poder ser de nuevo octivades, morca por
tanto la frecuencia méxima a la que podré conducir un tejido. El
periodo refradiario se divide en:

o
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+  PERIODO REFRACTARIO. ABSOLUTO

o Ningdn estimulo es capoz de provocar ‘una respuesta
(foses 0, 1y 2).

El marcapaso normal del corazén es el NS. El estimulo originado
en dicho nédulo se propaga a través del sistema especifico de
conduccién (vios infernodales-NAV-haz de His y sus ramas)
dando lugar a un registro electrocardiografico normal:

ECG

QRS

Onda P: Activacién (despolarizacién) auricular
QRS: Activacion (despolarizacién) ventricular
ST-T-U : Repolarizacién ventricular.

Puede ocurrir que el estimulo se origine fuera del NSKF, en un
foco eciépico. La morfologia del ECG dependeré entonces del
lugar donde se encuentire dicho foco ectépico:
a} Si el foco eciépico se localiza en la ouricula o en la unién AY,
la adtivecién ventricular tiene lugar por la via normal del hoz de
His y sus ramas y de este modo el complejo QRS seré estrecho.
b} Si el foco ectépico se origina en el ventriculo, la adtivacién
ventricular no sigue la via normal del hoz de His y sus ramas, y
por ello el QRS seré ancho (mayor de 0,12 mseg).

NSKF

QRS

NAV

Focos
Auriculares




3. Génesis de las arritmias

3.1. Trastornos del automatismo (formacién
de estimulos)

A. POR MECANISMO NORMAL

Lo frecuencic cardioca puede aumentar o disminuir. En el 22
caso, al fallar el marcopaso superior (nédulo sinusal) se pone en
marcha un marcapaso inferior, que puede ser auricular, de la
unién AV o ventricular (cuanto més distal al nédulo sinusal,
menor es su frecuencio de descarga), causando un lofido de
escape (si hay 2 o maés seguidos, se habla de ritmo de escape).
B. POSTDESPOLARIZACIONES

Se explica por un mecanismo de octividad desencadenada, en la
fase de excitabilidad supernormal.

C. PARASISTOLIA.

Muy raro. Consiste en la actuacién simuliénea de 2 focos (el
normal y uno ectépico) cada uno independientemente.
Clinicamente es indistinguible de las extrasistoles.

Nédulo

Latido
ectpico

Nodo sinusal

3 Conduccidn retrégrada por la via: Al producirse el
retrase por uno zona de conduccién lenta (nodo
AY) la via que estabo bloqueada funcionalmente,
puede conduciral haber concluido su periodo
refraciario.

3.2. Trastornos de la conduccién

A. BLOQUEOS
Dan también lugar a latidos y ritmos de escape.
B. REENTRADAS
Para que se produzca una reentrada se requiere:
* La presencia de un circuito con dos ramas con diferenies
propiedades.
« El periodo refractario de una tiene que ser diferente o la
ofro.
* Debe existir un bloqueo unidireccional en una de las vias, es
decir que pueda conducir en un sentido pero no en el ofro.
= Debe existir un retroso en la conduccién en alguna parte del
circuito.
Este modelo general puede concrefcrse en cade una de las
situaciones. Para entender estos conceptos los vamos a explicar
con las taquicardias por preexcitacion.
En los sindromes de preexcitacién tenemos una doble conexién
entre la ouricula y veniriculo con diferentes propiedades cado
una (1).
Si un exirasistole auriculor alcanzara o lo vez al nodo AV y a lo
via se conduciria por aquella que no estuviera en periodo refrac-
tario en ese momento y bloquedndose en el otro (2.
En el caso en el que bajose hacia el ventriculo por el nodo AV y
se bloquease lo via accesorio, esta fendrfa capacidad para con-
ducir retrégradamente desde el ventriculo hacia la auricula (3).
Si cuando sube por lo vio lo ovriculo se encuentra fuera del
periodo refractario, esta podré activarse cerrando el circuito e
iniciando la taquicardia que bajaré por el nodo AV y subiré por
la via accesoria (4). (Taquicardia ortodrémica, QRS esirecho).
El mismo circuito se puede invertir bajando el estimulo por lo via
accesoria y subiendo por el nodo AV, en este caso la octivacion
ventriculor no se efectuaria por el sistema normal de conduccién
y el QRS se haria ancho (taquicardia antidrémica).

Extrasistole auricular

Extrasistole auriculor: La conduccién en lo vio es
imposible en esta momento, al estar en periods
refractario por lo que conduce Gnicamente por
el nodo AV.

~\

La auricula se activa refrégradamente: Por lo via

4 accesoria y el nodo AV puede canducir este
estimulo al ventriculo. De esta manera se mantiene
lo faquiordio.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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Las reentradas son la cause de la gran mayoria de los taquia-
rritmias encontradas en la clinica como Flutter auricular, fibrila-
ciéon auricular (con pequedios circuitos de reentrada situados en
diferentes zonas de la auricula izquierda, méas concretamente en
lo desembocadura de las venas pulmonares), tequicardia infro-
nodal, toquicardias ventriculares, sindrome de Brugada entre
ofros, y por supuesto los sindromes de pre-excitacién. Se suelen
inducir por exirasistoles [espontdneos o provocados: estudio
elecirofisiolégico).

4. Tratamiento general de las arrit-

mias

4.1. Choque eléctrico

Debe practicarse de manera sincrona con el QRS (cardiover-
sion) ya que la aplicacion asincrona puede causar fibrilacion
ventricular. En la fibrilacién ventricular, se realiza de manera
asincrona {desfibrilacién). Lo forma de energia es un choque de
corriente continua de manera bifésica {(empiezo positiva y cam-
bic a negativa) para ser més eficaz.

)y

A. INDICACIONES
Cualquier taquicardia (iexcepto la sinusall) que produzca impor-
tante disfuncion hemodindmica (hipotensién, isquemia miocardi-
ca o |4 cardiaca).
Arritmias que no responden al fratamiento médico.
8. CONTRAINDICACIONES

» Taguicardia sinusal.

» Intoxicacién digitélica (isalve inestabilidad hemodindmical)

(MIR).

 Bloqueo A-V completo.
Actualmente existen aparalos implantados de cardiover-
sion/desfibrilacién (DAI) que reconocen y dan fin a las arritmios
ventriculares malignas. Se estén imponiendo en casos de alto
riesgo de muerte sGbita y ha demostrado claramente su superio-
ridad frente o fratamiento médico en pacientes recuperados de
una muerte sibita y en oquellos con disfuncién ventricular, ta-
guicardias veniriculores espontédneas o provocados en estudio
electrofisiolégicos.
Asl mismo también se esté implementondo en més sifios los
desfibriladores semiautomadticos (DESA), localizados en centros
comerciales, estadios de futbol... que son capaces de detedior el
ritmo cardiaco en una parado cardiorrespiratoria y si es necesa-
rio cardioversion o no mediante sencillos pasos, accesible a la
poblacién no especializada.

4.2. Marcapasos

Los marcapasos estdn destinados a mantener el ritmo cardiaco,
en condiciones de bloqueo de la formacién del estimulo o su
conduccion.

Los marcapasos que Unicomente estimulon uno cémara se de-
nominan unicomerales, si son capaces de coordinar las dos
camaras se llama bicamerales.

NO confundir bicomerales con biventriculares, estos son unos
nuevos modelos disefiados para estimular ambos ventriculos de
manera simultdnea y estdn indicados en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca por disfuncion ventricular sistélica, en el que es
evidente una asincronia en lo contracciéon de ambos ventriculos
(bloqueo de la conduccién intraventricular: bloqueo completo de
rama izquierda)

A. INDICACIONES FUNDAMENTALES
DE MARCAPASO PERMANENTE:
» Blogueos AV de 3er grado.
 Bloqueo AV de segundo grado fipo Mobiiz Il independiente-
mente de los sintomas (Alta incidencia de BAV completo con
ritmo de escape lento).
» Evidancia de blogqueo de ambas romas del haz de His (MIR).
« Bloqueo de primer grado con bifascicular asociado (BCRI o
BRD + HBAI) y sincopes inexplicados.
o Disfuncién del nédulo sinusal: bradicardia sintomética, pau-
sas sinusales >3 seg. (MIR)
» Hipersensibilidad sintomdlica del seno carotideo (cuando
causa sincopes recidivantes).

MIR 09 (9105): Existe indicacién de implante de marcapasos en:

1. Pacientes asinfomdticos cuando la frecuencia sinusal es
inferior a 50 latidos por minuto.

2. Presencia de bloqueo AV de primer grado asin-tomdtico
cuando el pR es superior a los 200 msg.

3. El blogueo glternante de rames del haz de His.*

4. Cualquier situacién con bloqueo AV de segundo grado
Mobitz | a nivel nodal.

5. Sincope neurocardiogénico con respuesta car-dioinhibidora
negativa.
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« Bloqueo bifascicular (Combinacion de BRD+HBAI) y PR lorgo

DE MARCAPASO TEMPORAL:

En general se emplean ante trastornos del ritmo causados por
problemas transitorios, como isquemia o toxicidad de un férma-
co, o bien como paso previo antes de colocor uno permanente
en un paciente sinformdtico.

B. COMPLICACIONES DE LOS MARCAPASOS

SINDROME DEL MARCAPASOS

Consiste en fatigo (caida del gasto cardiaco por pérdida auri-
cular), mareos, sincope y pulsaciones desogradables en el cuello
(ondas a candn) y térax debido a la pérdida del sincronismo A-
V. Se corrige mediante la implantacién de un marcapasos bica-
meral (auricular y ventricular)

TAQUICARDIA MEDIADA POR EL MARCAPASOS

Es una complicacién especifica de los marcapasoes bicamerales y
se debe a un mecanismo de reentrada al haber dos sistemas de
conduccidn en el corazén.
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4.3. Técnicas de ablacién por cateter

Representan el iratomiento de eleccién en los pacientes sintomd-
ficos que presentcn:
* WPW: Se realiza ablacién de la via anémala (MIR).

» Taquicardia_supraventricular_por reentrada .Se actéa en el
nodo AV o en la via anémala dependiendo de la causa.

o Fibrilocién _guricular con respuesta ventricular inadecuada,
no controlada con tratamiento farmocolégico. En estos casos
se crea un blogueo AV con posterior implantacién de un
marcapasos. En FA paroxistica se aislon las venas pulmonao-
res.

o Flytter Auricular: Reclizando una linea de bloqueo en el ist-
mo cavotricuspideo se interrumpe el circuito auriculor que
mantiene al flutter (MIR). (IFlutter diagnosticado — Flutter
cblacionadol)

En general en las arritmias en las que participa un circuito de
reentrada o un foco ectbpico constonte y occesible se puede
intentar la ablacién.

MIR 12 (9779): Paciente de 58 oﬁos que acude a urgencias por

presentor taquicardios frecuentes de comienzo brusco. El pacien-
te no tiene antecedentes personales de interés salvo la historia

de ’oqv'mrdlos umwmm@mm

Ol es 0
co. Lo fi guro muostrc un trozodo de ECG a su odmnsnén en ur-

gencios, donde el paciente monifestoba que lo taquicardia esta-
ba teniendo un comportamiento incesante, comenzando y finli-

zando de forma esponténec en moltiples ocasiones. En su opi-
nién el diagnéstico mds probable en este paciente es:
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veniricular modtodo por

Toquocorduo de reentrudo our(cul
una via lento intranodal.

2. Sindrome de Brugada asociado a taguicardias.

3. Sindrome de Wolff-Parkinson-White y fibrilacién auricular.
4. Toquicardia ventriculor.

5
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Pregunta vinculada a la imagen n°8

MIR 12 {9780): Una vez controlado el episodio agudo, qué tro-
tamiento es el mas aconsejado en este caso:

1. Tratamiento quirdrgico.

2. Tratomiento con amiodarona.

3. Ablacién con catéter de lo via accesoria.*

4. Marcapaosoes antitaquicardia.

5. Desfibrilador automdtico

4.4. Cirugia

En general se indico cuando la técnica de ablacién con catéter
no resulta exitosa. Hoy en dia es excepcional. Permaneciendo
Unicamente en raros casos en los que una ablacién no sea efec-
fiva, en un paciente con aneurisma ventriculor (post-infarto) que
sea el origen de TV, procediendo o la aneurismectomia.

4.5. Farmacos

Los farmacos antiarrfimicos se dividen en 4 grupos (clasificacién
de Voughan-Williams):

A. GRUPO I: ANESTESICOS LOCALES, ESTABILIZADORES DE
MEMBRANA

Reducen la velocidad méxima de lo fase de despolarizacién,
debido al blogueo de lo entrada de Na® en los tejidos con PAT
répido. A su vez existen 3 subgrupos:

1A: QUINIDINA, PROCAINAMIDA, DISOPIRAMIDA (2ZMIR)
Alargan el PAT, y con ello, el periodo refractario [MIR) en las
células con PAT répido. Se traduce por un alargamiento de PR,
QRS y QT en el ECG.

Tienen efedo inotrépico negativo (MIR).

La procainamida es el antiarritmico més eficaz en la cardiover-
sién de la toquicardia ventricular.

La disopiramida es un potente inotrépico negativo, que se ha
utilizado para disminvuir el gradiente en las miocardiopatias hiper-
tréficas.

Sus principales efectos secundarios son:

* Arritmics (Torsades de pointes por QT largo).

« Sindrome lupus-like y pericarditis (la procainamida) (MIR}

* Cinconismo (intoxicacién quinidinica): consiste en cefalea,
sordera, vértigo,.... y debe sospecharse cuando el QRS es >
del 50% del inicial y/o QT > 0.6 seg.

1B: IDOCAINA, FENITOINA, , MEXILETINA.

Disminuyen la velocided méxime, y no producen cambios o
acortan el PAT. Se indican principalmente para arritmias ventri-
culares. Tradicionalmente en las arritmios en contexto de IAM
agudo se usa a lidocoina (cunque de primera eleccién es la
amiodarona).

iC: FLECAINIDA, PROPAFENONA, (4MIR)

Apenas tienen efecto sobre el PAT.

Se indican para lo prevencién de la fibrilacién auricular y su
cardioversién quimica (2MIR).

FlecAinida y propAFenona (FA)

Aumentan la mortalidad en pacientes con cardiopatia isquémica

(MIR).

B. GRUPO II: 8-BLOQUEANTES (PROPANOLOL, OXPRENOLOL,

PINDOLOL, ...)

Tienen un efecto simpaticolitico y octGan sélo en los nédulos: En

el NS disminuye lo frecuencia y aumenta el periodo refractario, y

en el NAV disminuye la velocidad de conduccién y oumenta el

periodo refractario. Por ello, alargan PR en el ECG.

Son inotrépicos negativos.

Se indican en toquiarritmias supraventriculares pora frenar la

respuesta ventricular; en la taquicardia sinusal sintomético y en

las arritmios del ejercicio, de las emociones, del hipertiroidismo

(MIR) y feocromocitoma.

C. GRUPO lil: ALARGAN PAT

Bloquean la salide de K* (especialmente en fase 3) en tejidos

con PAT répido. Con ello alargan el PAT y por tanto, el periodo

refroctario. Como consecuencia, producen un alargamiento del

QT en el ECG.

AMIODARONA:DRONEDARONA.

La amiodarona es el farmaco de eleccién en las arritmias de la

miocardiopatia hipertréfica. (MIR)

Al no ser motrépcco negativo puede ufilizarse con relativa segu-
ridad en presencic de cardiopatio. Se ufiliza sobre todo para la

3
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prevencién de la fibrilacién auricular (precoucién porque inter-
acciona con los anticoagulantos cumarinicos) y en el tratamien-
to agudo y crénico de las taquicardias ventriculares.

Disminuye la frecuencia sinusal y es un férmaco frenador del
nodo AV por lo que no solo controla el ritmo en toquicardias
auriculares rapidas sino que también controla la frecuencia.

Sus principales efectos secundorios son la neumonitis infersticial
(més grave), los depésitos corneales y las alteraciones tiroideas
(2MIR) que tienen que ver con su alta concentracion en Yodo.

Lo Dronedarona es una novedad farmacoldgica porque es una
molécula similor pero que carece de Yodo y de sus multiples
efectos secundarios. Debe evitarse en pocientes con insuficiencia
cardiaca avanzade y es inferior en eficacio o lo emiodaronc en
el control de lo fibrilacién auricular.

MIR 00 FAM (6515) : Mujer de 78 onos diognosticada de car-
diopatig hipertensiva con funcién sistélico conservada, que en
los Uimos 2 afos ho tenido 3 episodios de fibrilacién paroxisti-
¢a cordiovertidos eléctricamente. Durante este tiempo ha recibi-
do diversos tratamientos que inclufan clgunos de los siguientes
férmacos: propafenona, omiodarong, digoxi ialtioz
captopril. Actualmente consulio por un cuadro de 2 meses de
evolucién de debilidad general y opatio, ofadiéndose en lo
Gltima semana disnea progresiva hasto ser de pequedios esfuer-
zos. El ECG muestro fibrilocién ouriculor con frecuencia ventricu-
lor @ 130 |l.p.m., la RX de t6rox cardiomegalia con signos de
congestién pulmonar y el estudio de funcién tiroidea una T4
libre elevada con una TSH indetectable. 2Cudl de los farmacos
utilizados puede ser el responsable del cuadro que, actualmente,
presenta lo pociente? :

Propafenona.

Amiodarono.*

Digoxina.

Diltiozem.

Coptopril.

bt e g

BRETILIO:

Util en toquuamtmlos ventriculores refractorias, especialmente
por isquemia aguda.

SOTALOL:

Es un B-bloqueante que alarga el QT.

D. GRUPO IV: CA-ANTAGONISTAS (VERAPAMIL, DILTIAZEM,)
Frenan la entrada de Ca'* en fejidos con PAT lento, con lo que
disminuyen la velocidad de conduccién y cumentan el periodo
refractario en NAV y NS, lo que se traduce por un alargamiento
de PR en el ECG.

Por su accién en el NS, disminuyen la frecuencia sinusal.

Se emplean principalmente en las taquiarritmias supraventricula-
res para reducir la frecuencia ventricular (MIR) (Flutter y fibrila-
cién auricular). Con su efecto blogueador del nodo AV son muy
Ufiles para cortar los taquicardias en las que este es parte inte-
grante del circuito.

Por su efectoc de occién (frenodores del nodo aurfculo-
ventricular] pueden presentar interaccién farmacodinémica con
otros frenadores del NAV [betabloqueantes, digoxina). (MIR).

MIR 13 (10062) (63): Mujer de 82 afios hipertensa en tralamien-
to con atenolol, hidroclorotiazida y digoxina. Acude a urgencias
por fibrilacién auriculor y se le administra verapamil i.v. Se evi-
dencia en ECG bloquec auriculoventricular completo. ¢Cudl es
la causa mas probable de esta situacion clinica?

1. Intoxicacién digitdlica por interaccién farma-cocinética por

verapamilo.
2. Hipopotasemio por la administracién de tiozida y digoxine.
3. Intergecién formy inémica del betablogucante, digoxing
y vercpamil. *

4. Efedlo hipotensor del diurético tiazidico.
5. Arritmia cordiaco por verapamil.

E. ANTIARRITMICOS NO INCLUIDOS EN LA CLASIFICACION

A. DIGOXINA:

Su principal accién terapedtice (reduccién de la frecuencia ven-
tricular en toquiarritmias supraventriculares) se debe a su efecto
en el NAY, donde aumenta el periodo refracterio y disminuye la
velocidad de conduccion.

Su efecto esta relacionado con su actividad simpaticolitica por lo
que en aumentos de esta (dolor, ansiedad, hipertiroidismo,
ejercicio) no serd eficaz.

B. ADENOSINA:

Bloquea en segundos de manero reversible y completa el nodo
AV, por lo que es muy 0til en el diagnéstico y tratamiento de los
taquicardias en las que parficipa este.

Es muy iiil en el tratamiento de la crisis de taquicardia paroxisti-
co suproventriculor.

Si nos encontramos ante una toquicardia supraventricular (QRS
estrecho), podemos usar maniombras vagales (como masaje del
senc carotideo) o adenosina para bloquear el NAY. Tras el blo-
queo completo podremos ver la actividad auriculor (y diagnosti-
car por ejemplo flutter auricular o fibrilacién auriculor), ademds si
el NAY forma parte del circuito de la arritmia (en las taquicordias
paroxisticos supraventriculares como veremos), se corfaré la
arritmias actuando por tanto como diangéstico y fratamiento.

Efeclo vagoal
Degital
-blogueontes
a-anfogonisias
sodarona
\n
\

"BLOQUEAN?" el NAY

B

Reducen lo frecuenca
en loquiorritmios suproventric.

5. Clasificacién general de las
arritmias

De una forma muy basica podemos dividirlas en 2 grondes
grupos:
A. TRASTORNOS DE LA FORMACION DE LOS ESTIMULOS:
0. EN EL NS: Arritmias sinusales.,
b. ECTOPICOS (fuera del NSKF):
« Pasivos: Latido y ritmo de escape (ritmos de la unién e idio-
ventricular).
» Adiivos: Exirasistoles y loquiarritmias supraventriculares y
ventriculares.
B. TRASTORNOS DE LA CONDUCCION DE LOS ESTIMULOS:
a. BLOQUEOS.
b. S. DE PREEXCITACION

6. Arritmias sinusales

6.1. Taquicardia sinusal: 100-200 x'

S
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A. ETIOLOGIA:

Ejercicio. Stress. Fiebre. Hipertiroidismo. Hipoxia. Anemia. 19
cardiaca. Miocarditis. Toxicos (café, tabaco). Farmacos (atropi-
na, catecolaminas). Lo toquicardia sinusal inapropiada puede
verse en mujeres jdvenes con una desproporcionada frecuencia
sinusal més aldn en esfuerze.




C. TRATAMIENTO:

La taquicardia sinusal es reflejo de una patologio subyacente y
por tanto el fratamiento debe ir encominado a corregir ésta. En
ausencia de insuficiencia cardioca aguda o hiperreactividad
bronquial puede administrarse, si se cree necesario, un betablo-
queante,

6.2. Bradicardia sinusal: <60x

A. ETIOLOGIA:

Aumento del tono vaogal. Atfletos. Hipotermia. Hipofiroidismo.
Hipopituitarisme. Ictericia  obstructiva.  Hipertensién  craneal.
Drogas (digital, B-bloqueantes, morfina...).

C, TRATAMIENTO:

No precisa, salvo repercusion hemodinamica atribuible a esta
(dar atropina o isoproterencl). Tratamiento definitive (en casos
muy sinfomd@ticos muy raros) con Marcapasos.

6.3. Paro sinusal

Falla la formacién de un impulso sinusal. En el ECG hay una
pausa enire 2 ondas P. Suele deberse a estimulacién vogal o
intoxicacion digitdlica, o ser una manifestocion de disfuncién del
nédulo sinusal,

6.4. Disfuncién del nédulo sinusal

Puede manifestarse en forma de bradicardia sinusal intensa (<
de 50), paro o bloqueo sinusal, falta de aceleracion de la fre-
cuencia sinusal, tequiarritmias auriculares o sindrome bradi-
taqui (2MIR}.

MIR 00 (6756): En un pociente podria diagnosticarse una enfer-

medad del nédulo sinusal si:

1. Se detecta bradicardia nocturna en ECG o monitorizacién
ECG ambulatoria.

2. Solo diagnosficaremos enfermedad del nédulo sinusal
cvando el estudio electrofisiolégico demuestre tiempos de
recuperacién del nédulo sinusal o tiempos de conduccién
sinoatrial prolongados.

3. El diognéstico de nddulo sinusal enfermo sélo puede hacer-
se cuando se produzca bradicordio infensa con el masoje
del seno carotideo.

4. Cuando se delecte bradicardia diumg persistente, paros
sinusales o blogueo sincatrial de sequndo grado, a veces
complicade con_taquiarritmi icular roxisti
ECG o monitorizaciéon ECG ambulatoria.*

5. Cuando se detecte blogueo AV de primero, segundo o fer-
cer grado en ECG o moniterizacién ECG ambulatoria.

Ondaos P sinusales o una

Ondas P sinusales > 1001 pm frecuencio < 60

|
\
R Hipertiroidismo, ]
| fiebre...

ansiedad,
| 1AM, inferior prePCR.

i Comienzo y fin gradual, ol
maoscje del seno carotideo
se enlentence inicialments
volviendo a lo frecuencia con
hamodinémico, Atropina.

previa
| Etiolégico. En coso de
| ansiedad o hipartiroidismo
estén especialmente
indicados los
betobloaueantes.

| Aumenfo del tono vogal,
| hipotiroidismo,  deportistas,

No precisa, en coso de 1AM,
deterioro

A veces se detecta al dor a un paciente, por lo demés asintomd-
fico, determinodos férmacos cordioactivos: digoxina , -
bloqueantes, verapamil, quinidina y otros agentes antiarritmicos.
Generalmente es de efiologia desconocida. Cuando causa sin-
tomas (mareos, confusién, fatiga, sincope o |9 cardioca congesti-
va) debidos a bradicardia sinusal intenso, paro o bloquec sinu-
sal se llama SINDROME DEL NODULO SINUSAL ENFERMO O
ENFERMEDAD DEL SENO (MIR).

Para diagnosticor la disfuncién del nédulo sinusal resulta muy
util el Holter (MIR), ya que detecta paros sinusales y arritmias del
sindrome bradi-taqui.

Si se estimulo el nodo sinusal o frecuencias superiores a su
descarga esponténea, fras el cese de la estimulacién, la primera
descarga sinusal marcara el fiempo de recuperacién del nodo
sinusal. En pacientes con enfermedad del seno estd alargado.
De esta manera ante taguicardias auriculares o frecuencia ele-
vada (fibrilacién auricular) al ceder esta, se produce una pausa
prolongada hasta el primer latido sinusal, conformando el sin-
drome bradicardio taquicardia.

FA 90 lpm

-

Escope snusal
Los pacientes con disfuncién sintomdfica del nédulo sinusal son

indicacién de marcopasos permanente. Se indica también ante
pausas sinusales > 3 seg. diurnas aln sin sinfomas (MIR).

Bradicardia sinusal intensa,
paro  sinusol, falta de
aceleracidn de lo frecuencia
sinusal, sindrome Brodi-
Toaui.

Pousa asistélica enfre dos ondas P

Aumento del tono vagal, \

deporfistos, enfermedod del T ags o

kil dokeiol. | envejecimiento. Cucndo  se
I~ asocia a sinfomas se cenoming
sindrome del nodo sinusol
enfermo.
En coso de presentor
sintomas (sincope o
iy BB Lo
; > El  diognéstico es clinico
sagundos. MP. opoyado con Holter (pausas>3
seg o Bradi diuma intensc (<
40 o sintomdtlico). En ceso de
dudos estudio EEF. Tratomiento
con MP,
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7. Extrasistoles

g R EEEESE R

;

Es la arritmia mds frecuente, siendo mas frecuentes las ventricu-
lares (60% o mds de los adulios) que las auriculares.

7.1. Etiologia

Cardiopatias inflamatorias o degenerativos. Téxicos. Drogas
(digital, quiniding, K*, catecolomines ...). Hipoxia. Alleraciones
electroliticas. Alteraciones psiquicas, efc... La mayoria se dan en
gente sin pafologia cardiaca.

7.2. Caracteristicas
Latido ectépico y prematuro.

7.3. Mecanismo de produccién

Reentrada (més aceptado) y/o aumento del automatismo.
7.4. Clinica

Asintomético, o bien palpilaciones o sensacién de paro del cora-
z6n. Pueden desencadenar taquicardias por reentrada.

7.5. Clasificacién

A. EXTRASISTOLE SUPRAVENTRICULAR (ESV)
e Onda P anémala o P' (invertida) que precede, coincide o se
sitia fras el QRS.
* QRS normal {salve conduccién aberrante).
 Pausa compensadora incompleto (el intervalo entre el com-
plejo QRS inmediatamente anterior y el inmediatamente pos-
terior a la ESV es menor al doble del intervolo RR normal).

ECG normal

Extrasistole
supraventicular
(de la unién)

« B. EXTRASISTOLE VENTRICULAR (EV)
» QRS anormal (si foco en ventriculo derecho, morfologia de
BRI y al revés).
« Pausa compensadora (doble del intervalo RR normal).
Extrasistole
ventricular

Aeh—
A

ECG normal

Pousa compensadore = 2RR

7.6. Valoracién

En los pacientes sin enfermedad cardiaca, no se ha observado
que las EV se asocien @ un incremento de morbilidad o mortali-
dad. Por el contrerio, el riesgo de muerie sibita es mayor en los
pacientes con EV y enfermedad coronaria, en especial tras un
IAM, asi como en las miocardiopatias (MIR), Se consideran de
mayor gravedad las EV multiformes, las que aparecen en salvas
o son muy frecuentes.

MIR 06 (8309): Referente a las exrasistoles ventriculares sefiale

la respuesta correcta:

1. Es una arritmia que se observa en menos del 30% de los
varones adultos.

2. Esta arritmio, tiene mayor importancia pronéstica que la
fraccién de eyeccién ventricular izquierda.

3. Cuando aparecen en un Holter, obligan o ser tratades de
inmedioto con farmacos antiarritmicos.

4. En pacientes con infarto previo y disfuncién ventricular iz-

ierda, si fr ntes (> 10/hora)] empeoran el pronds-

fico. *

5. En pacientes con infarto previo, si son sintomdlicas, el far-
maco de eleccion es la flecainida por via oral.

7.7. Tratamiento

A. SUPRAVENTRICULARES

Como frecuentemente son asinfomdticas, no suelen requerir
tratamiento. Si causan sintomatologia se buscard y eliminara la
causa precipitante (alcohol, tabaco, café...); si no la hay, puede
darse un sedante ligero tipo benzodiacepina o un B-blequeante .
B. VENTRICULARES:

En los individuos sin cardiopatia las EV asintométicas no requie-
ren tratamiento. Si causan palpitaciones o angustia se puede dar
un sedante o betablogueantes (MIR).

Los estudios encaminados a disminuir el nimero de exrosisioles
ventriculares en cardiopatia isquémica, como medio para dismi-
nuir el riesgo de muerte arritmica, han tenido un resuliado con-
trario, con aumento de la mortalidad utilizando férmacos del
grupo | (MIR).

Sin embargo, un correcto tratamiento de la insuficiencia cardia-
ca, sin vfilizar farmacos antiarritmicos, han conseguido una
caida en la muerfe sibita por disminuir el fono adrenérgico.

MIR 02 (7270) En la extrosistolia ventricular asistomdética, no

relacioneda con esfuerzo, es imporiante tener en cuenta:

1. Debe ser siempre tratada con férmacos antiarritmi-cos.

2. Se debe fratar con farmacos, Unicamente cuando se detec-
ten mas de 10 exirasistoles ventriculares por hora.

3. No compromete el pronéstico, ni debe ser iratada con anti-
arritmicos, cuando asiente sobre corazdn estructuralmente
normal.*

4. Esid demosirado que lo supresion de la extrasisto-lia ventri-
cular con férmacos ontiarritmicos mejora la supervivencia,
en cardiopatia isquémica crénica.

5. Lo extrasistolia ventricular de alta densidad no es un predic-
tor prondstico en la cardiopatia isquémica crénica.

MIR 08 (8830): Hombre de 45 ofios, asintomdtico y sin antece-
dentes clinicos de interés. En un electrocardiograma rutinario,
que por lo demds es normal, le descubren exirasistoles ventricu-
lares frecuentes, fodas de la misma morfologio. El eco-
cardiograma es normal y en la prueba de esfuerzo no se han
detectado ni isquemia ni arritmias sostenidas. 2Cudl seria, entre
las siguientes, la actitud teropéutica mas apropiada?:

1. De momento no iniciar tratomiento y profundizar en el dia-
gnéstico realizando una coronariografia para excluir una es-
fenosis coronario.

Amiodarona.

Propafenona o flecainida.

Betabloqueantes o sotalol y aspirina.

No precisa tratamiento farmacolégico.*

Ll o



8. Taquiarritmias supraventriculares

8.1. Taguicardia paroxistica supraventricular

Racha de 3 o més extrasistoles supraventriculares de comienzo y

terminocién sdbitos (MIR), con conduccidon 1:1 (todos los estimu-

los alcanzan el ventriculo), y frecuencia ventricular regular o

140-200 ¥, (MIR] no modificable por el ejercicio o posicién.

Complejos QRS normales (salvo conduccién aberrante).

El mecanismo de produccién mas frecuente es por reentrada en

la unién AV (MIR}, distinguiendo:

* Taquicardia Intranodal: A trovés de una doble via nodol, la
mas frecuente.

* Taquicardio mediada por via accesoria oculta. Se denomina
oculta porque en el ritmo sinusal normal no se observa (a
contrario de la vio accesorio en el Wolif-Parkinson-White que
su presencic justifica lo onda delte en el ECG normal como
veremos mas adelante).

* Mas raro es que se produzca por reentrada en el NS o por
reentrado infraouriculor.

Para distinguir los dos mecanismos habitualmente se necesita

estudio eledrofisiolégico, sin embargo, en el ECG duranie taqui-
cordia existen indicios que nos hocen pensar en una v ofro.

En caso de taquicardia infrancdal la adlivacién auricular se hace

simulténeamente al ventriculo por lo que la onda P queda es-

condida en el QRS.

En caso de via accesoria lo activecién auricular es posterior o lo

del ventriculo por lo que tras el QRS puede distinguirse la onda

P, lo que la distingue del mecanismo intranodal. (MIR).

Reentrada intranodal

Via accesoria

anuie&;ili intranodal ~qmeodo upombnn-nnh :
Se aprecia durante |a taquicardia la onda P retrograda inmediatamente tras el
QRS deformando el segmenta ST. Comparar con ritmo sinusal posterior

MIR 04 (7789): Una de los formas de toquicardia supraventricu-

lar es lo taquicardia por reentrode nodal. Indique cuél de las

siguientes afirmaciones es FALSA en relacién con esta arritmia:

1. Representa el mecanismo mdas frecuente de taquicardia
suproventricular y afecta de manera predominante a muje-
res.

2. Se presenta habitualmenie como una taquicerdio paroxisti-
ca, regular, con complejo QRS estrecho.

3. Durante lo taquicardio la onda P retrégrada aparece sityg-
da a unos 160 milisegundos después del inicio del complejo
QRS -

4. Clinicomente lo carocteristica principal es la sensacién de
palpitaciones en el cuello debida a la aparicién de un reflu-
jo yugular por contraccién simulténea de aurfculos y ventri-
culos.

5. En casos de foquicardias recurrentes el tratamienio de elec-
ci6n es la ablacién con radiofrecuencia.

Causa crisis cortas de palpitaciones ritmicas que siguen de poliu-
rio (MIR). Generolmente ocurre en j6venes con corozén normal

(MIR).
MIR 00 FAM (6503) : Muier de 32 afios que consulta por haber

comenzado una hora antes con palpitacienes. Se realiza un ECG
que muestro toquicardio regular de QRS estrecho o 180 L.p.m.
Al aplicar masaje en el seno carotideo se produce una disminu-
cién repentina de la frecuencia ventricular causada por la termi-
nacién de lo toquicardia. 2Qué tipo de orritmia podece esto
paciente, con mds probabilidad?:

Taquicardie sinusal.

Fibrilacién ouricular.

Toquicardio ventricular.

i ) B

Toquicardio auricular con blogueo.

Tratamiento: Si cursa sin hipolensién, los maniobras vagales
(meosoje del seno carotideo) son suficientes para yugular la crisis
en el 80% de los casos. El tratamiento agudo mas efectivo es
bloquear el circuito en el nodo AV con adenosina, verapomil,
diltiazem o betablogqueantes {MIR).

Lo adenosina bloquec en cuestién de segundos el nodo AV con
desaparicién de los efectos también en segundos, por lo que es
un férmaco ampliamente utilizado.

TPSV que oede tras maniobras vogoles (MSC = Moscne del Seno Cerofi-
dec)

Para evitar nuevos episodios son Utiles la digital,
blogqueantes ,los Ca-antagonistas y los farmacos IC .

En general, hoy en dio, se deberia plentear el tratomiento curati-
vo con ablacién transcateier, en todos oquellos pacientes que
precisen fratamiento anfiarriimico pore controler las recurrencias
de taquicardia.

los f-

MIR 00 (6898): Sobre la taquicardia supraventricular paroxistica

en ninos es FALSO que:

1. Es una toquicardia de comienzo e interrupcién bruscos.

2. Se asocia a sindromes de preexcitacion tipo Wolf-Parkinson-
White,

3. En el electrocardiograma es una faquicardia con ORS esire-
cho o 180-300 latidos/minuto.

4. £l fratomiento de eleccién si el nifo esté estoble, es lo lidocgi-
na infravenosa.*

5. Si el nifo esta en insuficiencia cardiaco se recomienda choque
eléctrico sincronizado.

MIR 10 (9345): Una paciente de 38 anos sin antecedentes de
cardiopatia ni problemas broncopulmonares conocidos acude al
servicio de Urgencios por presentar palpitaciones rapidas y regu-
lares de comienzo brusco. La TA es de 110/80 mmHg, el pulso
es regular a 195 lpm y la soturacién arlerial de 02, respirando
aire ambiente, es de 96%. El ECG muestro una taquicardia regu-
lar de QRS estrecho a 195 Ipm en la que no es discernible la
onda P. 2Cual seria el trotamiento de primera eleccion?:

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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Digoxina 1 mg iv en bolo.

Adenosina é mg iv en bolo.*

Amiodarona 5 mg/kg iv en 30 minutos.

Flecainida 2 mg/kg iv en 20 minutos.

Cardioversién elécirica con choque DC sincronizado de 200
Julios.

O 1 OB ot

MIR 01{7025) Lo interrupcién de las foquicardias paroxisticas
supraventriculares en el servicio de Urgencios debe hacerse
siguiendo un protocolo de actuacién que incluya:

1. | tico diferencial del fi

origen de la taquicardia, realizor maniobras vagales y si no
in r i.v. adenosing, enosin_trifostalo

(ATP) o verapamil. *

2. Hocer ECG de 12 derivaciones y si el QRS es estrecho,
inyectar cualquier farmaco anfiarritmico de fipo |A.

3. Tros hacer ECG y realizar maniobres vagoles, odministrar
amiodarona por via iv.

4. Tras monitorizacién ECG y una vez realizado el diognéstico
diferencial del origen y mecanismo de la arritmia, llevar a
cabo cardioversion elécirica.

5. Tras hocer ECG de 12 derivaciones, debe adminisirarse
digital i.v. pora comprobor el efecto sobre lo frecuencia de
lo taquicardio.

8.2. Oftras taquicardias supraventriculares

Toquicardia _guyricular multifocal También denominada ritmo
auricular cadlico, aparece en situaciones de insuficiencia respira-
toria grave.

Se caracteriza por 3 o més ondas P consecutivas de diferente
morfologio con frecuencia superior a 100 x. Lo frecuencia
ventricular suele ser irregular debido a conduccién AY variable.
Presentan alta incidencia de fibrilacién auricular (50 a 70%). El
tratomiento debe dirigirse al proceso subyacente. Puede em-
plearse verapomil o un fdrmaco similar (Bloqueante del nodo
AV) para reducir lo frecuencia ventricular.

Py P, P

Lo taguicardia ouricular con blogueo AV aparece tipicamente
por infoxicacion digitdlica. En ello, lo frecuencia auricular raras
veces es superior a 180 x” y, normalmente, existe un blogueo
2:1 (por lo que lo frecuencio ventricular serd la mitad de la auri-
cular). Suele responder a la retirada de la digi}al.

est s = e i 1 2 2 e
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Taquicardia auricular con Blogueo 2:1

La taquicardia no poroxistica de la unién_: Se trata de un ritmo
generado en la unidén AV que supera la frecuencia del sinusal,
por lo que se convierfe en el marcopasos del corazén. Cursa con
una frecuencia regular que oscila entre 70 y 150 x” y fiene un
comienzo gradual. Este ritmo puede deberse a mdltiples causas,
siendo la mds frecuente la intoxicacién digitélica, respondiendo
en este caso a la refirada del férmaco (MIR).

MIR 00 FAM {6516): Mujer de 76 ofios con historia de insuficien-
cia cardiace por cardiopatia hipertensivo en fibrilacién ouricular

crénica que seguia trotomiento con enalapril, digoxing, furose-
mida y acenocumarol. Consulta por presentar en la Ulfima se-
mana nduseas e incremento disneo. La exploracién mues-
tra TA de 130/80 mmHg, pulso arterial de 116 |.p.m. ritmico; en
la euscultacién pulmonar se oyen crepitantes en las bases y en lo
auscultacién cardiaca refuerzo del segundo tono, El ECG mues-
tro una toguicardio ritmica de QRS estrecho g 116 lpm. 2Qué
actitud entre las siguientes es lo més adecuada? :
Suspender anticoagulantes orales.
Reohzor moniforizacién de Holter.

r ni ing.*

Asocmr propanolol.
Asociar omiodarona.

Bl B

8.3. Fibrilacién auricular (FA)

=+

Ondas f

Es la arritmia més frecuente tras las extrosistoles y la causa n?1
de embolismo arterial de origen cardiaco. (MIR).
La FA puede ser:

» Paroxistica: episodios aulolimitados de menos de 48 horos
normalmente.

o Persistente: Aquella que requiere cardioversién o dura més
de 7 dics. Se denomina persistente de larga duracién la que
se mantiene en ritmo sinusal mas de un afo.

* Permanente: aquella fibrilacién auricular mantenide en el
fiempo sin revertir a ritmo sinusal (ni intentarlo). Se prefiere
no intentar cardiovertir a pacientes afiosos, auriculas dilatas.

Episodio de fibrilaci6n auricular diagnosticade por primera vez

-
Paroxistica
{normalmente < 48 h)

L Persistente
{> 7 dias o que requiere CV)

Se puede observar en individuos normales (se asocia a deportis-
tas de competicién y con gron velumen corporal) durante el
esirés emocional, tras la cirugio o en la intoxicacién alcohélica
oguda. Se asocia asi mismo con lo edad, siendo muy frecuente
en pacientes 0fosos.

Tombién puede ocurrir en pacientes con enfermedad cordiaco o
pulmonar que presentan de forma aguda hipoxia, hipercapnia o
alteraciones metabélicas o hemodindmicas.

La FA permanente suele ocurrir en pacientes con una cordiopa-
fia subyacente, reumética o hiperiensiva, enfermedad mitral no
reumdtico, etc. (Pensad en los procesos que pueden llevar a una
dilatacién de la auricula y tendréis las etiologios de la fibrilacién
auricular), ounque también puede observarse de forma aisladg,
sin cardiopatia subyacente. La FA puede ser el sintoma de pre-
sentacién de la firotoxicosis.

El mecanismo que subyace a la fibrilacién auricular es lo de
multiples reentrados a nivel auricular, que migron a iravés de las
avriculos. A veces, son focos localizados en las venas pulmona-
res donde quedan nidos de células ouriculares que pueden des-
cargor a olta frecuencia iniciando la FA.

La FA se caracteriza por una octividad auricular desordenada,
sin ondas P en el ECG, que son sustituidas por una linea basal
ondulante (ondaos f) con una frecuencia de 350 a 600 x, con
una conduccién al ventriculo variable, siendo la frecuencia ven-
friculor alta e irregular (>120 X pero no > de 200 x yo que el
NAV no conduce mas rapido).

Si en presencia de uno FA el ritmo ventriculor se hace regular y
lento (30-60x°) hay que sospechar la aparicién de un bloqueo
AV completo, y si el ritmo ventricular se vuelve regular y répido
(>100) debe sospecharse la aparicién de une taquicardia de la
unién AV o ventricular, Estas 2 situaciones suelen ser debidas a
infoxicacion digitalica (MIR).

En la exploracién se objetiva un déficit de pulso y en el pulso
venoso no habréd onda "a" ni seno "x* (MIR}). Al igual que en el
flutter, las maniobras vagales disminuyen lo frecuencia ventricu-
lar sélo mientras se hacen (al dejar de hacer la maniobra volve-
ré el ritmo onterior a diferencio de la TPSY), lo mismo ocurre con
la administracion de odenosine, que en cuanto pase su efecto
volveré al ritmo previo.



Fisiopatolégicamente la caida en fibrilacién auricular tiene varias

consecuencios:

e Pérdida de lo actividad auriculor: Muy mal tolerada sobre
fodu en uguelios pudenies gque dependen de la contraccién
ouricular para un adecuado rendimiento cordiaco, es decir
los que tienen disfuncién diastélica (Cardiopatia HTA, Este-
nosis mitral, miccordiopatic hipertréfica...)

* Respuesta ventricular répida: Conlleva uno digstole corta,
con lo que el llenado ventriculor esté aun mas restringido en
las situaciones que hemos comentado previamente. La res-
puesta veniricular répida si se mantiene en dios puede dete-
riorer 1o funcién ventriculor por taquimiocardiopatia.

* Dilotacién auricular izquierda: Lo folia de actividod mecénica
efeciiva, el aumento de presiones en Al y la taquimiocor-
diopotia auricular por frecuencios cardiacas exiremodomente
rapidas, conllevan una dilatocién auricular.

* Este fenémeno tiene dos consecuencios: por un lado genera
una propensién a la estasis sanguinea con fenémenos de
trombosis en orejuelo y por ofro porte la dilatacién auricular
con cambios estructurales de lo pared auricular hocen mas
proboble Yo repeticién de episodios, hosta gue se frorsforma
de paroxistica a persistente v finolmente permanente (lo FA
genera A}

MIR 10 (9301): Se trata de un pociente de 70 oiios ex-fumador
con criterios de bronquitis crénica, hiperienso tratado inhibidores
de lo angiotensina que acude a urgencios refiriendo disnea
progresiva en la Gltima semana y ortopnea. La exploracién fisica
muestra un paciente ofebril con presién arteriol de 140/70
mmHg, consciente y orientado, taquipneico. El pulso es répido e
irregular. Lo auscultacién del térox revela esterfores crepitantes
en ambos campos pulmonares de predominio inferior. Ingurgi-
tacion yugular. Tonos cardiacos rapidos e irregulares sin soplos.

La soturacién de oxigeno es del 94%. La radiografia de t6rox

muestra un patrén alveolar bilateral. Se obtiene ECG de 12

derivaciones. 2Cual es el diagnéstico de presuncién?:

1. Insuficiencic  respiratoria  crénica  ogudizada  por
sobreinfeccién virica.

2. Insuficiencia cardiaca aguda por disfuncién ventricular
secundaria a infarto agudo de miocardio complicado con
una taquicardia ventricular.

3. Insuficienci rdi ndari fibrilacién

4. Edema ogudo de pulmén secundario @ mio-cardiopatia
hipertréfica obstructiva complicada con caida en fibrilacién
auricular.

5. Edema ogudo de pulmén por probable descompensacion
de estenosis adrtica del anciano.

MIR 10 (9302): Pregunta vinculodo a lo imogen n°4. El

frotamienfo apropiado en primera instancia en el paciente

anterior incluye:

1. Diuréticos, oxigenoterapia, nitroglicerina endovenosa,
cardioversién inmediata seguida de Lidocaina endovenosa.

2. Intubgcién y  ventilaciébn  mecdnica, seguido de
estobilizacién  con  broncodilatadores.  corficoides  y
antibiéticos.

3. Anfibiéticos, oxigenoteropio, corficoides y
broncodilatadores.

4. Estabilizacién con furosemida endovenosa. digoxina
endovenosa, oxigenolerapia.  Aspirina,  nitroglicerina
endovenosa. Cateterismo cardioco urgente pare proceder o
la colocacién de un stent intracoronario.

5. Oxigenoterapia, _ furosemida _endovenosa, _ digoxina

ndove ilatadores y heparinizacién.*
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Imagen 4

MIR 01 (7015) Un paciente con estenosis mitral reumdtica de
lorga evolucién, entro sGbitomente en fibrilacion auricular, 2Cudl
de estos signos exploratorios NO estard presente?:

1. Primer tono fuerte.

2. Segundo tono ampliomente desdoblado.
3. Soplo diastélico de llenado.
4
5

. Chasquido de opertura.

MIR 02 (7264) Mujer de 34 afos de edad, con antecedentes de
fiebre reumdtica. En la exploracién sélo existe una auscultacién
arritmica sugerente de Fibrilacion Auricular, un soplo Diastélico
en opex con chasquido de apertura y refuerzo del primer tono.
2Cudl de estos hallazgos NO encontraremos nunca en este
paciente? :

En el ECG complejos QRS estan arrfimicos.

Fraccién de Eyeccién calculada en ecocardigrama, 57%.

En lo plaza de térox se ven lineas B de Kerley.

En el ECG hay onda P ancha y bifésica.*

En el ECG muesira un QRS con eje a +112.

Lt o 2o e b

TRATAMIENTO.
Lo actitud a seguir ante uno FA aguda seré:

1. Investigor foclor desencadenante (fiebre, intoxicacion alco-
hélica, firotoxicosis,...) y si lo hay, tratarlo.

2. Si existe alteracién hemodindmica: cardioversidn eléctrica.

3. Si el paciente estd hemodinamicamente estable:
» Podemos elegir entre dos estrategias:
» Estrategio de control del ritmo (devolver a ritmo sinusal),
puede ser mediante cardioversion eléctrica o formacolégico.
Si elegimos cardioversién con farmacos primero debemos
disminuir la frecuencio cordiaca {con bloqueodores del NAV
~ anfagonistas del calcio, betobloqueantes o digital - y des-
pués usar farmacos antiarritmicos. Si existe evidencia de car-
diopatia estructural usaremos amiodarona. En ausencia de
cardiopatia estructural el més utilizado es la flecainida aqun-
que podemos usar ofros farmacos del grupo IC.

« Es necesario considerar la necesidad de anticoagulacién. Si
es necesario y la FA tiene menos de 48 horas de duraciéon
podemos realizor la cordioversién y después anticoogular
minimo 4 semanas. Si la arritmia Heva un tiempo desconoci-
do o més de dos dias debemos antficoagulor 3 semanas
(MIR), después llevar a cabo la cardioversién (bien eléctrico o
farmacologica) y tras la misma anficoogular 4 semanas.
Como alternativa a la anficoagulacién las 3 semanas previas
en las FA de més de 48 horas, podemos realizar un ecocar
diograma transesofagico que descarte la presencia de trom-
bo auricular.

Si se restablece el ritmo sinusal, pueden emplearse amiodao-
rong, nodrederonu v algdn fGrmuco del tipo I1C (pacientes
sin cordiopatia) para prevenir las recidivas (MIR).

<48h - Cardioversiéon — ACO 4 semanas
48 h - ACO 3 5 0 ETE - Cardioversion —ACO 4 s

» Estrategio de control de frecuencia {(mantenemos al peciente
en fibrilaciéon auricular pero con una frecuencia cardiaca

&)
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controlada). Se prefiere en pacientes con fracasos reiterados
de lo estrafegia de control de ritmo, ourfculas muy dilatas,
antecedentes de cardiopatia reumdtica. Consiste en ufilizar
farmacos frenadores del NAV (antagonistas del calcio tipo
diltiazem o verapamilo, betabloqueantes o digoxina) de ma-
nera crénica. Asl mismo anticoogulacién indefinida si existe
indicacién.
» No existen diferencias en cuanto a supervivencia enfre una y
ofra estrategia, siendo la anficoagulacién crénica cuando es-
16 indicada lo Unico que ha demostrado aumento de la su-
pervivencia.
4. La anficoagulocion es, sin embargo, un pilar fundamental en
el tratomiento de estos pacientes siendo la Unica estrategia que
ha demostrado aumento de la supervivencia de estos pacientes y
la indicacién depende de los faclores de riesgo de embolismo de
los pacientes.
Actualmente se estoblecen dos categorias, por un lado el riesgo
de embolismo (CHA,DS,Vas) y por oiro el riesgo de sangrado
(HAS-BLEED)
En definitiva se recomienda anticoagular a todo paciente con
CHA,DS,Vas mayor o igual a 2. En los pacientes que presentan
un punto se recomienda anticoagulacién o anfiogregacién, con
preferencia anficoogulacién. En los pacientes con puntuacién
igual o O se recomienda ontfiagregacién o ningun tratamiento,
con preferencia ningin fratamiento.
Ademds del Acenocumarol, tenemos que tener en cuenta lo
ufilidod de los nuevos anticoagulantes orales, que tienen la ven-
laja de no tener que pasor controles frecuentes para su dosifico-
cién. No esté demostrado su uso para FA de etiologia valvulor.
Los nuevos anticoagulontes son el Dabigatrén (inh factor Il o
tfrombina), Riveroxabéan y Apixabén (inh del factor X).

daBlgatrdn ---- inh Facfor Il (frombina).
rivaroXabén y apiXabén -—- inh Foctor X

C Cardiopatia

H Hipertension Arterial

A2  Age. Edad > 75 afios (2 puntos)

D Diabetes Mellitus

52 Stroke (ACV o AIT) (2 puntos)

Vv Vaosculopatia (Arteriopatia periférica, IAM)

A Age. Edad > 65 ofos

S Sexo Mujer

Puntuacién Tratamiento antitrombético recomendado

CHA2DS2-

VASc

=2 ACO

1 ACO o 75-325 mg diarios de ospirina. Prefe-
rible: ACO mejor que aspirina

0 75-325 mg diarios de aspirina o ningln fra-

tomiento antitrombdético. Preferible: ningGn
trafamiento antitrombético mejor que aspirina

MIR 11 (9577): Una mujer de 78 afios con onfecedentes de
hipertensién arferial en trotomiento con amlodipine ingresé hace
3 meses por debut de insuficiencia cardiaca y fibrilacién ouricu-
lor. Acude o su consulta para revisién cardiolégica. El informe
de alta muestra el resultado del ecocardiograma que evidencia
disfuncién ventriculor izquierda moderada y el trafamiento al
alte: se suspendié el amlodipino y se inicié furosemida y enalo-
pril. La paciente refiere encontrarse mejor sin cansancio y con
menos edema de piernas pero todavia no estd del fodo bien. A
lo exploracién fisica comprueba que no existen signos de insufi-
ciencia cardiaca pero llema lo afencién unos cifras de presién
arterial y frecuencia cardiaca de 150/90 mm Hg y 120 lpm,
respectivamente. E|l ECG muestra una fibrilacién auricular o
110-120 lpm. 2Qué tratamiento tiene mds probabilidades de
mejorar los sintomas y reducir la mortalidad por eventos cardio-
vasculares?:

Digoxina y Gcido acefilsalicilico.
Atenolol y acido acetilsalicilico.

Verapamilo y acenocumarol.
R -

aN

Carvedilol y Clopidogrel.

MIR 00 (6757): Una mujer de 86 afios hospitalizada por un

accidente cerebrovascular, es dada de alta enviéndole o un
centro de media estancia para rehabilitacién fisica. A la explora-
cién destaca una pérdida de fuerza en hemicuerpo izquierdo
grado 4/5 y minimo déficit sensitivo. En una exploracién rufina-
ria realizada hace 10 meses se detecté fibrilacién guriculor asin-

tomgtica. Se realizé ecocardiograma que mostré una auricula
izquierda de 6,5 cm. de diémetro. No se inicié ningOn trofa-
miento. Tomaba hicroclorotiazida y captopril pare hipertensién

arterial. Entre los siguientes, Zcudl es el paso més indicado en el
manejo de esta pacienie?:

Aspirina 100 mg ol dia.

Dipiridamol 150 mg al dia.

Acenocumarol.*

Cardioversién elécirica.

Ecocardiograma transesofégico para demostrar un trombo
auricular.

e an 19

MIR 09 (9104): En la fibrilocién auricular (FA), seficle la respues-

ta INCORRECTA:

1. El riesgo de accidente cerebro vascular emboligeno es similar
en la FA paroxistica y en la FA crénica.

2. QLWW@JMMJMM

3. Lo amiodarona es més efectivo en prevenir recoidas en FA y
mantener el rifmo sinusal que los fdrmacos IAy IC.

4. En el frotamiento crénico la digoxina habitual-mente es insu-
ficiente para el control de la frecuencia durante el ejercicio.

5. El trofamiento invasivo de la FA se basa en el aislamiento
eléctrico mediante ablacién de los venas pulmonares.

ABLACION TRANSCATETER:

Actualmente, en aquellos pacientes con FA paroxisticos refracta-
rias a farmacos el aislomiento de venas pulmonares, es una
opcién razonable en la esirategio de conirol del ritmo cardiaco.

Por ¢ltimo, si la respuesta ventricular ne se controle con farma-
cos, estd indiceda lo provocacién de un blogueo auriculoventri-
culor completo mediante ablacién, con un catéter de radiofre-
cuencio, de lo unién AV, seguida de la implantacién de un mar-
capasos permanente.

MIR 01 (7021) 2En cudl de las siguientes situaciones NO estd
indicada la onticoogulacién del paciente?:

Estenosis miiral y fibrilacién auricular.

Fibrilacién auricular y embolismo previo.

Prétesis mitral mecénico en ritmo sinusal

Fibri i aislada e de 55 ofios.*
Miocardiopatia dllotodo y fibrilacién auricular.

il o B

MIR 06 (8305): ¢En cudl de estos pacientes NQ se recomienda

anticoagulacién prolongada?:
1. Hombre de 55 afios sin cordiopatio, con fibrilacion auricu-
lar crénica.*

2. Mujer de 75 aios con fibrilacién auricular paroxistica y
antecedentes de hiperfensién.

3. Mujer de 45 anos con estenosis mitral (Grea valvular por
acocardiograma de 1.8 cm2) con fibrilacién auricular pa-
roxistica.

4. Hombre de 60 afios con anfecedentes de accidente cere-
brovascular y fibrilacién auricular paroxistica controlada con
farmacos antiarritmicos.

5. Mujer de 60 afos con fibrilacién auricular crénica y prétesis
valvular mecénico en posicién abriica.



MIR 07 (8570): Una de las siguientes respuestas, referidas a la
arritmia cardiaca, fibrilacién auricular, es FALSA:

1. Deben descortarse factores precipitantes como hipertiroi-
dismo o embolisme pulmonar.

2. ntic indicada en 1 los casos.”

3. En situaciones de inestabilidad hemodindmica es adecuado
el tratamiento de cardioversién eléctrica.

4. Cuando el diémetro de la auricula izquierda es mayor de
45 mm, puede ser dificil revertir a ritmo sinusal.

5. Cuando el digmetro de la auriculo izquierda es mayor de
45 mm, puede ser dificil mantener el ritmo sinusal, si se
consigue la reversién.

Inestable hemodinamicamente o—-———v Descortar causas desencadenantes:
l Hipertiroidismo, fiebre...
Cardioversién elécirica Estable hemodinémicamente
Control de la CF Control del Ritmo
CHA2052VOSC 22 =1 AnﬁCoogulur CHAQDS?VOSC 22 - AnllCoOgulor
l > 48 h 2Inicio de sintomaos? < 48 h

- Blogueantes,
Antigonistas del calcio o Digoxina

FARMACOS GRUPO IC AMIODARONA
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8.4. Flutter auricular

ACoag 3 sem pre + 4 sem post
oEcocardiograma Trasesoftigico

Suele ocurrir en pacientes con una cardiopatio organica (MIR) y
puede ser paroxistico (desencadenado p.ej. por una pericorditis
o |2 respiratorio oguda) o persistente. Cuando dura més de una
semana, lo normal es que se Iransforme en una FA.

Actualmente se sabe que el flulter tipico obedece a un mecanis-
mo de macroreentrada en auricula derecha.

Se caracteriza por una actividad elécirica ouricular regular (250-
300 Ipm) con morfologic en dientes de sierra (MIR), La frecuen-
cia ventriculor depende de lo copacidad de conduccion del nedo
AV y lo habitual es que conduzca inicialmente 2:1 con una res-
puesta ventricular en tornoc @ 150 lpm (MIR).

En casos de blegueo AV de mayor grado la respuesta ventriculor
se hace més lenta y si lo conduccién se hace 1:1 por farmacos
o por vio occesoria, podria conducir a una frecuencia de 300
Ipm, constituyéndose en una urgencia.

Tratamiento.El tratamiento maés efectivo del flutter es la cardio-
version elécirica (MIR). El trafamiento agudo es el mismo que lo
FA, siendo mas frecuente la resolucién del cuadro tras cordiover-
sién eléctrica.

El tratamiento definitivo se basa en la cblacién en el itsmo cavo-
fricuspideo. (MIR).

& +
ACoag 4 sem post

;

Control Fe: BB, ACA, Digoxina
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Ablacién del istmo cavo tricuspideo.
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MIR 02 (7269): El tratamiento mas eficaz para prevenir recurren-

cios en el aleteo o flutter auricular comdn es:

1. Buen control de la hipertensién arterial que con frecuencia
padecen estos enfermos.

2. Digoxina asociada a un férmaco que disminuya la conduc-
cién en el nodo A-V (anticélcicos o befo bloqueontes)

3. at iofr ics-

4, Insercibn de un marcoposos con capacidad antito-
quicardia.

5. Amiodarona.

Hoy en dia se tiende a considerar como una cardiopatia emboli-
gena (MIR), por lo que las recomendaciones de anticoagulacién
serian similares o la de lo FA,

§
i

orfogonivey
Srmocon del grupa IC. Atlocién
con RF e ol to definitive.

9. Taquiarritmias ventriculares
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9.1. Taquicardia ventricular (TV)

Presencio de 3 o mds extrasistoles ventriculares consscutives, a
una frecuencia superior o 100 Ipm . En el ECG se encuentran
QRS anchos que pueden ser todos iguales (TV monomorfa), de
distinto morfologia (TV polimorfa)

Puede ser:

A. NO SOSTENIDA:

Se considera una duracion méxima de 30 seg. Generalmente es
asinfomdtica y no suele existir una cardiopatia de base. No suele
requerir tratamiento ya que el pronéstico no varia.

B. SOSTENIDA:

Aguella que dura més de 30 seg. o que requiere su inferrupcién
por causar deterioro hemodinamico severo. Habitualmente exis-

= o Bbrlocién ouwiculor.

|
<4Bh ~  onficcogdocén 3
| somanos.
Cordicversién
— Bietrics Férmocos del grupa | o '—{
L]
| Anticooguocdn 3
>48h semanas postedormente
jovertibn y
martenar ACo 3

semanas mods,

Cortrol de ks fecuancia condioco
|_ Aco~ Bblog, Amiodarona, Digasing
Anteoagulacian.

te una cardiopotio de base (isquémica principalmente) y suele
ser sinfomdtica. Si causa alteracién hemodindmica es indicacion
de cordioversion inmediato.

Si el paciente estd estable puede emplearse procainamida (pro-
boblemente el farmaco més eficaz), amiodarena o lidocaing (en
contexto del IAM agudo). Para la prevencién se emplean férma-
cos, aunque su eficacic en la prevencién de muerte sibito es
muy discutible. En pacientes con disfuncién ventricular con ta-
quicardia ventricular sostenida, el uso de desfibrilador implanto-
ble ha conseguido disminvir lo mortalidad, comparado con el
trafomiento farmacolégico.

Los férmacos ontiarritmicos pueden disminuir el nOmero de
episodios sin emborgo no disminuyen la mortalided en los pa-
cientes. Solo se consideran en pacientes que tienen implantado
yo un desfibrilador, pare que fengan menos episedios.

MIR 00 FAM (6501): La taguicardia ventricular sostenida tiene
anqup_qné;nm cuendo aparece:

Sin cardiopatio.

Sin sintomas hemodindmicos ni sincope.

Tordiamente después de un infarfo.

En cardiopatias con buena fraccién de eyeccion,
Precozmente, después de un infarfo, con malg fraccion de
eyeccion.*

ey o=



MIR 03 (7529): Indique cudl de las siguientes ofirmaciones es
FALSA en relacién a las taquicardios ventriculares en el contexto
de la cardiopatia isquémico:

1. La etiologio principal de la taquicardia ventricular en Espa-
fia es lo cardiopatia isquémica.

2. Las manifestaciones clinicos de una taquicardia ventricular
tienen relacién con la duracién y frecuencia de la arritmia y
con el grado de afectacién del miocardio.

3. La aparicién de una disociacién auriculo-ventricular en el
elecirocardiograma durante una taquicardic con complejo
QRS ancho es un signo patognémico del origen ventriculor
de la taquicardio.

4. Son signos de mal pronéstico la oparicién de paro cardiaco
o sincope durante la arritmia clinica y la presencic de dis-
funcién ventricular izquierda concomitante,

5. Eltr ient i do de icardia es la car-
i6n eléctrica ext taquicardia bien to-
ler ensavarse un_tratomienie formacolégi
amiodarona, procainamido o verapamilo intravencso.*

9.2. Ritmo idioventricular acelerado (taqui-
cardia ventricular lenta)

Se trata de una "TV" con frecuencia entre 60 y 120 X", que suele
ocurrir en el contexto de un IAM -sobretodo pésteroinferior (MIR).
en el cual es frecuente la bradicardia sinusal, de modo que el
foco ectépico venlricular foma el mando del corazon.

También puede aparecer de forma transitorio durante el trata-
miento frombolitico del IAM (MIR}, en el momento de la reperfu-
si6n, o bien deberse a intoxicocién digitalica, miocardiopatias,
fiebre reumdtica, o iras cirugia cardiaca. No suele producir
sintomas ni alteraciones hemodindmicas por lo que generolmen-
te no requiere iratamiento (MIR]. Si causa alteracién hemoding-
mica (por pérdida de la contribucién curicular] se administra
atroping, con lo que aumenta lo frecuencia sinusal y anula la
arritmio.

9.3. Taquicardia helicoidal ("Torsades des
pointes")

Es una TV caracierizada por complejos QRS polimorfos, que
cambion de amplitud y durocién, originando un patrén de osci-
laciones sobre la linea basal, con frecuencia entre 120-200 x'y
propiciada por un QT lorgo (>0.60 seg) (MIR).

1S Lellg

A i

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

ETIOLOGIA DEL QT LARGO:

» Farmacos: quinidina (el més frecuente) (MIR), proccinamida,
disopiramida, amiodarona, sotalol, fenotiacinas, antidepresi-
vos triciclicos, antihistaminicos (terfenadina).

* QT largo congénito: sindromes de Romano-Ward (autosémi-
co dominante) y de Jerwell-Lange-Nielsen (autosémico rece-
sivo, asociado o sordera de percepcién).

e Los Romanos Dominaron oyendo bien y BeBiendo. Autosémi-
co dominante sin sordera con buena respuesta o befablo-
queantes

 Los pacientes con QT largo congénito se codifican segun la
mutacion en LQTT LQT2,LQT3 hasta LQTY. Existen diferen-
cias entre ellos asi los LQTT son los mas frecuentes y LQT3
menos frecuentes con peor prondstico.

« Trastornos eleciroliticos: hipoK® e hipoMg'*{la hipoCa alar-
ga QT pero no suele producir arritmias) (MIR).

e Procesos infracerebrales.

« Bradiarritmias, sobre todo blogueos completos [MIR).

« Dietas proteicas liquidas,

Clinicamente cursan con episodios multiples de TV polimorfa no
sostenida, acompanada de sincope recurrente.

Tratomiento: Eliminar factores precipifantes (alteraciones meta-
bélicas, férmacos que clargan el espacio QT...).

Si es debida a farmacos o isquemia, son dtiles para el trata-
miento y la prevencién aumentor lo frecuencio cordiaco (bien
con marcapasos transitorio o con isoprotenerol) y el Mg*~.

MIR 05 (8049): El tratamiento con sulfato magnésico en el infor-
to agudo de miocardio se indica en situacién de:
1. Insuficiencia renal.

2. Hiperpolasemia.

3. Hipercalcemioa.

4, icardia ventricular T %
5. Bloqueo A-V.

Si se frafa de un QT largo congénito, emplear B-bloqueantes
[excepto el sotalol que alarga el QTI). En caso de arritmias con
sincope y antecedentes de muerte sobita estd indicado implante
de DAl

9.4, Flutter y fibrilacién ventricular

[T 1 i 0 | T T

Producen pérdida de conciencia y, si no se tratan répidamente,
la muerte. Su causa mas frecuente es la cardiopatia isquémico.
El principal desencadenante es la TV (MIR). En el caso del IAM o
de la isquemia, puede ser desencadenado por una Gnica extra-
sistole ventricular precoz (fenémeno R sobre T).

Tratamiento: Cardioversion inmediata (MIR) (repetir las veces
necesarias), seguido de adrenali y amiodarona (como veremos
en el algoritmo de parada cardiorrespiratoria).

MIR 07 (8569): Paciente de 65 afios de edad, con antecedentes
de haber sufrido un infarto de miocardio hace dos afios. Acude
al Hospital por un cvadro de malestar generol, sudorocién y
palpitaciones. En el electrocardiogroma se observa un ritmo
regulor a 170 latidos por minuto con complejos QRS de 0.14
segundos. 2Cudl seria su primer diagnéstico?:

Fibrilacién auricular paroxistica.

Taquicardia nodal.

Toguicardia ventriculor.*

Taquicardia paroxistica supraventricular.

Flutter auricular.

el ol
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TAQUICARDIAS VENTRICULARES

En coso de mnclo lolerencis hemodimdmice
cardiamnids eberies inredote S eo
e praciss OV inmadisha, Wiisor PROCAINAWDA
Proficds de musrts sibita an pacieste
con dxkuncide veaiticuion: DAL
Aslodén con RF de drowko da reentrada,

10. Sindromes de preexcitacién

10.1. Wolf-Parkinson-White

A. DEFINICION
Se define por un elecirocardiograma sugerente de preexcitacién
{activacién ventricular por el nodo AV y por fibras musculares
cardiacas no especializados) asociado a taquicardies.
Debe sospacharse en jévenes con paroxismos de taquicardia.
Generalmente tiene buen pronéstico.
B. ETIOLOGIA
Un 70-80% no tienen cardiopatia demostrable (MIR). Se asocio a
veces con lo enfermedod de Ebstein ,el prolopso mitral y la
miocardiopatia hipertréfica.
C. ECG
» PR corto (MIR) debido a que la conduccién por la via acceso-
ria edelanta la activacién ventricular (PR< 0,12).
* Onda delta (BMIR) causade por la activacién ventricular pre-
coz por la via accesoria.
* QRS deformado por la onda & (latido de fusién)
e Alferaciones de la repolarizacién ventricular
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D. COMPLICACIONES Y TRATAMIENTO

Son muy frecuentes las arritmias:

La mdés frecuente es la taquicardia paroxistica supraventricular,
en la que el circuito puede conducir en los dos senfidos:
Ortodrémica:

Lo activacién ventricular se produce por el nodo AY y sube o la
aurfcula por la via accesoria . EL QRS es estrecho , desaparece
lo prexcitacién ventricular (onda delta) y la p se inscribe después
del QRS. Es el mecanismo mas frecuente.




Antidrémica:

La activacién ventriculor se produce por la via acceseria (preexci-
tacién maxima) y sube por el nodo AV hacia la auricula, cerran-
do el circuito. Genera una taquicardia con QRS oncho, que
puede confundirse con taguicardio ventriculor.

El bloqueo del nodo AV con adenosina bloquea el nodo AV, que
es constituyente del circuito, cediendo lo taguicardia.

Taquicardias auriculares preexcitadas: A diferencio de los taqui-
cardias paroxisticas supraventriculares, la via occcesoria no es
parte fundamental del circuito, sino que determina como se
conduce la taquicardia auricular al ventriculo. Si lo vie accesoria
tiene un periodo refractario corfo, esta es capaz de transmitir las
300 latidos por minuto que genera el flutter auriculor al ventricu-
lo, convirtiéndose en una respuesta ventricular potencialmente
letal por su posible paso a FV.

Es la complicacién més peligrosa del WPW y causante de los
cuadros de muerte subita son las arrfimics auriculares répidas
(MIR).

La presencia de taquicardia con QRS ancho (conduccién por la
via) arrftmica (FA en ouricula) es muy sugerente de fibrilacién
auricular en paciente con preexcitacién.

Si causan alteracién hemodindmica, se indica cardioversién
inmedicta. Si el paciente estd estable, se frata con procainami-
da que disminuyen la velocidad de conduccién de la via y au-
mentan su periodo refractario, perdiendo la capacidad de con-
duccién a alta frecuencia (MIR).

Se contraindican los férmacos que frenan el NAV ya que favore-
ce la conduccidn por lo via accesoria, y como hemos visto si el
ritmo auricular es muy rapido (flutter o FA) puede favorecer la
fibrilacién ventricular (MIR).

El fratamiento definitivo consiste en la ablacién de la via acceso-
ria con un catéter de radiofrecuencia (MIR).

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 12 (9779): Paciente de 58 afios que acude a urgencios por
presentar faquicardios frecuentes de comienzo brusco. El pacien-
te no fiene antecedentes personales de inferés salvo lo historia
de toquicardios desde hace unos afios, sobre todo relacionada
con cambios posturales acompariadas de mareo y dolor fordci-
co. La figura muestro un trozado de ECG @ su admisién en ur-
gencias, donde el paciente manifesfaba que la taquicardia esto-
ba teniendo un comportamiento incesante, comenzando y finali-

zando de forma esponténea en multiples ocasiones. En su opi-
nién el diagnéstico mas probable en este paciente es:
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1. Taquicardio de reentrada auriculo ventricular mediada por
una via lenta infrancdal.

Sindrome de Brugada asociade a taquicardias.

Sindrome de Wolff-Parkinson-White y fibrilacién auriculor.
Taguicardia ventricular.

Via_accesoria avriculo ventricular y tequicardia de reentrada
ortodrémica.*
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Pregunta vinculada o la imogen n28

MIR 12 (9780): Una vez controlado el episodio agudo, qué fro-
tomiento es el mds aconsejado en este caso:

1. Trotomiento quirdrgico.

2. Tretamiento con amiodarona.

3. i téter de | rig.*

4. Marcopasos antifaquicardia.

5. Desfibrilador automético

MIR 10 (9449): A un nifo de 9 afios, asisiomélico con soplo

inocente, le realiza un E.C.G que documenta un Sindrome de

Wolf-Parkinson-White. 2Cudl de las siguientes afirmaciones es

FALSAZ:

1. Necesito tratomiento de la insuficiencia Cardiaca.*

2. Puede presentar crisis de taquicardia paroxistica supraventri-
cular.

3. Lo ecocardiografia 2D-Doppler descariaré su asociacién con
la Enfermedad de Ebstein.

4. Es conveniente se lo practique un E.C.G. de 24 horas (Holter)
y una Ergometria,

5. En determinados pacientes lo ablacién de lo via accesoria
con radiofrecuencia constituye la cccién lerapéutico.

TAQ

JICARDIAS E

N WPW

+ Toguicardia paroxistica QRS estrecho . Togdoardin poroxistica de QRS ancho. » Toquicardic auriculor (FA, Flutier,

"~ + Baja por el nodo y sube por la vie "~ + Baja por la via y sube por el nodo "~ toquicardic auricular] conducida o clia
frecuencia ol ventriculo por la via
accesoria.

= Tlo : Férmacos bloqueantes del nodo «  Tlo: Férmacos blogueantes del nodo AY
AY o Masoje del seno carotideo. o Masoje del seno carotideo
+  Definitivo. Ablacién con redifrecuencia +  Definitivo. Ablacién con radifrecuencia + QRS con anchura varioble latido ¢ lotido

- dependiendo del gredo de preexcitacién,
* Sila taquicardia es arritmica sospechar
fibrilacién ouriculor.

« Cordioversidn si el paciente astd inestoble
« Evifar f6rmocos frenadores del nodo AV

« Usor férmocos que frenen lo via occesorio
- como la procginomida.

+ Indicar Ablocién con radiofrecuencia
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V. ARRITMIAS

150 .IPM ——— Considerar flutier 2:1

Fibrilacion Auriculor QRS Ancho b QRS Estrecho foquicardia supraventricular
|
r | _ | B
Toquicardia ventriculor 90% Toquicordio supraventricular Mo:u_ne del seno corolideo para permitir ver
P TR R T actvidad auricular
| conduccién 10 % 1
Antecedente de infarto previo ! !
o disfuncién ventricular TR u:al T Erlestencardentode Fin de la tequicardia
Prmnao o'?l de'::berrmcio evia lo conduccién AV TOQU'ICUI’diSI paroxistica
s e 2 Permite ver actividad supraventricular
¥ auriculor
1
I 1
Ondas F ritmicas a 300 1pm Ondas P ritmicas a més de 100 1 pm
Adtividad auricular confinua Adtividad auricular discontinua
Flutter Auricular Toquicordia auricular

11. Bloqueos

11.1. Bloqueo sinoauricular
A. ETIOLOGIA:

Digital. Sujetos vagoténicos. Procesos inflamatorios y degenero-
tivos del NS (es una de las manifestaciones de la disfuncién del
nédulo sinusal MIR).

B. CLINICA:

Generalmente asintomaticos. A veces, crisis de Stokes-Adoms, si
se producen pausas prolengadas (> 3 seg indicacién de MP)

SV

C. TRATAMIENTO
Generalmente no precisa. Si la frecuencio es muy bajo o causa
sincopes, marcapasos.

11.2. Blogueo auriculo-ventricular

A. ETIOLOGIA

Degeneraliva (Enfermedades de Lenegre y de Lev), responsable
del 50% de los bloqueos crénicos. Inflamaciones (Enfermedad
de Lyme) (MIR). Cerdiopatia isquémica. Cirugio. Fdrmacos (digi-
tal, verapamil, amiodarona, i-bloqueantes). Congénito.

B. BLOQUEO A-V DE PRIMER GRADO

La conduccién de los estimulos desde la auricula al ventriculo
estd prolongada, lo que se monifiesta por un PR alargado
(=>0.20), con QRS frecuentemente normal. Puede ser normal o
deberse a aumento del fono vagal o digitélicos. Es asintomdlico.
Trotamiento etiolégico.

C. BLOQUEO A-Y DE SEGUNDO GRADO
MOBITZ | (WENCKEBACH): Existe una dificultad creciente en
la transmisién de los estimulos (lo que se traduce por un
clargamiento progresivo del PR} hasta que un estimulo no
es transmitido. La conducciéon mas frecuente es 3:2. los

QRS suelen ser normales (estrechos) ya que el bloqueo casi
siempre es suprahisiono, a nivel del NAV. Se observa en el
IAM inferior, por intoxicacién farmacoldgica y por aumento
del tono vagal.

Suele ser transitorio y no requiere tratamiento

“EL WENCKEBACH BIEN QUE VA"
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MOBITZ li:

En este caso el PR es constante hasta que , de forma brusca,
falla lo conduccién de un estimulo al ventriculo. Las conduccio-
nes mas frecuentes son 3:1. Los QRS habitualmente son anor-
males (anchos), yao que suele tratarse de bloqueos infrahisisa-
nos, a nivel del sisterna His-Purkinje. Su cousa es degenerativa o
bien puede deberse a un IAM [generalmente antero-septal]. A
diferencia del anterior, la atropina empeora el bloqueo. Tiene
mal pronéstico, pues tiende a progresar a blogueo completo,
siendo indicacion de marcapasos. (MIR).
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D. BLOQUEQ A-V DE TERCER GRADO O COMPLETO
CONGENITO: Suele ser suprahisiano, a nivel del NAV (QRS
normal). La frecuencia cardiaca es buena (50-60 x) y aumenta
con el ejercicio. Generalmente son asinfomdticos y pueden
hacer vida normal.

ADQUIRIDO: Puede aparecer de forma aguda (por 1AM} o cré-
nica (por causa degeneraliva o isquémical).

Es un bloqueo infrahisiano, a nivel del sistema His-Purkinje, por
lo que forzosamente tiene que ponerse en marcha un marcopa-
sos de escape o nivel ventricular (ritmo nodal o idioventricular).
Existe por tanto una disociacién A-V (MIR) . La frecuencia cardia-
ca baja (30-40 x) y no aumenta con el ejercicio. En el pulso
venoso hay ondas o "cofidn” (MIR) (originadas cvando la contrac-
cién auricular tiene lugar estando la tricispide cerrada). La clini-
ca es de insuficiencia cordiaca y/o de crisis de Stokes-Adams. El
tralamiento consiste en la implantacién de marcapasos,
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MIR 11 (9534) Hombre de 62 afos, extumador, colecistectomi-
zado, sin otros antecedentes de interés. Acude al servicio de
urgencios por haber sufrido un sincope mientras caminaba: se
dirigio @ su centro de trabojo cuando, sin sinfomos previos,
sufrié pérdida de conciencia con caida al suelo. Se recuperd de
forma espontdnec en 2-3 minutos, sin amnesia ni relajacién de
esfinteres, si bien desde entonces se encuentra mareado. Cuan-
do llega a urgencies tiene TA 155/85 mm Hg, 50 lpm, una
glucemia capilar de 135 mg/dl y el electrocardiograma que se
adjunta. Seiale la respuesta CORRECTA respecio al diagnéstico
del paciente:

hod

Imagen 3
Blogueo AY de primer grado.
Blogueo AY de segundo grado Mobitz 1.
Bloqueo AV de segundo grado Mobitz 2.
Bloqueo AV de fercer grado.”

Ritmo sinusal con extrasistolia auricular.
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MIR 11 {9535) En referencia ol paciente del caso dlinico anterior,

sefale cudl es la opcién terapéutica mas apropioda.

1. El paciente ha de ser ingresade para implantarle un marca-
pasos definitivo.*

2. Se trota de un sincope vosovagal y el bloguec es de bajo
grade por lo que puede ser dado de alta para seguimiento y
control ambulatorio.

3. Poro el manejo de este paciente es indispensable lo realiza-
cién de una coronariografia con vistos a descartar sustrato
coronario que justifique su clinica.

4. Si la extrasistolia auricular es muy sinftomdtica se puede pau-
tar tratamiento con betabloqueantes.

5. Necesitamos una TC craneal para descartar patologia neuro-
légica que justifigue su clinica.

MIR 13 (10041) (62): Un paciente de 82 afos ocude a la consul-
ta por presentar mareos repentinos y frecuentes, sin prédromos,
de corta duracién y que ceden espontdneamente, sin presentar
nunca sincope. La exploracién fisica y el elecirocardiograma
basal son normales. En un registro ambulatorio del elecirocar-
diogroma durante 24 horos se detecta en el periodo vigil fases
de corta duracién de ousencia de ondas P previas al QRS con un
ritmo de escape de lo unién aurfculo-ventricular con QRS esire-
cho a 40 Lpm y una onda at inicio del segmento ST correspon-
diente a una P retrégrada. No se detectan periodos de asistolia
superiores a 3 sequndos. Ante esto usted diria:

1. El paciente tiene un bloqueo auriculo-ventricular de 32 grado
y precisa la implantacién de un marcapasos.

2. Lo ausencia de perfodos de osisfolio >3 segundos excluye
una causa cardiaca de los mareos.

3. Estarfa indicado un tratamiento farmacolégico que incremen-
tara la conduccién en el nodo auriculo-ventriculor.

4, El_paciente presenta _una _disfuncién_sinusal con blogueo
sinoaurigylar y requiere, por presentar sintfomas, la implanta-
cién de marcapasos. *

5. Las alteraciones detectadas en el elecirocardiogroma ambu-
latorio son propias de pacientes de esta edad y no hay indi-
cacion de intervencion terapéutica

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 08 (8831): Paciente de 41 aos de edad, sin antecedentes
personales cardiolégicos de inferés que estando previomente
bien presenta a los 11 de la noche episodio de pérdida brusca
de lo consciencio que se sigue de parada cardiorespiratoria,
presenciada por su mujer que es enfermera, quien inicia manio-
bras de reanimacién cardiopulmonar, A la llegada del equipo de
emergencio se documenta fibrilacién ventricular que es revertido
a rifmo sinusal mediante una cardioversién eléctrica externa con
recuperacién de la consciencia unos minutos después. 2Cudl de
los siguientes ofirmaciones es FALSA?:

1. En nuestro medio, la cousa més frecuente de muerte subita
de origen cardiaco es la presencia de un infarfo agudo de
miccardio.

2. Una vez recuperado el ritmo sinusal, el ECG puede mostrar
olteraciones que sugieran la presencia de alteraciones ge-
néticamente deferminadas como un sindrome de Brugado,
un sindrome del QT largo o una miocardiopatia hiperiréfi-
ca.

3. El sindrome de Brugada se ha asociado con la presencio de
muiaciones en el canal de sodio cardiaco, presenta un ECG
coracteristico con bloqueo de rama derecha y elevacién del
segmento ST y la muerte sibita puede ser la primera mani-
festacién de la enfermedad.

4. El sindrome del QT largo se caracteriza por lo presencia de
un intervalo QT prolongado en el ECG, los pacientes pue-
den presentar episodios de sincope o muerte sibita debidos
o toquicardias ventriculares polimérficas denominadas “tor-
sode de pointes” y el fratomiento de eleccién es la adminis-
tracién de betabloqueantes,

5. En le miocardiopatic hiperiréfica, la muerte sibita aporece
en _reposo, sin relacion con los esfuerzos y es debida o la
presencia de uno obstruccién a lo sclida de sangre del ven-
triculo izquierdo.*

12. Muerte siUbita

A. DEFINICION:

Aquella que sucede en lo primera hora tras el inicio de los sin-

tomas. Si esto no fue presenciada se define como sibita si el

paciente se encontraba bien en las 24 horas previas.

B. FISIOPATOLOGIA:

CON CARDIOPATIA ORGANICA

90% en presencia de cardiopetia orgénica

1) Toquiarritmias: En presencia de un sustrato y un desencade-
nanfe.

a) Fibrilocién ventricular primaria: En el seno de isquemia
aguda.

b} TV/FV tardias en el curso de un IAM. La cicetriz con fibras
supervivientes en su inferior mds la presencia de estrasisto-
les pueden activar un mecanismo de reenfrade que genera
una TV y posteriormente puede degenerar a FV (MIR). Se
suele asociar a disfuncion ventricular.

c) QT largo congénito o adquirido.

d} Miocardiopatia Hipertréfica (MIR).

e) Displasia arritmogénica de VD.

f) FA mas vio accesoria (MIR).

g) Estenosis adrtica sintomdtica.

2} Bradiorritmias:

a) Blogueos AV completos, con frecuencia la bradicardio ex-
trema acompaonante condiciona un QT largo y tersades.

b) Bradicardia sinusal, habitualmente secundarios o situacio-
nes agénicos de cualquier eficlogia.

MUERTE SUBITA EN AUSENCIA DE CARDIOPATIA:

Sindrome de Brugada: Se define como la asociacién entre una
morfologia en ECG de bloqueo incompleto de rama derecha
con ascenso de ST en V1V3 més lo presencia de muerte sibita
o sincope.

Lo clinico se produce por rachas de TV Polimérfica que even-
tualmente pueden degenerar a FV. El sindrome fiene un marcado
origen genético, hasta un 60% tienen historia familior de muerte
sObita y su herencia es autosémica dominante.
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Su origen estd en una canalopatia (alteracién del canal del Na)
que puede ser desenmascarada con fdrmacos del grupo | (fle-

cainida).
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C. ENFOQUE
1) Prevencién primaria
a) Familiares en etiologias genéticos.
i)  Miocardiopatia hiperiréfica
i) Sd Brugada.
i) QT largo.

b) Estratificacion de riesgo en cardiopatias susceptibles

i}  Miocardiopatia hipertréfica de alfo riesgo.

i) |AM previo+disfuncién venrricular. severa, indicar

DAl

iiij Disfuncién V1 severa de eticlogio no isquémica (va-

lorar DAI)
2) Prevencion secundaria (DAl)

al Muerfe sibita recuperada en ausencia de isquemio

aguda.

b) TV westenidas mal foleradas o con disfuncién ventricular

(MIR).

MIR 00 FAM (6501): La taquicardia veniricular sostenida tiene

especial mal prondstico cuando aparece:

1. Sin cardiopatio.

2. Sin sintomas hemodindmicos ni sincope.

3. Tardiamente después de un infarto.

4. En cardiopatias con buena fraccién de eyeccién.

B 1 de un infarto, con mala ién
eyeccion®.

MIR 06 (8308): Lo indicacién pora el implante de un Desfibrila-
dor Automatico es correcta en todos MENOS UNOQO de los si-

guientes supuestos:

1. Fibrilacién Ventricular en paciente con Infarto de Miocardio

previo.
2. Fibrilacién Ventricular_en paciente con Infarto Agudo de
Miocardio.*

3. Fibrilacion Ventricular en el seno de una Miocardiopatia.

4. Paciente de alto riesgo arritmico en una familia con canalo-

potia.

5. Sincope de origen no filiado en paciente con arrilmias ven-
triculares malignas inducibles en el Laboratorio de Elecirofi-

siologia.

table:

te sin cardiopatia.
2. Toquicardia ventricular incesante,

infarto agudo de miocardio.

infarto de miocardio ¢rénico anterior extenso.*

CARDICLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA

normal.

MIR 07 (8571): Se considera indicacién de desfibrilador implan-

1. Exdrasistoles ventriculores complejos sintomdticos en pacien-

3. Fibrilacién ventricular que ocurre en la primera hora fras un
4. Parada cardiaca por fibrilacién ventricular en pa-ciente con

5. Sincopes de repelicién en paciente con estudio cardiolégico

Pérdida de la conciencia y del tono postural de oparicién brusca
que se resuelve espontdneomente sin secuelas neurolégicas.
Muy prevalente, hasta el 30% de la poblacién ha tenido algin
sincope en su vida y llega hasta el 3% de los urgencias de un
hospital.

A. ETIOLOGIA

~ Sincopes de origen cardiovascular. Hasta el 80% de los casos, se

dividen en los estriclamente cardiacos y los que se derivan de un

fallo en la regulacién tensional.

1) Cardiaco: Caida brusca del gosto cardiaco.

a)  Arritmico.
(1) Répidas: FA, Tv, Fv, TPSY. Torsades.
{2) Lentas: Bloqueos AV, disfuncion sinusal.
b) Obstructivos:
(1) Intracardiacos: Estenosis adriica, MHO, TEP
(2) Extracardiaco: Toponamiento, neumolérax o
tension.

2] Hipolensién orlostdtica: Falie de odoptacién del sistema
cardiovascular a la pérdida de sangre que por gravedad
posa a ocupar las exdremidades inferiores (500-700 ml) de
manera brusca al adoptar el ortostatismo
a) Reduccion de volumen intravascular:

i)  Diuréticos, laxantes.

i) Anemia importante, hemorragias.

b) Perdida de la respuesta vasomotora

i)  Antihipertensivos.

i) Disfuncidn del SN vegetativo
(1) Edad avanzada (HTA sistdlica) (MIR).
(2) Diaketes Mellitus (MIR).
(3) Shy Drager...

3) Sincope Vasovagal: Sincope reflejo que habitualmente se
asocia o bradicordia e hipotensién con hiperestimulacién
vagal. Fisiopatolégicamente la explicacién més aceptada es
la de lo pérdida de volumen intravascular por vosodilala-
cién periférica. Esta hipétesis ho llevado a métodos dia-
gnésticos como la mesa basculante (MIR) y teropedticos co-
mo la identificacién de sintomas premonitorios y adoptar
medidas fisicas pora aumentar el volumen intravascular
|Decibito con piernas elevadas, contraccidn ritmica de pier-
nas y brazos...)
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Sincopes neurolégicos: No son verdaderos sincopes pero debe
hacerse el diagnéstico diferencial. Lo presencio de convulsiones
y estado postcritico debe hacernos sospechar epilepsia. Procesos
irritctivos, ocupantes de espacio o focos de aclividad anormal en
EEG son sugestivos de efiologia neurolégica.

B. ENFOQUE DIAGNOSTICO:

Anamnesis: Resulta fundamental ya que orienta el origen o lo
grovedad del sincope. LA HISTORIA CLINICA TIENE UN PAPEL
FUNDAMENTAL

MIR 11 (9574) Un paciente de 81 anos consulta por un episodio
de sincope. Refiere disnea de esfuerzo desde hace un afo. En la
auscultacién cardiaca destaca un soplo sistélico 3/6 en borde
esternal izquierdo que irradia o carétidas y punta. 2Qué patolo-
gia le parece més probable?:

Blogueo auriculo-ventricular de tercer grado.

Estenosis valvular aértica degenerativa.”

Insuficiencia valvular mitral.

Miocardiopatic hipertréfica,

Miocardiopatia diletade.
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MIR 10 (9347): Paciente de 47 aios de edad que consulta en el
Servicio de Urgencios por una pérdide brusca de conciencia.
2Cuél entre los siguientes, tiene un mayor rendimiento diognés-
fico?:

1. istoria clini

2. Electrocardiogramo.

3. Registro Holter.

4. Electroencefalograma,
5. TC de créneo.

Los sincopes en esfuerzo o en presencia de cardiopatia estructu-
ral o en pacientes con antecedentes de muerte sObita precisan
de una voloracién completa incluyende en muchas ocasiones
EEF' (MIR).

Los pruebas complementarias més complejas (excluimos las
pruebas ortostdticas, ECG, masaje del seno carotidec) deben
iniciarse por el rendimiento que ofrecen en la sospecha clinica,
asi si detectamos un soplo o hipertrofio en el ECG un ECO seria
la prueba inicial. Si sospechamos uno efiologia arritmica po-
roxistica lo prueba fundamental es el Holter y si son poco fre-
cuentes se puede utilizar un registrador de eventos implantable.

MIR 00 (6755): Paciente joven, deportista, que presenta sincopes

de esfuerzo. 2Cudl es lo actuacién més correcta a seguir:

1. Hacer exploracién fisica, ECG y ecocardiografia, y si todo es
normal, considerar que no tiene importancia.

2. Después de comprobar con ECG y ecocardiograma que es
normal, pedir un registro de Holter y dor amiodarona si se
encuentran exirasistoles veniriculares frecuentes.

3. Procticar como primera prueba después de la exploracién
fisica y el ECG, un "tilt test".

4. Tros explorecién, ECG y ecocardiografioc normales, debe

raclicarse_un_estudio_arritmolégico completo incluido un
estudio electrofisiolégico.”

5. Procticar como primera prueba después de la exploracion
fisica y el ECG, un estudio de potenciales tardios.

14. Parada cardiorespiratoria

El Soporte Vital Avanzado (SVA) constituye uno de los eslabones
de la codena de supervivencio que incluye acciones encamina-

das o prevenir, fratar y mejorar la supervivencia de los pacientes
que sufren una Parada Cardiaca (PCR).

! Estudio electrofisiolégico

(]

Tros una PCR es fundamental el inicio de compresiones forécicas
y el anélisis cuanto antes del ritmo cardiaco.
Como una primerc aproximacion las paradas cardiacas se clasi-
ficarion en:
Paradas por ritmos susceptibles de desfibrilacién:
Taquicardia ventricular sin pulso
Fibrilacién Ventricular
Activar emergencia (grito 0 112)

* Monitor/ desfibrilador
Retorno a la

circulocién espontdnea

Si TV/FV
cardioversién
Desfibrilacié
Terapia formacolégica
Acceso IV/loseo
Adrenaling cada 3-5min
Amiodarona para FV refractaria

Manejo vio aérea avanzada

MIR 10 (9523): 2Cudl de las siguientes afirmaciones NO es
correcta con respecto a la reanimacién cardio-pulmonar avan-
zada en el servicio de urgencias hospitelarias?

1. Aun en coso de asistolio debe intentarse des-fibrilacién como

imer i6n.*

. La energia inicial recomendada para desfibrilar con un des-
fibrilador bifésico es de 150-200 J y de 360 J con uno mo-
noféasico.

3. Lo adrenalina continua siendo la catecolomina de eleccién

para el tratamiento de la parada cardiaco en todos los rit-

mos.

Lo dosis de adrenalina por via intratraquecl es de 3 mg

dilvida en al menos 10 mi de agua estéril.

5. En coso de que la fibrilacién ventricu-lar/taquicardia ventri-

cular persista tras 3 choques, debe administrarse un bolo de
300 mg de amiodarona.

N

o

Paradas sin ritmos susceptibles de desfibrilacién:
Asistolia o brodicardia extrema:
Primaria cardiaca
Secundaria a hipoxia, situaciones agénicas...
Disociacion eleciromecénica:
Situaciones en los que a pesor de existir uno activi-
dad eléctrico del corazén no se produce pulso.
En estas situaciones es prioritaria la identificacién del desenca-
denante, que bdasicomente son situacicnes en los que el corazén
no es copaz de llenarse (hemorragia severa, taponamiento,
neumotorax a tensién) o bien vaciarse (Estenosis aériica critico,
tromboembolismo pulmonar masivo).
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Porado Cordiaco Adullo
ACiVOr (espussto Ge emegencia (112)

12

Si no hay signas de rvame a lo
dirovlecon espciénea it 10w 11

NOVEDADES DE LAS NUEVAS GUIAS 2010 RCP BASICA

« Fomentar la compresién Gnicamente: la RCP para el re-
animador inexperto es mas fécil de realizar.

» Cambio en la secuencia de resucitacion del soporte vital
basico: "ABC" (via aérea, respiracién, compresiones) cam-
bia a "CAB" (compresiones, via aéreq, respiracién) para
adultos y pacientes pedidtricos.

e Las compresiones deben ser realizadas con la adecuada
profundidad y minimizande las pausas entre las compre-
siones, evitando la ventilacion excesiva.

» El protocolo de una descarga para la FY no se ha modifi-
cado. Lo evidencia indica que incluso breves interrupciones
en la RCP son perjudiciales. Por lo tanto, los reanimadores
deben minimizar el intervalo entre la interrupcén de las
compresiones y los descargas y se debe reanudar la RCP
inmediatamente después de la descarga.
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1. Estenosis mitral

1.1. Etiologia

Casi siempre reumdtica, siendo mas frecuente en mujeres (2/3

de los casos).

Cuando se osocia a comunicacion interauriculer tipo wostium

secundumn, se habla de sindrome de Lutembacher.

A. FIEBRE REUMATICA:

1. Etiologia

La fiebre reumdatica {FR) es una enfermedad inflamatoria, que

ocurre como secuelo tardia de une infeccién foringea por el

estreptococo beta-hemolitico del grupo A. tras un periode de
latencio de 1 o 4 semanas.

El mecanismo de produccién es desconocido, aunque se sugiere

que en pacienies predispuestos, se puede generar una respuesta

inmunolégica frente o lo proteina M del estreptococo

Actuclmente la fiebre reumdtica es muy rara en nuesiro pais.

2. Anatomia Patolégica

Los lesiones de la FR aparecen en todo el organismo, pero la

afectacién cordiaca es lo més coracieristica e imporionte, y

pueden afectarse las tres capas del corazén (pancarditis):

Endocardio valvular (respeta el endocardio mural), dendo lugar

o vegetaciones.

* Miocardio: Aparecen los cuerpos de Aschoff (3MIR) (granulo-
mas que aporecen en el tejido conjuntivo, entre las fibras
musculares), que son caracteristicos de la FR.

e Pericardio: Suele producirse una pericarditis serofibrinosa.

3. Clinico

Criterios mayores

ARTRITIS: Es la maenifestacion clinico més frecuente y suele apa-

recer precozmente. Afecta o grandes arficulaciones (dos o mas)

con caraeter migratorio. Cura sin secuelas (MIR).

CARDITIS: Su frecuencia disminuye con la edad. En las formas

maés graves puede aparecer un soplo mesodiastélico, por valvuli-

tis mitral denominado soplo de Carey-Coombs (MIR). Las esteno-
sis valvulares oparecen tardiomente, no en la fase aguda de la

FR.

ERITEMA MARGINADOQO: Es indoloro y no pruriginoso, de distri-

bucién en tronco y zonas proximales de extremidades.

NODULOS SUBCUTANEOS: Son duros e indoloros y oparecen

sobre eminencics éseas. Suelen acompaiior la carditis grave.

COREA DE SYDENHAM: Es més frecuente en nifas y suele ser

una manifestacion tardie. Cure sin secuelas en 2-6 meses,

Criterios Menores:

Fiebre y artralgios (MIR).

Elevacién de los rectantes de fase aguda (VSG y PCR).

miento de PR en el ECG (MIR) (se acorta al mejorar).

El diagnéstico de FR se establece si existen dos criterios mayores

6 uno mayor + dos menores, siempre que exisia evidencia de

infeccion estreptococica previa.

4. Trotamiento

El tratomiento antibidlico precoz y adecuade de las infecciones

faringeas por estreptococos del grupo A evita el desarrollo de lo

FR, pero no modifica el curso de lo FR uno vez iniciada ésta

(MIR).

Brote ogudo

1) Reposo en cama.

2) Penicilina 10 dios (en alergias eritromicina), pora erradicar
el estreptococo.

3) AAS a dosis altas. Si el paciente presenta carditis con I°
cardiaca que no mejora con AAS, se emplean glucocorticoi-
des.

4) Cuando hay corea minor son Utiles los sedantes (diazepam)
y &l reposo absoluto.

Profilaxis

Penicilina benzafina i.m. 12 millones U/ mes durante un minimo

de 5 afios después del episodio agudo, y en los nifios al menos

hasta los 18 afos de edad (2MIR). Si quedé enfermedad caordic-
ca residual, la profilaxis suele ser de por vida. En caso de aler-
gia a peniciling, se utilizan eritromicine o sulfadiacina.

Alargo-

1.2. Fisiopatologia

La fiebre reumdtica produce una valvulitis que dofia la vélvula.
Esta se deforma, con fibrosis que tiende a unir las comisuras. En
estadios avanzados se produce una calcificacién que afecta
todo el aparato valvular.

La estenosis mitral repercute:

A. POR DELANTE

Disminucién del volumen minuto por bajo llenado ventricular.

B. POR DETRAS

Aumenta la presién en ouricula izquierda (MIR) y a nivel venoca-
pilar pulmonar, lo que lleve o congestién pulmonar (disnea),
situacién que se exacerba con taquicardia o fibrilacién auriculer.
Con el fiempo, se produce una hipertensién arterial pulmonar
(precapilar) reactiva (MIR} que termina haciendose fijo causando
insuficiencia cardiaca derecho irreversible. Cuando aparece la 12
cardiaca derecha, disminuye la disnea (MIR).

Fusion
Comisuras

Disnea
Hemoptisis
Embolismos

Crecimiento
auricular
FA

T Presién Al

Hipertensiéon venocapilor pulmonar (disnea)
HT precapilar (arterial) pulmonar
Hipertrofia YD

Insuficiencia cardiaca derecha

1.3. Clinica

La estenosis miiral requiere unos 20 afios para hacerse sinfomé-
fica y luego unos 7 hasta la incapacidad total. Generalmente
hace su aparicién en las 49 décodo.
A. SINTOMAS
» Disnea (MIR) {sinftomo cordinal, es la valvulopatia que mas
precozmente la produce), la presion auricular izquierda ele-
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vada se transmite retrogadamente produciendo congestién
pulmonar y disminucidn de su distensibilidad.

« Hemoptisis por hipertensién venocapilar.

» Embolismos sistémicos por dilatacién auriculor, con fiujo len-
lu, uswciodo frecuentemente a fibrilacién auriculor (MIR).

» Arritmios auriculares [principalmente fibrilocion  auricular).
Dulor tondcico atibuido en la mayor parte de los casos a hi-
pertensién pulmonar.

s Lo aparicién de fibrilacién auricular provoca un agravamien-
to de la clinica (MIR], al verse comprometido el llenado del
veniriculo izquierdo ya que, por un fado, desaparece fa com-
tribucién auricular y, por ofro, se acorfa la didstole con la al-
ta frecuencic ventricular.

B. SIGNOS

Facies mitral (chapetas malares y cianosis labial), que es poco
frecuente. Disfonia (signo de Ornetz), debido a compresién del
recurrente por agrandamiento de la auricule izquierda.

1.4. Exploracién fisica

A. PULSO ARTERIAL Y YENOSO

Normal (o alfge reduado el arteriall.

B. AUSCULTACION

CARACTERISTICAS:

Chasquido de apertura tras Sg-retumbo diastélico -arrastre

presistélico-S1 aumentado y algo retrasado.

S, 5,

Ch Retumbo Arrastre
Diastélico Presistélico
Desaparece si
1582-Ch

1duracién del retumbo — GRAVEDAD

e El retumbo diastélico se oye mejor en la punta del corazén
con el pociente en decdbiio laeidd icguierdo. ©s un ruido
que se oye mejor con la campana del fonendo

e Cuonto mds grave sec lo estenosis mitral, mdés dura el re-
tumbo diastélico y menor es lo distancia S9-chasquido. A
mayor presidn en auricula izquierda, mds pronfo se abnrd
la mitral.

¢ Sila valvulo esté calcificada, S1 es débil y no hay chasqui-
do.

e Si aparece fibrilacion auricular, desaparece el arrastre pre-
sistolico (MIR)

MIR 10 (9340): Uno mujer de 53 afos presenia una estenosis

mitral moderada aislada, mantiene ritmo sinusal, presenta bue-

na capacidad funcional y sigue revisiones periédicas. En la ex-

ploracién fisica esperaria encontrar:

1. i I i | 'ble ido d

- i -

2. Soplo mesosistélico y diastélico en borde eslemcl izquierdo.

3. Soplo protodiastslico en foco mitral, tonos cardiacos irregu-
lares y soplo sistélico adriico.

4. Soplo protodicsidlico en foco mitral e hipertensién arterial
sistélica.

5. Soplo telesistélico mitral irradiado a oxila.

MIR 00 FAM (6517) : Un paciente refiere disnea de moderados

esfuerzos y se le ausculla un primer tono fuerte, chasquido de

gpertura y soplo digstélico con refuerzo presistélico y en el ECG

presenta ondas P con signos de crecimiento de lo ouriculg iz-

quierda. El diagnéstico de presuncién es:

1. Doble sesién mitral en ritmo sinusal.

2. Estenosis mitral en fibrilacién auricular, probablemente seve-
ra.

3. Mixoma de auricula izquierda.,

4. Insuficiencia adrtica en ritmo sinusal.

5

. Estenosis mitral en ritmo sinusal.*

MIR 03 (7522): Una mujer de 44 afios acudié al drea de Urgen-
cias de un hospital por disnea y palpita-ciones. La exploracién
fisica muestra ousencic de on-das “a” del pulso venoso. Lo qus-
cultacién cardiaca es tipica de la estenosis mitral. 2Cuél de los
siguientes respuestas es obligadamente FALSA en la exploracién
de esta paciente”:
1. El primer fono cardiaco se oye fuerie.
2. Laintensidad del pulso carotideo, es variable.
3. Puede ouscultarse un chasquido de
mediatamente antes del soplo mesodiastélico.
4. El soplo diastélico finaliza en una acentuacién presistélica.”
5. El segundo tono seré fuerte si existe hipertensiéon pulmonar.

apertura, in-

LESIONES ASOCIADAS:
Sospechar insuficiencia mitral asociada si aparece un S3 izquier-
do.

1.5. Métodos complementarios de diagnéstico
A. ECG
Crecimiento auricular izquierdo. Hipertrofia ventricular derecha
en caso de hipertensién pulmonar. Sospechar HTP cuando el eje
se desvia hacfa la derecho.

MIR 08 (8825): Cuando un paciente con estenosis valvular mitrel
presenta un electrocardiograma con aumento del voltaje de la
onda " en precordiales derechas y una desviacién del eje eléc-
trico a lo derecha, nos sugiere:

Asaociacion de estenosis valvular tricGspide signifi-cativa.
Asociacién de estenosis abrtica severa.

Asociacién de insuficiencia mitral.

Infarto inferior.

i ol b B

Fibrilacién guricular. Desviacién del eje o la derecha (1 )

La derivacidn | mira hacia el brazo izquierdo, si el QRS es negativo significa
que se olejo de Jo izquierda por lo que el eje se ha desviodo o lo derecha
(hipertrofia VD)

B. RADIOGRAFIA DE TORAX

Crecimiento auricular izquierdo con signos de congestién pul-

monar (redistribucion vascular, edema intersticial y alveolar).



C. ECOCARDIOGRAMA
Lo ecocardiografia doppler es el método diagnéstico de elec-
cidn, yo que proporciona datos morfoldgicos inequivocos de
afectacién reumdtica y funcioncl, a través del doppler, que nos
permiten estimar el drea efectiva de lo valvula mitral y la presién
arterial pulmonar. Segun el area efectiva consideramos Estenosis
Mitral:

- Leve si el 4rea es moyor de 1,5cm?2

- Moderado si estd entre 1 - 1,5 cm?2

- Severa si es menor de 1 em?2.
Por otra parte, el anélisis morfolégico de lo véalvula nos propor-
ciona datos Gtiles, como la presencia de calcificacién, lo afecta-
cién del aparato subvalvular, la insuficiencia mitral y la presen-
cia de frombos auriculares. Con estos datos, se construye una
escalo para decidir el fratomiento quirGrgico frente al interven-
cionista.

1.6 iratamiento

A. MEDICO

Profilaxis de fiebre reumdtica.

Limitar la actividad fisica. Diuréticos y restriccién de sodio si

aparece disnea. Los farmacos que frenan la conduccién por el

nodo AV {verapamil, diltiozem y betobloquecntes) son Gtiles paro
frenar lo frecuendia ventricular en fibrilocién auricular y en ejer-
cicio.

» Se debe anficoogular si existe antecedente de embolia sisté-
mica o pulmonar, en auriculos muy dilotadas y/o si aparece
fibrilacién auricular (MIR). Si ésto es reciente (menos de un ofio)
se tratard de converlir a ritmo sinusal mediante farmacos o
cardioversién (si la auricula izquierda estd muy ogrondada o si
la fibrilacién lleva mas de un ano no suele servir (MIR).

B. QUIRURGICO
Indicado en fodo paciente sintomdtico con estenosis mitral
moderada o severa (cuyo orificio mifral sea menor de 1,5

) em?)
Se deben operor pacientes asinfornéticos en casos de hiperfen-
siébn pulmonar importante (presién pulmonar sistélica =50 mm
Hg en reposo), siempre que se la vélvulo sea favorable para
comisuroiomia percutanea,
Entre las opciones a considerar estan:
COMISUROTOMIA: se trata de liberar la fusién de los comisu-
ras, persistiendo el defecto valvular aliviando la estenosis. En la
actualidad se realiza generalmente mediante valvuloplastia
percuténea (a través de un cateterismo).
Las comisuras tienden a fusionarse (como mecanismo depen-
diente de la cicotrizacién y no por recidiva de fiebre reumatica)
(MIR).
Para realizarlo con garantias:
» El aparato valvular no debe estar muy desestructurado,
* Sin calcificacién importante
« Sin insuficiencia mitral significativa (3MIR).

La presencia de alguna de estas situaciones nos orientarfa hacia
una actitud de reemplozo valvuler. En el caso de presentar
frombos en la auricula, obligaria o elegir la comisurotomia qui-
rirgica en vez de percuténea.

REEMPLAZO VALVULAR: se trata de un procedimiento curativo,
sin embargo, lo necesidad de anticoagulacién y les complice-
ciones de lo cirugia y prétesis metdlicos, hace que se reserve
para casos en los que no se puede realizar comisurotomia.

2. Insuficiencia mitral crénica

En Europa lo Insuficiencic Mitral es lo segunda valvulopatia que
mdas frecuentemente requiere intervencién quirdrgica.

2.1. Etiologia

Hay muches formas de clasificor la insuficiencic mitral pero en
grandes rasgos y con implicaciones pronésticas, la insuficiencia
mitrol la dividiremos en: v
- Primaria: en la que existe una lesién intrinseco de uno o
varios componentes del aparato valvular mitral. Entre las
principales causas encontromos:
o Fiebre reumética (en muchas ocasiones asociada con es-
tenosis mitral)
Prolapso Mitral.
Degenerativa.
Endocarditis infecciosa
Congénita-

0000

Secundario o Funcional: donde los velos y los cuerdas son
estructuralmente normales, resuliode la insfuficiencia milral
de la distorsién del aparato subvalvular, secundario a dile-
tacién y remodelado del ventriculo izquierdo. Fundamen-
talmente por

o Miocardiopatia dilatada

o Cardiopatia isquémica (ofectandose méas el masculo po-

pital posteromedial).

2.2. Fisiopatologia

Supone una sobrecarga crénica de volumen para el ventriculo y
la auricula izquierda. El corazén se adapta a esta situacién au-
mentando la compliance auricular y ventricular. Con el paso del
tiempo, este mecanismo termina frocasando y se produce insufi-
ciencia cardiaco izquierda

(A

Reflujo sisfélifo de Vi a Al

Vi

Sobrecorgci de volumen

Compensacid
Dilatacién de cavidades izquierdas

Deterioro del meconismo compensador
19 cardiaca izquierda — clinica

2.3. Clinica

Debilidad y fatiga de esfuerzo. Palpitaciones (por fibrilacién
auricular). La disnea aparece tardiamente (MIR) (cuando se pro-
duce fallo ventricular izquierdo).

-
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Lo fibrilacién ouriculor y los episodios embélicos son menos
frecuenies que en la eslenosis mitral. (Se produce menos eslasis
sanguinea en curicula izquierda a pesar de estar dilatoda)

2.4. Exploracién fisica

A. PULSO ARTERIAL

Pequeio y celer,

B. PULSO VENOSO

Normal.

C. AUSCULTACION

Soplo pansistélico que borra 7 {que esta disminuido)-S9 desdo-
blado (por Ap precoz)-53-soplo diastélico por hiperaflujo.

El soplo pansisidlico es habitualmente més intenso en la punta y
se irradia o la axila. Se intensifica al aumentar la postearga
lejercicio isomélrico} y disminuye al disminuir la precarga (Val-
salva). En lo insuficiencia mitral por prolapso mitral se produce
exactamente lo contrario (MIR).

Lo ausencia de S3 indica regurgitacién poco importante (MIR).

s, A, precoz

Soplo Soplo
Pansistélico Diastélico por
ientode’S, Hiperoflujo

2.5. Métodos complementarios de diagnésti-
co

A. ECG

Crecimiento de cavidades izquierdas.

B. RX DE TORAX

Crecimienfo de cavidades izquierdos, siendo el crecimiento auri-
cular izquierdo mayor que el de la estenosis mitral. La calcifica-
cién valvular es raro y sugiere estenosis mitral oseciada.

C. ECOCARDIOGRAMA:

Como en otras muchas cordiopalias se considera la pruebe mas
itil, sin embargo el patrén oro sigue siendo la ventriculografia
izauierda.

1) Agrondamiento de la auricula izquierda.
2) Ventriculo izquierdo hiperdinémico.
3) Pueden verse dislinlas clteraciones segin la cousa de la

insuficiencia (prolepse valwular, colcificaciéon anular mitral,
mala aposicién de las valvas, aneurisma ventricular,...).
D. VENTRICULOGRAFIA IZQUIERDA:
Con un catéter introducido en ventriculo izquierdo via retrégrada
por aorfa, se inyecta un volumen de contraste comprobando su
aparicion en auriculo izquierda.

2.6. Tratamiento

A. MEDICO

Los formas leves y asintomdticas no requieren iratamiento.

Lo bose del trotamiento médico son los vasodilatadores (inhibi-
dores de la ECA), yo que al reducir las resistencias periféricas
{es decir, la postcarga) disminuyen el volumen regurgitante.
Cuando aparecen sintomas de insuficiencia cardioca, frafomien-
to correspondiente con diuréficos, anadiendo digoxina si es
preciso.

Lo ocfitud onte la fibrilacién auricular es igual que en la esteno-
sis mitrol:

B. QUIRURGICO

La indicacién quirdrgica es algo muy debatido, en general, si la
IM es primaria se recomienda cirugia si:

La Insuficiencia Mitral es severa y genera sinfomas de insuficien-
cia cardioco.

En pacientes asintomdticos con insuficiencia mitral severa si la
fraccion de eyeccién es menor del 60% y/o existe dilatacion
ventricular {didmetro telesistélico =>45mm).

Siempre es preferible la reparacién mitral en vez de la sustitucion
por prétesis.

Si es posible la reparacién se incluyen indicaciones mas loxas
como la caida en fibrilacién auriculor o hipertensién pulmonar
(>50mmHg]

En la IM secundaric o funcional las indicaciones son menos
clares, en general se recomienda si se va o realizar cirugia de
revascularizacién coronaria con demostracién de la viabilidad
del tejido miocardico.

Existe coda vez més uso de reparacién percutdnes a fravés de
Mitraclip ® en general como medida palictiva en pacientes con
insuficiencia mitral severa y disfuncién veniricular con sinfomas
incontrolables de insuficiencia cardiaca y alto riesgo quirdrgice.

3. Insuficiencia mitral aguda

3.1. Etiologia

Rotura de cuerdas fendinosas (endocarditis, prolapso mitral} o
de musculos papilares (endocarditis, IAM) (MIR).

3.2. Fisiopatologia

Supone una sobrecarga aguda de volumen para el ventriculo y
la auricula izquierda, por lo que no hoy fiempo pora la adopta-
cién (es dedir, fallo lo compliance), produciéndose un aumento
de la presién auricular izquierda con congestién pulmonar (MIR).

3.3. Clinica y diagnéstico

Hipertensién pulmonar con fallo ventricular derecho y edema
agudo de pulmén (MIR).

En lo auscultacién se recoge un soplo sistélico que acaba antes
de S92 y aparece S4 {expresidn del fallo de la compliance) (MIR).
Como en lodas los sitluaciones agudas, el soplo puede ser poco
llamative, ya que las dos cdmaras (en este caso Al y VI iguclan
las presiones rapidomente, desapareciendo el soplo.

El corazdn es de tamafio normal (la auricula izquierde no esté
dilotada) viéndose grados diversos de hipertensién pulmonor.
(MIR)

El diagnéstico se realiza similar a la IM crénica, sin embargo,
hay que tener en cuenta que los datos que implican hiperirofia
suelen estar cusentes. La Ecocardiografia doppler es el método
mas ulil ya que no solo valora la severidad del defecto, sino su
morfologia y orienta sobre su tratamiento (reparacion vs prote-
sis)

3.4. Tratamiento

Suele requerir cirugio precoz (emergente en rotura de papilar,
dias o semanas en el resto de las causas).

Eslatabilizacién previa si es posible, con tratamiento médico (se
emplean vasodilatadores como nitroprusicto o nitroglicerina y
agentes inotrépicos como dopamina o dobutaminal y el implan-
te de balén de conirapulsacidn intraaértico.

4. Prolapso mitral

4.1. Sinénimos

Sindrome de Barlow, sindrome del chasquido y soplo sistélicos,
sindrome de la valvula flotante o sindrome de la volva mitral
ondulante o en paracaidas.




4.2. Etiologia

4.7. Tratamiento

Desconocida. Se asocia a sindrome de Marfan (MIR}, CIA tipo
“ostium secundum”, cardiopatia isquémica, fiebre reumética,
colagenosis. Si hay historia familiar, proboblemente es de fipo
autosémico dominante.

4.3. Anatomia patolégica

Degeneracién mixomatosa de lo valvula, estando mas aofectada
lo valva posterior. Con frecuencia, las cuerdas tendinosas son
redundantes y alargados y puede existir una alteracién regional
de la contractilidad.

4.4. Clinica

Generalmente son mujeres j6venes, asinfomdticas (lo mas
frecuente), o bien con palpitaciones, mareos, sincope o dolor
tordcico (MIR). A veces, episodios de isquemia cerebral transitoria
secundarios a embolias procedentes de las superficies rugosas
de lo valvula.

En la mayoeria de los pacientes tiene un curso benigno.

4.5. Exploracién

A. ANOMALIAS ESQUELETICAS

Pectus excavatum (MIR), espalda recta, paladar ojival,....

B. AUSCULTACION

Se recoge un clic mesosistélico y/o un soplo telesistélico crecien-
te-decreciente que acaba antes de S7 (MIR).

Las maniobras que disminuyen el volumen ventricular (Valsalve,
inhalacién de nitrito de amilo o la bipedestacién) aumentan el
grodo de prolapso y adelantan el clic y el soplo (MIR).

Por el contrario, la posicion en cuclillas y el ejercicio isométrico
al aumentar el volurmen ventricular reducen el prolopso, con lo
que el clic-soplo se retrasa o incluso desaparece (MIR).

© Curso Intensivo MIR Asturias 2003
Efectos del cumento del volumen ventricular
C. ECG

Ondas T bifésicas o invertidas en Il, lll, aVF como cambios ines-
pecificos de la repolarizacién. Pueden verse distintos tipos de
arritmias (extrasistoles ventriculores y taquicardias paroxisticas
supraventriculares y ventriculares),

D. ECOCARDIOGRAMA

Da el diognéstico. Muestra el desplazamiento al final de la sisto-
le de las valvas (sobre todo de la posterior) de la miiral que
coaptan en un plano més alto que el anillo mitral. Los pacientes
con engrosamiento de las velves e insuficiencia mitral tienen
mayor riesgo de endocarditis y de desarrollar | ¢ mitral grave.

4.6. Complicaciones

1. Evolucién a insuficiencia mitral (que puede llevar a insufi-
ciencia cardiaca). Aunque es una complicacion poco frecuen-
te, constituye la complicacién més frecuente del prolapso mi-
tral y esta es la causa més frecuente de 12 mitral cislada
grave.

2. Episodios de occidentes vasculares cerebrales transitorios,

atribuidos a egregados plaqueterios en vélvula redundante,

con dehiscencios.

Endocarditis bacteriana.

Sincopes de repeficion.

Rotura de una cuerda tendinosa (MIR).

Muerte sGbita (muy raro).

ook W

1. Si dolor toréeico o palpitaciones (generalmente por extra-
sistoles ventriculares), dar betabloquenates.

2. Silo regurgitacién mitral es importante, reparacién o reem-
plazo valvular. La mayoric de los casos de reparacién mitral
se reclizan en estos pacientes, con excelentes resultados,
por lo que este debe ser el objetivo.

3. En los pacientes con episodios isquémicos fransitorios dar
AAS, y si no es eficaz, anficoogulantes.

MIR 03 (7534): Hombre de 65 afios con disnea progresiva y
cansoncic que acude a lo consulta porque desde hace 3 meses
presenta disnea de pequeiios esfuerzos y ortopnea. A lo exploro-
cion se defecta un soplo pansistélico en foco mitral y por eco-
cardiografia se comprueba lo existencia de uno insuficiencia
mitral degenerativa con prolapso del velo posterior por rotura de
cuerdas tendinosas. Lo froccién de eyeccién ventricular izquierda
era 40% y el estudio hemodinémico demostré que las arterias
coronarias no presenfaban lesiones significativas. Indique el
tratamiento electivo en este caso clinico:

1. Tralamiento médico hasta que se detecte que la froccién de

eyeccién ventricular izquierda sea menor de 30%.

2. Reporacién de la valvula mitral mediante reseccion del seg-
t | teri r-

3. Reparacién de las cuerdas rotas.

4. Sustitucién de la vélvula mitral por bioprétesis.

5. Sustitucién de lo vélvule mitral por prétesis mecénica.

5. Estenosis adrtica

Es la valvulopatia més frecuente en la actualidad en los paises
occidentales.

5.1. Clasificacién
A. SUPRAVALVULAR

De causas hereditarias como en el sindrome de Willioms
B. VALVULAR
La més frecuente,

Fusién comisural
© Curso Intenaivo MIR Asturias

Aoria bicOspide

C. SUBVALVULAR
Fija o dinédmica (miocardiopatia hipertréfica obstructiva).

5.2. Etiologia

A, FORMAS SUPRA Y SUBVALVULAR

Origen congénito.

B. FORMA VALVULAR

En pacientes menores de 70 aios corresponde a una alteracién
congénita de lo valvula adrtica (bicUspide ) que degenera pre-
cozmente,

Més alléa de los 70 afos la etiologia més frecuente es una vélvu-
la normal que ha degenerado.

Ante afectacién polivalvular sespechar siempre unao etiologia
reumatica (MIR). En cualguiera de ellos la calcificacién juega un
papel patogénico de primer orden (MIR), pudiendo cursar con

insuficiencia adrtica asocioda. Es mas frecuente en hombres
(ROBL)
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ETIOLOGIA DE LA ESTENOSIS AORTICA

60 -
w 1 - .
40 4 W Bicspide
30 4 W Degenerativa
20 4
10 - M Postinflomatoria
h m Ofras
< 70 anos > 70 afios

5.3. Fisiopatologia

Produce una sobrecarga crénica de presién al ventriculo izquier-
do, el cual se adapta hiperirofidndose, con la consiguiente dis-
minucién de su compliance. Con el fiempo, este mecanismo
compensador fracasa y el paciente entra en |2 cardiaca izquier-
da. Lo insuficiencio cardioco izquierda genera congestién pul-
monar con HTP secundaria y en fases muy evolucionadas de la
enfermedad también insuficiencia cardiaco derecha.

Sobrecargao de presién al Vi
4

Mecoanismo compensador:
Hipertrofia — angina

Fallo del mecanismo compensador
12 cordiaca izquierda — disnea

Angina
Sincope
Disnea —» mal pronéstico (2 afios)
1 incidencia de muerte sibita

5.4. Clinica

Los sintomas cardinales son angina (puede aparecer aln en
ausencia de enfermedad coronaria y es el sintoma mds frecuen-
te), sincope y disnea de esfuerzo (MIR).

Lo aparicién de disnea es el sintoma de peor pronédstico {sin
tratamiento, la supervivencia media es de 2 anos).

La muerfe sibita es frecuente (10-20%), siendo la forma de
debut en un porcentaje muy bajo 3-4% (MIR).

MIR 07 (8573): Sencle la respuesta INCORRECTA respecto a la

estenosis adriica:

1. Suele requerir tratamiento quirdrgico en personas mayores.

2. Lo edad no suele ser una contraindicacién para el recambio
valvular.
pacientes con estenosis aortica sinfomatica.”

4. Cuando lo estenosis adrtica se hace sintomética estd indica-
da la sustitucién valvular.

5. los paocientes con estenosis a6rtica que desarrollan angine
tienen un elevado riesgo de mortalidad.

La endocardifis bacteriona es una complicacién muy frecuente.
Oftra complicacién que puede revertirse con la cirugia es la
angicdisplasio de colon que provoca songrodo digestivo (Sin-
drome de Heyde).

5.5. Exploracién fisica

Existe un periodo de latencia largo [es raro que haya clinica
antes de la 42 década).
Historia natural de la estenosis oortico

Inicio de los
sintfomes severos

Angina

A incope
8 80 IC
.00 Periode Latente 2 2NN
[aumento de la obtruccidn y 0 2, 4. 6
® 40 - meconismo compensadores) Supervivencic Media
20 - Edad Media Muarte

A S

40 50 80 70 80

A. PULSO ARTERIAL

Parvus y tardus, con vibraciones en la Gltima parte de lo pars
ascendente (andcroto) (MIR) en las formas graves. Tensién arte-
rial normal o disminuida ( TA>200 mmHg practicamente descar-
ta uno estenosis importante).

B. PRESION VENOSA

Normal. Si aumenta indica fracaso derecho y corresponde o
estenosis adrficas muy evolucionades y con mal pronéstico (MIR).
C. AUSCULTACION

$7 normal- dic eyectivo- soplo sistélico eyective {que irradia a

carétidas)- 2 invertido o Unico (por retraso de A2)- S4 (MIR).

Desdoblamiento
invertido o
S, Unico

P A,

Ss Clic Soplo sistélico

Eyectivo

e Cuendo la vélvula se caleifica, no se oye el clic y Ag dismi-
nuye (MIR).

¢ A mayor estenosis, fanto més lorgo es el soplo y con el
maximo mds retrasado, no existiendo apenas relacion enfre
intensidod del soplo y gravedad.

e El aumento de la precarga y la disminucién de la posicarga
aumentan el soplo.

MIR 00 (6760): Paciente de 75 afios que refiere sincope de es-
fuerzo y en la exploracion fisica presenta un pulso oneriol caro-
tideo andcroto, en el Apex se palpa doble onda 'g” y en la aus-

cultacién soplo sistdlico de eyeccién con 22 tono adrtico dismi-
nuido. El diagnéstico seré:

Micocardiopatia hiperiréfica obstructiva.

Doble lesién adrtica con predominio de la insuficiencio.
Estanosis abri ra.*

Hipertension arterial severa.

Coartacién de aorta.

S-":"."’!":"

Los datos exploratorios que indican severidad son la duracién
del soplo, con presencia de frémito (IV/VI), el pulso parve y la



desaparicion del segundo ruido (MIR). En personas mayores
puede existir Eao severa sin pulso débil, por rigidez arferial.

5.6. Métodos complementarios de diagnésti-
co

A. ECG

Hipertrofia ventriculor izquierda con patrén de sobrecarga sisté-
lica.. La presencia de crecimiento de la auricula izquierda tam-
bién es comin . Los hallozgos en el ECG no guardan relacién
con la gravedad de la eslenosis aértica.

M—_H—JFJJJ

B. RX DE TORAX

Crecimiento ventricular izquierdo {muy leve ol inicio; con los
afios se hace mas evidente) y dilotacién postestendlica de lo
aorta ascendente. Calcificocién valvular adrtica (su ausencia en
el odulio sugiere que la estenosis valvular no es grave).

C. ECOCARDIOGRAMA

Engrosamiento valvular con calcificacién y limitacion de la aper-
tura sistélica. Hipertrofia del ventriculo izquierdo. El doppler nos
informa del gradienie de presiones existente enfre el veniriculo y
lo corta {se considera severa un gradiente medio >40mmHg)
{MIR), estimando el érea efectiva de la vélvula obrtica (Un érea
valvula adrtica <1 cm? o estimado por superficia corporal de

0,6 c::m2 / m2 se considera estenosis adrtica severa).

Asi mismo si lenemos dados de drea volvulor < 1 cm® y pero
gradientes bajos y disfuncién ventricular, debemos realizar ECO
con dobutemina para diferenciar entre una estenosis aértica de
bajo flujo y bojo gradiente (el grediente aumentara al mejorar la
conltraciilidad) y una pseudoestenocsis oértica severa (el gradiente
no mejoro significativamente pero si el area valvular).

MIR 03 (7525): Un paciente de 80 anos acude al médico tras
haber presentado un sincope brusco mientras subia un tramo de
escaleras. Lo exploracién fisica muestra un soplo sistélico eyecti-
vo 3 sobre 6, y en el elecirocordiogrome se observa un ritmo
sinusal normal y signos de hiperirofia del ventriculo izquierdo.
2Qué exploracién diogndstica solicitaria en primer lugar?:

Un test en tabla basculante.

Un Holter de 24 horas.

Un ecocardiograma-Doppler.*

Un estudio electrofisiclégico.

Una prueba de esfuerzo.

LpON -

MIR 12 (9850): 2Qué exploracién aconsejaric en primer lugar a
un paciente de 82 afios que refiere angina de esfuerzo y que g
la auscultacién presenta un soplo sistdlico eyectivo de intensidad
Una prueba de esfuerzo.
Une corenariografio.
Un Ecocardiograma de ejercicio.
Un TAC corenaric.

n rdiograma-Doppler.*

b=

D. CATETERISMO

Valora el gradiente de presién sistélico entre ventriculo izquierdo
y oorta, informacién que tombién se obfiene con eco-doppler.
Con un drea del orificio valvular es menor de 0,6 em? / m? de
superficie corporal, se considera que la estenosis es grave (MIR).

— Y —y
N ————p— a'm
Y
Presion Grodienta
o o de
. presiones

Presién Intraventricular

Actualmente, el cateferismo diognéstico se reserva para los ca-
sos en los que existe duda con el ecocardiograma, y siempre
que el paciente pueda presentar arteriosclerosis coronaria (on-
gicgrafia coronaria) y se este valorando la opcién quirGrgica.

5.7. Tratamiento

A. MEDICO

*  En lo fose asintomdtica, evilar ejercicio intenso (MIR}.

s Si sintomas de insuficiencia cardiaca, tratamiento corres-
pondiente, feniendo en cuenta que los vasodiletacores estan
contraindicados ya que pueden generar hipolension severa
(MIR) al aumentar lo capacidad del lecho arterial en pre-
sencia de gosto cardiaco fijo.

B. QUIRURGICO

Indicodo en aquellos adultos con estenosis aértica grave (orificio

abrfico <0,6cm’/m? de superficie corporal) y sintomas (MIR)

{incluso con insuficiencia cardiaca avanzadal.

MIR 10 (9341): Un hombre de 85 afios sin antecedentes previos

refiere que desde hace meses tiene disnea y fatiga ante los es-

tuerzos. Ademas esta semana cuando subla por una cuesta ha
perdido de forma brusca el conocimiento y se hao recuperade en
pocos segundos sin ninguna consecuencia. La presion arterial es

100/60 mmHg y se ousculta un soplo mesosistélico grado Il que

se lransmile en direccién ascendente a lo largo de las cordlidos.

Respecto a la patologia que podece este paciente Zcudl de las

siguientes afirmaciones es FALSA?:

1. Anles de plantear un tratamiento es imporiante practicar un
cateterismo del lado izquierdo del corazén y de los arterios
coronarias.

2. El pronéstico de vida de este paciente sin ningn tratamien-
to es entre 2 y 3 ofos desde el momento del diagnéstico.

3. Se debe recomendor ol paciente evitar el ejercicio fisico
EXCESIVO,

4. En este paciente no es posible el tratamiento quirdrgico por

| eley ri d mplicacion mortali | ser un

5. Antes de plantear un tratamiento es imporlante practicar un
ecocardiograma.

También suele indicarse en los pacienles con estenosis aortica
grave y disfunciéon ventricular izquierda, aungue estén asinloma-
ticos (MIR).

En los pacientes asintomdticos con estenosis adrtico grave pare-
ce prudente postponer la intervencién, ya que es dificil predecir
la evolucién futura y pueden continuar en buen estado clinico
durante muchos efos. No obstante, deben ser estrechamente
vigilades para detectar la aparicién de disfuncién ventricular
(MIR).

Es posible que, con la mejora de los técnicos quirirgicas y las
nuevas protesis, se pueda sentar la indicacién quirdrgica en
estadios mas precoces de la enfermedad.

La cirugia consiste en el reemplozo de lo véalwla, que debe
reclizarse, siempre que sea posible, ontes de que aparezca
disfunciéon ventricular evidente (MIR}, puesto que aumenta el

macma mianiemien lda mmanne da i RO« oo TR DN L las cianae
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de disfuncién miocardica pueden persistir , incuse ounque la
intervencién haya sido satisfactoria.

También se indica en nifios y jGvenes con estenosis adrlica no
calcificada importante {gradiente>50 mmHg o
4rea<0,5¢m*/m?), adn sin sintomas, dodo el allo riesgo de
muerte sibita (mayor que el riesgo quirdrgico). Se praclicord
valvulotomia® (MIR).

Al igual que la estenosis mitral los sinftomas marcan la necesidad
de cirugia independientemente de la severidad, a no ser que la
funcién ventricular decaiga. En ninos, es la severidad de la este-
nosis la que marca el posible desenloce de muerte sobita por lo
que se indica velvuloiomia.

C. INTERVENCIONISTA

La valvuloplastia percuténea con balén es una alternative o la
cirugio en nifos y jovenes con eslenosis adrfica congénita. En
ancianos con estenosis adrlica grave calcificada no suele em-
plearse, aunque puede tener utilidod como paso previo para
estabilizaciéon de cara o cirugio o o implante de TAVL.

Uno alternativa en peodentes con indicacién de intervencién
sobre vélvula cértica es el Implante de Vélvula Adrtica franscolé-
ter (Tronscatheter Aortic Valve Implantation TAVI), se reserva
para pacientes que por su comorbilidad (EPOC severo, insufi-
ciencia renal terminal, ofiosos...) no es posible indicar cirugia
convencional. Se trata de una técnica novedosa pero ya realiza-
da en muchos de los hospitales de nuesiro pais, en la que se
implanta una vélvula aériica biolégica a través de un caleter,
més frecuentemente por via femoral, aunque existen otras vias
como oxilar o transapicol (implante anterégrado). Al llegar al
sitio de implante, se produce la expansién de la valvula biolégi-
ca. En el mercado existen dos fipos de vdlvulas, unas gue se
expanden de manera autométice y ofras a fravés de un balén.
La complicaciones més frecuentes se tratan de complicaciones a
nivel del acceso vascular, blogueos cardiacos que requieren
implunte de marcapasos (sobre todo con lo vélvula auloexpan-
dible), accidentes cerebrovasculares agudos, insuticiencia aértica
residuol.

Prétesis Adrtica Percutdnea (Core-Valve)

MIR 06 (8312): 2Cudl es el tratomiento de eleccidon de lo esteno-
sis aodrtica sintorndtica?:

Comisurotomia.

Dilatacién con balén.

Sustitucion de la valvulo.*

Caoteterismo y endoprétesis.

Trasplonte cardiaco.

0 e 02 e

! Sa prefiere lo valvulotomia porque una protesis adrtica se hard estend-
tica con el crecimiento del nino. Por otro lado los resultados y lo reeste-
nacie ae manar niia an &l Ancinna

MIR 13 (10067) (68): Paciente de 52 afios de edad que refiere

disnea de medianos esfuerzos desde hace 6 meses. No ha pre-

sentado angina ni sincopes. La exploracién fisica y las pruebas

diagnésticas demuestran la existencia de un gradiente transval-

vular aértico medio de 55 mmHg y un drea calculada de 0,7

cm?2. Fraccion de eyeccién del 65%. El tratomiento que debe

indicarse a este paciente es:

1. Diuréticos y controles mas frecuentes por un especialista.

2. En coso de oumentar la disnea de esfuerzo, debe practicar-
se una dilatacién percutanea de la valvula aértica con cate-
ter de bal6n.

3. Sustitucién de la vélvula aértica por una prétesis / biopréte-
sis. *
4. Sustitucién de lo vélvula aértica por un homo injerto.

5. Implante de una vélvula percuténea.

6. Insuficiencia adrtica crénica

6.1. Eiologia

Reumélica {70%), generalmente coexistiendo con afectacién
valvular mitral y estenosis abériica. Esla etiologia esta disminu-
yendo a favor de otras etiologias.

e Enfermedodes de la corta ascendente (espondilitis anquilo-
poyética, sifilis, oortifis, cnuleciosia aértica, Marfan, Ehlers-
Danlos, mucopolisacaridosis, ostecgénesis imperfecta, hi-
perfensién grave,...) (MIR).

Congénita (estencsis subaériica membranosa, vélvula adrlica

bicGspide, CIV...)

Degeneracién mixomatosa de las valvas, etc.

Es mas frecuente en varones (75%}, salvo que exista valvulopatia

mitral osociada (mas frecuente entonces en mujeres).

Cuando coexiste uno estenosis odrfica hemodindmicamente

significativa, la insuficiencia suele ser de origen congénito o

reumdlico.

Aoriografio en un coso de Martan:

Se aprecia lo dilatacién de aorta ascendente que generard Insuficiencia
aorlica

6.2. Fisiopatologia

Produce una sobrecarga crénica de volumen al ventricule iz-
quierdo, el cual se adapta dilaténdose (aumenta su complian-
ce). Con el tiempo este mecanismo fracasa y el paciente entra
en I? cordiaco izquierda.




MIR 04 (7785): Sefale la respuesta correcta respecto o las si-

guientes valvulopatias:

1. Lo dilatacién auricular izquierda atenda la elevacién de la
presién iniraauricular izquierda [y, por tanto, capilar pulmo-
nar) en la insuficdencia mitral aguda.

2. Lo dilatacién ventricular izquierda atenda la elevacién de lo

resién teledistélica en lo insuficiencia aériica crénica.*

3. La dilatacién auricular izquierda frena la progresién de la
estenosis mitral,

4. La disfuncién sistélica severa ventricular izquierda producida
por lo estenosis adriica contraindica su tratamiento quirGrgi-
co.

5. Lo acomodacién de la caja tordcica reduce los sintomas del
prolopso mitral.

Es frecuente la isquemia miocardica. En lo estenosis aértica por
aumentor los requerimientos de oxigeno de un miocardio hiper-
trofiado. En la insuficiencio es debido o lo bajo presién diastéli-
ca aértica (la perfusién coronaria como veremos es fundomen-
talmente diastélica), y a la elevada tension de la pared

Lo insuficiencic adrlica se considera grave cuando la fraccién de
regurgitacién es >50% (del total que se eyecta lo que regurgita).

Soplo de
Austin-Flint

Sobrecarga de volumen al VI

Mecanismo compensador:
Dilatecién — angina

Fallo del mecanismo compensador
12 cardiaco izquierda —» disnea

6.3. Clinica

' (&)

* A mayor grovedad, més dura el soplo (salvo si oparece
insuficiencia cardiaca izquierdal).

* El aumento de la postcarga hace aumentar el soplo.

* Con frecuencio, se auscultan también un soplo mesodiasts-
lico por estenosis mitral relafiva (de Austin-Flint) y un soplo
sistélico eyectivo en Grea adrtica (MIR).

Soplo diastélico

3 - De regurgitacién

Soplo eyective

Austin- Fl
g b n- Flint
Por hiperaflujo Sy el L

MIR 09 {9101): Un paciente de 48 anos presenta palpitaciones y
disnea de esfuerzo moderado. En lo explorocién destaca una
fension arteriol de 195/42 mmHg, 94 latidos por minuto, un
soplo sistélico y diostélico precoz en borde estemnal izquierdo
junto con tercer y cuarto tono izquierdo. El diagnéstico de pre-
suncién seria:

1. Miocardiopatia hiperiréfica no obstructiva,

2. Miocardiopatia no compactada.

3. Comunicacién interauricular.

4. Hipertiroidismao.

5. Insuficiencia adrtica.*

MIR 00 (6758): Seiiole lo asociacién FALSA en lo exploracién
clinica de pacientes con valvulopatias:

. Pulso Parvus - Estenosis aértica.

. Pulso Tardus - Insyficiencia aériica.*

. Chasquido de apertura - Estenosis mitral.

. Soplo Mesosistélico - Estenosis adrlica.

. Soplo Pansistélico - Insuficiencia mitral.

6.5. Métodos complementarios de diagnésti-
co

s =

Asintomdticos durante 10 a 20 afos (o bien manifiestan senso-
cién de latido en el cuello, percepcién de los lafidos cordiacos
sobre todo en decibito, cefalec...}, hasta que se descompensan
y aparecen los sinfomas de insuficiencio cardiaca izquierda
(disnea) (MIR).

No existe relacién entre el grado de sintomatologia y el grado de
disfuncién hemodinémica (olgunes pacientes sufren un deterioro
irreversible de la funcién ventricular izquierdo antes de que opo-
rezco sintoma alguno}.

Con frecuencia hay dolor fordcico que puede deberse al golpe-
teo del corazén sobre la pared torécica o a isquemia miocardica
[angine que puede aparecer en reposo o con el esfuerzo y que
responde mal a los nitrotos)

6.4. Exploracién fisica

A, PULSO ARTERIAL

Pulso céler: elevacion rapida del pulso “en martillo hidréulico”
{MIR), con colapso también répido (pulso de Corrigan). A veces,
pulso bisferiens (especialmente si coexiste con estenosis).
Aumento de la tensién diferencial (MIR) (gran diferencia entre la
TA sistélica y la diastélica).

B. AUSCULTACION

Soplo diastélico de regurgitacion (se oye mejor en fercer espacio
intercostal izquierdo), A2 leve o no hay, 53 frecuente (MIR].

A ECG

En formas leves puede ser normal. En formas severas, hay cre-
cimiento ventricular izquierde con trastornos de la repolarizacién
veniricular. Lo desviacion del eje a la izquierde y/o el ensan-
chamiento del QRS suelen indicar mal pronéstico.

B. RX DE TORAX

Crecimiento ventricular izquierdo y elongacién aérfica. Es pro-
bablemente la cardiopatia que origina mayor grado de cardio-
megolia.

C. ECOCARDIOGRAMA

Actualmente, es la técnica de eleccién para el diagnéstico de
insuficiencia aérlica.

El Eco no solo nos da la morfologia de la vélvula y la raiz adrti-
ca, sino que nos dibuja el jet de regurgitocién. Podemos caleulor
los volumenes de regurgitacion, y la afectocién sobre el ventricu-
lo izquierdo en términos de dilatacién y disminucién de la con-
tractilidad. A

D. AORTOGRAFIA

Inyectando contraste en la roiz aérfica valoramoes el grado de
llenado retrégrado del VI por una véalvula insuficiente.

6.6. Tratamiento

A. MEDICO
Tratamiento habitual de lo insuficiencia cardiaca cuando apare-
ce.
B. QUIRURGICO
Indicado en Insuficiencia Adrtica severa y:
» Pacientes sintomdticos
* Asintométicos con signos de disfuncién ventricular izquierda
(Fraccién de eyeccién <50%, didmetro telesistélico del ventr-
culo izquierdo >50mm, didmetro telediastélica > 70mm).
Lo intervencién puede aplozarse siempre que el paciente esté
asintomdtico y conserve una funcién ventricular y tamafio ventri-
cular normal.
Generalmente se realiza recambio valvular cunque si la aorta
ascendente estd dilatada habra que poner un tubo valvulado.

CARDICLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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VI. VALVULOPATIAS

Un punto especial a fener en cuenta en la indicacién de cirugia
cuando existe dilatacion del anille aértico sin tener en cuenta la
severidad de la insuficiencia aértica en los pacientes con:
- > 55 mm de diémetro del anillo aértico.
- Sindrome de Marfan y diametro del anillo aértico >
50 mm.
- Sindrome de Marfan diémetro >45 mm y factores de
riesgo (hisofria fomilior de diseccién, aumento de
>2mm/afo, ofra indicacion de cirugia cardiaoca, deseo
de embarazo,

MIR 05 (8056): Paciente varén de 29 anos, jugador aclivo de

baloncesto. A la exploracién fisica destaca pec-fus excavalum y

aranodactilia. Su padre fallecié por muerte sibita a lo edad de

47 afos. En un estudio ecocardiegrafico se detecia insuficiencio

obériica severa con didmelro telediastélico del VI de 75 mm y una

fraccion de eyeccién de 0.40. Lo aorta ascendente tiene un dia-

metro de 5 cm. 2Qué actitud recomendaria en dicho paciente?:

1. Recambio valvular aértico aislado en ese momento.

2. Tratamiento médico con calcicantagenistas hosta que opa-
rezcan los sintomas.

3. Trotamiente médico con betabloqueantes hasta que oparez-
can los sinfomaos.

4. Control ecocardiogrdfico anval hosta que apaorezcan los

sintormnas.
5. Recaombio de lo valvula aértico v la gorta oscendente con
tubo valvulado racion ntall).*

Como vemos las insuficiencias valvulares son unas pofologias
“traidoras” puesto que a pesar de una contractilidad cordiaca
casi normal, esta puede no recuperarse tras cirugla, persistiendo
su progresién. AGn osi es mas peligrosa la IM a la que se opera
con una FEVI < 60% que lo 1A0 o lo que se permite hasta un
50% FEVI, siempre que el veniriculo no alcance grados severos
de dilatacién,

7. Insuficiencia aértica aguda

7.1. Etiologia

Endocarditis bacteriana, diseccién adrlica y traumatismos.
7.2. Fisiopatologia

Supone uno scbrecarga aguda de volumen al ventriculo izquier-
do, el cual no tiene tiempo para dilatarse (falle la compliance).
Esta situacién conlleva a una disminucién del volumen sistélico y
a un aumento de lo presién telediastélica ventriculor izquierda,
con congestién pulmonar y edema agudo de pulmén.

7.3. Clinica y diagnéstico

Congestién pulmenar y edema, e hipotension secundaria al bajo
gosto cardiaco.

En lo exploracién no suele observarse aumento de la tensién
diferencial ni los signos caracteristicos de la I¥ crénica. A la aus-
cultacién, el soplo diastélico aértico es, coracteristicamente
breve y aparece 54 (MIR}.

En el ecocordiograma se observa un cierre precoz de la mitral,
ol gumentar sdbitamente la presién ventricular por el flujo re-
gurgitante, que se traduce en un primer ruido débil al impedir en
formas severa incluso la apertura de la valvula mitral (soplo de
estenosis mitral relativa (Austin-Flint) (MIR)

7.4. Tratamiento

Le 1° aguda grave requiere cirugia inmediato. El balén intraaér-
fico de contrapulsacién esté contraindicado. (MIR)

8. Valvulopias del corazén derecho

8.1. Estenosis tricuspidea

Generalmente de causa reumdtico, predomine en mujeres.
Casi siempre acompaia a la estenosis miiral (que la precede) y

su severidad es paralela o ella. A veces se acompana de derto
grado de insuficiencia.

Debe sospecharse cuando disminuye la clinica de estenocsis
mitral y oparecen sintomas y signos de congestién venosa sisté-
mica.

La auscultacion es igual que en la estenosis mitral, pero en foco
tricispide y acrecentada por la inspiracién, En el pulso venoso se
veran ondas a y v prominenies con seno y lento.

8.2. Insuficiencia fricuspidea

A. ETIOLOGIA

Suele ser tuncional, secundaric a dilatacion ventricular derecha
por cualguier causa y relacionada a menudo con hipertension
pulmonar.

Orgadnico: reumdfica, enfermedod de FEbstein y endocarditis
bacteriona (Usuarios de Drogas por via Parenteral)

MIR 05 (8045): La etiologia mas frecuente de insuficiencia tri-
cOspide orgdnica es:

Infarte de miocardio.

Carcinoide.

Endocarditis.*

Prolapso.

Congénita.

OGN =

El sindrome carcinoide, los traumatismos y la endocarditis bacte-
riana (drogadictos) dan formas agudaos.

B. CLINICA

La de la insuficiencia cardiaca derecha.

MIR 01 (7018) En cuél de esias valvulopatios NO suele existir
orfopnea y disnea de esfuerzo:

. Estenosis mitral.

. Insuficiencia mitral.

. Eslenosis adrlica.

. Insuficiencia IricUspide. *

. Doble lesién mitral.

0ObhwnN —~

C. EXPLORACION

Soplo pansistélico en foco Iricuspideo que aumenta con la inspi-
racion.

Pulso venoso posifivo: onda v prominente, seno y rapido y seno x
borrado.

MIR 12 (9849) Si en un paciente con insuficiencia cordiace cré-
nica detectamos unas ondas v prominentes en el pulso venose
yugular y en lo cuscultacién cordiaca se ausculta un soplo holo-
sistolico en el drea del gpéndice xifoides que se acentia con la
inspiracién_profunda. 2Cudl es lo valvulopatia responsable de
esta exploracion fisica?:

Insuficiencia mitral.

Insuficiencia pulmonar.

Insuficiencio fricdspide.*

Insuticiencia aértica.

Estenosis adriica.

B it L

D. TRATAMIENTO

El de la insuficiencia funcional serd el de la causa correspon-
diente. Los formas orgdnicas no suelen requerir cirugio, salvo
formas muy severas o aquellas que no responden al tratamiento
médico. Se hard anuloplastia tricuspides o sustitucién valvular
por vélvula preferentemente biolégica.

8.3. Enfermedad valvular pulmonar

La vélvula pulmonar rarisimomente se ofecta por fiebre reumdati-
ca o endocarditis bacteriana.

La cousa mas frecuente de afectacién adquirida de lo valvulo
pulmonar es lo INSUFICIENCIA FUNCIONAL debida a dilata-
cién de su anillo por hipertensién pulmeonar grave. Origino un
soplo diostélico de regurgitacidn llamado soplo de Grahom-
Steell. No predisa tratamiento especifico,

Lo INSUFICIENCIA ORGANICA es rarisima.

ESTENOSIS PULMONAR: ver Pedictria, cardiopatias congénitas.



9. Cirugia valvular

9.1 modalidades

A. VALVULOTOMIA

Es decir aumentar el orificio valvular.

CERRADA

e Empleada antiguamente en lo vélvula mitral.

e Reolizado "o ciegas”.

* Su principal ventaja es que no requeria circulacién exiracor-
pérea (CEC).

ABIERTA

e Requiere CEC.

* Redlizeda mediante visién directa de la vélvula.

e Indicada en vélvulas estendticas "en buen estodo’

Estenosis mitral pura (si hay insuficiencio asocieda, o si la vélvu-

la esté muy deterioroda, rigida o calcificada o el cirujano consi-

dero imposible mejorar la funcién valvular, es indicocién de

reemplazo valvular).

La alternctiva actual a la valvulotomia (comisurotomia) mitral

quirdrgica es la valvuloplastfio percuténea con balén. Ambas son

técnicas paliativas, y mas de la mitad de los pacientes interveni-

dos requerirdn una nuevo intervencién a los 10 afios

Nifios y jévenes con estenosis aériica congénita no calcificada:

se realiza valvuloiomia aértica (o bien valvuloplastia percutanea

con balén).

VALYULOTOMIA PERCUTANEA CON BALON

Lo VALVULOTOMIA MITRAL es una eficaz alfernativa a la comi-

surotomia en los pacientes jévenes con estenosis mitral reumati-

ca pura o predominante no colcificeda y con poca deformidad

del aparato subvalvular (MIR).

Es de especial ulilidad en mujeres gestontes y en pacientes —ain

con gran deformidad valvular- no condidotos a cirugia por una

patologfa extrocardiaca. Tiene las ventajes sobre la comisuroto-

mia de ser menos molesia para el paciente, con menor coste y

menor estancia hospitalaric.

El cbordaje habitual en la valvuloplestia mitral es la puncién

transeptal {auricule derecha o ouricula izquierda), haciendo

posar luego uno guia con catéler-balén o trovés del orificio

estenosado paro dilatorlo {aumentando osi el area diastélica

eficaz de la vélwlo de 0,9 @ 2 cm2 o mdés). Las principales

complicaciones son la perforacién cardiaca (2%) y la posibilidad

de embolizacién sistémica (1%). Las contraindicaciones absolutas

pora su realizacién son la presencia de regurgitacién mitral

significativa y los frombos en auricula izquierda.

En lo ecocardiogrofic previo a la valvuloplastiac hay que valorar

los datos de engrosamiento valvular, calcificacién, oparato

subvalvular (cuerdos tendinosas y muisculos papilares ) y movili-

dad valvular (MIR). De estos el mds importante para predecir mal

resultade de la valvuloplastia es lo presencia de calcificacién

importante {MIR).

Hay que estar atenfos a lo presencio de IM significativa y from-

bos en curicula que contraindicarfan valvuloplastia siendo muy

otil la ecocardiografio fransesofégica.

Valvulopléastia percuténea mitral

MIR 00 FAM (6520) : Senale, entre las siguientes, la indicacién
correcta respecto a ung paciente joven con estencsis (mitral) e
insuficiencia mitral ambas severas y sintomdticas en clase fun-
¢ional de II/IV desde hace 1 eiio, que no mejora con fratomiento
médico, y con una valvula sin ofectacién del apaerato subvalvulor
ni colcio en los valvas:
1. Valvuloplastio mitral con balén porque la anatomia es favo-
rable.

mbi | Stesis.*
Comisurotomia mitral aislada bien sea cerrada o abierta.
Esperar a que su dase funcional sea IV.
Esperar o que aporezca hipertension pulmonar sistémica.

nawN

Lo YALYULOTOMIA AORTICA es una alternativa a la cirugia en
nifos y jovenes con estenosis abrtica congénita. En ancianos con
estenosis adrfica grave calcificada no suele emplearse dada la
alta tasa de reestenosis y se utiliza actualmente como predilata-
cién antes de implantar una vélvula percuténea.

El aberdaje més frecuente es via arteria femoral, alcanzondo la
rafz adrtice y haciendo pasar uno guia con catéter-balén a Ira-
vés del orificio aértico estenosado para dilatarlo (aumenta el
Grea eficaz de la valvwlade 0,6 a 1 cm2).
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eLo VALVULOTOMIA PULMONAR se considera el tratamiento
de eleccion en la estenosis pulmonar congénita (4MIR).

El cbordoje ulilizado es via vena femoral->cava
rior—auricula dcha—sventriculo deho-»vélvula pulmonar.
B. VALVULOPLASTIA O ANULOPLASTIA

Es decir reparacion valvular.

Indicada en vélvulos insuficientes cuya estructura no esté muy
deteriorada.

Evita los complicaciones de los prétesis no solo la posibilidad de
trombosis, endocarditis, onticoagulacién, sino también las deri-
vadas de mantener el aperato valvular mitral evitande le dilola-
cién del ventriculo.

Hoy en dia la reparacién mitral es la técnica de eleccién para la
insuficiencia mitral permitiendo operar precozmente y pacientes
més graves (disfuncién ventricular) yo que el pronéstico es mejor
que utilizando protesis.

infe-

MIR 03 (7534): Hombre de 65 afios con disnea progresiva y
cansancio que acude a lo consulla porque desde hace 3 meses
presenta disnea de pequenos es-fuerzos y orfopnea. A lo explo-
racién se detecta un soplo pansistélico en foco mitral y por eco-
cardiografic se comprueba lo existencia de una insuficiencia
mitral degenerativa con prolapso del velo posterior por rotura de
cuerdas tendinosas. Lo froccién de eyeccidn ventri-cular izquier-
da era 40% y el estudio hemodinamico demostré que las arterias
coronarias no presentaban lesiones significativas. Indique el
tratamiento electivo en este caso clinico:
1. Trotamiento médico hasta que se detecte que la fraccién de
eyeccion veniricular izquierda sea me-nor de 30%.

2. Reparacién de la vélvula mitral mediante reseccién del seg-
mento del velo posterior afecta r la ro-fura de la

as y anuloplastia mitral.*
Reparacidn de las cuerdos rofas.
Sustitucion de lo vélvula milral por bioprétesis.
Sustitucién de la vélvula mitral nor orétesis mecéanica.

o w0
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C. RECAMBIO VALVULAR: PROTESIS
En general se indican cuando fa vaivula estenética y/o insuficien-
fe estd@ muy deleriorada.

9.2. Prétesis valvulares

MECANICAS

A. TIPOS

De bofa: Starr-Edwards. No se utilizan actualmente.

De disco basculante {son menos obstructivas que las de bola):
monodisco o dos discos.

PROTESIS BIDISCO

® Curso Inteasivo MIR Asturias 2003
Vdlvula protésica mecanica.

B. CARACTERISTICAS

e Largo duracion.

e Logran buena funcién hemodinamica.

e Alto potencial tromboembélico: requieren antficongulacién
de por vido.

La localizacién es muy importante asi por orden ascendente de

trombogenicided estan en posicién aértica, mitral y fricispide.

Por eso las prétesis mitrales se onficoagulan con un INR entre

3y4 y los abrticas entre 2 y 3. (MIR)

BIOLOGICAS

A. TIPOS

Heteroinjerlo porcino o pericérdico bovino (lonescu-Shtley)

Homgcinjeries,

B. CARACTERISTICAS

1) Menor duracion {deterioro mas répido, con I° valvular pro-

gresivay.

a) Un 30% de pacientes requieren susfitucion valvular a los 10
anos y un 50% o los 15 anos.

b} En menores de 35 aios y en |I? renal, con frecuencia se es-
tenosan y calcifican ya duronte el primer o segundo ofio,
por lo que se contraindican.

2) Son mas obstructivas: logran menos mejoria hemodinamica.
3) Baja incidencia de tromboembolismos.
ELECCION DE LA PROTESIS
La principal ventaja de los prétesis biolégicas es su perfil from-
bogénice bajo por lo que no precisan anticoagulacién , por lo
tanto deberian indicarse en :

1) Imposibilidad de anticoagulacién:

2) Insuficiencia hepatica.

3} Diatesis hemorragicas.

4) Imposibilidad de mantener una adecuada anticoagula-
cién.

Por ofro lado su duracion es limitada por degeneracién y calcifi-
cacién, asi a los 10 afios el 30% de las vélvulos mitrales biolégi-
cas precison sustitucién y a los 15 aiios hasta el 50%. Se deberi-
an contraindicar en:
1) Pacientes con tendencia o calcificar materiales protésicos:
a) Pacientes j6venes (menor de 35 afios).
b} Insuficiencia renal crénica.
¢) Hiperparatiroidismo.
2) Esperanza de vida mayor de 10-15 aios.

@ Curso Intensivo MUK At

Para resumir, las prétesis biolégicas se deberlan proponer o
pacienies ancianos o con contraindicaciones para anficoagular
(MIR) y se considera una opcién @ mujeres que deseen gestar y
que asuman &l riesgo de una reoperacion.

MIR 09 (9109): (50) Paciente de 52 afios que refiere disnea de
media nos esfuerzos desde hace 6 meses. No ha presentado
ningin episodio de angina ni sincope. La exploracion fisica y las
pruebas diagnésticas demuesiran lo existencio de una estenosis
valvular aértica calcificada, con un érea volvular de 0,7 em?2,
gradiente transvalvular aérico de 55 mmHg, fraccién eyeccién
ventriculer izquierda normal. El tratomiento que debe indicarse ¢
este enfermo es el siguiente:

1. Tratamiento conservador con controles anuales por un car-
diélogo.

2. En caso de aumentar la disnea de esfuerzo, debe practicar-
se una dilatacién percutdnea de la estenosis con caléter ba-
16n.

3. Sustitucién _valvulor aértico con _una prétesis _mecénica o
bioprétesis {si la anticoagylacién permanente estd contrain-
dicada).*

4. Reparacién valvular aértica mediante decalcificacién valvu-
lar.

5. Homoinjerio valvular adriico.

MIR 08 (8835): Paciente de 74 afos de edad, sintomético, diag-
nosticado de estenosis valvular aérlica severa degenerativa calci-
ficado que conserva ritmo sinusal y la funcién ventricular iz-
quierda dentro de parGmetros normales. ¢Cudl cree usted que
serfa la actitud terapéutica correcta?:

1. No esta indicada la infervencién por su avanzada edad.

2. Estorio indicada la intervencidn perc esperando ol deterioro
de la funcién ventricular izquierda,

3. Esté indicada la intervencién para plastia valvulor.

4. Esté indicada la intervencién quirdrgica para susti-tucion
valvulor aértica por una prélesis mectnica y posterior anti-
coagulacion oral de por vida.

5. Esié indi la_intervencién
valvulor aérfica por una proétesis biolégica y asi evitar la onti-

i |.*

MIR 13 (10073) (74): En la eleccién del tipo de prétesis valvular

cardiaca (biolégica o mecdnica) a implantar en un paciente se

deben considerar diversos aspedos y caracteristicas del enfermo

y de la préiesis. Atendiendo a lo mencionado, sefale el enun-

ciado INCORRECTO:

1. Lo ontficoagulacion permanente es necesaria en las prétesis
mechnicos.

2. En general los prétesis biolégicas se indican en pacientes
jbvenes, con esperanza de vida largo. *

3. Los prélesis biolégicas estarion indicadas en casos gue pre-
senten contraindicacién formal para la anticoagulacion.

4. Lo velocidad de deterioro esiructural de una prétesis bioldgi-
ca es inversamente proporcional a la edad del sujeto.

5. Los prétesis biolégicas no precisan anficoagulacién perma-
nente.



COMPLICACIONES DE LAS PROTESIS

A. TROMBOSIS

Sospecharla en pacientes que no estdn bien anticoagulados, su
clinica es de estenosis aunque con un compenente de insuficien-
cia al no cerror ni abrir. Son més frecuentes en las prétesis de
disco y su diagnéstico debe ser precoz.

Trombosis protesica

o " : "B
Degenerecion y rotura de un velo de una vélvula aérlica
protésica (biolégica) Cara ventricular.

En estos cosos aparece clinica bien de estenosis o insuficiencia,
que suele ser progresivo aungque en ocasiones es subita, embolia
del disco, con insuficiencia cardiaca aguda.

Se aprecia en digstole uno de los discos abiertos y el ofro en posicién
de cerre

Habitualmente se procede al recambio valvular, pero en situa-
ciones de alto riesgo quirdrgico y en valvulas derechas se puede
intentar fibrinolisis.

B. EMBOLIA:

El material protésico mévil puede generar trombos que no obs-
truyen pero pueden liberarse. La posicion mas frecuente es mi-
tral y en estos pacientes el INR debe estar en 3,5, si persisten las
embolios se puede agregor aspirina. Las prétesis biolégicas se
anticoagulan los primeros tres meses, pero posteriormente de-
ben mantenerse con antiagregacion.

MIR 04 (7794): Mujer de 55 afos que es sometida a recambio
valvular mitral medionte una prétesis mecénico bivalva. El posl-
operatorio cursa de forma normal, la paciente es dada de alta al
séptime dia en ritmo sinusal y con un ecocardiograma de control
que muestra una préfesis normofuncionante y una fundén ven-
tricular izquierda conservada. 2Qué régimen de onticoagulacién

y/o antiogregacién recomendaria a largo plazo en dicha pacien-

te?:

1. Anlicoagulacién oral durante 3 meses para mantener INR
entre 2,5-3,5 y posteriormente clopidogrel, 1 comprimido al
dia, suspendiendola anticoagulacién oral.

2. Anticoagulacién oral para mantener INR entre 4-5 de forma
indefinide.

3. i i I ntener IN - f
indefinida.*

4. AAS 250mg/24h de forma indefinida.

5. Anticoagulacion oral para mantener INR entre 2-3 mas AAS
125 mg/24 de forma indefinida.

C. ANEMIA HEMOLITICA:

Se debe a la fragmentacién de los hematies al chocar con la
prétesis. Un grado ligero de hemolisis es la norma en protesis
metdlicas, sin embargo, en hemolisis significativas suele estar
implicado un componente de disfuncién protésica.

D. DISFUNCION PROTESICA:

El desgoste, la calcificocién, la trombaosis sobreanadide o la
dehiscencia de la sutlura pueden provocar malfuncién de la
prétesis,

CARDIOLCGIA ¥ CIRUGIA CARDIACA
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A AV VIl Encocaroms NFecciosa

Lo E.l. es una infeccién que produce vegetaciones en el endo-
cardio (habitualmente en el valvular.

Casi siempre es mortal si no se frata (MIR). Cuando asienta en
una comunicacién arferiovenosa o en una coartacién de corta,
se denomina endarteritis. Su incidencia oscila entre 3 y 10 casos
/100.000 habitantes.

Tradicionalmente los estreptococos orcles constituion la causa
mas frecuente de Endocarditis Infecciosa, sin embargo ahora
ocupan un segundo lugar por detras de los estafilococos como
cousa principal de la EL.

Asi mismo la epidemioclogic también ha combiado, antiguamen-
te se afectaba sobre todo a pacientes jovenes con valvulopatia
reumdtica, aclualemente aofecta més a pacientes mayores en
relacién con asistencia sanitaria sin enfermedad valvular coneci-
da o portadores de prétesis mecdnicas.

1.1. Clasificacién

Segun la ubicacién de lo infeccién y la presencic o ousencio de
material protésico se clasifica en:

1.- E.l. de vélvula nativa izquierda.

2.- E.l. de vélvula protésica izquierda:
Precoz: < 1 aiio tras la cirugia. Generalmenie se debe a
contaminacién de la valvula durante la operacién o a
bacteriemia perioperatoria (MIR).
El germen més frecuentemente implicado es el estafilo-
coco (especialmente el epidermidis) (MIR).
Tardio: > 1 ano tras la cirugia. El mecanismo patogénico
es el mismo que el de la E.l. precoz (especialmente du-
rante el primer afo) o bien puede deberse o una bacte-
riemio transitoria. Tiene mejor pronéslico: generalmente
dan formas subagudas.

3.- E.l. derecho. Se incluyen fres grupos:
El asociadas o ADVP: Generalmente los gérmenes proce-
den de lo piel y més raromente de lo drogo. El germen
maés frecuente es S.oureus y lo vélvule més ofectada la
tricispide (afecta a valvulas normales) (MIR). Cursa gene-
ralmente sin soplos, siendo frecuentes los embolismos
sépticos pulmonares (éstos aparecen habitualmente en la
Rx de térax como nédulos pulmonares que con frecuen-
cia cavitan). La sintomatologia predominante por tanto es
respiraforia (tos, expectoracién, hemoplisis...)
A pesar de lo virulento del cuadro y su germen responsa-
ble, que en otras circunstancias se asocia a mal prondsti-
o, lo mortalidad es menor del 10% con tratamiento ade-
cuado (MIR). Y el tratamiento de dos semanas es efectivo.

9

Paciente ADVP con endocarditis tricuspidea: mltiples nédulos cavitedos
que corresponden a embolismos sépficos.

@ repeMIR

Lo endocarditis en ADVP se debe a infaccién por Staphylococcus
aureus, afecta vélvula tricGspide, cursa con dlinica respiratoria e
imégenes nodulares en radiografia de érax, algunas cavitadas,
por siembra hematégena en pulmén, y tiene mejor prondstico
que las endocarditis ogudas izquierdas. (16+)

MIR 04 (7806): Un paciente de 30 afios adicto o drogas por vio parente-
ral, se presenta con un cuadro de 3 dios de evolucién de tiritona, fiebre,
dolor torégico y tos con expectorocién verdosa con “hilillos' de songre;
en lo radiogrofia de térax presenta varios infiltrados pulmonares con
g;v_qu_qo_n_qgm_ql en alguno de ellos. El diagnéstico més probable seria;
Neumonia neumocdaica.

Tuberculosis pulmonar.

Neumonia por anaerobios,

Neumonio hematégena.

Neumonia por H.Influenzae.

0w -

MIR 05 (B045): La efiofcgio més frecuente de insuficiencia tricispide

rgdnica es:

1. Infarto de miocardio.
2. Carcinoide.

3. _Endocardilis.*

4.  Prolapso.

5.  Congénita.

Pregunta vinculada o la imagen n®12

MIR 11 (9552): Lo radiografia que se adjunta corresponde a un
paciente de 24 afios de edad, adicto a drogas por vig porente-
ral, que presenta un cuadro clinico de fres semanas de evelucion
de disneq, ficbre, tos y dolor torécico, sugerente de un proceso
infeccioso. 2Cudl seria, enire los siguientes, el primer diaanésti-

co a considerar?:

Imogen 12
1. Aspergilosis pulmonar angioinvasora.
2. Tuberculosis pulmonar bilateral.
3. Embolismo séptico pulmonar por Sigfiloccocus gureus.*
4
5

Infeccién pulmonar por Nocardia.
Neumonia bilateral por Pseudomonas.




Pregunta vinculade a lo imagen n®12

MIR 11 (9553): 2Qué sustrato clinico o inmunolégico tiene, enire
los siguientes, uno relacién etiopatogénica mas estrecha con el
proceso actual de este paciente?:

1. Alteracién profunda de la inmunidad humoral.

2. Endocorditis tricuspideo.*

3. Hepatitis por virus C.

4. Sindrome de inmunodeficiencia adquirida.

5. Leucopenia grave.

El relacionada con marcapasos o DAL Con el mayor uso de
estos dispositivos y en relacién con falta de asepsia durante
el procedimiento se observa una tendencia al alzo de vege-
taciones sobre cable de marcopasos sin que exista afectacién
valvular.

El derecha no ADVP no Marcapasos. Esta tiene un prondstico
similar al de El izquierda, y por tanto peor que el resto de El
derechas.

2. Microbiologia

2.1. E.I. Con hemocultivos positivos

El 85% de toda El. Los micrcorganismos causales Estafilococos,

estreptococos y enterococos.

A. E.I. POR ESTREPTOCOCOS Y ENTEROCOCOS

1) Viridans, muntans sanguis (estreptococos orales)

2) S Gallolyticus {Antes Bovis): en ancionos con cancer de colon
(MIR).

3) Enterococos: en ancionos con infecciones urinarias; tras
manipulecién génito-urinaria u obstétrica (MIR).

4) Neumococos: en alcohélicos.

Generalmente, afectan valvulas enfermas dando formas poco
agresivas.

B. E.l. POR ESTAFILOCOCOS.

La mayoria de las infecciones por Estafilococos sobre vélvula
nativa es por S. Aureus, sensible a oxacilina, sin embargo sobre
vélvulas protésicas es mas comin estafilococo coagulasa negati-
vo con resistencia a oxacilina.

2.2. E.l. Con hemocultivos negativos

A. El. HEMOCULTIVOS NEGATIVOS POR TRATAMIENTO
ANTIBIOTICO PREVIO
Se da en los pacientes que reciben antibidticos de manera empi-
rica por fiebre, lo habitual es llegar al diagnéstico iras la sospe-
cha que surge de cuadros febriles que recidivan tras el fin del
ciclo antibiético convencional. Los hemocultivos son negativos.
Los microorganismos mas frecuentes son los estreptococos ora-
les.
B. El. HEMOCULTIVOS NEGATIVOS POR ORGANISMOS
NEGATIVOS
La causa suele ser bacilos gramnegaios como el grupo HACEK,
Brucella y hongos. Los hongos generalmente
Los honges dan lugar a vegetaciones grandes que causan em-
bolias voluminosas, y son resistentes a tratamiento médico por
lo que se indica cirugia. (MIR).
C. El. HEMOCULTIVOS NEGATIVOS POR BACTERIAS
INTRACELULARES.
Hasta un 5% de las endocorditis infecciosas. Los patégenos
responsables son bacteria intracelulares como Barlonella, Cla-
mydua, Coxiella Burnetii, recientemente se ha demostrado Trop-
heryma whippley (responsable de la enfermdad de Whipple). El
diogndéstico depende de la prueba serolégica, el cultivo celular y
la amplificacién del gen.

3. Fisiopatologia

Primero se lleva a forman vegetaciones asépticas (en vélvulas
principalmente enfermas, por jet de alta presién en valvulopat-
fas, por material protésico...) formadas por plaguetas y fibrina.
Una vez generada la verruga aséptica una entrada de bacterias
en la sangre (bocteriemia) puede colonizar estas, sobre todo si
son capaces de adherirse.

1. A pariir de aqui y segin la agresividad del germen este
puede colonizer la valwla, el miocardio e incluso fistulizar y
embolizar.

2. Por otra parie los titulos de anticuerpos frente al germen
causante suelen estar muy elevados ,con lo formacién de
inmunocomplejos que producen los cuadros de vasculitis y
glomerulonefritis

SARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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WM Vil Expocaroims INFECCIOSA

Lesién en el endotelio vasculor

Foclores Hemodinémicos
Troumatismos directo {coteter)

£

Alteracién en la barrera cutdnea mucosa

> Bocteriemia transitoria

Vegetacién Séplica
Destruccién valvular e invosién local < ¥ 3 \ S Y S D Y
con formacién de obcesosy Bmbolios pulmenares y sismicas l Badteriemia persistente.
: . Hiperplasio SMF
A i Esplenomegalio
Aneurismas micéticos Estimulo inmunoclégico:
Inmunocomplejos dreulantes
l vosculitis
v Aneurismas micsticos

4. Anatomia patolégica

La lesién caracteristica de lo El. es la verruga & vegetacién,

formadao por plaguetas, fibrina y gérmenes.

Suele localizarse en zonas de presion elevada (corazén izquier-

do), principalmente sobre insuficiencios valvuleres. En la coarta-

cién abrtica se localiza distal al estrechamiento.

El tamanio de los verrugas es variable. Los hongos, Haemophilus

y Brucella suelen producir verrugas de gran tamafio.

Las complicaciones se dan con mayor frecuencio cuando la E.I.

es producida por gérmenes agresivos como S.aureus. Pueden

producirse:

» Abscesos en el miocardio que pueden causar trastornos de la
conduccién (MR). (siempre sospechar de absceso perivalvular
si se alarga el PR en el ECG).

» Fistulas entre los cdmaras cardiocas y el pericardio o los gran-
des vasos.

» Rotura de cuerdas tendinosas (MIR).

e Rotura de un misculo papilar.

e Rotura del tabique interventricular.

e Los verrugas son friables, por los que pueden desprenderse
fragmenios y dar lugar @ embolismos a cualquier nivel.

MIR 00 FAM (6513): Hombre de 74 afos, con historio de un
volucion ilidad, fiebre lor en regién lumbar.
Dos afes antes se le habia implantado una vélvula aértica bio-
légica por unc esienosis aértica colcificada. A la exploracién
fisica estd olgo confuso con T° de 37,9, TA de 110/80, pulso
arterial de 88 |.p.m. y auscultacién cardiaca con soplo sistélico
I/IV en foco abrtico sin componente diastélico. El hemograma
muestra 11300 leucecitos con 87% de PMN, Hb de 10,1 gr/dl,
Hto de 32% y VSG de 55 mm/h. Los hemocultivos fueron positi-
vos para Enterococcus faecalis y la ecocardiografia transesofégi-
co_mostré ung verrugo en la vélvula aértica, Tras 14 digs de
tratgmiento con ampiciling y gentamicing el paciente continuaba
con fiebre y el ECG mostré un PR de 0,26 segundos. ¢Qué acti-
tud, de las siguientes, recomendaria? :
1. Sustituir la empicilina por una cefalosporine de 39 genera-
cién.
2. Sustituir la gentamicina por Vancomicina.
3. Afadir un antihistaminico por sospecha de fiebre medica-
mentosa.
4. Realizar Onicomente seguimiento clinico, considerando que
la evolucién del paciente esté siendo normal.

5. Realizar ung nuevo ecocardiografio tronsesofégico paro
descartar infeccién perivalvular.®

5.1. Clinica

Puede desarrollarse de forme gradual o fulminante. Los princi-
pales hallozgoes dlinicos son:
FIEBRE: constituye el sintoma y signo mas frecuente (hasta 90%)
Generalmente es moderoda (salvo formas agudas). Hay que
descartar endocarditis en tode fiebre de origen desconocido.
SOPLO: se ausculta casi siempre (85%), salvo al inicio de las
formas agudas o en los ADVP con ofectacién de la tricOspide.
Son poco frecuentes los auténticos combios de la auscultaciéon o
la aparicién de un soplo nuevo (excepto en la E.|. aguda donde
es fracuente la aparicién de un soplo de I° aértica). Los soplos
regurgitantes de nueva aparicién son criterio mayor de endocar-
ditis (MIR).
ESPLENOMEGALIA: aparece en el 30% de los coses.
MANIFESTACIONES CUTANEAS: Son inespecificas.
enconfrarse:
1. Hemorragias "en astilla® en las uios y acropaquias.
2. En los formaos subagudas son més frecuentes las petequias y
los nédulos de Osler (dolorosos, aparecen en los pulpejos).
3. En los formas agudas los lesiones de Janeway (indoloras,
rojoazuladas, en palmas y planfas) y los manchas de Roth
(hemorragias retinianas ovaladas pélides en el centro).

Pueden

Manchas Janeway



Manchas Roth

MIR 06 (8422): Una mujer de 73 afos presenta febricula,
onorexic y pérdido de peso desde hace 2 meses. Se ha notado
una la_eritematosa y dolorosa en el pulpejo del anu-
lar derecho. 2Cudl seria su diagnéstico mas probable?:

Fiebre tifoidea.

Endocarditis bacleriana subaguda. *

Meningococcemia crénica.

Fiebre botonosa.

Sifilis terciaria.

Qe Gy s

Las MANIFESTACIONES EMBOLICAS aparecen en un tercio de
los pacientes y pueden aparecer durante o después del trata-
miento, dando lugar a infartos a cualquier nivel o a la formacién
de aneurismaos micéticos (10% de los enfermos) especialmente
en cerebro y abdomen.
COMPLICACIONES:
¢ Cardiacas: (causo mas frecuente de muerte) (MIR), por afec-
lacién valvular o miocérdica. Presencia de bloguees auriculo-
ventriculares. (MIR). En pacientes con endocarditis sobre la
vélwla adrfica en el que se desarrolen bloguecs av (clarga-
miento del PR) o bloqueos de rama hay q sospechar compli-
cacién perianular.
Cerebrales: Un tercio de los enfermos fienen manifestaciones
neurolégicas. Las embolios més importantes y los aneuris-
mas micéticos suelen afectar al ferritorio de la arteria cere-
bral media. Los abscesos y las meningitis purulentas son
mds frecuentes en la E.I. pos S. aureus.
¢ Renales: Infartos y/o glomerulonefritis que pueden llevar a I°
renal.

Petequias “en astiflo” an los uias Dedos en formo de

palitlo de tambor

Petequios milfiples
de la piel

Esplenomegolio

5.2. Laboratorio

* Anemia normocitica y normocrémica (MIR).

» Leucocitosis (formas agudas) y aumento de VSG.

¢ Hipergammaglobulinemia. Hipocomplementemia por consu-
mo.

* Factor reumatoideo positive en el 50% de las formas subogu-
das.

* Hemaluria y proteinuria.

e Hemocultivo positivo en el 95% de los casos (si es negativo
investigar hongos, Brucella, Clamidias, C. burnetti, HACEK...)
(MIR}.

5.3. Ecocardiografia

Es positiva en el B0% de los casos, por lo que su negatividad no
excluye el diagnéstico. En casos de sospecha firme y negatividod
en estudio franstorécico debe solicitarse un Ecotransesofagico
{positivo en mas del 90%).(MIR).

MIR 05 (8140): Ante un caso de Endocarditis infecciosa, todo lo
siguiente es cierto, EXCEPTO:

1. Los criterios de Duke para el diagnéstico de endocarditis se
basan en hellozgos clinicos, de laboratorio y ecocardiogra-
ficos.

En ousencia de fratamiento antibiblico previo, es improba-
ble que la endocarditis por Enterococo Stafilococo aureus se
presente con cultivo negativo.

Lo _ecografia transtorécico detecla vegetaciones en més del
90% de los pacientes con endocardifis infecci inica-
mente confirmada®*.

No se debe administrar tratamiento antibidlico empirico
inicial o padientes con endocardifis subaguda hemodinami-
camente estable sobre todo a los que hubieran recibido tra-
tamiento anfibidtico en las dos semanas previos.

La endocarditis por estafilococo aureus sensible a Meticiling,
no complicada y limitada a la vélvula iricispide podria tro-
tarse con tal sélo 2 semonas de Oxacilina y Gentamicina.

MIR 01 (7023) Un paciente de 50 afios hipertenso y portador de
una profesis adrtica mecdnica implantada 3 meses ontes del
ingreso, acude a Urgencias por un proceso con fiebre de 39°C v
tiritona de 12 dios de evolucion. En urgencios, se ousculto un
soplo diastélico precoz, largo, en mesocardio y borde paraster-
nal izquierdo. En el ECG se detecta un blogueo auriculoventricu-
lar de primer grado de 0,40 seg. 2Cudl de las siguientes res-
puestas es correcta?:

1. El paciente tiene una diseccién oériico tipo A yatrogénica que

tuvo lugar durante la intervencién previa.

2. Para el diagndstico de la enfermedad del podente es fundao-
mental lo reclizacién de un cateterisme.

3. El grado de bloqueo auriculoventricular sugiere que la insufi-
ciencia valvular del paciente es de grado severo.

4. Lo prueba fundomental gue aclararé la patologio del pacien-
te es un ecocardiograma. *

5. La fiebre de 39°C justifico, en parte, el soplo y el bloqueo de

este paciente. Una radiogrofia de térax sera deierminante
para el diagnéstico del paciente.

MIR 06 (8400): Paciente de 30 afios de edad, cdide a drogas
por via parenteral, que acude al servicio de urgencias por fiebre
de 39,5°C, dolor pleuritico, tos y expectoracién. En la radiegraf-
ia de torax se observan lesiones nodulgres periféricas muliiples,
algunas de ellas cavitgdas. ¢Cudl seria, de enire las siguientes,
la prueba diegnéstica que se deberia realizar?:

TAC forécico.

Resonancia magnética pulmonar.

Espirometria.

Ecocordiografio. *

Gommagrafia pulmonar.

o g s

Actuclmente el diagnéstico se lleva a cabo por lo Criterios de
Duke Modificados.

A. ENDOCARDITIS INFECCIOSA DEFINITIVO:

2 Criterios mayores,

1 criferio mayor y 2 menores, o

5 criterios menores.
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"‘ VII. ENDOCARDITIS INFECCIOSA
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CRITERIOS MAYORES:

1. Hemocuitivos Positivos para EIl.

2. Microorganismos tipicos en dos hemocultivos independien-
tes. Estreptococos Viridans, S. Bovis, HACEK, S. Aureus o en-
terococos.

3. Microorganismos posibles con hemocultivos persistenfernen-
te positivos.

4. Hemocultive positivo Gnico para Coxiella Burnetii o fose |
IgG anticuerpo >1:8000.

5. Signos de afectacién endocérdica en la ecocardiografia :
masa oscilante sugerente de verruga o abceso o dehiscen-
cia de prétesis o nueva regurgitacién valvuler (soplo o
ECO).

MapZ
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DuKES: Kultivo, Ecocardiograma, nuevo Sople de regurgitacién.

MIR 00 FAM (6512): Cual de los siguientes, NO se considera un
criterio mayor (criterios de Duke), en el diagnéstico de Endocar-
ditis infecciosa:

Ecocardiograma positivo para Endocarditis.

Nuevo soplo de regurgitacién valvular.

Hemocultivos positivos.

Fiebre.*

Absceso diognosticado por ecocardiografia transesofagica.

o =

MIR 07 (8565): ¢Cudl de los siguientes hallozgos ecocaordiogré-
ficos es un criterio mayor en el diognéstico de la Endocarditis
Infecciosa?:

1. Derrame pericérdico.

2. Prolapso de un feston de la valvula mitral.

3. Insuficiencia mitral moderada.

4. Absceso perigériico.*

5. Insuficiencia cértica severa.

CRITERIOS MENORES:

1. Lesién predisponente o ADVP.

2. Fiebre >38°

3. Fendémenos vasculares: embolismos arlericles, aneurismas
micdticos, hemorragias conjutivales.

4, Dotos de afectacién inmunolégica (foxtor reumatoide, nodu-
los de Osler, Manchas de Roth...)

5. Hemoculiives positivos que no alcanzan el criterio mayor o
bien datos serolégicos de infeccién por un germen copoz de
producir endocarditis.

B. ENDOCARDITIS POSIBLE:

1 Criterios mayores y 1 criterio menor.

3 criterios menores.

6. Tratamiento

6.1. Médico

En lo mayorio de los casos, el tratamiento antibiético se inicia
una vez conocido el germen responsable.

En ocasiones (especialmente en laos formas agudas) puede ser
recomendable iniciar un tratamiento empirico “o ciegas” mien-
tras se esperan los resultados de los cultivos.

Este tratomiento empirico debe ir dirigido contra los estreptoco-
cos (en la E.l. subaguda sobre vélvula nativa) y contra S. aureus
{en la aguda, en los ADVP, y en los endocarditis protésicas).

Una vez que se conocen los resultados de los cultivos, se modifi-
card el tratamiento oportunemente.

Estreptococos

1. Penicilina G IV 6 Amoxicilina IV 6 Ceftriaxono IV 4 semanas
(+ gentamicina 2 semanas)

2. En alérgicos o si cepas meticilin-resistentes: Vancomicina +

gentamicing

Estofilococos

Vélyula Cloxacilina u Oxacilina ftombién cefozolina) 4-6

nativa semanas + gentamicina 3-5 primeros dias
Alérgicos o Resistencio: Vancomicina + genfa-
micino

Vélvula Vancomicina + Gentamicine + Rifampicina (MIR)

protésica

Se han acislado S. aureus con alte resistencia o vancomicing,
para estos casos se estd evaluando daptomicing, tembién qui-
nopristina-dalfopristina.

cio de urgencias por presentar fiebre elevada de hasta 39°C,
junto con confusién mental. En lo exploracién fisica destaca la
existencia de lesiones cuténeas en pie izqui i i
maculares, de milimetros de didémeiro, de aspecto isquémico
hemorrégico y la auscultacién cardiopulmonar es normal. A los
pocos dia se obfiene crecimiento de Staphylococo gureus metici-
lin_sensible en tres hemocultivos de tres obtenidos. 2Cudl de los
siguientes serfa la actitud correcta a seguir en ese momento?:

1. Considerar el resultado de los hemocultivos como probable
contaminacion.

2. Paoutar de inmediato tratamiento antibiblico con penicilina y
gentamicina durante 10 dias.

3. Comenzar fratomiento con cloxaciling y gentamicina y reali-
zar estudi rdiogréfi r la existencia probable de
endocarditis aguda.*

4, Descartar lo existencia de endocorditis por la ausencia de
soplos en la ausculiacién cardiaca y buscar focos de posible
osteomielifis.

5. Realizar TAC abdominal urgente por probable absceso
abdominal.

6.2. Quirirgico

Se realiza recombio valvular.

A INDICACIONES:

« Frocaso del fratamiento médico, como ocurre p.ej. en las
endocarditis por hongos (MIR) o por gérmenes muy virulen-
tos, en las que ol paciente persiste bacteriémico o pesar de
un fratamiento adecuado (MIR). (lo infeccién octiva no es
contraindicacién si la situacion hemodinémica lo requiere).

e |° Cardiaca secundaria a I° valvular grave (sobre todo a6rti-
ca) o, con menos frecuencia a obstruccion valvulor (sobre
todo en los portadores de prétesis).

Abscesos miocardicos y del anillo valvular y fistulas. (MIR)
Embolismos de repeticién (MIR), en ocasiones como preven-
cién primaria ante lo presencia de una gran verruga.

¢ Endocorditis sobre comunicaciones arteriovenosas o ducius

n riti
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"'Q VIIl. MIOCARDIOPATIAS

1. Introducciéon

Atendiendo a su efiologia, las miocardiopatias se clasifican en
primarias [de causa desconocida) o secundarias (de causa cono-
cida o asociado a enfermedades de ofros 6rganos y sistemas).
Atendiendo a la clinico, se dividen en: miocardiopatia dilatada
(la mas frecuente), hipertréfica y restrictiva (la mds rara).

2. Miocardiopatia dilatada

2.1. Definicion

Dilatacién masiva de los ventriculos, con pérdida importante de
lo funcién sistélica, lo que origina sintomas de insuficiencia
cardiaca congestiva, existiendo con frecuencia trombos muroles
por el estasis sanguineo en una cémara dilatadae.

2.2. Etiologia

A. PRIMARIA

Idiopdtica. Familiar.

B. SECUNDARIA

1.  Miocarditis (virica: Echo, coxackie (MIR), polio, parotiditis...
bacteriana; micédlica; protozoos y metazoos).

2. Alteraciones metabdlicas y deficiencios nutricionales y de
elecirolitos (selenio, calcio, fésforo).

3. Conectivopatias. Enfermedades neuromusculares (distrofia
de Duchenne, distrofia mioténica, distrofia de dnturas y fa-
cioescapulohumeral, ataxia de Friedreich) (MIR).

4. Alcohol [MIR). Radiaciones. Farmacos (adriomicine (MIR) o
doxorrubicing, dauneorrubicing, Trastuzumab, , ciclofosfami-
da, 5-fluerouracilo, antidepresivos triciclicos, fenotiacinas, li-
tio, cocaina...).

5. Miocardiopatio del periparto.
Les miocardiopatias dilatadas causadas por alcohol, embarozo,
déficit de selenio, hipofosfatemia, hipocalcemio o por taquicar-
dias cronicas no controladas pueden ser reversibles.
La displasia arritmogénica del ventriculo derecho (DAVD) es una
forma especiol de miocordiopotio con herencia autosémica
dominante, coracterizada por la susfifucion progresiva de la
pared del veniriculo derecho por tejido adiposo. El defecto estd
relacionado con genes que conformon los desmosomas, impli-
cados en la unién de unas células con ofras.

En el diagnéstico de la DAVD es muy Ufil lo resonacia magnéti-

ca que puede poner de manifiesto la grasa gue infiltra el mascu-

lo y eneurismas en la pared de VD y el ECG con ondas Epsilon
en precordiales derechas.

Ondeas Epsilon

Vi

Uno enfidad que se reconoce hoy dia es la miocardiopatia es-
pongiforme. Se trata de una intensa trabeculacién del ventriculo
izquierdo. Su origen es incierto pero se asocia a disfuncién ven-
tricular y arritmias ventriculares malignas.

2.3. Diagnéstico

A. CLINICA

¢ Sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva (MIR).

*  Arritmias.

e Embolismos a partir de trombos murales (MIR).

¢ Los episodios de angina son raros.

B. RADIOLOGIA

Cardiomegalia de grado variable e hipertensién venosa pulmo-
nar.

C.ECG

Datos de crecimiento veniricular con alteraciones de ST y T se-
cundarias. Es frecuente el bloqueo de rama izquierda, dato mal
prondstico (MIR), y la fibrilacién auricular.

D. ECOCARDIOGRAMA

Dilatacién ventricular con alleracién de la contractilidad de ma-
nera difusa y no seagmentario. Suele existir insuficiencic mitral
por dilatacién del anillo.

E. CATETERISMO

Aumento de la presién de llenado de ambos ventriculos y dismi-
nucién del gasto cardiaco. Los coronarios o son normales o los
lesiones no justificon un frastorno miocardio fon extenso (MIR).

2.4. Evolucién

En general tiene mal prondstico: una gran parte (sobre todo los
> 55 ofos) muere durante los 3 afios siguientes al comienzo de
la enfermedad. En una cuarta parte de los pacientes regreso
espontdneamente o se estabiliza.
Los pacientes con miocardiopatia dilatada tienen aumentada la
incidencia de muerte sibita (MIR)

2.5. Tratamiento

1) El tratamiento es el habitual de la insuficiencia cardiaca: la
restriccion de sal, los diuréticos y los vasodilatadores puede
mejorar los sinfomas. La mortalidad disminuye con los in-
hibidores de la ECA (MIR).

2) Tombién se han mostrado eficaces, dosis crecientes de
betablogueantes para mejorar la sintomatologia asi como
la espironolactona (MIR).

3) Lo implantecién de un desfibrilador inferno automdtico es
aconsejable en los pacientes con arritmias malignas demos-
tradas esponiéneomente o en Holter y como prevencion
primaria en pacientes con disfuncién veniricular severa que
se mantengan sinfomaticos.

4) La teropia de resincrenizacién cardiaca ayvda o los pacien-
tes con trastornos importantes de la contraccién intraventri-
cular (QRS>120mseg).

5) Cuando la enfermedod esté avanzada y es refroctoria ol
trotamiento médico, trasplante cardiaco. (causa mas fre-
cuente de transplonte cardiaco).

2.6. Algunas miocardiopatias dilatadas se-
cundarias

A. M. ALCOHOLICA

Principal forma de M. dilotada secundaria (MIR) en el mundo
occidental. Su clinica es idénfica ¢ la de la forma primaric si
bien la abstencién del alcohol puede detener la progresién o
incluso hacer remitir (MIR) el cuadro (a diferencio de la forma
idiopética). El efecto téxico del alcohol puede afectar ademés o
lo musculatura esquelética (2MIR)

Una segunda forma de presentacién de la cardiotoxicidad al-
cohdlica es el llamado “corazén de los dias de fiesta”, que con-
siste en taquiarritmias supraventriculares o ventriculares recu-
rrentes - sobre todo fibrilacién auricular- que oparece los dias
posteriores a las juergas).

“La arritmia mds frecuente el dia de afio nuevo”.




MIR 07 (8564): Hombre de 55 aiios, fumador de 20 cigarri-
llos/dia y bebedor de mas de 90 gramos de alcohol/dia. Ingresa
por presentar en los Gltimos 2 meses disnea progresiva hasta
hacerse de reposo, orfopnea y crisis de disnea paroxistica noc-
turna. En la exploracion destaca soplo pansistélico, crepitantes
de gruesa burbuja diseminados y edemas en extremidades infe-
riores. Electrocardiograma: fibrilacién euricular con respuesta
ventricular a 130 Ipm y bloqueo completo de rama izquierda. En
la radiogrofia de térax presentoba cardiomegalia globoal, derra-
me pleural biloteral, edema intersticial en bases y lineas B de
Kerley. 2Cudl seria su primer diagnéstico de sospecha?:

1. Miocardiopatia restrictiva.

2. Pericarditis crénica constrictivo.

3. Miocardiopctio dilotada.*
4
5

Miocardiopatia hipertréfica obsiructiva.
Cor pulmonale crénico.

B. M. PERIPARTAL

Aparece tipicamente en mullipares, negras y de mas de 30
anos, durante el Ultimo mes de embarazo o en los primeros
meses después del pario. La causa es desconocido. La tasa de
mortalidad es variable y puede ser hasta del 25-50%.

MIR 09 (9214): (155) Una mujer de 37 ofios, presenta en la
semana 38 de su cvorlo embarazo, disnea, ortopnea, disnea
paroxistica nocturna, y edemas sin hipertensién arterial ni pro-
teinuria. Su diagnéstico de presuncién seria:

Preclompsio.

Anemio en gestante,

Miocardiopatio periparto.®

Embaolia de liquido amnidtico.

Tromboembolismo pulmoncr agudo.

ko=

El pronéstico esta en relacidn con la vuelta o no a la normalidod
de lo silueta cardiaca tras el primer episodio (si se normaliza,
buen prondstico). Se desaconsejan nuevos embarazos por lo
posibilidad de recidiva.

C. MIOCARDIOPATIA DE STRESS

Denominado sindrome del disfuncién apical transitoria, se des-
cribe en mujeres mayores de 50 ofos que cursan con dolor
toracico y elevacion del segmento ST gue simula un SCACEST
anteroloteral.

Coraderisticamente sucede ante emociones intensas y en la
coronariografic no se aprecian lesiones coronarios con una
aquinesia/disquinesia apical que se recupera con los dias-
semanes. Svelen elevar de manera discreta los troponinas.

Ventriculografio en diéstole y sistole {derecha) se aprecia oquinesia de
todo el dpex que se recupero en dos semanas.

No se sabe su etiolegio pero esié en relacién a la sobrecarga
adrenérgica y presenta buen pronéstico.

MIR 09 (9103): Una mujer de 64 ofios acude a urgencics por
haber presentado, tras haber sufrido un robo en la calle, un
dolor toracico opresivo intenso. Llega a urgencias con el dolor,
se realiza un elecirocardiograma que muestra elevacion del
segmento ST en derivaciones V2 a V6. Ante la sospecha de un
infarto agudo de miocardio se realiza una coronariegratio en la
que no se ven obstrucciones coronarias y se aprecia disminucién
severa de la funcién ventriculor izquierde con aquinesia apical.
El diagnastico mas probable seria:

Vesoespasme coronario transitorio.

Pericarditis aguda viral.

Tromboembolismo pulmonar.,

Miocordiopatic de esfuerzo (enfermedad de Tako-Tsubo.”
Diseccién adrtica tipo B.

Grh L0 N

D.MIOCARDIOPATIA PROVOCADAS POR FARMACOS
Antraciclinas: Es una toxicidad dosis dependiente que puede ser
moniterizada disminuyendo las dosis para prevenirlos.
Trestuzumab: Utilizado paro el céncer de mome puede producir
miocardiopatia dilatada sobre todo asociada a doxorubicina .

MIR 09 (?9186): Una paciente con un carcinoma de mama ha
sido trataedo con quimioterapio que incluye adriomicing y ac-
tualmente esta recibiendo tratamiento con franstuzumab. &Cual
de los siguientes estudios cree que es necesario realizar de for-
ma regular en su seguimiento aciual?:

Radiografia de abdomen.

Doppler venoso.

Niveles sanguineos de magnesio.

Ecocardiogrema.*
Electroforesis en sangre.

LAhLN -~

Cocaina: El uso de esto se asocio o miocarditis, miocardiopatia
dilatada, Sindromes coronarios agudos, con y sin cardiopatia
isquémica subyacente y muerte sibita,

3. Miocardiopatia restrictiva

3.1. Definicién

La miocardiopatia resirictiva se caracteriza por una funcién
diastélica anormal: las paredes ventriculores son demasiado
rigidas e impiden el llenado ventricular.

3.2. Anatomia patolégica

Fibrosis del endocardio que se extiende al miocardio, afectando
las valvulas ouriculo-ventriculares y originando regurgitacion con
frecuencia. En fases avenzados oblitera lo cavidad ventricular
por la fibrosis y trombosis anadida, disminuyendo més ain la
compliance. Tombién puede encontrarse hipertrofia o infiliracion
miocardico secundario a diversas cousos.

3.3. Etiologia

A. PRIMARIA

Idiopética. Enfermedad endomiocardica eosinéfila o endocardi-
tis de Loeffler (en regiones templadas). Fibrosis endomiocdrdica
(en regiones fropicales).

B. SECUNDARIA

Amiloidosis (MIR) (especialmente lo primarig, en la que la afec-
tacién cardiaca es la causa mas frecuente de muerte; en la eco-
cardiografio se aprecia un caracteristico aspecte "motecdo” del
miocardio engrosado). Hemocromatosis. Enfermedad por de-
pésito de glucdgeno. Sarcoidosis. Fibroelastosis endocardica.
Infiliracién neoplasica.

Hiperirofia
(infiltracién)
ventricular

Aspecto
gronulado

Dilatacién
auricular

i
|Amiloidosis cardiaca
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MIR 09 (9107): 2Cual de las siguientes entidades produce una
miocardiopatia restrictiva?:

Alcoholismo.

Tratamiento antineoplésico con adriomicina.

Amiloidosis.*

Feocromocitoma.

Ataxic de Friedreich.

3 4. Clinica

8 A e

Muy similer a lo de la pericarditis constrictiva (MIR] (disnea de
esfuerzo, edema, distensién abdominal por ascilis, hepatalgia)
con la que debe haocerse diognéstice diferencial. Suele ser més
llemativa la clinica de insuficiencia cordiaca derecha . Al ser un
trostorno biventriculor siempre se pone de manifiesto onfes la
clinica derecha.

En el Eco siempre hay que sospechar disfuncién diastélica en
casos en los que las auriculas estén dilatadas sin que los ventri-
culos hayan aumentado su volumen.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL M. RESTRICTIVA/P.

4. Miocardiopatia hipertréfica

4.1, Definicién

Hipertrofia desproporcionada del ventriculo izquierdo, que altera
la funcién diastélico ventricular por lo pérdida de la distensibili-
dad de la pared ventricular, (3MIR) con obstruccién variable (un
25%) del fracto de salida del ventriculo izquierdo (MIR).

Veniriculo
izquierdo Auricula

izquierda ™

4.2. EiiologJa

A. PRIMARIA

Familiar (MIR) (50% de las M. hipertréficas tienen relacién con lo
herencic). Idiopética. Actualmente se estén descubriendo las
mutaciones que se centran en la cadena pesada B de lo miosina
y en segundo lugar en la troponina cardiace T. No es una enti-
dad infrecuente ya que la padece un 2/1000 de los individuos.
B. SECUNDARIA

Ataxia de Friedreich (MIR).

4.3. Tipos anatomopatolégicos

CONSTRICTIVA
CONSTRICTIVA RESTRICTIVA

Exploracién Impulso aopical no Impulso apical palpable.
palpable. Ruidos cardiocos apaga-
Ruidos  cordiocos dos.
apagados. Con frecuencia Sy y S,.

S, precoz.

ECG QRS de bajo volta- Cambios inespecificos de
je. STyT.
Alteraciones de lo
onda T.

Radiologla  Calcificacién  pe- Crecimienfo cardiaco leve.
ricérdica  (50%) (MIR)
(MIR).

Tomafio  cardiaco
normal.

Ecocardio Pericardio engrosa- Engrosamiente  simétrico
do con funcién de los paredes ventricula-
sistélica normal. res con funcién sistélica

normal o ligeramente
disminuida.

Cateterismo  Dip-plateau. Dip-plateau.

P. diostélica iguala- P. diastélica mayor en el
da en los 2 ventri- ventriculo izquierdo.
culos.

Biopsia Normal. Infiltracién intersticial o

(MIR} fibrosis.

TAC/RMN Engrosomiento Pericardio Normal

pericérdico
3.5. Tratamiento y evolucién

El pronéstico es malo. En lo fibrosis endomiocérdica no hay
tratamiento médico efectivo y la supervivencia suele ser menor
de 2 afios.

En la hemocromatosis el tratamiento con flebotomias inicialmen-
te y posteriormente con quelantes del hierro (dexferroxamina)
mejora la evolucién de estos pacientes.

La amiloidosis puede ser susceptible de doble fransplante hepa-
tico y cardiaco.

MIR 04 (7788): Paciente de 63 aios que refiere disnea progresi-
va desde hace 6 meses, tiene ante-cedentes de diabetes mellitus
y cirrosis hepdtico, en la exploracion llama la atencién una mar-
cada hiperpigmentacién cutGnea, presion venosa eleva-da,
estertores himedos pulmonares bilaterales y ritmo de galope. Lo
placo de térax muestra inci-pientes signos de edema pulmonar y
un tamafo de la silueta cardiaca aparentemente normal. 2Cudl
de las siguientes cardiopatios se debe sospechar?:
Mnocarduopoﬂo resfnchvo secundaria a amiloidosis.

ig r ria_ o hemocrom is.*
Muocorduopoﬁo hupertréﬁco tamiliar.
Miocardiopatia hipertensiva.
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A. HIPERTROFIA SEPTAL ASIMETRICA

Probablemente la fase inicial de la enfermedad. Es el dato que,
con mayor frecuencia (MIR}, se encuentra en los fomiliares de
pacientes con M. hiperiréfico.

B. M. HIPERTROFICA OBSTRUCTIVA

Hipertrofia del septo (especialmente olto) con o sin hipertrofia de
paredes libres.

C. M. HIPERTROFICA MESOVENTRICULAR (SEPTO MEDIO).

D. M. HIPERTROFICA APICAL (SEPTO BAJO)

Forma poco frecuente, presenta ondas T negativas giganies en
V.-V, en el ECG y cavidad ventricular izquierda en forma de
corazén de naipe en la angiografia y suele tener un curso clinico
benigno (MIR).

Ondas T negafivas coro anterior  Hipertrofio Apiol en VI

MIR 01 (7024): El electrocardiograma de lo miocardiopatia
gnréf ca apical se caracteriza por:
Ondas Q en derivaciones anteriores.
Ondaos Q en derivaciones inferiores.
Ondas T gugontes positivas en denvucnones anteriores.
Tai v n deriv nterior

Ondas U dlscmmodos, amplias y profundos.
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E. M. HIPERTROFICA NO OBSTRUCTIVA
Hipertrofia generalizada de septo y paredes.

4.4. Diogiésﬁco

A. CLINICA

Muchos pacientes son asintomdéticos. En los pacientes sintomati-
cos [los sintomas no estén relocionados con la presencia o gro-
vedad de lo obstrucciédn), el sintoma més frecuente es la disnea.
Puede haber angina de pecho, fatiga, sincope y presincope,
similar a la clinica de la estenosis aértica (MIR).

Puede haber muerie sibita |probablemente debida a arritmias
ventriculares), que ademés puede ser la formo de debut de la
enfermedad especialmente en nifos y j6venes, 0 menudo duran-
te o después de un esfuerzo fisico. De hecho es la causa maés
importante de muerie sUbita en j6venes (atletas incluidos) (2MIR).

MIR 00 (6763): ¢Cudl de las siguientes caracteristicas NO es
propio de lo miocardiopatia hiperiréfica?:

Lo distribucién de la hipertrofia es generalmente asimétrica.
La transmisién genélica esté ligado al cromosoma X.
Fisiopatolégicamente se caracteriza por disfuncién diastélica,
Se puede deiectar obsiruccién al fracto de salida del ventricu-
lo izquierdo.

Lo muerte sibita es una forma clinica de presentacién.

N
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B. EXPLORACION

En la forma obstructive se aprecian un soplo sistélico paraester-
nal inferior izquierde que aumenta con Valsalva y un soplo en
punta de insuficiencia mifral, un S,, lafido carotideo enérgico y
pulso bisferiens (MIR).

MIR 09 (9106): Un paciente de 37 onos de edad acude ata
consulto por disnea y angino de moderados esfuerzos. A la
exploracién se advierte un soplo sistélico en el borde esternol
izquierdo que se ccentia con la maniobra de Valsalva. El ECG
muestra aumento del voltaje en varias derivaciones y depresién
del segmento ST en |, a VL y de V4 a V6. La radiografio de torax
es normal. 2Cudl es el diagnéstico més probable?:

Cardiopafia isquémica.

Estenosis valvulor adrtica.

Miocardiopatia hiperiréfica.*

Prolapso de la vélvula mitral.

Miocardiopatia dilotada con insuficiencia mitral.

Ll ol o e

MIR 02 {7261) El examen del pulso corofideo revela dos impul-

sos o picos durante lo sistole ventriculor. 2Cudl de los dalos

fisicos siguientes se asociarian con mds probabilidad o este

hollozgo? :

Soplo diastélico después del chasquido de apertura.

Disminucion de la presién sistdlica durante la inspiracién.
ictoli i i .

p—y

2

3

salva.

4. Tercer tono cardiaco de origen izquierdo.
5. Desdoblamiento fijo del segundo ruido.

En lo auscultacion dindmica tenemos que tener en cuenta que
todas las maniobras que tienden a disminuir el volumen ventri-
cular, aumentarén el soplo (MIR) al generar mayor gradiente de
presion y viceversa.

MIR 11 (9573): Un hombre de 26 afios sin antecedentes de
interés, asinfomético, presenta en una revision un soplo meso-
sistélico en foco cérlico y borde paraesiernal izquierdo que
aumenta con la maniobra de Valsalva. La TA y los pulsos perifé-
ricos son normales y el ECG muestra signos de marcado creci-
miento ventricular izquierdo y ondas T negativas muy profundas
en V3, V4, V5 y V6. 2Cudl es el diagndstico mas probable?:
Soplo funcional.

Estencsis adrtica.

Insuficiencia adrtica,

Miocardiopatia hipertréfica.

Comunicacién interventricular.

e GO

MIR 05 {8048): Paciente de 22 afios, fumador de %4 paguete al
dia y diegnosticado de soplo cardiace en la adolescencio. Acude
al hospital por dolor torécico y disnea. En la auscultacién se
detecto un soplo sistélico en mesocardio que aumenta con la
maniobra de valsalva. En el ECG estd en fibrilacién auricular
répida, tiene signos de crecimienio ventricular izquierdo y ondas
q en DI y aVL. Lo Rx de térax demuestra la existencia de insufi-
ciencia cardiaca y silueta normal. ¢Cudl es el diagnéstico mas
probable?:

Estenosis aértica congénita.

Infarto lateral alto.

Miocardiopatia dilotada.

Angina inesiable.

Miocardiopatia hipertréfica obstructiva.*

El soplo paraesternal izquierdo se acentéo ol aumentor la
contractilidad (digital, beto-estimulantes como isoprotferencl,
ejercicio) y con la disminucién de la precarga (Valsalva, ni-
troglicerina, bipedesiacién, taquicardia) y de lo postcarga
(nitroglicerina, nitrito de amilo) (7MIR).
¢ Lo depresion de lo contractilided (3-bloqueantes), el aumen-
to de la postcarga (fenilefring, cuclillas, ejercicio de barras)
y de la precorgo [elevacién de piernas, expansién de volu-
men) disminuyen el gradiente ventriculo-aértico y con ello
el soplo {SMIR).
El mecanismo de insuficiencia mitral esta relacionado con un
movimiento sistélico anterior de la vélvula mitral, que abandona
su posicién de cierre en el anillo auriculo veniriculor para des-
plozarse hacia el tracto de solida del ventriculo izquierdo.
Al generarse la obsiruccion en el iracio de salida del VI, la san-
gre se ocelera en ese espacio, creando una presién negativa
alrededor que arrostra a la vélvwla mitral abandonandoe su
posicion de cierre y generando insuficiencio.

N
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MIR 02 (7267) Seicle lo respuesta correcta respecto a la mio-
cardiopatia hipertréfica:

1. Existe aumento de las presiones telediostélicas del veniriculo
izquierdo.*

En tres de coda cualro casos se asocia @ una obstruccidn
sistélica a nivel del tracto de salida del ventriculo izquierdo.
Se hereda con carécter autosémico recesivo con penetrancia

variable.
Lo mayor perie de los pacientes presenta disnea de esfuerzo.
Debe sospacharse al auscultar un soplo eyective que se su-
perpone al primer ruido cardiaco.

L T

MIR 12 (9990): Pociente vardn de 26 aios de edad, deportisia

de competicién, es estudiado porque su hermano ha fenido una
muerte sibita. Las pruebos complementarias detectan la existen-~
cio de una miocordiopatia hipertréfica obstructiva. Senale la

opcién FALSA respecto o diche patologio:

1. El tratamiento con betabloqueantes oyuda a reducir los

sintfomas.

2. Se debe recomendar el abandono del deporte de competi-
cién.

Lo digoxing a5 dtil para reducir el gradiente subabrtico.*

Los diuréticos se deben evitar o utilizar con gran cuidado.
Dado el carécter hereditario de la patologia se debe realizar
estudio de despistaje en el resto de familiares directos.

b w

C. ECG
Hipertrofia ventriculor izquierda y ondas Q amplias y profundas.
Arritmias auriculares (faquicordio o fibrilocién) y ventriculares.
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D. RADIOLOGIA

Puede ser normal, aunque es frecuente un leve o moderado
aumento de tamaiio de la silueta cardiaca.

E. ECOCARDIOGRAMA

Hipertrofic del ventriculo izquierdo, con un grosor del septo 1.3
veces o més que el de la pared posterior (MIR). En las formas
obstructivas se observa el movimiento sistélico onterior de lo
mitral (SAM) (MIR). Lo cavidad ventricular es pequefia pero, en
ocasiones, en formas muy evolucionados, el ventriculo se dilata
simulando una miocardiopatia dilatada

F. CATETERISMO

Elevacién de lo presién diostélica ventricular (MIR) izquierda y
cuando hay obstruccién, gradiente de presién entre el cuerpo del
veniriculo izquierdo y la regién subaértica (MIR).

4.5. Tratamiento

En el fratamiento hay que tener en cuenta las dos manifestacio-
nes principales del sindrome:
A. DISNEA E INSUFICIENCIA CARDIACA:

DISFUNCION DIASTOLICA

Dado que la principal causa es la disfunciéon diastélica (MIR),
infentaremos que el fiempo diastélico sea mayor frenando lo
frecuencio cardioco e intentando mejoror la relojacién ventricu-
lar. Utilizamos férmacos betabloqueantes o antagonistas del
calcio, tipo verapamil o diltiazem (MIR). Lo presencio de fibrila-
cién auricular es mal tolercda en estos pacientes, por lo que
debe intentarse la conversién a ritmo sinusal.

MIR 00 (6761): Paciente de 38 afios que consulte por disnea y

palpitaciones en relacién con esfuerzos vigorosos, en la explora-

cién fiene un soplo sistélico rude que gumenta con lo meniobra

d____e Valsalve y en el estudio eco-Doppler presento un engroso-
culo_izquierdo con un

grodoeme sistélico en el tracto de salida del ventriculo izquierdo

de 20 mmHg. 2Cudl de las siguientes afirmaciones es cierta?:

1. Lo disnea estd en relacién con la severidad del gradiente

dinédmico en el fracto de salide del ventriculo izquierdo.
2. ladi n relacién igidez

3. Lo disnea esté en relocién con disfuncién sistélica del ventri-
culo izquierdo.

4. Lo disnea esta en relacién con la regurgitacién valvulor mi-
tral.

5. Lo disnea es un sintoma muy infrecuente en estos pacientes.

OBSTRUCCION AL TRACTO DE SALIDA:

Como hemos visto es dinémico y debemos plantearlo de mone-
ra similor a la auscultacién. Evitar vasodilatadores artericles y
venosos que disminuyen el volumen ventricular, asi como inotro-
pos positivos (MIR). El fratamiento con fBloqueontes, verapamil
y diltiozem y la disopiramida, mejoran la relajacién y disminuyen
la contractilidad (MIR).

Si a pesor de esto, el paciente presenta un gradiente bosal im-
portante, puede intentarse ofros clternativas basadas en lo re-
duccion de grosor del tabigue .

Miotomia de Morrow: Reseccién del tabique hipertrofiado .
Infarto septal: Inyeccién de alcohol a través de la primera septal
con cateferismo coronario.

B. RIESGO ARRITMICO:

Como hemos visto esta es la complicacién maés grave y puede
ser la manifestacién inicial (MIR) de la enfermeded.

En pacientes con datos de mal prondstico la opcién opropiada
es el desfibrilador implantable.

4.6. Pronéstico

Es variable, le fase critica se encuentra en la juventud por el
mayor riesgo de muerte arritmico, posteriormente muchos pa-
cientes mejoran o se estabilizan con el fiempo.

En fases avanzados puede aparecer fibrilacién auricular, lo que
puede aumentar la sinfomatologia.

Lo principal causa de muerte es la muerte sibita y la cousa més
frecuente de muerte subita de origen cardicco en los adultos
jévenes y en los atletas es la miocardiopatio hipertréfica (MIR).

“ 1 factores de riesgo de muerte sGbita en estos pacientes:



1. Taquicardia veniricular en la monitorizacién embuletoria
(Holter 48 horas) (MIR}.

2. Hipertrofia ventricular importante. {septo mayor 30 mm)

3. Sincope (sobre todo en los nifios).

4. Historia familiar de muerte stbita (MIR), en estos pacientes
sus mutaciones estan asociadas a un mayor riesgo.

5. Respuestc hipotensiva al ejercicio.

“El chaval', aunque estaba fuerte?, se mareé tras el esfuerzo® y

se puso a ver la TV?, sincopdndose* al descubrir en ella la

muerte de su padre® )

La muerte subita no guarde relacién con la gravedad de los

sintomas o la presencio o gravedad del gradiente en el frocio de

salida (MIR), y puesto que suele desencadenarse durante o des-

pués de un esfuerzo fisico, todos los pacientes con miocardiopat-

fa hipertréfica deben evitar los ejercicios violentos.

MIR 03 (7526): 2Cudl de estas afirmaciones es FALSA en rela-

cién con la miocardiopatia hipertréfi-ca?:

1. Los sujetos jévenes con esla enfermedod y antecedentes
familiores de muerte subita son condidotos o la implantacién
de un desfibrilador automético.

2. La fibrilacién auricular es frecuente en esta enfermedaod.

3. Ellratamiento de eleccién de los pacientes con miocardiopat-
ia hi iva en ri in i ienci r-

4. Lo fibrilacién ouricular es en estos pacientes un factor preci-
pifante de insuficiencia cordiaca.

5. Los pocientes con angor y miocardiopatia hiperiréfica obs-
tructive pueden ser fratados con beta-blogueantes.

MIR 08 (8831): Paciente de 41 afos de edad, sin anfecedentes
personales cardiolégicos de inferés que estando previemente
bien presenta a los 11 de la noche episodio de pérdida brusca
de lo consciencia que se sigue de paroda cardiorespiratoria,
presencioda por su mujer que es enfermera, quien inicia manio-
bras de reanimacién cardiopulmonar. A la llegada del equipo de
emergencia se documenta fibrilacién ventriculor que es revertido

a ritmo sinusal mediante una cardioversion elécirica externa con

recuperacién de la consciencio unos minutos después. ¢Cudl de

las siguientes afirmaciones es FALSA?:

1. En nuestro medio, la cousa més frecuente de muer-te sibito
de origen cardioco es la presencia de un infarto agudo de
miocardio.

2. Una vez recuperado el ritmo sinusal, el ECG puede mostrar
alteraciones que sugieran la presencio de alieraciones gené-
ticamente determinadas como un sindrome de Brugada, un
sindrome del QT largo o una miocardiopatia hipertréfica,

3. El sindrome de Brugada se ho asociado con la presencia de
mutaciones en el canal de sodio car-diaco, presenta un ECG
caracteristico con blogqueo de rama derecho y elevacion del
segmento ST y la muerte sibita puede ser la primera mani-
festacion de la enfermedad.

4. El sindrome del QT largo se caracleriza por la presencia de
un infervalo QT prolongado en el ECG, los pocientes pueden
presentar episodios de sincope o muerie sibita debidos a ta-
quicardias ventriculares polimérficas denominadas "forsade
de pointes" y el tratomiento de eleccién es lo ad-ministracion
de betablogueantes.

5. En la 'gggrdigggﬁg hgmﬂ[éf" ico, lo muerte sibito aparece

o in_rel
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veniriculo izquierdo.*

5. Resumen de las miocardiopatias

Tipo A. Patolégica F. Sistélica F. Diastélica
Congestiva  Dilatacién Muy disminuidea  Normal
Hiperiréfica Hipertrofia masiva ~ Normal Muy  dismi-

nuida
Restrictiva  Fibrosis endo- Normal o dismi- Muy dismi-
miocérdica nuida nuida

6.1. Etiologia

A. NO INFECCIOSA

e Farmacos, radiaciones y ofros agentes fisicos y quimicos.

* Fiebre reumdtica.

Miocarditis de célulos gigantes: de etiologic desconocida, se
asocia a timoma, lupus y firotoxicosis.

Produce una I° cardioca congestfiva y arritmias rapidamente
mortales en adultos j6venes o de mediana eded. No tiene tra-
tamiento eficaz.

Clinica Evolucién Tratamiento
Como la insuf. Mejora con trofa- El de la insuf.
cardioco miento , depende cardiaca (inhibi-

fundamentalmente dores de ECA)

de la clase fucional y
funcién venricular.

Riesgo de Muerie
sUbita
Como lo estenosis  Variable. Muerte p-bloqueantes.
adriica subita Ca-antagonistas
Disopiramida
Marcapasos
DAl
Como la P. Cons- 1-2 afos Sintomético.
trictiva, fundamen- Corticoides y
talmente datos de citotéxicos
congestién  dere-
cha
B. INFECCIOSA

Virica (causa més frecuente de miocarditis), siendo Coxackie B el
maés frecuentemente implicado (MIR), Con frecuencia va prece-
dido de una infeccién de las vias respiraiorias altas. General-
mente autolimitada y sin secuelas, ounque puede recidivar y
cronificarse, dando lugar a una miccardiopatia dilotada crénica.

MIR 00 (6762): Lo miocarditis virica:
Tiene una alto mortalidad a large plazo.

2. Tiene una alta mortalidad en fase oguda.

3. La mayoria de enfermos evoluciona a miocardiopatia restric-
tiva,

4. moyor: f e curg sin secvelas.*

5. Es més frecuente en ancianos que en jovenes.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA

Bactericna: poco frecuente, generalmente complicacién de en-
docarditis bacteriana [tipicamente por eslafilococo oureus y
enterococo), o bien en el curso de una difteria, en la que la
afectacion cardicca (afeclodén de lo funcién contréctil y del
tejido de conduccidn) representa la cousa més frecuente de
muerte.

Pardsitos: Toxoplasma gondii (suele ofector o adultos inmuno-
deprimidos) y Tripanosoma cruzii (produce lo enfermedad de
Chagas en la cual le ofeclocién cordioca tipicamente se hace
evidente afios después de la infeccién inicial).

Carditis de Lyme: lo afectacién cardioco aparece en el 10% de
los casos, atacando principalmente el tejido de conduccion.

Miocarditis por VIH.: produce disfuncién del ventriculo izquierdo
(M. dilatada).

6.2. Diagnéstico

A. CLINICA

Fiebre, fatiga, polpitaciones. Sintomas de insuficiencia cardiaca
congestiva.

B. EXPLORACION

Taquicordia, S, débil, S, frecuente.

C.ECG

Alteraciones transitorias de ST y T. Arritmias diversas.

D. RX

Cardiomegalia. Signos de congestién pulmonar.

E. LABORATORIO

Aumento de troponinas y CPK-MB.

F. ECOCARDIOGRAMA

Disminucién de la funcién ventricular izquierda. Puede haber
derrame pericérdico.

6.3. Tratamiento

e Reposo.

« Tratamiento etiolégico, de la insuficiencio cardioca y de los
arritmias.

« Si el estado del paciente se deteriora o pesar del tratomiento
conservador y lo biopsic del ventriculo derecho muestra infla-
macién activa, puede emplearse un fratamiento inmunosupre-
sor, aungue el papel de este Iratamiento no estd ain aclarado.

7. Tumores cardiacos

7.1. Tumores primarios

A. BENIGNOS

MIXOMA:

Es el tumor primario més frecuente. Ocurren en todas las eda-
des y es mas frecuente en mujeres (MIR).

Aunque la mayoria son esporadicos, algunos son fomiliores o
formando parte de algin sindrome. Cieros grupos de sinfomas
se han denominado sindrome NAME (nevi, atrial myxoma,
myxoid neurofibroma and ephelides) o sindrome LAMB ( lentigi-
nes, atrial myxoma and blue nevi).

Generalmente son pediculados y con un tamafio medio de 4 0 8
em, se insertan en la foso oval o un lado u otfro de la auricula.
Lo localizacién mdas frecuente es la ouricula izquierda (75%)
(MIR) seguido de la auricula derecha (20%).

Habitualmente son Unicos, pero los familiares o los que forman
parte de un sindrome suelen ser maltiples, tienden o oparecer en
gente mas joven y son mdas proclives o lo recidiva postoperato-
ria.

Auricula A
izquierda

3

Mixoma de auricula izquierdo.

Clinicaomente puede manifestarse como una lesién mitral {o
tricuspidea) que tipicomente varia con los cambios de posicién,
o causar sincope, embolismos, fiebre u otros sinftomas extrocar-
diacos(coquexia, artrolgias, erupciones cuténeas, Raynoud,
etc...) (MIR).

En la auscultacién puede oirse un ruido bajo, denominado “plaf
tumoral”, al comienzo o a la mitad de la didgstole, {MIR) que se
atribuye a la parada brusca del tumor al chocar con la pored
ventricular en su frayecto desde la auricula al ventriculo.

El diognéstico se hace por ecocardiografia y el fratamiento es
quirGrgico con circulacién extracorpérea.

MIR 07 (8575): ¢Cudal es el tumor benigno cardiaco mas fre-
cuente en odultos?:

Rabdomioma.

Lipome.

Fibroma.

Mixoma.*

Hemangioma.

@~

¢ LIPOMA.

* FIBROELASTOMA PAPILAR: Puede confundirse con una verruga
de endocarditis.

« RABDOMIOMA Y FIBROMA: en lactantes y nifios, generalmen-
te de localizacién veniricular. El rabdomioma se asocia o escle-
rosis tuberosa. Hay que pensar en él en taquicardias ventricula-
res en ninos.

= HEMANGIOMA.

e MESOTELIOMA

B. MALIGNOS

SARCOMA:

Tumeor maligno primitivo maés frecuente y el segundo en frecuen-
cia de los primitivos tras el mixoma. Afecta principalmente el
corazdn derecho, siendo frecuente la invasion pericardica. Exis-
ten distintos tipos histolégicos. Evolucién rapida hacio lo muerte.

7.2. Tumores metastasicos

Son los tumores cardiacos maés frecuentes (MIR). La localizacién
mas frecuente es en el pericardio, seguido del miocardio, y po-
cas veces se afecla el endocardio valvular o mural. La inddencia
es muy alta en melanomas (MIR}, y algo menor en leucemias y
linfomas, aunque generalmenie son debidos a céncer de mama
y pulmén, dadas sus altas frecuencias (MIR).

Lo ofectacién metastasica del corazén debe sospecharse ante
enfermo canceroso con signos de insuficiencio cordicco o de-
rrame pericardico hemdtico (MIR) (hallazgo mas frecuente).



8. Traumatismos cardiacos

8.1. Penetrantes

Suelen ser producidos por arma blanca o de fuego, y suelen
causar répidamente la muerte por hemopericardic o hemorragia
masiva. Si el paciente sobrevive, se indica la cirugia si existe un
cortocircuito de izquierda a derecha de importencia hemodiné-
mica, hay un cuerpo extrono (bala), foponamiento cardiaco o
shock.

Lo cdmare lesionada con mayor frecuencia es el veniriculo dere-
cho (cdmara més anterior, no protegida por parrilla costal),
seguida del veniriculo izquierdo, auricula derecha, auricula
izquierda y grandes vasos.

8.2. No penetrantes

Lo cause mds frecuente de lesién no penetrante es el impacto
del t6rax contro el volante de un automévil. Puede causar:
Contusidon cardiaca: es la lesidén més frecuente. Puede causor
arritmias, bloqueo de rama o alteraciones en el ECG similares a
las del IAM., asl como gammagrafias positivas y alteraciones
regionales de la funcién ventricular.
Commotio cordis: Un impacto aunque no sea muy intenso en la
zona precordial en un momento del ciclo cardiaco muy suscepti-
ble {onda T) podria generar una fibrilacién ventricular primaria
VF

Rotura valvular: més frecuente lo aérlico, seguida de la mitral,
causando |° valvuler.

Rotura avricular o ventricular, que suele ser mortal.
Hemopericardio (si produce taponamiento, toracotomia inme-
diata).

El tratamiento de la isquemia miocardica secundaria a frauma-
tismo se trata igual que la de origen aterosclerético. La lesion
valvular es indicacién quirdrgica.

Finalmente, también puede lesionarse la aoria, principalmente
por un mecanismo de desaceleracién que suele causar rotura a
nivel del istmo o inmediatamente por encima de la valvula abrti-
ca (MIR). Lo presentacién clinica es similar a la de la diseccién
adrfica. A veces se produce un pseudoaneurisma gque puede
descubrirse meses o afios después.

Rotura del istmo aértico per macanismo indirecto.
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1. Clasificacién de las pericarditis

© Curso Intensivo MIR Asturias 2003
Pericarditis fibrinosa.

1.1. Clasificacién etiolégica

La etiolegia es multiple, en la inmensa mayoria de las ocasiones,
al ser un cuodro banal, no se realiza estudio etiolégico. Las
causas con diferencia més frecuentes con la idiopética y la viri-
ca. Exponemos una lista con las principales cousas (ique por
supuesto no debéis memorizarl).
1) diopdtica.
2) Infecciosa:
o) Viral [Coxackie (MIR) , Echo, Influenza ...)
b) Tuberculosa
¢} Purulenta (bacteriona)
d) Micética, Clamidias, Toxoplasma ...
3) Neoplésica.
4) Epistenocérdica: Acomparia al IAM.
5) Metabélica:
a) Uremia
b) Mixedema
¢} Colesterolémica
d) Quilopericardio: Por rotura o neoplosia del conducio toré-
Cico.
6) Agenles Fisicos:
a) Traumatismo
b} Post-radiacién
7) Aneurisma aértico.
8) Secundaria a I° Cardioca congestiva.
9) Asociada a anemia crénica grave.
10) Mononucleosis infecciosa.
11) Fiebre mediterrénea familior.
12) Familiar: Enanismo de Mulibrey.
13) Sorcoidosis.
14) Relacionadas con hipersensibilidad o autoinmunidad:
a) Fiebre reumdtica
b) Colagenopatias: lupus, esclerodermia, artrifis reumatoide.
¢) Farmacos: procainomida, hidralacing, fenilbutazona.
d) Secundoria o lesién cordioco: sindrome de Dressler,
sindrome postpericardiotomia.

1.2. Clasificacién clinica

AGUDA (<6 sem):
Seca (fibrinoso)
Con derrame
SUBAGUDA (6 sem - 6 meses)
CRONICA (>6 meses):
Constrictiva
Con derrame

2. Pericarditis aguda

Lo etiologla més frecuente es viral. Puede ser seco o con derre-
me.

2.1. P. Aguda seca

A. DIAGNOSTICO
a. Clinica:
Dolor relroesternal (irradia a espalda, cuello y hombro izquier-
do, generado por la pleura parietal MIR ) que aumenta con la
respiracién profunda y el decibito lateral izquierdo y disminuye
sentado y con la flexién ventral del fronco (MIR) ; disnea; fiebre;
palpitaciones (generalmente por fibrilacion ouricular).
Antecedentes de cuadro catarral o pseudogripal previo o con-
comitante.
b. Exploracién:

Roce pericardico.

Pulso répido e irregular.
c. ECG:
Tipicamente se establecen 4 fases:
1. Inicialmente, elevacién de ST "en colgadura® (con la conca-
vidad hacio arriba), en todas las derivaciones salvo aVR y
V,. A veces depresién de PR. T positiva.
A los 3-4 dias, ST isoeléctrico con T aplanada o negativa.
Posteriormente onda T negativa y simétrica.
Finalmente vuelta a lo normalidad (en 2-3 meses).

NUNCA SE DESARROLLA ONDA Q EN PERICARDITIS

N

Fase | Fase |l

Fase IV

Fase Il

Con respecto al diagnéstico diferencial con el IAM desde un
punto de vista practico debemos atenernos a:

e Probaobilidad previa :

Sugiere IAM los antecedentes de factores de riesgo cardiovascu-
lores y lo edad.

Sugiere pericarditis la ausencia de estos y la presencia de cuadro
cotarral previo. La febriculo puede acompaiior o ombos cuadros
pero en el IAM siempre es posterior al dolor fordcico.

+ Clinica:

Quizés sea el dato més subjetivo y no debemos basar el dia-
gnéstico diferencial sélo con este dato,

e ECG:

El ascenso de ST en derivaciones anatémicomente concordantes
con descenso en derivaciones reciprocas sugiere el IAM. La ele-
vacién del ST en colgadura generalizada orienta a pericarditis.
En esta no se aprecian cambios en el QRS (perdida de onda R o
aparicién de onda Q) y los cambios en lo repolarizacién suelen
ser mas lenfos y posar de unos a oiros en semanas no horas
como en el IAM.

Si a pesar de todo persisten dudas sobre la posible naturaleza
isquémico del cuadro, deberemos apoyarnos con la ecocardio-
grafia, que detecta clieraciones de la confraccién sagmentaria
que no deberian verse en casos de pericarditis.

)
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IX. ENFERMEDADES DEL PERICARDIO

MIR 03 (7528): Un paciente de 22 aiios de edad, sin onteceden-
tes patolégicos y sin hébitos téxicos presentc un cuadro de 8
dios de evolucién de fiebre y dolor centrotorécico intenso que
aumenta con la inspiracién y los movimientos respiratorios. En el
ecocardiograma se objetive un derrome pericérdico importante,
sin signos de compromiso hemodinamico. 2Cuél seria su primer
diagnéstico?:

Pericarditis aguda idiopética.*

Pericarditis tuberculoso.

Pericarditis purulenta.

Toponamiento cardiaco.

Pericarditis de origen autoinmune.

L o o Sl

MIR 08 (8832): Los olteraciones del electrocardiogroma tipico-
mente diagnésticas de la pericarditis aguda obligan o plantearse
el diognéstico diferencial con una de los siguientes entidades
dinicas. Indique cuél:

Estenosis valvular abrtica.

Infarto ogudo de miocardio.*

Enfermedad de Ebstein.

Transposicién corregida de los grandes vosos.

Insuficiencia aértica aguda.

b ok o R

d. Rx TOrax:

Corozén de tamafio normal.

e. Ecocardiografia:

Utiles en caso de complicaciones. Sospecho de miocarditis
acompafionte o sospecha de derrame pericérdico

f. Laboratorio:

Aumento de reactantes de fose oguda. A veces, aumento de
CPK-MB y troponina cardioca T, dando el diagnéstico de miope-
ricarditis (el aumento de enzimas de dafio miocérdico estoblece,
como es légico, la ofectacién miocérdica),

g. Diagnéstico etiolégico.:

Habitualmente no se llega a un diagnéstico y se asume lo natu-
raleza viral del cuadro, sin embarge en sospecha de etiologia
autoinmune o tuberculoso esto se debe despistor. En caso de
pericarditis tuberculosa el diagnéstico se realizo con una toma
de tejido pericardico.

B. TRATAMIENTO

Etiolégico.

Sintomético: Reposo en cama y AAS, AINES o Colchicina dosis
altos reduciendo tras una semana asintomdtico. No deben usor-
se corficoides, salvo rebeldio al tratamiento (idescartar previo-
mente TBC y pericarditis purulento!).

Se contraindican los anticoagulontes, por la probaebilidod de que
una serosa irritada pueda sangror y producir taponamiento
pericérdico.

Se informa al paciente de la posibilidad de padecer recurren-
cias. En caso de que estas sean muy frecuentes puede ensayarse
con colchicina y si estas son recidivantes se soluciona con la
pericardieciomia.

2.2. P. Aguda con derrame

A. DIAGNOSTICO

Clinica:

Similar @ la pericarditis seca (Dolor torécico, fiebre, disnea.
palpilaciones.)

Exploracién:

Puede haber roce pericérdico o no. Si el derrame es importante,
puede recogerse el signo de EWART (4rea de motidez subesca-
pular izquierda debida a parénquima pulmonar colopsado por
el derrame).

ECG:

No suelen verse los cambios evolutivos de las P. secas. Si el
derrame es importante, QRS y T de bajo amplitud.

Lo alternancia ECG es un dato de derrame pericérdico abun-
dante que permite que el eje eléctrico del corozén cambie de
latido a lotido.
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Radiclogia:
Aumento de tamafio de la silueta cordiaca (en pera o bolsa de

agua), con campos pulmonares claros,
Corazén inmévil en radioscopia.

ECOCARDIOGRAFIA:
Método de eleccién para ver el derrame (MIR) (detecta derromes
de hasta 15 ml).




B. TRATAMIENTO

El mismo que en la pericarditis seca.

Lo pericordiocentesis esté indicada si evoluciona hacio fopona-
miente cardiaco o con fines diognésticos (cuando se sospeche
que no es idiopética).

2.3. P. secundaria a lesién cardiaca

Incluye el sindrome postpericardiotomic, el sindrome de Dressler
y las pericarditis secundarias o fraumatismo (penetrante o no)
(MIR)

Su base anatomopatolégica es una lesién en el pericardio con
acomulo de songre en su interior, apareciendo el cuadro entre 1
y 4 semanos fras la lesién (o veces tras meses). El mecanismo
de produccién probablemente sea por hipersensibilidad (MIR).
A. CLINICA

Fiebre de 40°C, (MIR)

Pericarditis: Manifestacion més frecuente. Cursa con dolor como
sinfoma principel. Puede ser fibrinosa o con derrame (serosan-
guinolento). A veces produce taponamiento.

Pleuritis, neumonitis. A veces artralgias (MIR).

El cuadro suele remitir en 1-2 semanas, pero son frecuentes las
recidivos {hasta 2 afios o mds tras la lesién) [MIR).

B. TRATAMIENTO

El habitual (AAS y analgésicos).

AINEs o corlicoides si recidivas importantes.

3. Taponamiento Cardiaco

3.1. Etiologia

Cualquier causa de derrame pericardico puede producir un
taponamiento, siendo las fres causas més frecuentes las peri-
carditis idiopéticas o virales (dada su alta incdencia). las neo-
plasias y la uremia (MIR). Los traumatismos, como la perforacién
coronaria con el infervencionismo cardiaco, la tuberculosis y el
hemopericardio pueden ser causa de toponamiento cardiaco.

3.2. Fisiopatologia

El taponamiento puede ser producido por un pequeio derrame
(250 ml.) si se produce rdpidamente, o bien necesitorse un gran
derrame (2.000 mll) si el ocimulo de liquide pericdrdico se
establece lentamente.

Si la presion intrapericardice supera a la del ventriculo derecho
este no puede llenarse adecuadamente en diastole, lo que origi-
na un bajo gosto cardiaco con hipotensién y dotos de congestién
sistémica INO PULMONAR! .

Por tanto la presencia o no de taponamiento depende del equi-
librio de presiones intrapericardica e infracardiaca, lo cual expli-
ca que se produzca en ocasiones foponomientos con baja pre-
sién infropericérdica, sobre fodo, en caso de deshidratacion
(baja presién en auricula y ventriculo derecho).

3.3. Diagndstico

A. CLINICA

La triada clinica cldsica de hipolensién, aumento de la presidon
venosa, y corozén pequefio y quieto con tonos cardiacos apaga-
dos (MIR} sélo aparace en los cosos fulminantes. Habitualmente
el desarrollo es mas lento, asemejéndose a la I° cardiaca dere-
cha.

MIR 00 (6769): Ingresa en el Servicio de Urgencias un paciente

que ha sufrido un grove accidente de tréfico, Se encuentra en un

estado de ogitacién, pdlide, ansieso, hipotense, con frialded y

discreto sudoracién fria de los miembros. La presién venosa estd

oumentada. A la auscultacién hay esterfores en ombas bases.

$Qué diagnéstico, de los siguientes, le parece més probable?:

1. Fracturas costales con sincope vasovagal y gran ansiedad.

2. Posibilidad de que alguna costilla rota haya lesionado el
pulmén.

3. Su cuadro se debe a un shock hipovolémico.

4. Hay que descartar lo existencia de un toponamiento cordia-
co.*

5. Hay que examinar el abdomen y descartar que lo causa de
todo sea una rotura del bazo.

MIR 04 (7786): Mujer de 74 anos hiperienso que ingresa en
urgencias por episodio sincopal. Su tensién arterial es de 80/40
mmHg y la frecuencia cardiaca de 110 Ipm, con una soluracién
de oxigeno del 91%. Presenta ingurgitacién yugular sin ofros
hallazgos significativos en lo exploracién general y neurolégica.
En el ECG realizado se objetiva taquicardio sinusal con alternan-
cio eléctrica. ¢Cudl de las siguientes pruebas complementarios
solicitoria primero?:

. Gemmagrafia ventilacién/perfusién.

2. TCtorécico.

3. Hemograoma.

4. Ecocardiogrome.*

5. Rx. de torax.

—

B. EXPLORACION FiSICA

Taquicardia e hipotensién (MIR).

Pulso paradéijico: consiste en una disminucién de la T.A. sistélica
>10 mm en inspiracién (MIR). Es el doto diagnéstico fundamen-
tal, aunque no es patognoménico de taponamiento (3MIR).
Aparece en el 70-90% de los casos.

Ruidos cardiacos cpagados.

Pulso venoso: Seno x rdapido y prominente con seno y borrado o
pequeno (MIR) reflejo de lo dificultad ol llenado ventricular
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C.ECG
Disminucién de voliaje de los QRS (MIR) y alternancia elécirica
deP, QRSyT. l
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No obstante, puede ser normal o mosirar otras alferaciones de
las pericarditis.

MIR 02 (7268): Una mujer de 46 afos consulta por disnea pro-
gresiva de dias de evolucién hasta ser de minimos esfuerzos.
Unos meses antes habia sido traloda de carcinoma de mama
mefastésico con quimioterapia y radioteropia. Tiene ingurgita-
cién yugular hosta el éngulo mandibular y pulso arterial paradé-
jico. El electrocardiogroma muesira taquicardia sinusal y alter-
nancia en la amplitud de las ondas B, QRS y T. 2Cudl es el dia-
gndstico més probable? :

1. Fibrosis miocardica postradioterapia.

2. Pericarditis constructiva postradioterapia.

3. Miocardiopatia por adriamicina.

4. Taponamiento cardioco por metéstasis pericérdicas.”

5. Miocardiopatia dilotada idiopatica

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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MIR 11 (9582): Un paciente con antecedentes de cuadro febril y
dolor torécico acude al hospital con disnea y toquipnea. En lo
exploracién fisica las cifros de presién arferial estan bojas, lo
presion venosa yugular estd elevada con un seno "X" descenden-
te profundo y tiene pulso paradéjico. ¢Qué patologio debe sos-
pechar?:

. Cardiopatio isquémica.

. Miocardiopatia dilatada.

. Estenosis valvular aértica severa.

. Pericarditis constrictiva.

. Derrame pericardico con taponamiento cardigco.*

D. RADIOLOGIA

Silveta cardioca normal (ogrendada en el taponomiento des-
arrollado crénicomente) con campos pulmonares relativamente
claros (MIR).

E. ECOCARDIOGRAFIA

Detecta el derrame, y puede apreciarse morfolégicomente como
lo diéstole ventriculor derecha esté limitado. El dofo més caroc-
teristico es el colapso de cavidades derechas durante la digstole.

O & WK -

MIR 10 (9300): La siguiente prueba a realizar debe de ser:

Solicitar una angiografia coronaria urgente.
Solicitor una tomografia axial computerizada.

Solicitar cirugio cardiaca urgente.

El paciente no necesita més pruebas y puede ser dado de
alta.

ol S

MIR 12 (9848): ¢Que clteracién ecocardiogrdfica es sugestiva
de fopenamiento cardicco?:

Alternancia eléctrica.

Alternancic mecdnica.

Colopso digstélico de cavida r %

Colapso sisiblico de cavidades derechos.

Colapso sistblico de cavidades izquierdos.

O C0/ 09

MIR 13 (10068) (69): En lo que se refiere ol taponamiento pe-

ricardico, 2cudl de los siguientes enunciados NO es correcto?

L radiogr Srax_result v Util para el diagnésti
-

2. El registro venoso yugular permite objetivar un colopso x
muy profundo.

3. Es habitual lo presencia de pulso arterial paradéjico.

4. El colapso ouricular derecho es muy sensible paro el dio-
gnéstico.

5. El colopso ventriculor derecho es muy especifico para el
diognéstico.

F. CATETERISMO

Dada lo urgencia del proceso y la presencia de un diagnéstico
de derrame pericérdico en Eco con compresién de cavidades no
suele ser necesario.

Al existir cumento de presién rodeando todas las estructures
cardiacas, las presiones telediostdlicas de las cdmaras estén
igualadas, manteniéndose el gosto cardioco por una presion
venosa alta, que impide el colapso de las cavidades.

3.4. Tratamiento

Para tratar de estabilizar a un paciente en bajo gasto, lo primero
es infundir volumen a alto flujo (MIR) para aumentar la presién
venosa y evitar el colapso de cdmaros derechas.

El drencje resulta una urgencia quirdrgica y suele hacerse ini-
cialmente con una pericardiocentesis (MIR).

La presencia de pulso paradéjico, vasos venosos del cuello dis-
fendidos, e hipotensién son caracteristicos del taponamiento
cardiaco. El fratamiento de este cuadro es la pericardiocentesis.

El drenaje quirirgico (creacidn de una ventano pericardica) se
indica si la pericardiocentesis es improductiva, no hay mejorio
clinica o recidiva el toponamiento.

Pericardi
parietal

Puncién pericérdico. A

4. Pericarditis crénica constrictiva
4.1. Eﬁologia

Cicatrizacién de pericarditis previa (de cuclquier couse) o de
derrame pericardico crénico.
Actualmente la mayoria son idiopaticas.

4.2. Fisiopatologia

Lo fibrosis {y o veces colcificacién) del pericardio “aprisiona” el
corazén y dificulta el llenado ventricular, es decir, se produce
una disminucién de la compliance con la consiguiente elevacion
de lo presién venosa sistémica y pulmonar y disminucién del
vol/min.

El ventriculo se asemejoc a un balén de cuero, que iniciclmente
se hincha bien, pero una vez lleno la presién que hay que reali-
zar para distenderlo es muy alta.

A diferencia de lo que ocurre en el taponamiento, en la P. cons-
trictiva el llenado ventricular no estd impedido ol comienzo de la
diastole, pero se reduce bruscamente cuando se alconza el limite
de elosticidad del pericardio; en el taponamiento, el llencdo
ventricular estd impedido durante toda la diastole.(seno Y pro-
fundo vs seno Y amputado)

4.3. Diagnéstico

A. CLINICA

Similar a lo I° cordiaca congestiva: disnea, edemas, distensién
obdominal (con ascitis precoz e importante), hepatomegalia,
esplenomegalia (MIR) (en cusencia de unc E.l. o de una valvulo-
patia fricuspidea, la presencia de esplenomegalia en un paciente
con 1° cardiaca congestiva debe hacer sospechar una pericarditis
constrictiva), gastroenteropatia pierde-proteinas, sindrome nefré-
tico.

Son rarisimos los episodios de EAP.




MIR 13 (10071) (72): En un paciente con clinica de insuficiencia

cardiaca que presenta una ascilis despropercionadamente ele-

vada en relacién al edema periférico, la efiologio mas probable

seria:

1. Una estenosis aériica grave.

2. Una miccordiopatia dilatoda con disfuncién ventriculer
izquierda significativa.

3. Una hipertensién pulmonar primaria.

4. Una miocardiopatia hiperiréfica obstructiva.

5. Una pericarditis consirictiva. *

B. EXPLORACION

* Taquicardio.

* Distensién venose yugular, que aumenta en inspiracién (signo
de Kussmaul} (MIR)

* Pulso venoso en M o W debido a la existencia de un seno y
brusco y profundo (MIR).
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* Pulso paradéjico en un tercio de los pacientes (MIR].
* Tonos cardiacos disminuidos con S, precoz (MIR).

MIR 07 (8562): 2En cudl de las siguientes situaciones clinicas, el
pulse paradéjico (disminucién de la presién arterial de mas de
10 mmHg durante la inspiracién), NO estd presente en la explo-
racion fisica?:

Estenosis aértica.*

. Taponamiente cardiaco.

. Pericarditis conslriclivo.

Embolia pulmonar.

Enfisema pulmonar (cor pulmoncle)

VAW =

C. ECG

QRS de bajo voltaje y alteracidn de la repolorizacién ventricular.
Un tercio tienen fibrilocién auricular.

D. RX TORAX

Calcificacién pericdrdica en un 50% de los casos.

Rx lateral de torax donde se muestra calcificacion pericérdica

E. ECOCARDIOGRAFIA

Pericardio engrosado, con frecuencia calcificado. Contraccion y
tamafio ventricular normal con llamativa dilatacién auricular.
F.TCYRM

Detectan mejor el engrosamiento pericardico.

G. CATETERISMO

Presiones diastélicas muy aumentadas en los cuatro cavidades
con tendencia a igualarse las presiones diastolicas de ambos
ventriculos. (Al estar recubiertos por lo misma coroza que les
impide dilatarse).

Curva de presion ventriculor en “dip-plateauv” que refleja que
todo el llenado ventricular se efectia Unicamente en el primer
tercio de la digstole.

Morfologio Raiz cundrada de presion diostélica
Presiones diasidlicos iguales en VD y VI
Curva de presién de la auricula derecha con un seno y promi-
nente indicativo de una presiéon auriculor muy elevada, con
porcion inicial de lo digsiole respelada y final restringida de
manera brusca (MIR).
A veces el patron restrictivo no es manifiesto inicicimente (sobre
todo si ha estado tomando diuréticos) pero la infusién répida de
1000 cc de suero salino pone de manifiesto los datos de cons-
triccion.
H. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
= Cirrosis: Lo disfuncién hepética asociado a una ascitis resisten-
te ol tralomiento puede dominar el cuadro de lo P. constrictiva
y simular una cirrosis. Deben valorarse las venas del cuello y,
si se encueniran dislendidas en un paciente que presenta un
cuadro clinico que parece una cirrosis, debe sospecharse una
P. constrictiva.
= |° cardiaca congesfiva (MIR).
* Miocardiopatia resfrictiva.
* Estenosis fricuspidea.

4.4. Tratamiento

Pericardieclomia de frénico a frénico (la mortalidad operatoria
del es del 7-10%, cumentande cuanto mas avanzada esté la
enfermedad). Por eso es muy imporiante detectar precozmente
el patrén constrictivo para poder operar sin grandes calcificacio-
nes e incluso sin necesidad de exiracorpérea.

MIR 06 (8316): Sencla la opcién FALSA en relacién a la pericor-

diectomio quirdrgica:

1. La indicacién mas frecuente es la pericarditis constrictiva.

2. Lo via de acceso es por esternolomia o toracotomia anterior.

3. El corfocircuito {by poss) cardiopulmonar es necesario y no se
asocia g riesgo hemorrdaico mayor.*

4. Lo mortalidad quirdrgice estd en relacién con la dase fun-
cional preoperaloria.

5. Debe exirparse el pericardic comprendido enire ambos
nervios frénicos.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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IX. ENFERMEDADES DEL PERICARDIO

5. Derrame pericardico crénico

5.1. Etiologia

La primera posibilided a considerar es TBC.

Otras causas de derrame pericérdico crénico son el mixedema,
lo vremio, lo enfermedad pericardica por colesterol, las neopla-
sias, el lupus, la artritis reumatoide, los enfermedades micdticas
y pidgenas, la radioterapia, la anemic crénica grave, y el quilo-
pericardio,

Los derromes macroscédpicomente sanguinolentos se suelen
deber a neoplosias, TBC, uremia o escape lento de sangre de un
aneurisma adrfico,

5.2. Clinica

En general, don poca sintomatologia.

5.3. Tratamiento y pronéstico
El efiolégico

6. Pericarditis subaguda

6.1. Etiologia

Tuberculosis; episodios multiples de pericarditis aguda idiopdti-
ca; radiaciones; trauma; uremia; escleredermia.

6.2. Clinica

Suele hober asociodo derrame © tensién y constriccién en gra-
dos variables (EFUSIVO CONSTRICTIVA), por lo que comparte
caracteristicas de ambos procesos. Tras lo pericardiocentesis, los
datos fisiolégicos pueden variar desde los del taponamiento
cardiaco a los de la constriccion pericardica. Con frecuencio
progresa a pericarditis crénica constrictiva. Por lo que anfe la
sospecha de evolucién desfavorable hay que intervenir de mane-
ra precoz.

6.3. Tratamiento

Pericardiectomia.

7. Otras enfermedades del pericar-

dio
7.1. Anomalias congénitas
A. AUSENCIA TOTAL DE PERICARDIO

Generalmenta no da dlinica.

B. DEFECTO PARCIAL DEL PERICARDIO IZQUIERDO.

El tronco de la pulmonar y la auricula izquierda protruyen a
través del defecto. Suele ser asintomdtico, siendo una complica-
cion rarisima la hemiacién y posterior estrangulacién de lo auri-
cula izquierdo (lo que causaric muerte sobita).

7.2. Quistes pericardicos

La localizacion mas frecuente es el dngulo cardiofrénico dere-
cho.
No suvelen dar sintemas.

7.3. Tumores

A. PRIMARIOS

El més frecuente es el mesotelioma.

B. SECUNDARIOS

Son los més frecuentes. Suelen ser secundarios o neoplesios que
se originan o invaden el mediastino, entre ellas el carcinoma de
pulmén y mama, linfomas y melonomas.

El cuadro clinico habitual de los tumores malignos del pericardio
es el de un derrame insidioso, con frecuencia hemorrégico que
con frecuencia producen faponamiento cardiaco.




1. Circulacién arterial coronaria

1.1. Anatomia

A. ARTERIA CORONARIA IZQUIERDA:
Tronco de (f5-2 cms que se bifurco en:
* Arteria descendente anterior, de la que nacen ramas septales
y diagonales. Irriga los 2/3 anteriores del fobique interventri-
cular, porciones colindantes de ambos veniriculos (MIR) y
punta cardiaca.
* Arteria circunfleja, de lo que parten ramas auriculares y
marginales. Irriga la parte loteral del ventriculo izquierdo.
B. ARTERIA CORONARIA DERECHA:
Origina lo arferic interventricular descendente posterior en el
80% de los casos. Irriga la mayor parte del ventriculo derecho,
tercio posterior del tabique (MIR) interventricular y parte vecina
de la pared posterior del ventriculo izquierdo.
Lo arteria coronaria que origina la interventricular posterior se
llama arteria coronaria dominanie (MIR), que en el 80% de los
casos es la derecha.

Circunfleja

Coronaric

" Descendente
anterior

C. DRENAIJE VENOSO

Lo sangre venosa del corazén va e lo auricula dereche a través

del seno coronario (situado en el surco auriculoveniricular poste-

rior izquierdo, recoge la mayor parte de la sangre del ventriculo

izquierdo) y de un grupo de venos que desembocan directamen-

fe en la auricula derecha.

1.2. Fisiopatologia

A. CARACTERISTICAS DE LA CIRCULACION CORONARIA

El flujo coronario es fundamentalmente diastélico.

Lo diferencia arterio-venosa de O9 es del 75% (en el resto del
organismo es del 25%), por lo que un aumento de las demandas
miocardicas no podré satisfacerse por una mayor extraccién de
oxigeno arterial,

Hay 2 tipos de vasos coronarios:
¢ De conductancia [grandes ironcos y ramas), epicardicos.
¢ De resistencia, inframiocardicos.

Los factores que influyen sobre el flujo coronario son:

1. Mecénicos
Dado que el flujo es diastdlico, la presién diastélica aértica es la
que impulsa el flujo coronario para vencer la resistencia que
presentan los vasos intframiocérdicos.

Une caida selectiva de lo presién diastélica aértica, como la
gue se produce en la insuficiencio aértica severa, o un aumento
de la resistencias de los vasos inframiocérdicos por hipertrofia
miocérdica © presiones telediastélicas altas, podrian disminuir el
flujo coronario, aln sin presentar lesiones en los vasos epicérdi-
cos.

2. Regulacién neurchormonal

Los receptores o (vasoconstriccién) predominan levemente sobre
los B (vasodilatacién). Los factores de autorregulacién local
predominan sobre estos.

3. Autorregulacién local

El descenso de la PO2 que se produce en la isquemic impide lo
regeneracion de ATP. Este degenera hasta adenosing, que es un
potente vasodilatador coronario. Este factor juega un papel maés
importante en la regulacién del flujo coronario que el anterior.
Recientemente, se ha destacado el papel del endofelio vascular
en la regulacién del flujo coronario; el endotelioc normal libera
sustancias vasoactivas, como la PGI2, el éxido nifrico y los endo-
telinas.

4. Peculiaridades

Lo zona subendocérdica es la més sensible y la primera en afec-
tarse si hay hipoxia (MIR}.

La circulacién colateral esté preformada, pero no es funcionen-
fe en condiciones normales, por lo que una odusién aguda
generard necrosis en la regién miocdrdica dependiente del vaso
ocluido.

La circulacién colateral se desarrollo sobre todo ante estenosis
que progresan lentamente,

B. ALTERACIONES EN LA CIRCULACION CORONARIA POR
ATEROSCLEROSIS

Lo aterosclerosis causa estenosis y obstruccién que afecta fun-
damentolmente los vasos coronarios proximales (epicérdicos)
(MIR), por lo que los vasos distales (intramiocérdicos) para evitar
la reducciéon de flujo se dilatan al méximo. De este modo, cuon-
do hay aterosclerosis coronaria el flujo coronario depende sobre
todo de los estenosis proximales.

La reduccién del flujo coronario también puede deberse o es-
pasmo (MIR}, aunque en un alto porcentaje de estos pacienies
esta presenies grados més o menos severos de atercesclerosis.

2. Etiologia de la cardiopatia is-
quémica

Lo cardiopatia isquémica es debida ol desequilibrio existente
entre el aporte y lo demanda de oxigeno del miocardio y repre-
senta la causa principal de afectacién cardiaca.

Los principoles causas de cardiopatio isquémica son:

Autoregulacién

Fuerzas compresivas
extravasculares

Capacidad de

i e del O2 -»> Centractilidad

\ Tensién pared

1) Aferosclerosis coronaria [causa mds frecuente) con o sin
componente de espasmo coronario (MIR).
2) OTRAS
a) Aumento de las demandas de oxigeno por hipertrofia ven-
tricular grove.
b) Alteraciones de la microcirculacién coronaria [sindrome X )
¢) Reduccién del transporte de oxigeno por la sangre (ane-
mias muy graves) o elevaciones de la carboxiHb.
d) Embolismo coronario.
e) Estenosis de los orificios coronarios (aortitis luética).
f) Arteritis coronaria.
g) Origen anémalo de la coronaria izquierda en lo oreria
pulmonar (puede dar luger a isquemia e infarto en la in-
fancia pero es una causa muy rara en el adulto).

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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3. Aterosclerosis

La oterotrombosis es la primera cause de muerte e incapacidad
del mundo desarrollade (MIR). Es la primere causa (con mucho)
de cardiopatia isquémica.

3.1. Concepto

Es un proceso activo, caracterizado por una reaccién inflomato-
ria crénica, acompafada de fendmenos de reparacién, que
tiene lugar en el medio cltomente especializado de lo pared
arterial.

La etiologia de este praceso es compleja y multifaciorial, consi-
deréndose como el resultado de lo interaccién entre una carga
genética predisponente y determinados foclores ambientales.
Asl, la aterosclerosis coronaria estd intfimamente relacionada con
determinados habitos de vida y ciertas caracleristicas personales,
son los llomados faclores de riesgo de la enfermedad.

3.2. Factores de riesgo

El aspecto mas importante es que la modificacién favorable de
dichos factores de riesgo, se asocia a una reduccién en el nime-
ro de eventos isquémicos, fanto si se inicic ontes de la aparicién
de las primeras manifestaciones clinicas (prevencién primaria)
como después (prevencién secundaria).

La artritis reumatoide se considera hoy en dia un factor de riesgo
para enfermedod aterosclerdfica y de hecho es lo cousa més
importante de mortalidad en estos pacientes.

Factor Pruebos de causa- Comentarios
lidad

Antecedentes familia- Firmes Inicio  prematuro

res en fomilior de
primer grado
(<55 en varones y
<65 mujeres)

Diabetes Mellitus Firmes No hay evidencio
de que un conirol
riguroso mejore la
macroangiopatia,

Nivel HDL bajo Firmes HDL < 35 mg/dl

Hipercolesterolemia Firmes

Aumento de Lp(a) Firmes

Sexo Masculino Firmes

Tabaco Firmes

Hiperiensién Firmes

Postmenopausia Buenas

Hiperhomocisteinemia  Buenas

Hiperfibrinogemia Buenas

Inactividad fisica Buenas

Obesidad Buenas

MIR 03 (7531): En relacién con los factores de riesgo de atero-

esclerosis, 2cuél de las siguientes afirmaciones es lo correcio?:

1. Los niveles disminuidos de colesterol HDL son factor de ries-
go de ateroesclerosis dependiendo del nivel de colesterol to-
tal.

2. Se ha demostrado de forma definitiva que la terapia sustituti-
va con estrogenos en lo mujer postmenopatsica disminuye el
riesgo cardiovasculor.

3. La hiperfibrinogenemia sa considera factor de riesgo.”

4. La dicbetes mellitus es factor de riesgo de ateroesclerosis por
sus efectos en el arbol microvascular.

5. Tras abandonar el hébito tabaquico el riesgo car-diovascular
se reduce o largo plazo, en un periodo de afios.

3.3. Anatomia patolégica

El proceso ateroesclerdtico ocurre de forma focal en la intima
arterial e implica la participacién de elemenlos propios de la
respuesta inflamatoria crénica, junto con los de reparacién de la
pared arterial.

El proceso se inicia con la disfuncién del endotelio, fenémeno

que facilita el paso de colesterol LDL al espacio subendotelial,
que se oxido y esterifica .

Los macréfagos fagocitan este colesterol acumuléndose y trans-
forméndose en células espumosas que sufren fenémenos de
apoptosis. Se liberon citocinas que inician la cascada inflamato-
ria atrayendo o monocitos , mocréfagos y célulos musculares
lisas que tratan de limitar el fendmeno, sintetizando colageno
para aislar el fenémeno al core lipidico.

Sin embargo, los metaloproteasas de los células inflamatorias
degradan el colégeno y tienden a inestabilizar la barrera de
contencién. Si se fisure la placa y se abre al exterior se inicia la
trombosis sobre placa y los sindromes coronarios agudos.

Se ha propuesto una clasificacién de dichos lesiones en cinco
fases evolutivas:

FASE 1.

Es la fose precoz de la aterogénesis, caracterizada por lesiones
pequenios del tipo generaimente hallade en personas jévenes,
por debajo de los 30 afios. Son las llamados estrios grasos.
Estas lesiones pueden evolucionar lentamente durante afios,
antes de pasor a fases més avanzadas.
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Esiria graso
FASE 2.
La progresién del fendmeno inflamatorio y la acumulacién de
lipidos en lo pared arterial origina placos no necesariamente
estendticas, pero de gran contenido lipidico y propensas a la
rotura. Son las llamadas lesiones intermedias e inestables.
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FASES 3,4 Y 5.
Los lesiones de lo fase 2 pueden progresar hocia formas més
estendticas y fibrosas, que pueden producir sintomas de angina
estable cuando la estenosis compromete la reserva de flujo co-
ronario, o progresar lentamente hacia la obstruccién completa,



con desarrollo de circulacién colateral (fase3).

Otras veces se produce una rotura o fisura de la placa con for-
macién de un frombo pasando a la fase 4 o de lesién complica-
da, . Clinicamente puede dar lugar a un evento coronario agudo
o ser asintomdtica, segdn el grado de estenosis de la luz.

Lo reorgonizacién fibrética de un frombo obstructivo lleva o la
fase 5 oclusiva. Lo reorganizacién de un trombe mural que no
ocluye la luz produce el crecimiento répide de la place hacia
una lesién fibrosa estendtica (fase 5 no oclusiva).
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3.4. Tratamiento

A. PREVENCION PRIMARIA

La prevencidén primaria en la cardiopatia isquémica fiene como
objetivo disminuir el riesgo de desarrollar manifestaciones clini-
cos de esto enfermedad en personas gque nunca han tenido
eventos dinicos de la misma. Dada la conocido relacién entre la
enfermedad aterosclerética y determinados faciores de riesgo, el
objetivo principal de los medidas de prevencién primaria es la
modificacién favorable de dichos factores de riesgo.

B. INTERVENCION SOBRE LOS HABITOS DE VIDA

DIETA:

Lo dieto inapropiada conduce a la obesidad y es el principal
factor exégeno determinante de la oparicién de los hiperlipide-
mias.

El contenido total de grasa no deberio sobreposar el 30-35% del
total de calorias ingeridas y las grosas saturados deberfan repre-
sentar menos del 10%. Los grasas poliinsaturadas no deben
sobrepasar el 7% y los monoinsoturadas “cis” {aceite de oliva)
deberian representar la mayor parte de la grasa ingerida.

A esta recomendacién bésica se debe afiadir la reduccién de la
ingesta de colesterol (@ menos de 300 mg de colesterol al dia),
el aumento en el consumo de fibra, la disminucién en la ingesta
de sal y un consumo moderado de alcohol, inferior a 20-30
gramos diarios.

TABACO:

Por sus mdltiples efectos perjudicicles para lo salud, se debe
insisfir siempre en la necesidod de abandonar el hébito de fu-
mar.

ALCOHOL:

El consumo moderado (1-2 bebidos por dia o 20-30 g/dia)
parece asociarse a un menor riesgo de Cl en pacientes de edad
medic o mds avanzada. En cualquier caso, la recomendacién
para la ingesta moderada de alcohol debe hacerse de forma
individualizada, teniendo en cuenta el posible beneficio sobre la
incidencia de Cl y el riesgo atribuible o los efecios perjudiciales
del mismo.

EJERCICIO FISICO:

Andar o paso rapido durante una hora todos los dias resulta un
nivel adecuodo de ejercicio y facil de alcanzar para lo mayorio
de las personaos.

C. ACTUACION SOBRE FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES
HIPERTENSION ARTERIAL:

El primer eslobén de tratomiento son las modificaciones en los
habitos de vida, principalmente la reduccién de peso y del con-
sumo de sal. El tratamiento con férmacos estd indicado si las
medidas anteriores no son eficaces y/o cuando el riesgo de
complicaciones cardiovasculares es alto.

COLESTEROL:

El manejo del colesterol es un tema en intensa evolucién, hasta
ohora se recomendoba comenzar tratamiento con férmacos
cuando el Colesterol LDL superaba 130 y segin el riesgo esti-
mado de enfermedad cardiovascular o los 10 afios.

Nivel pora Co- Nivel de Coleste-
menzar fratamien- rol LDL que debe

fo con drogas “olcanzarse
Riesgo bajo 190 mg/d| 160 mg/dl
Riesgo Moderado 160 mg/d| 130 mg/d|
Riesgo <10% a 10.
afnos
Riesgo  moderada- 130 mg/dl < 100 mg/dl
mente alto '
Riesgo10-20% a 10
anos
Cardiopatia isquémi- 100 mg/dI < 70 mg/d|
ca o equivalente
Riesgo =20% o 10
afos
Con cardiopatia is- =70 mg/dl <70 mg/dl

quémica de alfo ries-
go (Sindrome corona-
rio agudo)

Factores de riesgo:

Positivos: Edad superior a 45 afos en varones y a 55 afios en
mujeres © menopousio premofura sin reemplozo hormonal;
historia fomiliar de Cl prematura, tabaco, hipertensién, diabetes,
HDL<35 mg/dl.

Negativos: HDL > 60 mg/dl.

Sin embargo las nuevas recomendaciones de la Sociedod Ame-
ricana de Cardiologia (2013), en resumen recomiendan comen-
zar el tratomiento con férmacos {en concreto estatinas) en los
pacientes;

o A todos los que ya hallan presentedo enfermedad cordiovas-
cular {inforto ogudo de miocardio, angina de pecho, arterio-
patia periférica, ictus o ACY de causa aterosclerética).

o A todo paciente con LDL > 190.

oA todo paciente con Diabetes Mellitus y colesterol LDL enire
70y 189.

oA todo paciente con colesterol LDL entre 70 y 189 y que pre-
senten un riesgo estimado de enfermedad cardiovascular =
7,5% a los 10 afios.

Diabetes mellitus Y SINDROME METABOLICO:

Aunque el beneficio del conirol de lo hiperglucemia sobre la
enfermedad aterosclerética no estd bien establecido, si es eficaz
para prevenir las complicaciones microvasculares de la enfer-
medad, por lo que es fuertemente recomendade. Dado que los
pacientes diabéticos tienen un riesgo absoluto de Cl muy alto,
son candidatos a un manejo agresivo de los ofros faclores de
riesgo. Hoy en dio se considera que los diabéticos fienen un
riesgo equivalenie a los pacientes que presenton enfermedad
aterosclerdtica demostrada, por lo que se deben tomar medidas
propias de la prevencién secundaria o pesar de no haber pre-
sentado eventos.

Los pacientes diabéticos o con toleroncia cnormal a lo glucoso
(Glucemio en ayunas >110 mg/dl) tienen un perfil lipidico
anormal con hipertrigliceridemia, aumento de LDL y disminucién
de HDL. Asimismo el aumento de perimetro abdomincl suele
asociarse de tal manera que tres de estos factores de riesgo
asociados se considera diagnéstico de sindrome metabdlico. La
resistencia a la insulina que genera hiperinsulinemia es el
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MIR 07 (8615): En relacién al aumento de la prevalencia de la
obesidad y la inactividad fisica en la poblacién, se ha incremen-
tado lo frecuencia de un frastorno denominade sindrome me-
tabélico. Sefale cual de las siguientes caracleristicas NO forma
parte del sindrome metabdblico:

1. Hipertrigliceridemia.

2. Hipertensién arteriol.

3. Hiperglucemia en ayunas.

4. Aumento del perimetro de la cintura abdominal.

5

. Aumento de lo congentracién plasmética de coles-terol-LDL.*

MIR 07 (8789): Lo abajo mencionado respecto a la Resistencia a
la insulina es dierto, EXCEPTO:
1. Suincidencia continta decreciendo en occi-
dentales.”
2. Esta relacionada con la obesidad.
3. Se relaciona con niveles plasmdticos bajos de adi-
ponectina.
4. Hay hiperinsulinismo e hiperglucemia,
5. Se relaciona con lo folta de ejercicio muscular.

MIR 05 (80968): 2Cuél de las siguientes alteraciones NO _es un
criterio para el diagnéstico del Sindrome metabdlico?:

Nivel de triglicéridos mayor de 149 mg/dl.

Nivel de HDL-Colesterol menor de 40 mg/dl en varones.
Tensién arterial de 130/85 mm Hg o superior.

Glucosa en ayunas mayor de 109 mg/dl.

Nivel de LDL-Colesterol mayor de 130 ma/dl.*

Identificacién de Sindrome Metabélico
Obesidad  Abdo-
minal

Triglicéridos
Colesterol HDL

DS WN -

=102 cm

>88 cm
>150mg/100ml
<40mg/100ml
<50 mg/100ml
=>130/85 mm Hg
=109 mg/100ml

Tres de estos criterios positivos confirman el diagnéstico de
sindrome metabdlico

Varones
Mujeres

Varones
Mujeres
Presién arterial

Glucosa en Ayunas

Obesidad.:

Lo obesidad es un importante facior de riesgo para Cl, por lo
que la reduccidén de peso mediante una dieta hipocalérica y el
incremento de la actividad fisica, debe recomendarse a todos los
pacientes obesos.

Terapia de reemplazo hormenal:

Deberia ser considerada para mujeres postmenopdusicas con un
riesgo absoluto alto de enfermedad coronaria, por lo presencia
de ofros factores de riesgo. En dicho grupo es posible que la
relacién riesgo/beneficio sea favorable a la utilizacién de trata-
miento hormonal y queda en manos del médico prescriptor
aunque los dltimos ensayos se pone en duda su eficacia y se
resalfan los riesgos asociados.

PREVENCION SECUNDARIA

NOTA: En general en Medicina se habla de Prevencién secunde-
ria al diognéstico precoz de una enfermedod, por ejemplo lo
realizacién de momografios paro el diagnéstico precoz de Ca de
Mama, sin embargo en cardiologia (que somos un poco especia-
les) se habla de prevencién secundaria al trotamienfo una vez yo
se ha producido la enfermedad, lo que en los demds dmbitos se
considera prevencion terciaria.

Tiene por objeto prolonger la supervivencia, una vez aparecida
alguna manifestacién clinica de aterosclerosis (en nuestro caso,
alguna manifestacién de cardiopatia isquémica). Las medidas
van encaminadas por tanto a prevenir la aparicién de nuevas
manifestaciones o complicaciones: insuficiencia cardiaca, angi-
na, infarto/reinfarto, muerte sdbita.

Hablaremos de ellas, en el contexto del tratamiento de la car-
diopatia isquémica.

4. Fisiopatologia de la cardiopatia

Isquémica

Lo isquemia miocardica produce:

4.1. Efectos metabélicos:

La isquemia miocérdica produce un cambio metabdlico de
cerdbico a anaerdbico con produccidn de lactato. Este disminu-
ye el pH infraceluler y la folta de produccion de energia incapa-
cita a la célula pora contraerse y relajarse (MIR).

Por ctro lado la actividad de la bomba Na-K precisa de ATP, por
lo que en su ausencia no funciong, incapacitandola para man-
tener su potencial de reposo alejodo del umbral de excitacién
(irritabilidad).

4.2. Efectos mecanicos:

A. DISFUNCION VENTRICULAR:

La incapecidad de regenerar ATP provoca una alteracién inicial
en la relajacién (proceso activo que secuestra calcio del cito-
plasma) con disfuncién diastélica inicial.

En un segundo lugar se producen alteraciones en lo contraccion
cardiaca (funcién sistdlica). Estos cambios son mas precoces
incluso que el ECG y antes de que aparezca la clinica de dolor.
La isquemia sibita prolongada puede provocar alteraciones de
lo contraccion cardioca, que iniciclmente no mejoran tras la
reperfusion, adn en ausencia de necrosis. Sin embargo tras un
plozo de tiempo (> 1 semana) puede volver a lo normalidad. A
este fendmeno se le denomina contusién miocérdica.

Cuando el aporte de oxigeno al miocardio estd reducido de
forma constante (isquemia crénica), el miocardic se adapta a
esa reduccién de aporte disminuyende de forma mantenida su
actividad contréctil, recuperéndose posteriormente tras la revas-
cularizacién. Es lo que se denomina miocardio hibernado (MIR).
B. COMPLICACIONES MECANICAS:

La disfuncién isquémica de un misculo papilor puede provocar
insuficiencia mitral (MIR).

La necrosis miocardica en un fejido sometido o fuerzas de ciza-
llamiento, puede provocar su ruptura que puede limitarse a un
musculo papilar con insuficiencia mitral severa o bien de la
pared miocérdica (rotura cordiaca y comunicacién interventricu-
lar)

C. EFECTOS CLINICOS:

Dolor: En situaciones de isquemia se liberan metabolitos que
irritan las terminaciones nerviosas del nervio vago. Esta sensa-



cién nociceptiva es fransmitida a las roices nerviosas aferen-
fes,que proceden de territorios diversos, explicando osf lo irra-
diacién y caracteristicas del dolor isquémico.

Insuficiencio cardioco: Dependiendo de la extensién del déficit
de contractilidad puede variar de asintomdtica a shock car-
diogénico.

Muerte stbita: en relacién con arritmios ventriculares malignas.

4.3. Alteraciones eléctricas

Desde combios electrocardicgréficos relacionados con la isque-
mia miocardica o aparicién de arritmias precoces {isquemia) o
tardias relacionadas con circuitos de reentrades, mediadas por
la cicatriz.

5. Manifestaciones clinicas

Lo cardiopatia isquémica puede manifestarse de diferentes for-
mas:

sAngina estable.

«Sindromes coronarios cgudos:

1) Angino inestable.

2) Infarto ogudo de miocardio.

3) Muerte sobita (lo cardiopatia isquémico es lo causa més
frecuente de muerte sobita y generalmente se debe a ta-
quiarritmias ventriculares).

elsquemia silente o asinfomadtica::
Se define asi o los cambios en el ECG sugerentes de isque-
mio miocérdica, que no se acompaian de dolor ni de otros
sinfomas. Los episodios de isquemia silente son frecuentes en
los pacientes con angina, pero también pueden darse en in-
dividuos asintométicos que nunco han tenido angina.
elnsuficiencia cardiaca, miocardiopatio dilotada de origen is-
quémico.
sArritmias.

6. Evaluacién del paciente cardio-

pata previa a cirugia no cardiaca

La evaluacién del riesgo perioperatorio en pacientes cardidpatas
es un fema que implica a menudo a anestesistas y cardiélogos.
Las complicaciones cardiacas de lo cirugio no cordiaca depen-
den de la gravedad de cirugia, de la patologia previa del pa-
ciente, sobre fodo si esté inestable y de los factores de riesgo del
paciente. Con estos datos se establecen escalas de riesgo.

Las cirugios de alto riesgo tienen que ver con los intervenciones
en las que es preciso un cdompaije de la aorto, pérdidas de vo-
lumen o apertura de espacios torécicos o abdominales.

Los situaciones clinicas mas desfavorables estan en relacién con
insuficiencio cardiaca, procesos isquémicos cardiacos ogudos
recientes o valvulopatias severas aunque en el momento actual
estén asintométicas.

Como normas generales se incluyen las siguientes:

Ante una cirugio de bajo riesgo no es preciso una valoracién
cardiolégico completo, simplemente aseguréndonos una ocep-
table clase funcional y ECG mds Rx Tx serfa suficiente.

Los pacientes no deben suspender la _medicacién y debe eva-
luarse su paso a medicacién IV, si se prevé que no pueda tomar
medicacién oral

Los pacientes que vayan a ser sometidos a cirugio mayor deben
evaluarse la funcién ventricular y lo clase funcional con ergo-
metria, més aun si presenta factores de riesgo cardiovasculares.
Antiagregacién: La suspension de aspirina en pocientes con
indicacién clinica conlleve un riesgo x3 de eventos, con muy
baja incidencia de sangrado por lo que se valorard su suspen-
sion solo en cosos de riesgo hemorrégico alto. Antes de suspen-
der clopidogrel hay que estar seguro de que el paciente ha pa-
sado la ventana de trombosis aguda tras lo implantacién de un
stent (1 mes metdlicos, 6 meses minimo en stent de drogas)
Anticoagulacién: Los pacientes con allo riesgo embdlico (FA con
alto score CHA2DS2vosc, tfromboembolismo reciente o  prétesis
metdlica mitral) suspenderan warfarina y pasarén a heparina o
dosis anticoagulante hasto el dia previo o lo cirugia.

El resto de los casos puede operarse con la suspensién simple de
Warfarina cuando el INR esté en 1.5. Existe una tendencia cada

vez mayor, a llevar a cabo intervenciones quirigicas menores
(exroccién dental, polipectomia colénica) sin suspender los
anticoogulantes vitamina K dependientes, y ajusténdolos a un
INR en tomo a 2.

Los casos de alto riesgo cardiovascular se benefician del trata-
miento betablequeante perioperatorio por lo que deben iniciarse
anfes y mantenerse duronte la cirugia.

Entre los efectos pleiotrépicos de las estatinas estd la disminu-
cién de sindromes coronarios agudos relacionados con la cirug-
ia, por lo que es dtil su utilizacién a dosis altes.

Solo se considera lo revascularizacién previa a cirugios de alto
riesgo, y en estos casos hay que tener precoucién con la angio-
plastia con stent ya que conlleva un trotomiento antiogregante
posterior, dependiendo del stent implantado. Esta considerocién
no la tiene la cirugia cardiaca.

MIR 10 (9416): Nos consultan para valorar a una mujer de 83

afios que ha ingresado en el servicio de traumatologia por una

fractura de cadero hace 6 horas. Tiene antecedenies de hiper-

tensién orterial, hiperlipemia, demencia moderada v vive en una

residencia. Su tratamiento habitual es tiezida, atorvastating,

donepezilo, calcio y vitamina D. Antes de la fracturo caminaba

independientemente. Exploracién: Paciente confusa. Pulso 90

Ipm, frecuencia respirotoria 20 rpm, TA 170/88 mmHg, presidn

venosa yugular normal. La analitica y la radiografia de térax son

normales. El electrocardiograma muestra un ritmo sinusal sin

alteraciones isquémicas. 2Cudl de les siguientes es la actitud

teropéutica mds correcta?:

1. Refrasor la cirugio hasta que haya desaparecido el cuadro
cenfusional.

2. Retrasar la cirugia y realizar un ecocardiograma.

3. Retrasar la cirugio hasta un buen control de la tensién arte-

rial.

Iniciar un betabl nie y reglizar la cirugia.*

5. Redlizar osleosintesis cerrada, evitudoe en todo caso la
implantacién de prétesis.
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Xlll. CARDIOPATIA ISQUEMICA CRONICA: ANGINA DE PECHO

La aterosclerosis coronaria es la causa més frecuente de angina
y ésta es la manifestacién més tipica y frecuente de cardiopatia
isquémica (MIR). De un modo genérico, se considera que cuan-
do una placa de ateroma ocluye el 50% de la luz arterial apare-
ce isquemia con el esfuerzo, y cuando supera el 80-90% puede
oparecer yo en reposo.

Otras causas de angina de pecho ya fueron mencioncdos en lo
efiolegia de la cardiopatia isquémica: hipertrofia y dilatacion
cardiacas, espasmo de las coronarias, situaciones de bajo volu-
men minuto, taguiarritmias, efc...

El diagnéstico de angina se realiza con la clinica, un dolor toré-
cico es considerado angina tipica cuando cumple los siguientes
criterios:

-Dolor opresivo, retroesternal, irradiade a hombros,
brozos, cuello, mandibula o zona interescapular. Es constante y
de duracién breve (generalmente menor de 10 minutos).

-Que se desencadena por el esfuerzo y las emociones.

-Se alivia con el reposo y la nitroglicerina (MIR).
Lo localizacion inframomaria aislada, su relacién con los movi-
mientos y la respiracién o la irradiocion por debajo del drea
umbilical o por encima del maxila inferior, rara vez son de ori-
gen isquémico cardiaco, sin embargo, la decisién diagnéstica no
debe estar determinada por lo respuesta a una maniobra terap-
éutica (MIR).

La exploracién intercrisis svele ser normal

Durante la crisis puede recogerse taquicardia, hipertensién, S3 y
S4, soplo de regurgitacién mitral (por disfuncién isquémica de
los misculos papilares) y un movimiento paradéjico retroesternal
por extensas areas de discinesia.

Aporece siempre en circunstancios parecidas, con el esfuerzo o
con situaciones estresantes y desoparece con reposo o nitrogli-
cerino,

Los pacientes presentan obsirucciones coronarias fijas, estables
que limitan el flujo coronario, por lo que no pueden responder a
un aumento de la demanda miocdrdica.

En contraposicién o este cuadro estable estan los sindromes
coronarios agudos.

Los pacientes con angina de esfuerzo estable se suelen clasificar
segun su grado funcional (I-1V) similar @ la insuficiencia cardia-

ca

3.1. Clinica

Una historia tipica, fiene valor diagnéstico abscluto. (2MIR)

MIR 02 (7263) En la valoracién de dolor toracico agudo en el

servicio de urgencias, con ECG inicial normal o inespecifico, con

frecuencia los médicos practicamos maniobras terapéuticas para

establecer o excluir el diognéstico de isquemia miocérdica. Res-

pecto de estas maniobras, écudl de las siguientes ofirmaciones

es cierfa? :

1. El alivio del dolor torécico con antiacidos indica patologia
gostro-esofégica en varones.

2. El alivio del dolor foricico con antidcidos indice patologia
gostro-esofégica en mujeres.

3. Lo ausencio de mejoria del dolor toracico con nitroglicerina
excluye la isquemia miocérdica en hombres y mujeres.

4. La decision dicgnéstica no debe estar determinada por lg
res a una maniobra terapéuti

5. La reproduccion del dolor con la presién sobre el térax indica
patologia osteomuscular y excluye el diagnéstico de ongina.

3.2. ECG

Intercrisis es normal en un 50% (MIR). Durante la crisis, se regis-
tra un descenso del ST (lesién subendocardica) con o sin altera-
ciones de la onda T. Posteriormente a los crisis pueden presen-
tarse combios evolutivos de lo onda T con negativizacién simétri-
ca.

Los combios del ST con el dolor y més oun si estos se hacen
persistentes conllevan peor pronéstico.

Son frecuentes las arritmias veniriculares durante lo crisis.

MIR 13 (10066) (67): 2Qué alteracién electrocardiografica se
interpreta como lesién subendocardica?

1. Lo inversién de la onda T.

2. Lo supradesnivelaciéon del segmento ST.

3. Lo onda T picuda.

4. Lo presencia de onda Q.

5. La depresién reclilinea del segmento ST. *

3.3. Radiografia de térax

Puede ser normal, o bien encontrar calcficacién de las corona-
rias, oneurisma ventriculor, o cardiomegalio (indica mal pronés-
fico).

3.4. Ergometria

Lo realizacién de ejercicio, habitualmente en un tapiz rcdante,
permite cumentar los necesidades de O2 del miocardio por un
aumento progresivo y monitorizado de la frecuencia cardiaco y
la tensién arterial.

En ocasiones, se realiza un andlisis del consumo de gases para
valorar de uno manera objetiva la close funcional del paciente,
en situocién de insuficiencio cardiaca.

Lo deteccién de isquemia miocérdica durante el ejercicio se
realiza por la clinica (aporicién de dolor), ECG (descenso del ST)
o boen por pruebas de imagen como el ECO o gammagratia

raaeen



A. INDICACIONES

Lo ergometria en sus diferentes modalidodes tiene como objeti-
vOs:

Despistoje de cardiopatia isquémica:

Enfermos con dolores tordcicos dudosos, pero con factores de
riesgo que aumentan su probobilidad de cordiopatia isquémica.
En estos pacientes (sin tratomiento antianginoso) se exige un
85% de lo frecuencia méxima colculada para su edad, para
descartar con fiabilidad |la presencia de cardiopatia isquémica.
La presencia de un positivo (descenso del ST) en un paciente de
bajo riesgo, implica una alta probabilidod de falso positive, por
lo que no estd indicada pare el screening de poblacién sona
(MIR) o bien precisa de una prueba mds especifica posterior, que
elimine lo probabilidad de un falso positivo.

Valoracién pronéstica:

Entermos ya diognosticados de cardiopatia isquémica en los que
se quiere valorar la eficacio del tratamiento, o la presencia de
datos de alio riesgo que nos planteen la revascularizacion.

B. CONTRAINDICACIONES:

Proceso inflomatorio cardiace. Arritmias graves. Insuficiencia
cardiaca. Estenosis aértica sinfomética, Lesiones de tronco
comin, HTA (>220/130). Embolia reciente. Infecciones ogudas.
Hipertiroidismo. Anemia infensa.

C. REALIZACION:

Habitualmente se realiza un protocolo de esfuerzo, con cumento
progresivo de la velocidad de la cinta y su inclinacién.

Se monitoriza la presién arterial, lo frecuencia cardiaca y el
ECG.

Se valora la capacidad funcional en equivalentes de consumo de
oxigeno (METS), frecuencia cordiaca y doble productoe (frecuen-
cia cardiace por presién arterial).

Una prueba negativa concluyente pasa por alcanzar un 85% de
lo frecuencic cardiaca con unos gastos mayores de 8 METS y un
doble producto superior a 20000 (MIR).

La pruebo debe interrumpirse si aporece malestar fordcico, dis-
nec importante, mareos, fatigo, depresion del ST mayor de 2
mm, disminucién de la tension sistélica mayor de 15 o taquia-
rrifmias.

D. RESULTADOS:

La prueba se considerc clinicamente positiva si aparece dolor
sugerente de angina durante el ejercicio que desaporece Iras
este.

Los datos de positividad elécrica se refieren a descenso del
segmento ST durante el esfuerzo medido a 0,08 seg (dos cuadri-
tos pequenos) del final del QRS.

Prueba de esfuerzo de alfo riesgo

Ergometria positiva con criterios de olio nesgo al producirse descenso del segmento
ST en més de 5 deriveciones, superior o 2 mm,a 100ipm y solo tres minutos
[primer estadio). EL pacente presentoba estenosis de tronco coronario izquierdo

Criterios de alfo riesgo:
1) Clinicos
a) Angina durante el ejercicio especialmente si se inicia a baja
carga de esfuerzo. ' '
2) Capacidad de ejercicio
o) Menor de 6 METS o no alcanzar el estadio Il de Bruce.
3} Hemodinamicos

a) No alconzar una FC superior o igual a 120 |/min.sin tre-
tamiento betabloqueante (MIR).

b) TA sistélica < 120 mmHg, descenso sostenido > 10
mmHg o cifras por debajo de los niveles basales durante el
ejercicio.

4) Electrocardiogréficos

a) Descenso de ST horizontal o descendente superior o igual
o 2 mm (MIR).

b) Presencia en 5 o més derivaciones.

¢) Inicio @ FC < 120 |/min o antes de clcanzar 6 METS.

d) Persistencio o los 5 minulos de recuperacién.

e) Elevacién de ST en derivaciones distintas a VR,

f) Taguicardia ventricular sostenida inducida por el ejercicio.
Resumiendo, los factores de peor pronéstico estdn relacionados
con un menor tiempo de ejercicio libre de manifestaciones is-
quémicas o si estas son profundas y/o generalizadas y/o persis-
tentes (MIR).

Falsos positivos:

La incidencia es del 15%, aumentando en varones asintomdticos
menores de 40 afos, en mujeres premenopadsicas, en pacientes
que toman digital o quinidina, o que presentan trastornos de la
conduccién(MIR), anomalics de la onda T y de ST en reposo,
hipertrofia cordiaca o niveles de potasio anormales.

Falsos negoativos:

La incidencio global es también del 15%. Las obstrucciones
limitadas a la arferia circunfleja pueden causar falsos negativos.
Complicaciones:

Una mortal y dos no mortales cada 10.000 pruebas.

3.5. Gammagrafia con talio-201 TC 99

En cosos de dudas diognésticas por ECG basalmente patolégico
o existe posibilidad de falsos positivos se pueden realizar prue-
bas de imagen mas especificas (MIR).
Los compuestos tecneciados como el tetrofosmin Tc o el Talio se
comportan en el miocardio de manera similar al i6n K, de mo-
nera que las célulos isquémicas o necréficos pierden la capaci-
dad de captarlo.
100 % §

0%
Imogen resumen (ojo de buey) en ef que se resume fa perfusién por ferrifarios (LAD
descendente anterior, Cx: Circunflejo y RCA: Coranaria derecha)

Si durante el esfuerzo se inyecta el trozador este no se distribuirg
en los zonas isquémicas y sin embargo si se visualizard en una
segunda inyeccién realizada en reposo (MIR).

Defectos de reperfusion reversibles del 10% se consideran mode-
radamente anormeles, y si éstos son >15% se cosidera severa-
mente anormal. Oftros hallezgos indicativos de alto riesgo son
reduccién de >5% la fraccién de eyeccidn del ventriculo izquier-
do con el ejercicio 0 <45%.
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Imagen de defecto de perfusién en esfuerzo (A) que se recupera de mane-
ra completa con el reposo (B), ofectando a fterritorio de arterio descen-
dente anterior.

MIR 08 (8828): Paciente varén de 56 afios, estudiado por hiper-

tensién arterial hace 9 afios, momento en el que se evidencid un

bloqueo de rama izquierda en el ECG y se inicié tratamiento con

un antagonista de los receplores de ongiotensina con buen

control tensional. Acude a la consulta del cardidlego refiriendo

desde hace 3 meses episodios ocasionales de molestias torécicas

siempre al subir cuestas y que ceden al detener la marcha. El

Oltimo de estos episodios le sucedié hace 10 dias. ¢Cudl de los

siguientes pruebas cree recomendoda pora la defeccion de

isquemia miocdrdica en este paciente?:

1. Rodiogrofia de térox.

2. Tomografia axial computerizade (TAC) multicorte y ongio-
TAC.

3. Coronariografia.

4, ECG de esfuerzo en tapiz rodante.

5. Gommeogrefic cordiaca con tolio-20| y dipiridomol.*

Las Greas de necrosis se visualizan como Greas sin captacion en
la inyeccién en esfuerzo y en la de reposo. En estos pocientes es
fundamental saber si ese tejido es viable (mejorard tros la revas-
cularizacién) o no. Para deteclarlo se hace una nueva inyeccién
de Talio en reposo (Talio con reinyeccién, en tfotal fres inyeccico-
nes, esfuerzo, reposo, reposo tardio) que se redistribuirs, en
comparacién con la escara necrética no viable que permanecera
fria.

Si el paciente no puede realizar esfuerzos (p.e|. por enfermedad
vascular periférica o misculoesquelética), se realizardé gamma-
grafia de provocacién con dipiridamol, adenosine o dobutomi-
na.

Maéximo esfuerze  Talio -201
Talio -201

Reposo

Reinyeccién. Tolio ~201

Viabilidad

3.6. Ecocardiograma de esfuerzo

Se trota de conseguir imagenes tras el esfuerzo en tapiz rodante
y compararlas con los conseguidas en situocién ‘bosal, obser-
vando las alteraciones en la contractilidad que se produzean en
la pared ventriculor. Alteraciones en la controctilidad con el
esfuerzo que se extiendan por 2 o 3 segmentos ventriculares o
aquellos en los que se produzean en territorios correspondientes
a mads de una arteria coronaria se consideran de alto riesgo.
Para pacientes en los que no pueden realizar esfuerzo se pueden
realizor estrés formacolégico con ECO més dobutomina: se
infunden concentraciones bajas de dobutamina que hace mejo-
rar la contractilidad de zonas previamente aquinéticas, poniendo
de manifiesto lo presencia de tejido viable,

Tanto la gammagrafia de esfuerzo con Ta-201 como la ecocar-
diografia de esfuerzo, tienen mayor sensibilided y especificidad
que el ECG de esfuerzo en la deteccion de enfermedodes coro-
narias (MIR).

Imogen 2D de la controccion cardiaca a distintas dosis de dobutaming,
se sitvon los sistoles de manera configua pora una mejor comparacién

3.7. Angio-TC coronario

Los pacientes que presenten una boja/media probabilidad de
enfermedad coronaria, pueden olternativamente ser manejados
con angioTAC, pora el despistaje de enfermedod coronaria. Lo
que nos permite hacer uno valorecién anatémica, no invasiva,
de las arterias coronaria.

3.8. Coronariografia

Es la prueba definitiva para valorar la gravedad de la enferme-
dad coronaria. Sus principales indicaciones en pacientes estables
son:

1. Angina estable resistente al tratamiento médico en los que
se considere el tratamiento revascularizador..

2. Pruebe de provocacién de isquemia con criterios de alto
riesgo a pesar de manifestaciones clinicas poco importantes
(MIR).

3. Valoracién de enfermos con dolor torécico desorientador,
en quienes los pruebas no invasivas no son diagnéslicos.

4. Pacientes con posibilidad de angina sin enfermedod coro-
naria (estenosis/insuficiencia aértica , miocardiopatia hiper-
Iréfica).

5. Pacientes varones mayores de 45 ofios 0 mujeres mayores
de 55 a los que se les vaya a realizar una sustitucidn valvy-
lar independientemente de su situacién clinica (MIR).

6. Pacientes de alto riesgo tras IAM (MIR} (come veremos en el
préximo capitulo, en el manejo actual del infarto se realiza
coronariogrofia précticomente o todos los pacientes).

7. Paocientes con miocardiopatia dilatada en la gque no se pue-
da descartar un origen isquémico y por tanto reversible.

MIR 00 FAM (6519) : Un paciente de cincuenta afios, con buen
estado general, nos refiere que es aficionado a correr, pero que
lo ha dejodo porque desde hace un mes y medio nota opresién
precordial cuando lleva corridos uno o dos kilémetros. 2Cudl es,
entre las siguientes, la gctitud correcia? :

1. Solicitar una pruebo de esfuerzo y si se confirma la existencia
de isquemia coronaria, indicar un tratamiento médico ade-
cuado.

2. Se trato de un coso leve de isquemia coronaria, dade gue se
presenta después de un considerable esfuerzo y por ello indi-
caremos fratamiento médico con betabloqueantes y/o inhibi-
dores del caldo.

3. Por tralarse de un coso de angina estable no creemos que
esta indicada la cirugie, por ello indicaremos tratamiento con
aspirina.

4. Contraindicaremos los esfuerzos excesivos, confrolaremos el
colesterol y haremos elecirocardiogramas de control periddi-
camente.

5. Solicitar prueba de esfuerzo y si se confirma la existencia de
isquemia coronaria, indicaremos lg realizacion de uno coro-
nariografio, iros lo cual se realizard, si fuera preciso, un pro-
cedimiento revasculorizador.*

NOTA: Tanlo la opcién 1 como 5 son incomplefas y parcialmente ver-

daderos . La clove es el resullado de o pruebo de esfuerzo y/o Ecocor-
diograma , en caso de prueba de esfuerzo de olio riesgo y/o disfuncién

ventriculor se indicarfo coronariogrofia y revascularizocién , en caso
contrario la indicacién de corenariografio no es tan firme.,




MIR 08 (8829): En términos de mortalidad, 2cudl de los siguien-

tes supuestos se beneficiario MENOS de una coronariografia?:

1. Paciente de 50 afios con ongina de pequeio esfuer-zo y
disfuncién severa de ventriculo izquierdo.

2. Paciente de 50 afios con dolor posiblemente angi-noso,
refractaric a tratamiento médico, en el que no se demuesira
isquemia en tests no invasivos.
isquémica, que presenta anging ional -
fuerzos y FEVI conservada.”

4. Paciente de 50 anos, con ongina en close Il y clte-raciones
de lo contractilidod segmentaria del ven-triculo izquierdo en
un eco de estrés en moltiples segmentos.

5. Paciente de 50 ofios sin angino, pero que se va a someter o
una cirugia de reposicion valvular adrtica.

4. Manejo de la angina

4.1. Medidas generales

Identificacién y tfratamiento de los factores de riesgo (hiperten-
sién, diabetes, tabaco, colesterol,...}.

Correccién de los foctores agravantes: arritmias, enfermedad
pulmonar, anemia, obesidad extrema...

4.2. Tratamiento farmacolégico

A. ATAQUE ANGINOSO

Nitroglicerina sublinguol (debe tombién emplearse preventiva-
mente anfe sifuaciones desencadenantes de angina). Si el dolor
persiste méas de 20 minutos o pesar de 2 6 3 dosis de nifroglice-
rina, puede que no sea coronario, que la droga hayo perdido
potencia, que se trate de un infarto o que haya ofra enfermedad
que empeora con la nitroglicerine (miocardiopatia hiperiréfica
obstructiva). Se debe recomendar a los pacientes, tomar una
dosis de nitroglicerina sublingual, si tras 5 minutos sigue con el
dolor, tomar un segunda dosis, y avisar a la ambulancia si con-
tinGa con el dolor tras 5 minutos més.

B. TRATAMIENTO ANTIANGINOSO DE PRIMERA LINEA
BETA-BLOQUEANTES:

Disminuyen el consumo de oxigeno, al disminuir la frecuencia
cardiaca y la controctilided especialmente durante el ejercicio
(MIR), por lo que son especialmente Gfiles en la angina de es-
fuerzo.

Deben evitarse en lo posible si existe asma severo, diabetes,
sindrome del seno enfermo, bloqueos A-V de 2° y 3 grado o
vasculopatia periférica (si deben emplearse B-bloqueantes, em-
plear los f1-bloqueantes, que son cardioselectivos: acebutolol,
atenolol, metoprolol,...) (MIR).

MIR 06 (8304): En un paciente con IC por cardiopatia isquémica
crénica post infarto y disfuncién sistélica, 2cudl de las siguientes
NO considera una centraindicacién absoluta para la introduc-
cién de betabloqueantes?:

Insuficiencia cardiaca inestable.

Enfermedad pulmonar erénica.*

Bloqueo A-V avanzado.

Bradicardio sinftométfica.

Broncoespasmo.

SR ) 0D =

CALCIO-ANTAGONISTAS:Dihidropiridinas y no dhp (verapamil,
diltiazem):

- Dihidropiridinas (amlodipine, nifedipino, manidipine...)

Las dihidropiridinas acluon como vasodilotadores arteriales de
vida media large y no presentan los inconvenientes de los de
vida media corta (laquicardia refleja} y no parecen influir en la
funcién ventricular.

Se utilizan fundamentalmente en asociacién con los betabloque-
antes o en monoieropia para el frotamiento especifico de la
angina vasoespastica (al igual que el verapamil y el diltiazem)

- No dihidropiridinas: Verapamil y dilticzem:

El verapamil y diltiazem disminuyen la frecuencia cardioca, con-
tractilidad y lo postcargo y aumentan el flujo coronario por ac-

cién vasodilotadora (MIR).

Debe evitarse en lo posible su asociacién con beta-bloqueantes
asi como en pacientes con disfuncién ventricular.

Se comportan como blogueantes del nodo sinusal y auriculo
ventricular, por lo que son muy dGtiles en la reversién a ritmo
sinusal de las toquicardias supraventriculares o del control de la
frecuencia ventricular en taquicardias curiculares.

B. ANTIANGINOSOS DE SEGUNDA LINEA

NITRATOS DE ACCION PROLONGADA (unglento de nitroglice-
ring, dinitrato de isosorbide):

Relajan el misculo liso arterial y venoso, con lo que disminuyen
lo precarga y lo posicarga, y con ello el consumo de oxigeno
(principal efecto antianginoso) (MIR].

Dilatan coronarias sanas y en enfermos coronarios aumentan el
flujo por colaterales, sin aumentar el flujo coronario tolal.

Sus principales efectos secundarios son cefalea, mareos y taqui-
cordia. Estos pueden ser polenciados si se usan conjuntamente
con inhibidores de la fosfodiesterasa tipo Sildenafil.

MIR 05 (8127): Paciente de 63 afios en tratamiento a demanda
con Cilrato de Sildencfilo por presentar disfuncién eréctil de
anos de evolucidon. Sefcle cudl de los siguientes farmacos NQ
asociaria en ningUn caso a su fratamiento:

1. Amiodarona.

2. Verapamilo.

3. Digoxina.

4. Indapomida.

5. Menonitrato de Isosorbide.*

Los nitratos pierden eficacio si se odministran de manera conti-
nua por lo que es preciso respetar un intervalo libre de farmaco
(El parche se pone al levantarse y se quita ol acostarse)
Ivabradina

Se trata de un farmaco novedoso que afecta de manera selectiva
al nédulo sinusal sin los efectos adversos de los betabloquean-
tes. Consigue disminuir lo frecuencia cardiaca en pacientes que
por los efectos secundarios no es posible cumentar la dosis de
betabloqueantes. Como es légico el paciente debe estar en ritmo
sinusal.

RANOLAZINA

Con un efecto a nivel de corrientes de Na, atenla las alteracio-
nes de la isquemia sobre la repolarizacién y contraccién cardio-
ca. Protege a la célula miocérdica de la isquemia y no presenta
efecto hemodinémico alguno.

C. FARMACOS PARA PREVENCION SECUNDARIA DE
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR:

AAS:

Lo administracién crénica v.o. de 100 mg/dia se ha demostrado
que reduce la incidencic de procesos coronarios, por lo que esta
indicada de manera indefinida como prevencién secundaria.
IECAS:

Estd indicado en paciente con diabetes mellitus y angor estable.
Asi mismo en ofra indicaciones de uso de |ECAS como a insufi-
ciencia cardioca.

D. ENFOQUE DEL TRATAMIENTO

Estos pacientes suelen ser ambulatorics, el diagnéstico se suele
realizar clinicomente ante una clinica sugestiva, en un paciente
con factores de riesgo.

El siguiente paso es indicor tratamiento antianginose de fondo
con un farmaco de primera linea (Betabloqueantes o Antagonis-
tas del Calcio) méas aspirina o clopidegrel en caso de intoleran-
cia a aspirina. Es aconsejable investigar la presencia de foctores
de riesgo y establecer medidas de prevencién secundaria, osi
como instruir en el uso de nitratos sublinguales.

Si el paciente no puede folerar el farmaco de primera linea,
cambiar una opcidn por la ofra (pautar antagonistes del calcio si
estoba en tratamiento con betabloqueantes o viceversa).

Si los sintomas no son satisfactoriamente resueltos, considerar la
combinacién de los dos farmacos de primera linea (betablogue-
antes + Anlagonistas del calcio dihidropiridinas).

Si no puede tolerar ninguno de los dos fdrmacos de primera
lineas o estén contraindicados, valorar utilizar monoterapic con
un férmaco de segunda linea.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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XIll. CARDIOPATIA ISQUEMICA CRONICA: ANGINA DE PECHO

Consideror anadir un farmaco de segunda linea si yo estamos
en tratamiento con los dos de primera linea y:

- los sinfomas no se controlan.

- en espera a lo revascularizacién o si esto no es apro-
piada o aceptable.
Se realiza posteriormente una ergometria para valorar la capao-
cidad funcional y lo eficacia del fratamiento médico, asi como
despistor casos de allo riesgo.
Dodo que el pronéstico también depende de la funcién ventricu-
lar, conviene pedir un ECO para valoracién.
Si el paciente presenta datos de alto riesgo en la ergometria o
presenta disfuncién veniricular afribuible o miocardio hibernado,
el siguiente paso seria la coronariogrefia con vistas a revascula-
rizacién (ACTPvs Qx)

4.3. Revascularizacién coronaria

Nos debemos plantear opciones de revascularizacién coronaria
en paciente con cardiopatia estable en dos contextos: si no se
consigue controlar los sintomas con el iratamiento médico o
cuando se consigue controlar los sintomas pero pruebas funcio-
nales indican isquemia extensa o pruebos anatémicas no invasi-
vas indican la probabilidad de enfermedad grove (tronco coro-
nario izquierdo o fres vasos proximales).

El primer punio a lo hora de elegir qué técnica es la més ode-

cuoda para la revascularizacién coronaria (Angioplostio per-

cutdnea VS cirugia de derivacién coronario), es estudiar el caso
concreto por el llamado “equipo cardiolégico (heart feam)”. En

éste tienen que participar cardidlogos clinicos, hemodindmistas y

cirujanos cardiacos por lo menos.

Antes de comentar las técnicas de revascularizacién en pacientes

eslables, deberemos puntualizar una serie de argumentos, que

no pueden ser rebatidos de uno manerao objetiva hasta lo fecha:

1) Ciertas carocteristicas anatémicas son candidatas a revascu-
larizacién quirdrgica independientemente de lo severidad de
los sintomas o la presencia de disfuncién ventricular. Estas
incluyen la enfermedad significativa del tronco coronario y
los pacientes con enfermedad de tres vasos en los que uno
de ellos sea lo descendente anterior proximal o bien exista
disfuncién ventricular (2MIR).

2) Los pacienies con disfuncién ventricular por arteriosclerosis
coronaria aun sin presenfar angina severa, deben ser consi-
derados condidatos quirdrgicos , mds aun si se ha objetiva-
do la presencia de miccardio hibernade (2MIR).

3) Los pacientes con enfermedad de hasta tres vasos pero sin
disfuncién ventricular , consiguen un mejor control sinftoma-
fico con la revascularizacién y tanto las técnicas quirdrgicas
como intervencionistas pueden ser utilizados. En los pacien-
tes diabéticos deberia preferirse el uso de cirugia.

4) Los pacientes que no cumplen criterios de clto riesgo en la
valoracién no invasiva, tienen similar prondstice con o sin
revascularizacién.

5) Dado que lo revascularizaciéon quirGrgica proporciona una
alio eficacio en el control de la anging, esta se debe ofrecer
a los pacientes que no se encuentran satisfechos o no tole-
ran el tralomiento médico. La opcién quirdrgica versus in-
tervencionista dependeré de los datos angiogréficos.

MIR 11 (9583) Un hombre de 60 afios de edad refiere dolor
precordial tras los medianos esfuerzos. Lo coronariografia mues-
tra estenosis significativa en los segmentos proximales de los tres
yosos principales con buen lecho distal. La funcién ventricular
izquierda esté deprimida (< 30%). ¢Cuél es lo mejor opcién
teropéutica?:

1. Revascularizacién percuténeo.

2. Trotamiento médico.

3. Cirygi larizacién miocardica.
4. Implantar balén de contropulsacién.

5. Trosplante cardicco.

A. INTERVENCION CORONARIA TRANSLUMINAL PERCUTANEA
(ICP)

0. Indicaciones:

Una vez comentadas las sifuaciones generales la ACTP puede

utilizarse en:

» Pacientes sinfomdticos con estenosis de 1 & 2 vasos, e inclu-
so de 3 en pacientes seleccionados (no se indica en pacien-
tes asintomdticos o levemente sintomaticos).

* Estenosis de by-pass previo

b. Complicaciones:

La estenosis del tronco principal de la coronaria izquierda puede

constituir una contraindicacién .

Las complicaciones mas frecuentes son la diseccién y la trombo-

sis de la arterio, lo isquemia no controlable y la insuficiencia

ventricular.

En manos expertas, la mortalidad global es <1%, menos de un

1 % requieren cirugia coronaria de urgencia y lo frecuencia de

infarto es <5%.

c. Resultados:

En el mas del 90% de los cosos hay dilatacion adecuada (au-

mento del didgmetro luminal > 20% y diémetro residucl de lo

obstruecién < 50%) desapareciendo lo angina (MIR).

El mayor porcentaje de recurrencias ocurre en los primeros me-

ses: en el 30-45% de los cosos se produce reestenosis en los 6

primeros meses post-angioplastia y lo engina reaperece al cabo

de 6 a 12 meses en el 15% de los pacientes (MIR).

Las recurrencias son mas frecuentes en los pacientes con diabe-

fes, y en aquellas lesiones en vasos pequenos o lesiones muy

largas. Es un proceso mediado por la cicotrizacion y prolifera-
cion de células musculares lisas que ocupon la luz del voso

(MIR). Este proceso de cicotrizacién se completa en los seis

primeros meses fras el procedimiento. Recurrencias clinicas

posteriores a los 6 meses se suelen deber o placas nuevas mas
que a reestenosis.

MIR 01 (7019): Hombre de 50 afos de edad tratade mediante
angioplastio coronario transluminal percutdnea ACTP) sobre una
obstruccién del 90% de lo coronaria derecha proximal, con buen
resultado inicial. A los 3 meses el paciente presenta angina
recurrente. El coteterismo revela obstruccién severa de lo coro-
nario derecha proximal. 2Cuél de las siguientes ofirmaciones
sobre el estedo actual de este enfermo es correcta?:
1. Lo reestenosis es muy frecuente y por eso se uliliza lo im-
plantacién de conductos expansivos (stent), con lo que esta
complicacién es rara.
Si el paciente hubiera sido tratado diariamente con aspirina
desde la ACTP inicial, este problema se hubiera reducido.
3. Deberia haberse administrado un hipolipemionte para
prevenir el problema.
4. Lo administracién de anticoogulantes orales durante 6 me-
ses después de la ACTP previene esta complicacién.
5. Probablemente, la hiperplesia del mosculo liso de las arte-

rias coronarios i al pr | Fag
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La colocacién de un stent disminuye lo fasa de restenosis hasta
un 10-20% o los & meses, pero requiere un fratamiento ontia-
gregante plaguetario inicicl enérgico (AAS y clopidogrel) duronte
el primer mes postimplantacién.



Implantocién de stent coronario

Si no hay recurrencia en el primer afo, el pronéstico durante los
4 onos siguientes es excelente.

Si se produce una nueva estenosis, se puede repetir la ACTP con
el mismo porcentoje de éxitos y con iguales riesgos que la pri-
merc vez, aunque aumenta lo frecuencia de reestenosis. La
reestenosis intrastent se puede tratar y prevenir con el implante
de stent recubiertos de sustancias antiproliferativas como el
sirolimus o padlitaxel, que han disminuido drésticomente la
incidencia de reestenosis, constituyendo uno de los avances mds
importantes de la cardiologia intervencicnista.

Hay que destacar que cuando se utilizan estos stent con drogas
antiproliferativas se debe mantener lo anfiagregacién durante al
menos 6 meses (dependiendo del stent), ya que la reendoteliza-
cién del stent es més tardia.

La trombosis lardia de los stent de drogas es el inconveniente
mas importante ya que aungue es rara (0,5% afio) es devostado-
ra cursando como SCACEST con un 30% de mortalidad.

MIR 04 (7796): Un paciente de 68 ofios de edad ha sido diag-
nosticado de uno estenosis de la orferia coronaria derecha (a
nivel proximal) siendo tratado medicnte angioplostio coronaria
transluminal percuténea. Inmediatamente después de la misma,
el paciente presenta un cuadro clinico caracterizado por dolor
toracico agudo, alteraciones electrocardiograficos e inestabilidad

hemodindmica. 2Cuél de los siguientes afirmaciones es

INCORRECTAZ:

1. Es una complicocién infrecuente tras la angioplastia per-
cuténea.

2. La sospecha es una diseccién intimal de la arferia coronaria
y la oclusién de la misma.

3. Puede ser precisa la cirugio de forma urgente: cortocircuito-
bypass-coronario.

4. Estd controindicada la reglizacién de una nueva coronario-

r rgent nfir | lini lu-
sion arterial .*

5. El injerto voscular més frecuentemente utilizedo es la arteria
mamaria inferna.

B. "BY-PASS" (CIRUGIA DE DERIVACION CORONARIA)

a. Técnica

Actualmente se tienden a implontar cada vez en mayor medida
conducios de tipo arferial, siendo de eleccién lo arferia mamaria
interna izquierda (MIR) yo que presenia mucha menor tendencia
a la degeneracién y oclusién.,

En caso de no poder pontar con conductos artferiales, se ufili-
zardn los injertos de sofena interno.

Revascularizacién de la art. descendente anterior izquierda em-
pleando art. mamaria interna
En los enfermos con obstruccién de lo ort. descendente anterior
izquierda, la supervivencia es mejor si el injerto se realiza con la
art. mamaria interna que con la vena safena.

b. Candidatos quirGrgicos ideales

Pacientes <80 ofios sin otras enfermedades. Sintomas incontro-

lables con fratamiento médico.

c. Indicaciones:

e FEnfermedad del tronco coronario izquierdo (estenosis >
50%) (MIR).

* Enfermedad severc de 3 vosos (estenosis > 70%) con mala
fraccién de eyeccién (<45%) (MIR).

e Enfermedad severa de 2 vasos{estenosis > 70%) cuando
uno de ellos es la descendente anterior proximal y con ma-
la froccién de eyeccion.

e Enfermos diobéticos con lesién de 2 o més vasos (pues
responden mal a la ACTP).

Obviamente lo técnica de revasculorizacién se llevard a cobo

tras comprober que el miocardio a revascularizar es viable (no

fendria sentido revascularizar un miocardio necrético).

d. Complicaciones:

Infartos perioperatorios (generalmente pequenios) en el 5-10%de

los casos ( principal causa de muerte perioperatoria) (MIR).

Qclusién del injerto venoso (generolmenie por trombosis agu-

do): la incidencio es del 10-20% duronte el primer afio y del

2%/afio en los 5-7 ofios siguientes. (MIR) .La arteria mamaria
interna se oduye con menos frecuencia (MIR].

MIR 01 (7028): 2Cudl de los siguientes injertos para revascule-
cién coronaria presento una mayor permeabilidad a largo pla-

zo0?:

1. Arerio mamaria interna izquierda.*
2. Arteria espigasirica,

3. Arteria radial.

4. Arteria gostroepiploico.

5. Arteria mamaria interna derecha.
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CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA

XIIl. CARDIOPATIA ISQUEMICA CRONICA: ANGINA DE PECHO

Lo mortalidad es < 1% ( mayor cuanto mayor sea el grado de
disfuncién ventricular izquierdo y menor la experiencia del equi-
po quirdrgico).

e. Resultados:

En el 90% de los cosos disminuye o desaparece la clinica angi-
nosa (MIR). Lo angina recidiva en un 25% de los enfermos a los
3 anos, pero raramente es grave.

Lo cirugia no parece reducir la incidencia de infarto en los pa-
cientes con cardiopatia isquémica crénica {MIR). Se ha demos-
trado que lo cirugio alarga en comparacién con el tratamiento
médico la supervivencio en la enfermedad del fronco principal
izquierdo, en la enfermedod de 3 vasos con disfuncién del
ventriculo izquierdo y en los pacientes diabéticos con lesién de 2
o mas vasos (MIR).

MIR 12 (9854) En relacién a la ng revoscu!anmraﬁn
ron lgs siguient irm FA
. La angina desopurece o mejora de forma :mpodonte en
cerca del 90% de los pacienfes que reciben una revasculari-
zocion completa.

2. Lo permeabilidad o lorgo plazo es mayor con injerto de
arferia mamaria que con injerto de vena safena.

3. Los pocientes con enfermedad de fres vasos y disfuncién
ventricular izquierda suelen recibir como primera opcién de
revasculorizacién le cirugia coronaria.

4. mmeﬂiﬁ.dmbﬂwhﬂb.ﬂmmg_msm
percutanea a la cirugia de revascularizacién coronarig.*

5. Lo edod avonzodo y lo disfuncidén ventricular izquierda son
factores que incrementan el riesgo operatorio en la cirugia
coronaria.

C. ACTP VS CIRUGIA

MIR 13 (10064) (65): Ante un paciente de 60 afios de edad,

diabético, con angina estable secundaria o cardiopatia isquémi-

ca por obstruccién subtotfal en el tercio medio de lo orteria coro-

naria descendente anterior, 2qué tratamiento propondria?

1. Médico con vosodilotadores y batobloqueantes para evitar
la angina.

2. Expectante con reposo riguroso ya que al disminuir la de-
manda miocardica de oxigeno debera disminuir la angina.

3. Quirtrgico pora revascularizar el miocardio isquémico
medionte un puente (by-pass) de arteric mamaria izquierda
distal o la lesién en la arteria coronaria enferma.

4. Dilatacién de la lesién en la arferia coronaria mediante un
cateterismo terapéutico

5. Cofelerismo terapéutico pora dilatar la lesién de lo arteria

enferma e implantacién de un “stent” en lo zona dilatada.*

La ACTP presenla los ventajas de ser una técnico menos invasiva, de menor coste, menor estancia hospitalaria y facilmente repetible.
Sin embargo, lo recidiva de la angine y de lo estenosis, asi como lo necesidad de revoscularizacién adicional es superior en la angio-
plostia (25%) respecto a lo cirugio (10%)}. Ademds, presenta una cierta ineficacia en casos de disfuncién grave del ventriculo izquierdo.
La principal ventaja de la ACTP es que es muy versétil para tratar situaciones agudas, fratando la lesién culpoble.

No es preciso suspender la antiagregacién con AAS. En el caso de SCA (tema siguiente) en los que se inicia doble anfiogregacién (AAS
+ Antag ADP) hay estudios que demuestan el beneficio de operar sin suspender el antogenista de la ADP a expensar de un aumento de
transfusiones sanguineas perioperatorio, pero sin aumento de la mortalidad. Si el riesgo hemorrégico es alto y se desea suspender, con

5 dios parece suficiente parc intervenir sin complicaciones.

Los enfermos con lesién de 1 é 2 vasos, una funcién ventricular izquierdo normal y una onatomic adecuada de las lesiones se tratan
generalmente con ACTP y/o stents. Aquelios con lesién de 2 6 3 vasos y mala funcién ventricular izquierda (FE< 45%) o diabetes, o bien

lesiones no dilatables con catéter, deben ser sometidos a cirugia (MIR).

CUANTO PEOR SEA EL CASO, MEJOR IRA LA CIRUGIA COMPARADO CON LA ACTP

ACTP ’ s - :
Menos invasivo Reestenosis STENT Farmacoactivos
Menor estancia Mayor incidencia de revascularizacién
Menor coste inicial incompleta
Repsiible ficikmente Limitada técnicamente
: Relativa ineficacia en disfuncién ventricular
Efectivo en control de sinfomas Trombosis tardia STENT Farmacoactivos
CIRUGIA

Efectivo en control de sinfomas
Mejoria de supervivencia en subgrupos

Mayor porcentaje de pacientes con revas-
cularizacién completa

Coste
Degeneracién de Bypasses a lorgo plaze
Morbilidad Postquirtrgica

Menor nimero de limitaciones técnicas

Esté determinado por:

Estado funcional del ventriculo izquierdo (MIR): peor prondstico
cuanto peor sea la funcién veniricular (bajo fraccién de eyec-
cién).

Localizacién y extension de lo enfermedad coronaria: (MIR)
mayor riesgo, @ mayor nimero de vasos ofectades, cuanto mas
proximal sea lo ofectacidn y, a igual nimero de vasos ofectodos,
si uno de ellos es la arteria descendente anterior.

Grovedad de la isquemia: peor pronéstico si

» La angina es inestable.

* Hay clteraciones en el ECG en reposo o muchos episodios de
isquemia silente en un paciente anginoso.

« El test de esfuerzo es precozmente positivo o aparece hipoten-
sibn o hay alteraciones de la contractilidad y/o de la funcién
ventricular.

 Aparecen defectos de perfusién extensos y en varios ferriforios
con el falio.



En este temo se trata la cardiopatic isquémica aguda, ésta lo
componen los Sindromes Coronarios Agudos, que se clasifican
segin presenten o no elevacion persistente (>20 minutos) del
segmento ST en:

« Sindrome Coronario agudo SIN elevacién del ST. Si en el
contexto de un SCASEST se produce aumento de marcadores
de necrosis miocardica (CK, CK-MB, Troponina T o |), se
habla de Infarfo agudo de miocardio SIN elevocién del ST o
Infarto agudo de miocardio no Q, si no se producen altera-
ciones en las encimas de dafio miocérdico se habla de angi-
na inestable.

e Sindrome Coronario agudo CON elevacién del ST, lo que
tradicionalmente se conoce como Infarto Agudo de Miocar-
dio. También llameado infarto agudo de miocardio CON ele-
vacion del ST, yo que siempre va acompafiado de aumento
de enzimes de dafo miocérdico
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El electrocardiograma se convierte en la piedra angular del
juicio clinico de un paciente o su entrada en urgencics. De esto
manera un paciente que ingresa con dolor toracico de naturale-
zo presumiblemente isquémica se realiza un ECG.
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Si en el ECG se demuestra ascenso persistente del segmento ST
en derivaciones concordontes se denomina Sindrome Coronario
Agudo con ascenso de ST y se octba con vistas a conseguir lo
repermeabilizacién de la arferia obstruida en el menor tiempo
posible.

En caso de que no exista un ascenso apreciable en el ST se de-
nomina sindrome coronario agudo sin ascenso de ST y las me-
didas estén encaminadas a prevenir la evolucién a elevacion del
ST (ontiagregaciéon y revascularizacion precoz). Los pocientes
que presentan descenso de ST o elevacién de troponinas son
considerados de alto riesgo.

1. SINDROME CORONARIO
AGUDO SIN ELEVACION DEL ST

El SCASEST son pocientes con dolor torécico agudo, pero sin
elevacién persistente del segmento ST. La frecuencia de apari-
cién es mayor de los SCASEST frente o IAMCEST, ounque la
mortalidod es mayor para los segundos. Los pacientes que
presentan SCASEST suele ser mds afiosos y con mayor comorbi-
lidad.

Indica que se ha producido un empeoramiento no esperado, lo
clasificamos como sindrome coronario un dolor que se encuadre
dentro de los siguientes grupos:

¢ Angina de reposo de menos de una semana de evolucién
{(habitualmente prolongada con duracién mayor de 20 mi-
nutos).

e Angina de esfuerzo de reciente comienzo (< de dos meses)
clase Ill (minimos esfuerzos) al menos.

* Angina progresiva, expresada como el agravamiento recien-
te (< de dos messs) en al menos, una clase funcional, hasta
al menos clase lIl.

® Angina post-infarto: indica que existe miocardio en riesgo y
es necesario manejo mediante angiografia

Una entidad aparte a fener en cuenta dentro de los SCASET es la
Anginc varionte (de PRINZMETAL): se coracteriza por episodios
recidivantes y prolongados de isquemia grave causados por el
espasmo infermitente y localizodo de unc orteria coronaria
epicardice. Es una causa rara de angino.

Aproximadamente el 75% de los enfermos con angina de Prinz-
metal presentan una estenosis fijo a T cm del lugar del espas-
mo. Suele ocurrir en personas jévenes, entre 30'y 50 afos. El
dolor suele ocurrir en reposo o despierta ol enfermo del suefio,
El ECG muestra una fipica elevacién del ST durante el éngor (en
la angina tipica el ST estd descendido o es normal) (MIR).

Dolor tordcico
Ciclico en reposo.

Vasoespasmo
coronario

s

J | Elevacion
/ J transitoria del ST

En el momento de la aparicion de los sintomas, el diagnostico
se hard de SCASEST y se concretara, segun el resultado obteni-
do o parlir de la determinacion de las troponinas, en infarfo
ogudo de miocardio sin elevacion del segmento ST (IAMSEST) o
angmo inestoble. En algunos pacientes, se excluira una cardio-
patia isquemica como causa de los sintomas.

2.1. Clinica

Lo caracteristica principal para el diagndstico es la clinica que
reflejo un episodio de angino tipico (opresién precordial, que
irradia hacia el brozo izquierdo, el cuello o la mandibula, y que
puede ser intermitente (normalmente dura varios minutos) o
persistente. Puede ir ocompoiiodo de coriejo vegetativo (sudor
frio, nalseas). Los sintomas ofipicos se observan mas frecuente-
mente en los pacientes de mds edad (> 75 afos), en mujeres y
en pacientes con diobetes mellitus, insuficiencio renal crénice o
demencia.,

La exploracién fisica del paciente suele ser normal, si bien nos
debe servir para descartar otras causas de dolor tordcico, o
haollar lo causa precipitante de la ongina.

MIR 12 (9777): Un paciente de 47 afos, fumador, con antece-
dentes de hipercolesterolemia y diabetes, consulta por presentar
en las Oliimas 48 horos intensos episodios de dolor torécico
opresivo relroesternal, irradiados o hombros, de unos 15 minu-
tos de duracién, en reposo. En el electrocardiograma reclizedo
durante una de los crisis se observa descenso iransitorio del
segmento ST de 1,5mm en V2-V5. La analitica no presenta ele-
vacién de biomarcadores de necrosis y el ecocardiograma es
normal. 2Cudl es el diagnéstico que motivé la realizacion de la
coronariografio de lg imagen n® 7%;
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Angina estoble.
Angina inestable de ries

intermedi |
Infarto agudo de miocardio.

Angina inestable de bajo riesgo.
Miocardiopatia de Tako-Tsubo.
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MIR 12 (9778): (14) Respecio a la anatomia coronaria de este
paciente, ¢cudl de las siguientes ofirmaciones es INCORRECTAZ?:

1. El tronco de lo coronaria izquierda es normal, sin placas de
aterosclerosis.®

2. El catéter llego a la corenaria izquierda por via arterial, pu-
diendo emplearse diversas vias de acceso (femoral, ro-
dial...).

3. La necesidad de revascularizacién coronaria, percuténea o
quirdrgica, depende de la gravedad de los lesiones, de los
sintomas y de la extensién de la isquemia miocérdica.

4. Si se realizo tratamiento de la estenosis de la descendente
anterior con angioplastia e implante de stent farmocoactivo,
se debe mantener durante meses un tratamiento antiagre-
gante plaguetario doble, con aspirina asociada a clopido-
grel, prasugrel o ticagrelor.

5. Los lesiones responsables de los sindromes coronarios agu-
dos son plocas olerosclerosas que sufren rofuras o erosio-
nes.

2.2. Electrocardiograma

2.3. Biomarcadores

El ECG de 12 derivaciones es lo herramienta diagnéstica pri-
mordial en el paciente con SCASEST. Como veremos a conti-
nuacién es necesario realizar ECG de 12 derivaciones en los
primeros 10 minutos desde el primer contacto médico (MIR).
Pueden presentar diferentes alleraciones en la repolarizacion,
con depresiones o ascensos transitorios del ST y alteraciones en
la onda T, asf mismo se pueden presentar con ECG sin allera-
ciones (Un ECG normal no descarta nunca un SCASEST)

Es importante tener en cuenta que las alleraciones en la repola-
rizacién del ST de origen isquémico son dindmicas, variando
entre el episodio de dngor y lo ausencia de dolor, por ello pue-
de ser recomendable la monitorizacién, y por supuesto repetir
el ECG si el paciente estondo asintomdtico vuelve a presentar
dolor torécico.

Sin elevacién del ST

Los troponinas cordiacas desempeiion un papel central para
establecer el diagnéstico y estrafificar el riesgo, y permiten dife-
renciar entre IAMSEST y angina inestable. Las troponinas son
mas especificas y sensibles que las enzimas cardiocas frodicio-
nales, como la CK, su isocenzima MB (CK-MB) y la mioglobina.
La elevacién de las troponines cardiocas refleja la existencia de
dafio celulor miocadrdico

Ya esité en uso determinaciones ulirosensibles de la troponina
(troponina T hipersensible) con aumento de la sensibilidad y el
consiguiente aumento de diagnéstico de IAMSEST.

Es importante fener en cuenta que hay ofras muchas causas de
elevacion de las troponinas, incluso en sujetos normales. Por eso
es importante asl mismo realizar una seriocién enzimdtica, es
decir repetir la analitica a los é horas, pora ver si realiza uno
curva enzimdtica propia del IAM.

2.4. Imégen

Entre las técnicos de imagen no invasivas, lo ecocardiografia es
la modalidad més importante en el contexto agudo debido a su
rapidez y su disponibilidad. Ademdés, permite reclizar un dia-
gnéstico diferencial de diseccién abrtica, embolia pulmonar,
estenosis aértico, migcardiopatia hipertréfica o derrame pleural.
Por lo tanto, la ecocardiografia debe estar disponible habitual-
mente en los servicios de urgencios o unidodes de dolor foréci-
co, y debe utilizarse en todos los pacientes.

A los pacientes con ECG de 12 derivaciones no diagnéstico y
biomarcadores cardiacos negalivos pero sospecha de SCA, se
puede realizar uno prueba de imagen de estrés, siempre que el
pociente no haya padecido crisis de dolor forécico en 48-72h.

Lo fomografia computarizada (TC) con multidetector no se usa
actualmente para la deteccién de isquemia, aunque permite una
visualizacién direclo de los arterios coronarias. Por lo tanto, esta
técnica tiene el potencial de excluir lo presencia de cardiopatia
isquémica. Diversos estudios hon descrito vaolores prediciivos
negativos elevados o excelentes resultados en presencia de una
imogen normal.

Todo paciente con SCASEST requiere ingreso hospitalario, el
objetivo del manejo y tratamiento del paciente se basa en im-
pedir lo progresién a IAMCEST, y manejar las posibles compli-

caciones.

3.1. Manejo agudo del dolor anginoso

Si a el paciente tiene dolor de fipo anginoso debemos realizar
ECG, y valorar los cambics dindmicos que se producen com-
poréndolo con el ECG sin dolor. Es importante realizar ECG
siempre que el pociente presente dolor foracico, yo que un
paciente ingresado por SCASEST puede desarrollor IAMCEST y
por tanto cambiard nuestro manejo.
Lo importante ante una crisis de angina es:

- Mantener al paciente en reposo.

- Control de TA con vasodilatadores (de eleccién la nitrogli-

cerina)

- Conirol de FC con betablogueantes.

- Oxigeno y morfina para aliviar el dolor.

- Si a pesar de estas medidas, y con conirol del doble pro-

ducto (FC x TA) el paciente continda con dolor, se considera



angor refractario y estd indicada coronariografia urgente.
3.2. Estratificacién del riesgo

Las dltimas recomendaciones en el manejo del SCASEST indi-
can la necesidad de evoluar el riesgo, y contraponer el riesgo
trombético (escala TIMI o escola GRACE) frente a riesgo
hemorrégico {escala CRUSADE). Con estos datos nos daré
informacién sobre la actitud a seguir con estos pacientes.

3.3. Tratamiento antitrombético:

AAS:

Se debe indicar el tratamiento con AAS a todos los pacientes
con SCA salvo que exisla contraindicacién, con dosis de carga y
continuar 2an dosis de mantenimiento de por vida.
ANTAGONISTAS DE LA ADP

Esta indicada la doble antiagregacién (AAS + Antagonista de la
ADP) en todos los pacientes con SCA. Es asi mismo necesario
una dosis de carga y luego de mantenimiento. La duracién de la
doble antiogregocién se recomienda en 12 meses. Trodicional-
mente el mas utilizado es el Clopidogrel, chora existen nuevas
moléculas que podrion suponer una ventoja en prevenir la from-
bosis (en ciertos casos o expensar de oumentar ligeramente el
riesgo de sangrado) cama son el Prasugrel o el Ticagrelor.
INHIBIDORES DE LA GP lIB/HIA

Antes fueron usados casi de rutina en todos los pacientes que
ingresaban por SCA de alto riesgo, si bien, las tendencias actua-
les son a iniciarlo sélo en la sala de hemodinamica (bien intro-
venoso o infracoronario) segin los hallozgos encontrados en la
coronariografia {mucha presencia de trombo, fenémeno de no
reflujo) y siempre que el riesgo hemorragico sea beje. Los més
ufilizados son el abciximab, el tirofiban y lo epfifibatida.

3.4. Tratamiento anticoagulante:

Ante todo SCA se debe iniciar tratamiento anticoagulante pa-
renteral. Si el paciente no tiene ofra indicacién de anficoagulo-
cién {Fibrilacién Auricular, Prétesis mecdanica...) se debe mante-
ner hasta que se produce la revasculorizacién o hasta el alta
hospitalaria en una aditud puramente conservadora. Los més
utilizados son la Heparina Sédica o No fraccionada, la HBPM
{en concreto lo enoxaparina) o el Fondaparinux .

3.5. Estrategia de manejo

Existen dos estrategias de manejo del SCASEST.

- Esirotegio Invasivo: Se bosa en coronariografia precoz
(segin el riesgo) y en revascularizacién (ICP vs Cirugia)
segln los hallazgos encontrados en la misma. Lo revascu-
larizacién en los SCASEST ha demostrado que alivia los
sintomas, acorta el ingreso y mejora el pronéstico.

- Estrategio Conservadora: Se basa en realizar uno pruebo
de provocacién de isquemia (para lo que hay que esperar
o que el paciente esté asinfomdtico, enteniendo que lo
placa de ateroma se haya “estabilizado) y sélo realizar co-
ronariografia y revascularizacién si dicha pruebo nos da
un resultado de alto riesgo.

Para elegir entre una u otra estrategia hemos de basarnos en
los perfiles de riesgo de cado paciente.
Criterios de alio riesgo con indicacién de manejo invasivo:
-Primarios:
- Variacién en las troponinas.
- Cambios dindmicos en el ECG
-Secundarios:
- Diabetes Mellitus
- Insuficiencia Renal
- Fraccién de Eyeccion <40%.
- Angina post-infario temprana
- Angioplostio reciente
- Previo a cnruglo de derivacién corfocoronaria
- Clasificacién riesgo intermedio/alta segin GRACE.

© Cerzo Intensive MIR Asturins 2003

En definitiva los tiempos y la indicacion de estrategia invasiva
son:
- Esté indicada lo coronariogrofia urgente (<2h) pare pa-
cientes con riesgo isquémico muy alto (angina refractaria
o tratamiento médico, insuficiencia cardiaca asociada,
arritmias ventriculares, inestabilidad hemodindmica).
- Pacientes con cambios ECG o con IAMSEST o olfo riesgo
se recomienda en <24 h,
- Sl el paciente tiene un criterio secundario de olto riesgo o
sinfomas recurrentes en <72h
- En pacientes de bajo riesgo esirategia conservadora.

MIR 13 (10065) (66): 2En qué paciente se realizaria una corone-

riografia urgente?

1. Mujer de 66 aios diabética con un Unico episodio de dolor
en reposo y elevacién de troponinas.

2. Hombre de 77 aios que ingreso por dos episodios de dolor
de 30 minutos de duracién con descenso del segmento ST
en el ECG durante el episodio de dolor.

3. Hombre de 55 afios que tras una semana de tratamiento
con doble onfiagregocién se le realiza una ergometria
isotépica que muestra isquemia extensa en la cara anterior.

4. Muijer de 65 anos con dolor en reposo y ergometria positiva
clinica en el tercer estadio de Bruce.

5. Padc 55 a ingr L i i

con _un ECG con dmﬁg Ql §T en la goro omgmm&

w&m&&uﬂm&nﬁs&ﬂm&mﬂ
venosa. *

Tras ver lo anatomio coronaria, las opciones de revasculariza-
cién (ICP vs Cirugio) se basard en los mismo criterios que los
vistos en el tema de angina estable, teniendo en cuenta que lo
més recomendable es que lo decisién sea tomada por el “heart

team”.

3.6. Prevencién secundaria

En un paciente que ha sufrido un SCASEST debemos insistir en
las medidas encaminadas a reducir el riesgo de nuevos episo-
dios de cardiopatia isquémica (dieta baja en grasas, abandono
del tabaco, practicor ejercicio fisico de manera regular, control
de los factores de riesgo cardiovasculares).

FARMACOS EN PREVENCION SECUNDARIA

- ESTATINAS: a pesar de tener niveles de colesterol adecua-
dos.

- Los IECAS se recomiendan sobre todo en todos los pacien-
tes con Funcién de eyeccién (FEVI) disminuido y en pacien-
tes con insuficiencio cardiaca, DM, IRC. Usaremos los
ARA-2 en pacientes que no toleren |[ECAS.

- Lo EPLERENONA (antagonista de aldosterona), indicado
en los pacientes bojo tratamiento con IECA y BB y con FEVI
< 35% con DM o IC. Sin insuficiencia renal o hiperpota-
semia

ARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA

2. INFARTO AGUDO DE
MIOCARDIO CON ELEVACION
DEL ST

1. Definicién vy clasificaciéon

El termino infarto de miocardio se ufiliza para definir lo necrosis
miocdrdica en un confexto de isquemia.
Desde este punto de vista se denomina infarto a:

1. La deteccién de un ascenso y descenso de marcadores bio-
quimicos de necrosis (preferentemente troponina cardiaca
T o ) por encima de sus valores normales en presencia de :

a) Dolor torécico compatible.

b) Cambios ECG sugerentes de isquemiao aguda o de-
sarrollo de nuevo blogueo de rama izquierda

¢) Desarrollo de nuevas ondas Q en el ECG.

d) Deteccién de pérdide de miocardio viable detectada
por técnicas como ECO, isétopos RMN...

e) Identificocién de trombo coronario mediante angio-
grafia o autopsio

2. Muerte sibita en presencia de alteraciones ECG sugerentes
de isquemia aguda.

3. Elevacion de marcadores cardiacos tras infervencién per-
cuténea. Por consenso se ha considerado significativa el
aumento del friple del limite del valor normal.

4. Elevacién de marcadores cardiacos fras Qx cardiaca. Por
consenso se ha considerado significative el aumento del
quintuple del limite del valor normal.

5. Hallozgos en necropsias de infarto de miocardio.

De esta manera se ha closificado recientemente de manera
universal el infarto:

1} Inforto de manera esponténec relacionado con una causa
primaria arferial coronaria, con accidente y frombosis in situ
sobre placa aterosclerética. Suele cursar con ascenso de ST,

2} Infarto de manera esponténea relacionade con un aumento
de las demandas de O2 (taquicardia, crisis HTA) o una
disminucién de la oferla no relacionada con la complica-
cién alerosclerdtica coronaria (embolismos, anemia, hipo-
tensién ...). Suele cursar sin oscenso del ST

3) Muerte sibita con datos sugerentes de isquemia en ECG o
necropsia con trombo coronario.

4)  |AM relacionado con infervencién percuténea
a) Tras intervencionismo coronario
b) Relacionado con trombosis intrastent

5) 1AM relacionado con cirugia cardiaca

Recomendaciones a seguir en el diagnéstico inicial:

a) Obtener ECG de 12 derivaciones en los primeros 10 minu-
tos desde el primer contacto médico (MIR).

b) Menitorizar lo antes posible con ECG al paciente.

¢) Tomar muestra de sangre para determinacién de marca-
dores séricos en la fase aguda (ipero NO esperar los resul-
tados para iniciar la terapia de reperfusiénl).

d) Se debe considerar obtener derivaciones tordcicas posterio-
res adicionales (V7-V8) en pacientes con alta sospecha de
infarto inferobasal.

e) La ecocardiogrofia debe ayudar al diagnéstico en los casos
dudosos pero no debe retrasar el traslado o angiografia

2.1. Clinica

A. SINTOMAS

Dolor similar ol de lo ongina, pero més intenso y prolongado
(MIR). No se alivia tofalmente con reposo o nitroglicerina. Algu-
nas claves importantes son la historia previa de cardiopatio
isquémica, y la irradiacién del dolor hadie el brazo o la mandi-
bula.

Cerca de un 30% ocurre con sinfomas atipicos (vémitos, fatiga,

disena, palpitaciones o sincope) lo que ocurre més frecuente-
mente en mujeres, diobéficos y ancionos. (MIR).

B. SIGNOS
* Paciente inquieto, pélido, sudoreso, con pulso y tensién
variables.

e Tonos cardiacos bajos con frecuente S4 En coso de 1AM
exienso también S3.
* Soplo de insuficiencio mitral (en 10-50% de los casos) por
disfuncién de los misculos papilares.
* Fiebre discreta y roce pericardico son frecuentes durante la
primera semana.
C. CLASIFICACION CLINICA (KILLIP)
Killip y Kimball establecieron una clasificacién clinico pronéstica
al ingreso del paciente con SCACEST.

KILLIP HALLAZGOS CLINICOS Y RX
I (no complicado) No signos de |. C
I {I. C. moderada) Esterfores en <50% compos pulmonares, S3,
taquicardia
Estertores en >50% compos pulmonares,
(1. C. severa) Edema Agudo de Pulmén S
IV (shock) Disminucién de la perfusién periférica Hipoten-
sion

2.2. Datos de laboratorio

A. DATOS INESPECIFICOS

Leucocitosis con desviacion izquierda y aumento de VSG.

B. ALTERACIONES ENZIMATICAS

Son proteinas que se liberan a la sangre en grandes cantidades,
a partir del musculo cardiaco necrosado después del infarto de
miocardio.
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Tiempo desde el comienzo (horas)
MARCADOR Inicio eleva- Tiempo Tiempo hasta
cién (h) hasta el pico  valores normales

Mioglobina 1-4 6-7h 24 h
cTnl 3-12 24 h 5-10d
cTnT 3-12 12h-2d 5.14d
MB-CK 3-12 24 h 48-72 h
LDH 10 24.48 h 10-14d

La CPK puede elevarse en otras muchas circunsitancios: enfer-
medades, lesiones y traumatismos musculares, cardioversién |,
hipofiroidismo, ictus y cirugia.

Lo CPK-MB es mds especifica del corazén que lo CPK, y su
curva es similar a lo de la CPK pero algo més precoz. Se eleva
en infarto, miocarditis, cordioversién y cirugia cardioca.

La liberacién de CPK-MB por el misculo esquelético sigue tipi-
camente un palrén “en mesela”, mientras que el IAM se asocia
a un incremento de la CPK-MB, que alcanza un méximo
aproximadomente a las 20 horas del comienzo de la obstruc-
cién coronaria.

Lo troponina T especifica del corazén (cTnT) y la iroponina |
especifica del corozén (cTnl) no se detectan en condiciones nor-
males en la sangre. Es el biomarcador de eleccidén, debido a su
alta sensibilidad y especificidad paro la necrosis miocardico. Los
niveles de cTnl pueden mantenerse elevados durante 7 o 10 dias



después del 1AM y los de ¢TnT hasta 10 o 14 dias, por lo que
estd indicada la determinacién de estos marcadores en los pa-
cientes en los que se sospeche un IAM y que hayan acudido al
médico mas de 24 o 48 horos después del comienzo de los
sinftomas (MIR). Aun siendo el marcador més especifico, la tro-
ponina se eleva en ofras muchas situaciones que no se deben a
infarto como ACY, Insuficiencia renal. Taquicardias, insuficiencia
cardiaca eguda...

MIR 00 FAM (6514) : Mujer de 81 aiics que consulta por disnea
de 2 dias de evolucién. La exploracién fisica y la RX de térax

muestra signos de insuficiencia cardioca. El dig previe o comen-
zar con los sintomas habia tenido un episodio de dolor centro-

torécico de 4 horas de duracién. 2La determinacién de cuél de
los siguientes marcadores cordiacos séricos serioc més Uil pora
onﬁrmo[ el diagnéstico de infarto de miccardio? :

CPK-MB.
Troponing T."
LDH.
Mioglobina.

S-".“S"N"

Lo mioglobina es uno de los primeros marcadores séricos que se
eleva por encima del intervalo normal tras el 1AM, pero carece
de especificidad cardioca y su ventana diagnéstica es muy estre-
cha en el tiempo (se normaliza répidamente)

2.3. Electrocardiograma

Es primordial realizar ECG en los primeros 10 minutos desde el
primer contacto médico a los pacientes con dolor toracico sos-
pechoso de origen coronario. Asi mismo tros el diagnéstico es
fundomental la monitorizacién elecirocariogréfica del paciente,
con el fin de detectar posibles arritmios ventriculares malignas.
La obstruccién completa de la arteric provoca una elevacion del
segmenfo ST en derivaciones concordantes con el érea de irri-
gacién de esa arteria coronaria. Es recomendable en pacientes
con infarto inferior (Il, 1ll, aVF) registrar derivaciones precordia-
les derechas (V3R y V4R) para identificar elevacion del ST y por
tanto infarto de ventriculo derecho concomitante.

Asl mismo debemos pensar en un infarto en cara posterior
cuando observemos depresién del ST en V1-V2, sobre fodo con
T positiva (imagen especular) y lo confirmaremos con las deri-
vuc:ones V7 Vo.

ECG sugerente de infarto ogudo de miocardio de localizacién anterior.
£l infarto con elevaciéon del ST, generalmente es tronsmural y por
tanto presentord ondas Q de necrosis (pera considererla como
tal debe ser moyor de 0,04 seg. y tener una altura de més del
25% de la alturo total del QRS) y una onda de lesién (segmento
ST elevado).

Transmural

Tipos anatomopatolégicos de 1AM,

A. ECG EVOLUTIVO DE LA LESION TRANSMURAL

Tras la oclusién de un vaso epicardico aparecen cosi de forma
inmediata ondas T altas y picudas y elevacién de ST (MIR). Se
denomina corriente de lesién subepicdrdica porgue en més de
un 90% de los casos se asocia a oclusién aguda de un vaso
epicardico.

Posteriormente, si se reperfunde, desaparece el ascenso del ST,
si no, este permanece durante horas iniciondo su retorno hacia
la linea base a la vez que se negoativizan las ondos T. Lo onda Q
puede aparecer inmediatamente o en unos dias.

EL ascenso del ST suele haberse normalizado en los primeros
dias ,si permanece desnivelado pasadas 3 semanas sospechar
aneurisma ventricular (MIR).

Lo onda T puede normalizarse o no con los meses. La onda Q
persiste, salvo en un 10-15% de los casos en los que desaparece
con el tiempo.

Hay que tener en cuenta que el ferritorio de la arteria circunfleja
(loteral y posterior) suele ser poco expresivo eléctricamente y
cursar con ECG normal o con minimas alteraciones.

petfelleli g
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B. DIAGNOSTICO DE LOCALIZACION

La localizacién solo puede llevarse a cabo con los dotos de la
lesién transmural . La corriente de lesién subendocérdica (des-
censo de ST) no localiza el territorio isqguémico ya gue este es
subendecérdico y difuso.

s Septal (por obstruccién principalmente de le descendente
anterior): V1-V2.

oVl Vi
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Necrosis anferoseptal

e  Anferior ([descendente anterior): V3-V4.
e Lateral (circunfleja): |, aVL, V5-Vg.

s Inferior (coronaria derechal: 11, I, aVF.

CARDIOLOGIA Y CRUGIA CARDIACA
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V3

Necrosis inferior

e Posterior (coronaria derecha): R>S en V1-V2. No se aprecia
onda q en las 12 derivaciones estdndar (si en V7-V8).

R 2
iu\ %

e Ventriculo derecho: (coronaria derecha proximal): Habi-
tualmente hay datos de IAM inferior maos ascenso del ST en
los derivaciones V3 y V4 con el electrodo en el lado derecho

(R) (MIR).
2.4. Exploraciones complementarias

C.ANGIO TAC

Aunque ya se estd realizando estudios para redlizar angioTC
coronario en urgencias, por el momento sélo lo vamos a utilizar
para el diognéstico diferencial de ofras causas de dolor torédco
si la clinica lo sugiere (TEP y diseccién de oorta).

2.5. Caracteristicas del IAM segin localiza-
cién

A. RADIOLOGIA DE TORAX

Normal, o bien signos de insuficiencia cardiaca.

B. ECOCARDIOGRAFIA

Si hay dudas sobre la posibilidad de que haya in infarto de mi-
cardio en evolucién la imagen en urgencias permite lo indico-
cion de terapia de reperfusién a tiempo en estos podentes. La
confirmacion répida de onomolias segmentarias en la motilidad
de lo pared mediante ecocardiogrofia puede ayudar a llegar al
diagnéstico, ya que estos cambios se producen en los primeros
minutos tras la oclusion corenaria. Sin embargo estos hallazgos
no son especificos del infarto, pudiéndose encontrar también por
otras causas como isquemia, infarto anfiguo o defectos en la
conduccién. La ausencia de anomalias en la contraciilidad seg-
mentaria de la pared ventricular si que excluye el infarto de
manera importante.

Util para ver las consecuencios del infarfo como la existencia de
trombos (MIR), infarto de veniriculo derecho, aneurisma ventricu-
lar y ofras altercciones mecdnicas (comunicacién interventriculor,
insuficiencia mitral...), etc...

SIEMPRE QUE HAYA UN EMPEORAMIENTO DEL PACIENTE QUE
HA SUFRIDO UN IAM SE DEBE REALIZAR ETT URGENTE PARA
DECARTAR COMPLICACIONES.

MIR 00 (6767): Un paciente de 75 aios acaba de tener un infar-
to de miocardio anterior con una zona de gginesic muy extensa.
2Cudl seria la técnica de eleccién pora detectar lo presencia de
trombo intraventricular?:

. Tomografia computarizada.

Angiogrofia.

Resonancia magnética.

Ecocardiografia.”
Gommagrafio.

P G N

A. INFARTOS POSTERO-INFERIORES

Producidos por obstruccién de la coronaria derecha o circunfle-
ja, por lo que causan isquemia del nédulo auriculo-ventricular,
Como consecuencia, son frecuentes la bradicardio y grados
variables de blogueo auriculo-ventricular {de primer grado y
segundo grado tipo Wenckebach, que en general, son funciona-
les y, por tanto, reversibles). Generclmente causan poca disfun-
cién hemodinémica por fallo de bomba pero se asocian a IAM
de VD, y complicaciones mecénicas al estar el mésculo papilar
posteroinferior irrigada por una sola arteria (Circunflejo o Coro-
naria derecha) (MIR).

|

Necrosis inferior y lateral

B. INFARTOS ANTERIORES

Pueden causor disfuncién hemodindmica severa, con insuficien-
cia cordiaca y shock. El bloqueo si aparece es completo e in-
frahisiono. Son los que més frecuentemente producen aneuris-
mas ventriculares (MIR). Son frecuentes extrasistoles ventriculares
y arritmias répidas. Por todo ello tienen mayor mortalidad (MIR).
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Necrosis anterolateral

C. IAM DE VENTRICULO DERECHO

Aproximadamente un tercio de los IAM péstero-inferiores pre-
sentan cierto grado de INFARTO DE VENTRICULQ DERECHO vy
en menos de un 10% se produce un IAM “dominante” de ventri-
culo derecho.




Se produce tras la oclusién de la arleria coronaria derecha
proximal. El IAM de ventriculo derecho no puede diagnosticarse
mediante el ECG estdndar (en cambio, si se registran precordio-
les derechas, en la mayoria de ellas se ven combios -elevacién
de ST (sobre todo en V4R). Por ello, debe sospecharse infarto de
ventriculo derecho ante infarlo péstero-inferior en el que apare-
cen signos de insuficiencia cardiaca derecha.

IAM inferior y de VD: se oprecia elevacién del segmento ST en
cara inferior y precordiales derechas V3 Ry V4 R.

El ventriculo derecho disfunciona creando congestién sistémica e
hipolensién sin datos de congestién pulmonar (MIR).

El gasto cardiaco derecho se hace muy dependiente del grado
de presion venosa refrégrada (precarga), por lo que el uso de
nitroglicerina o diurético produce hipotension severa (MIR).

Dicgnéstico

Taponamiento

CLINICA

Tumores, Idiopdtico, Interven-
cionismo coronario, PostQx...

Troaumatismo torécico Neumotérox a tension

Ausencia venfilacién en un
pulmén

I1AM de ventriculo derecho
Asociado a IAM inferior

Infarto Agudo de Miocardio

MIR 01 (7020) Un hombre de 58 afios, previamente sano, in-
gresa con dolor reiroesternal severo, en reposo, de 4 horas de
duracién, irrediodo a mandibula. El ECG muestro elevacién
marcada de ST en II, lll, y aVF. La troponima esté muy elevada.
Al cabo de unas horas, aparece marcada oliguria e hipotensién
(TA 90/60 mmHg). Se le coloca un catéter de Swan-Ganz y se
miden las siguientes presiones: Presién capilar pulmonar encla-
vada: 4 mmHg, Presion libre en lo arterio pulmonar: 22/4
mmHg, Presién medic de la curicula derecha: 11 mmHg. ¢Cual
de los siguientes tratamientos es el més adecuado para este
paciente?:

1. Lliguidos i.v.*

2. Digoxing i.v.

3. Noradrenaling i.v.

4. Dopamina i.v.

5. Balén de contrapulsacién intraadrtico.

MIR 06 (8316): Sefiala lo opcién FALSA en relacién a la pericar-
diectomia quirdrgico:

1. La indicacién mds frecuente es la pericarditis constrictiva.

2. La vio de acceso es por esternotomic o toracotomia anferior.

3. El cortocireuito (b iopul oy n
asocia a riesgo hemorrégg_o_ mayor.*

4. Lo morfalidad quirdrgica esté en relacién con la dase fun-
cional preoperatorio.

5. Debe extirparse el pericardio comprendido entre ambos
nervios frénicos.

3. Tratamiento del IAM no compli-
cado

En lo fase inicial del infarto, lo més importante es menitorizar al
paciente y fener preporodas los técnicas de reanimacion (desfi-
brilador), calmar el dolor e intentar limitar el tamaiio del infar-
fo.

3.1. Medidas generales

1) Hospitalizacién en UCI o unidad corenaria, monitorizacién
confinua y venoclisis (MIR).

2) Analgesia con morfina i.v. (MIR) (vigilar aparicién de hipo-
tensién o depresidn respiraioria). También puede emplearse
nitroglicerina s.l. si HTA

3) Oxigeno en pacientes con SatO2<95%, Disnea o Insuficien-
cia cardiaca. (MIR).

4) Dieto hipocalérica, e hiposédica (si hay insuficiencia cardio-
ca), con ingestas pequenas y frecuentes.

5) Laxantes.

6) Uso de tranguilizantes si el paciente presenta mucha ansie-
dad.

MIR 00 FAM (6506): Un paciente de 61 afios presenta un dolor
anginoso tipico de 35 minutes de duracién, siendo atendido en
un Centro Bdrohospitalario. TA 110/60. Pulso arterial 86 l.p.m.,
Mmﬁsmm Todas las siguientes medidas
pueden recomendarse EXCEPTO una:

1. Canalizar una via periférica.

2. Trator el dolor con cloruro mérfico.

3. Poner un antigrritmico parental.*

4, Dar unao aspirina oral.

5. Administrar oxigeno.

3.2. Reperfusién

Las técnicas de reperfusién del miocordio isquémico
(TROMBOLISIS y ICP): Tienen por objeto evitar lo extensién ‘del
miocardio necrosado, ya que cuanto menor sea la extensién del
infarto, menor seré lo disfuncién ventriculor y mejor el prondsti-
co.

MIR 05 (8047): La actitud indicada en un sindrome coronario
ogudo con elevacién de ST es: -

Monitorizacién elecirocardiogréfica.

Seguimiento de marcadores de dafio miocérdico.

Test de esfuerzo.
Scan de perfusién.
Terapia de r

Qb G N ==

ion.*

A. SELECCION ESTRATEGIA DE REPERFUSION

Ante un paciente con IAMCEST dentro de los primeras 12h des-
de el inicio de los sinfomas, y con elevacién persistente del seg-
mento ST o bloqueo de rama izquierda nuevo, se debe realizar
reperfusién mecénica (ICP) o farmocolégica de manera precoz.
Hay evidencia de realizar teropic de reperfusién, ain si el dolor
lleva més de 12h de evolucién, si existe evidencia clinica o elec-
trocardiogréfica de isquemia en curso. No estando recomenda-
do cuando han posado més de 24h desde el inicio de los sinto-
mas en pacientes esfables que no presenten signos de isquemia.
La angioplastio primaria es la estrotegia de reperfusion preferida
en pacientes con IAMCEST, siempre que se pueda realizar de
manera répida y por un equipo especializado {<120 min desde
el contacio con el médico). En los casos en los que la angioplas-
tia primaria no pueda realizarse dentro de los primeros 120
mins se debe considercr lo fibrinélisis especialmente cuando se
pueda administrar de manera pre-hospitalaria.

B. INTERVENCION CORONARIA PERCUTANEA (ICP):

Dentro del contexto del IAM disfinguimos tres tipos de actitudes:
ICP primario: El paciente no recibe frombolisis y se planea como
primera intencién lo reperfusién mecdnica. Como yo hemos
dicho es lo estralegio preferida de reperfusién en el IAMCEST (
Un retraso hasta ICP mayor de 120 minutos hacen ventajosa
una frombolisis inmediata)

CARDICLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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ICP rescate: El paciente ha recibido trombalisis y esta no ha sido
eficaz manteniéndose la indicocién de trombolisis (oscenso de
ST y menos de 12 horos desde el inicio).

MIR 04 (7787): Una mujer de 70 afios ingresa con un infarto
agudo de miocardio de localizacién anterior es trotada con
activador tisulor del plasminégeno. A las 2 horas de dicho tra-
tamiento refiere intenso dolor precordial y elevacién marcada
del segmento ST en derivaciones V2, V3, y V4. 2Cudl de los
siguientes exploraciones le parece mas indicada?:

Una determinacion urgente de froponina.

Un ecocardiograma transesofégico.

Uno angiografia coronaria.*

Una gammagrafia de venfilacion/perfusion.

Una radiografia de torax.

o G0N

ICP post-fibrinolisis eficaz: Fxiste indicacién en fodo SCACEST
con trombolisis presumiblemente eficaz. Se realiza coronario-
grafia y ACTP si procede en las siguientes 24 horas. Se frata de
prevenir fenémenos de reoclusién con estabilizacién de la placa.
Alrededor de lo mitad de los pacientes con IAMCEST tienen
enfermedad multivaso significativa, durante la intervencién ini-
cial en general sélo hay que actuar sobre al areria responsable
del infarto.

Se debe intentar siempre que sea posible el acceso por orteria
radial ya que se ha asociado a un nimerc menor de complica-
ciones.

Asi mismo se recomienda el uso de stent (frente a angioplastio
con balén Gnicamente) y si no existen contraindicaciones para
que el paciente pueda recibir terapia con doble antiagregacion
por largo tiempo, se prefieren stent farmacoactivos.

Angioplastic primaric en un caso de |AM

La coronaric derecha se oprecic obsfruide al 100% en la imagen A,
la eclusién es proximal y no se aprecien ramos ogudes margincles
(VD) por lo que probablemente al infarto inferior se sume ventriculo
derecho.

Se ha pasado por lo abstruccién una guia de angioplastia, vemos
gue yao se ha repermecbilizado la arterio probablemente ol despla-
zarse el frombo oclusivo.

Se cprecio el inflado del balén de ongioplostia montodo sobre la

ula.

E&uwm lo inyeccién final con restauracién de flujo y ausencia de
estenosis

C. TRATAMIENTO FIBRINOLITICO:

La fibrinélisis es une estrolegia importante de reperfusién espe-
cialmente en las situaciones en las que la ICP primaria se vayo a
demorar (>120mins) y no existan coniraindicaciones para el
tratamiento. Estd indicoda lo administrocién de agentes from-
boliticos: estreptocinasa,, octivador tisular del plasminégeno
(tPA), tenecplasa (TNK) o reteplasa (r-PA) via i.v.

MIR 07 (8568): El mecanismo principal de accién de la tenecte-
plasa (TNK) en los sindromes coronarios agudos con elevacién
del segmento ST es:
1. Estimular el complejo proirombinasa y la forma-
cién de trombina.
2. Estimulor lg conversién de plasminégeno en plas
mina.*
Bloquear el receptor GP lIb/llla de las plagquetas.
Inhibir la formacién de trombina y plasminégeno.
Estimular la produccién de heparinoides.

Ll B o

L
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Se ha comprobado que pueden reducir la mortalidad hospitala-
ria por inforto hasta en un 50% si se dan en la primero hora
postinfarto, Ademas logran reducir el tamafio del infarto y dis-
minuyen la disfuncién ventricular izquierda.

MIR 07 (8567): En relacién con el empleo de la trombolisis en el
infarto agudo de miocardio, sefiale la afirmacién FALSA:
1. Es 0til para disminuir el tamaiio de la zona infarta-
da.
3. Es 0til para disminvir la mortalidad.
4. Es 0til para limitar la disfuncién ventricular iz-
quierda.
5. Sélo es il en las primeras horas post-infarto.

MIR 00 (6766): Paciente de 73 afios de edad, sin antecedentes

personales de interés, acude a un servicio de urgencias por sufrir

dolor_tordcico infenso con irradiacién a cuelio de L_Qms_dg

duracién. En el electrocardiogroma se objetiva elevacién del

segmento ST en |, aVL, V5 y V6. ﬂuu‘tmwnﬂmim_

cibn médica poro la anticoagulacién 2Cudl seria la estrategio

dptima para tratar a este enfermo?:

1. Tratomiento trombolitico con activador tisular del plasming-
geno intracoronario Unicamente.

2. Tratemiento trombolitico con aclivador fisular del plasminé-
geno infravenosos mds aspiring.

3. Tratamiento trombolitico con activador tfisular del plasminé-
geno intravenoso mas heparina.

4. Tratamiento frombolitico con activador fisular del plasming-
geno intravenosos, heparina y aspirina®.

5. Heparina de bajo peso moleculor en dosis terapéuticas y
aspirina.

De especial importancia tiene la posibilidad de administras el
tratamiento fibrinolitico de manera pre-hospitalaria si se prevé la
tardanza. Tras el tratamiento fibrinolitico se debe trasladar al
paciente a un centro con copacidad de realizar ICP. Si la terapia
no es eficaz (no resolucién de la clinica y descenso de lo eleve-
cién del ST en al menos el 50%) o aparecen signos de reoclu-
sién, se debe realizar coronariografio y posterior ICP (ICP de
rescate) (MIR).

Asi mismo se realizard o todos los pacientes coronariografia
regloda en las primeras 24 horas fras la fibrindlisis. (ICP post-
fibrinolisis eficaz)



Contraindicaciones a la Fibrinolisis:
= Absolutas:

- Hemorragio intracraneal previa o ACV de origen
desconocido en cualquier momento.
ACV isquémico en <6 meses (MIR)

- Dafo en SNC, o neoplasia o malformacién arte-
riovenosa.

- Trouma/Cirugia/lesion craneal importonte (<3
sem)

- Hemorragia digestiva (< 1m)

- Trastorno hemorrégico conocido

- Diseccién abrtica
- Punciones no compresibles (renal, hepdfica)
(<24h)
+ Relativas:
- AT (<6m)

- Tratomiento anticoagulante oral

- Gestacién o primera semana post-pario
- PAS>1800PAD > 110

- Enfermedad hepética avanzada

- Endocarditis infecciosa

- Ulcera péptica adiiva

- RCP prolongada o traumética

MIR 11 (9579) Hombre de 72 afios, exfumador, hipertenso y

diabético. Antecedentes de ictus con paresia residual en el brazo

izquierdo hace 4 meses. Acude al Servicio de Urgencias de un

hospital comarcal con dolor precordial intenso de 2 horas de

evolucién; en la exploracion fisica presenta piel fria y sudorosa,

tension arterial de 80 mmHg; electrocardiograma con elevacién

marcada del segmento ST en las derivaciones V1-Vé, | y aVL.

2Cudl de los siguientes tratamientos de reperfusién coronaria es

el més cdecuado?:

1. Fibrinolisis sistémica de forma inmediata en el hospital co-
marcal.

2. Traslodo inmediato @ un centro ferciorio para tratamiento
con fibrinolisis.

3. Trasl i iato @ un centro terciario para pr imiento
de revascylarizocion percutanea.

4. Estabilizacién hemodindmica y procedimiento de revasculari-
zacién diferido.

5. Tratomiento inmediato con fondaparinux y abciximab.

P CEST

Centro con ICP primaria

Preferible en <60°

Traslado a centro de ICP
Preferible en <60°

Centro sin ICP primaria

¢Posible ICO < 120°2

Voo

ICP primaria

ICP de rescate

Inmediatamente *

@A

Preferible de 3 a 24h+

Coronariografia

C. TRATAMIENTO COADYUVANTE

TRATAMIENTO ANTITROMBOTICO

AAS:

La administracién de AAS dentro de las primeras horas del infar-
to reduce lo mortalidad en un 20%, por lo que, tan pronto se
sospecha el infarto, se recomienda una dosis de carga de AAS
que se contfinuard con dosis de mantenimiento (MIR). Sea cual
sea la terapia elegida de reperfusién.

ANTAGONISTAS DEL RECEPTOR ADP (Clopidogrel, Prasu-
grel o Ticagrelor):

En los sindrome coronarios agudos estd indicada la doble anti-
agregocién con dosis de carga.

La doble antiagregacién deberd mantenerse de 9 meses a 12
meses con un minimo estricto de 1 mes si se ha utilizodo stent
convencionales y de ol menos 6 meses para stent farmacoacti-

vos.

INHIBIDORES DE LA GP lIB/IIA

El uso de Abciximab, Epfifibatida y Tirofiban, queda relegado a
realizarse durante el procedimiente de hemodindmica, si se
observa trombo masivo o no reflujo

TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE

En los sindromes coronarios agudos se debe instaurar tratamien-
to cnticoagulante parenteral. En el caso del IAMCEST utilizore-
mos:

-Si la estrategia de reperfusién es la ICP primaria podremos
elegir entre HBPM (enoxaparina), HNF y Bilavirudina.

-Si no vamos a realizar ICP primario podremos utilizar HBPM
{enoxaparina), HNF o Fondaparinux

°‘ M‘_

Traslado a centro con ICP

= Preferible en <30°

Fibrinolisis

4. Complicaciones

Insuficiencica

cordiaca

Insuficiencia
mitral

Complicociones precoces del [AM.
5

4.1. Precoces

A. MUERTE SUBITA

Se considera asi a aquella que ocurre en la primera hora desde
el comienzo de los sinftomas. Es la principal causa de muerte
extrahospitalaria y en gran parte se debe a fibrilacién ventricu-
lar, habituclmente precedida de extrasistolia ventricular y taqui-
cardia ventricular (MIR). Lo gran moyoria de las muertes por

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA
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fibrilacién ventricular ocurren en las primeras 24 horas, y de
estas muertes, la mitad en la primera hora.

MIR 00 (6971): ¢Cudl es la arritmia final mas frecuente que lleva
a la muerte sobita en los pacientes con infarto_agudo de mio-
cardio?:

. Bradiarritmia por disociacién electromecanica.

Fibrilacién ventricular primaria.”

Toquicardia ventricular sostenida répida.

Taquicardia ventricular en “forsodes de pointes”.

Fibrilacién auricular con frecuencia veniricular media supe-
rior a 180 latidos por minuto.

ol ool soRt b

(Lo mortalidad por arriimias es méxima en las primeras horas
post-IAM; posteriormente la causa principal de muerte son los
fallos de la bomba, que representa lo principal causa de muerte
intrahospitalaria).

La fibrilacién ventricular que aparece en las primeras horas del
IAM se denomina fibrilacién ventricular primaria (MIR), aparece
como respuesia primaric o lo isquemia aguda y es excepcional
pasadas las primeros 48 horas. Su frecuencic ha disminuido
muchisimo (unas diez veces!) en los Glimos 20 ofos debido a
una mayor eficacia y rapidez en el tratamiento de la isquemia
(B-blogueantes, tromboliticos, ACTP,...). Si es trotada con éxilo,
su prondstico es bueno, con una supervivencia del 90% al primer
afo.

MIR 06 (8308): Lo indicacién para el implante de un Desfibrile-

dor Automético es correcta en fodos MENOS UNO de los si-

guientes supuestos:

1. Fibrilacién Ventricular en paciente con Infarto de Miocardio
previo.

2. Fibril Ventricu ient farto
Miocardio. *

3. Fibrilocién Ventriculor en el seno de una Miocardiopatia.

4. Paciente de clio riesgo arritmico en una fomilia con canalo-
patia.

5. Sincope de crigen no filiodo en paciente con ormrmos ven-
triculares malignos inducibles en el Laboratoric de Elecirofi-
siologia.

Por el contrario, se denomina fibrilacién ventricular secundaria

(MIR) a oquella generade habitualmente por una mala situacién

clinica (IAM extenso, shock cardiogénico, complicaciones mecé-

nicas) o por degeneracién de taquicardias ventriculares sosteni-
das, ¥ , a diferencio de lo primaria, tiene una mortalidad cerco-

na al 85%.

B. ARRITMIAS

Es la complicacién mas frecuente (100%). Pueden aparecer:

* BExrasistoles, taquicardia y fibrilocién ventricular {primaria o
secundaric).

o Arritmias supraventriculares (sobre todo taquicardia sinusal
como dato de insuficiencio cardiaca).

¢ Bradicardia sinusal, como mecanismo vagal. Si es mal tole-
rada, administrar alropina.

e Blogueos oaurlculo-ventriculares. Los blequeos completos
asociodos a IAM anterior tienen peor pronéstico (mortalidad
intrahospitalaria del 60-75%) que los que oparecen en el
contexto de un 1AM inferior {moriclidad del 25-40%). Ello se
debe a que en el primer caso suelen ser blogueos

Los i-bloqueantes mas que la lidocaina se han demostrado

eficaces para suprimir la actividad ventricular ectépica en el IAM

y para prevenir la fibrilacién ventricular, por lo que deben em-

plearse sistemdticamente salvo contraindicaciones.

Los pacientes con fibrilacién ventricular tardia y aquellos que

desarrollon taquicardia ventricular sostenida deben ser maneja-

dos de manera agresiva, incluyendo lo utilizacién de desfibrilo-
dor implantable.

C. INSUFICIENCIA CARDIACA:

Se produce cuando el infarto aofecta mas del 25% de la moso

ventricular izquierda.

El frataumiento es similar al de la 17 cardiaca secunderia o ofras

causas .El uso de los IECAS estan especialmente indicados (MIR)

y deben instaurarse de una manera precoz en infarfos extensos .

D. SHOCK CARDIOGENICO

Aparece cuando el infarto afecta mdas del 40% del ventriculo
izquierdo. Se do en un 6-10% de los cosos y tiene mortalidad
intrahospitalaria préxima al 50%. Hay hipotension (presion sisté-
lica menor de 80), presién pulmonar en cufia aumentade, oligu-
ria y ocidosis metobélica.

Lo prioritario es una revascularizacién precoz del méaximo de
vasos implicados (sin situacién de Shock como ya se mencioné
la ICP debe estar orientada Gnicamente hacia el vaso responsa-
ble)

En los casos en los que existe duda sobre la hemodindmica del
paciente o bien es preciso frotar con aminas farmacos ionotrépi-
cos y vasoconsfriclores (Dobutemina y Noradrenalina), es muy
Util el manejo con monitorizacién de presiones.

Suele requerir la colocaciéon de catéter de Swan-Ganz y vigilan-
cia infraarterial de la tensién arferial. El objetivo es conseguir
una presién media orferial de 80 mm Hg manteniendo una
presidén pulmonar en cufia media de 18-20 mmHg (épfima para
una precdrga maxima sin producir edemea pulmonar) con un
gasfo cordioco adecuvado (> 2,2 I/min/m2) (MIR).

MIR 05 (8053): Los pacientes en estado de choque presentan un

marcado descenso de la presién arterial sistémica. Segin la

causa que mofiva el estodo de choque, la hipolensién arterial es

debida a alteraciones en el gasio cardiaco y/o dlteraciones en

las resistencias vasculares sistémicas. Entre las siguientes, sefale

la respuesta correcla:

1. En el choque de origen séptico, el gasto cardiaco y las resis-
tencias vasculares se hallan incrementodas.

2. En el choque hemorrégico, el gasto cardiaco estd elevado y
los resistencias vasculares se hallan incrementadas.

3. En el choque de origen cardiaco, el gasto cardiaco estd

4. En el choque causado por una crisis tireotdxica, el gosto
cardiaco esté reducido y las resistencios vasculares se hallan
incrementadas.

5. En el choque causado por una insuficiencia hepdtica, el
gasto cardiaco esté reducido y los resisrencias vasculares se
hallan incrementadas.

MIR 04 (7793): Sefiale la respuesta correcta respecto al shock:

1. En el shock hipovolémico la presién venosa central y lo
presién de enclavamiento pulmonar estén elevadaos.

2. El shock secundario a insuficiencia suprarenal no precisa de
volumen ni vasopresores para su fralamiento.

3. El tratamiento inicial del shock séptico debe ser la dobuta-
ming,

4. El shock se define por hipotensién, gasto cordiaco bajo y
resistencios vosculares altos.

5. El shock cardiogénico es un fallo primario_de bomba gue

disminucién del aporte de oxigeno o los feji

elevacién de las presiones vasculares pulmonares.*

Si la respuesta inicial al tratamiento médico no es satisfactorio,
puede recurrirse al balén de contrapulsacién abrtica (se introdu-
ce habituclmente vio femoral y se sitia en lo corta toracica distal
a la salida de la arteria subclavia izquierda. El balén se infla en
digstole y se desinfla en sistole, logrando aumentar el vol/min en
0,5- 0,7 litros/min. Esté confraindicado si existe insuficiencia
abrlica o si se sospecha diseccion aédriica).



Catéter de Swan-Ganz

Balén de contrapulsacion

MIR 11 (9586): El chogue cordiégeno se coracleriza por un
circulo vicioso en que la depresién de la contractilidad del mio-
cardio (por lo comdn por isquemia) hace que disminuya el gasto
cardiaco y la presién arterial lo que o su vez origina deficiente
perfusién miocardica. De entre |as siguientes medidas cite la que
no ha demostrado mejorar la supervivencio de los pacientes:

1. Oxigenacién y respiracién artificial para combatir la conges-
tién pulmonar retrégrada.

2. icacié iinfl i ir n

infiaratoria giiém}

3. Contrapulsacién intraaériica para mejorar el gosto cardiaco
y la presién arterial media.

4, Cuando lo cousa es isquémica, reperfusién miocérdica
urgente mediante angioplastia percutdnea, férmacos fibri-
noliticos o cirugia de revascularizacién.

5. Cirugla correctora urgente cuando la causa del shock sea la
insuficiencia mitral, lo rotura del tabique o la de la pared
ventricular.

MIR 05 (8054): Hombre de 50 afos, infarto anterior extenso. En

el ecocardicgrama se aprecia depresién severa de la funcién

ventricular, insuficiencia adrtica severa y no se aprecian altera-

ciones en agorta ascendente. Presenta hipoiensién imporiante y

cuadro compatible con edema agudo de pulmén, y ha presen-

tado varias crisis de angor postinfarto durante el ingreso en lao

unidad coronaric. ¢Cudl de los siguientes actuaciones NO seria

correcta?:

Iniciar fratamiento con dopamina.

2. Realizar cateterismo cardiaco urgente.

3. Iniciar tratamiento con furosemida.

4. lntroduccién de balén de contrapulsacion aérico.

5. Introduccién de catéter de termodilucién para monitoriza-
cién de gasto cardiaco y presiones endocavitarias.

MIR 02 (7273): Como sabe, el Balén Intra-aértico de Contrapul-
sacién es un sistema mecdanico de asistencia ventricular en los
cosos de shock car-diogénico. Consta de un cotéter provisto de
un ba-lén que se hincha de acuerdo con el ciclo cardiaco. 2Qué
efectos produce su funcionamiento sobre el Aparato Circulato-
rio? :

1. Aumentar la presién arterial por vasoconstriccién periférica.

2. Aumentar la tensién de la pared del ventriculo izquierdo
durante lo sistole, lo que supone un efecto adverso por au-
mentar el consumo de oxige-no.

3. mmmmm_mmm_o_@t_d@_m

ilaf riférica, m:

4. Disminuye la presién diastélica coronaria, por efedo de lo
vasodilatacién, empeorando el flujo en pacientes con pato-
logia coronaria.

5. Mejora el volumen minuto como consecuencia de un aumen-
fo de lo precargo.

E. OTRAS ALTERACIONES HEMODINAMICAS

Hipertension: se trata con nitroglicerina intravenosa y si no se
controla incluso nitroprusiato.

!ﬁpsm;_&_s_m_gbgg el trafamiento consiste en reponer lao
volemia, elevor las piernos y ofropina.

Infarto de ventriculo derecho: existe congestién venosa sistémica
y gasio cardiaco reducido con o sin hipotensién (MIR], por lo
que lo base del tratamiento consiste en la expansién i.v. de
volumen pora mantener uno precarga adecuada del ventriculo
derecho y en lo mejoria de lo funcian veniricular izquierda.

En el coso de que el aumento de lo precarga no consiga un
gasto cardioco adecuado debe apoyarse con inotrépicos como
la dobutamina, dopamina y/o Noradrenalina (en casos de fran-
ca hipotensién). Habitualmente el miocardio de ventriculo dere-
cho no se necrosa al ser su espesor menor y se comporta como
miocardio contundido recuperando su funcién en semanas.

g
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CLASIFICACION FORRESTER
INDICE PCP CLINICA ENFOQUE
‘CARDIACO  {mm Hg)
{//min/m2)
| >2,2 <18 Sin congestién pulmonar ni bajo Disminuir el consumo de O2 con p blogueantes
gasto
1l >2,2 > 18 Congestién pulmonar sin bajo gasto  Administracién de diuréticos
i <22 <18 Bajo gasto sin congestién pulmonar Aumentar la precarga con liquidos (Sfisiolégico)
(MIR) Tipico de Infarto de VD.
N < 2,2 >18 Bajo gasto con congestion pulmonar  Aumentar el gesto cardiaco con aminas y vaso-

PCP: Presién de enclovamienio pulmonar

MIR 03 (7536): En el post-operatorio inmedicto, un politrauma-
tizodo esté ciondfico y muy hipotenso, cuscultdandose ademds
muchas sibilancias. La medicién de la presién venosa y de la
presion capilar o de enclavamiento pulmonor estan muy eleva-
das. 2Qué medida terapéutica NQ necesitaria en absoluto?:

1. Oxigenoterapia.

2. Noradranalina.

3. Reposicién de lo volemia.®

4. Diuréticos.

5. Estimulantes beta2-adrenérgicos.

F. ALTERACIONES MECANICAS

Complicociones mecdanicas del infarto,

Suelen aparecer en la primera semano después del comienzo
de los siniomos Son raras pero con altisima mortohdod

| (més
frecuente lo rotura del posterior, en relacién con IAM inferior

MIR}.

Hay que tener en cuenta, no obstante, que en la mayoria de los

casos lo insuficiencia mitral se debe a disfuncién isquémica de

los mUsculos papilares, de menor gravedad que la rofura.

Al producirse por malafuncién de los misculos papilares, no

podemos pensar en insuficiencia mitral si existe préfesis en

posicion mitral.
r, dando lugar @ una comunica-
cion interventriculor (CIV).

Ambas situaciones dan lugar o insuficiencia cardiaca grave con

aparicién aguda de un soplo pansistélico (MIR). El diagnéstico

diferencial entre ambas enfidades se hace mediante:

- Eco-doppler color.

- Hemodindmica: en ambas situaciones hay ondas “v"
agrandadas en el pulso capilar pulmonar. Pero en la CIV
hay salto oximéirico entre el ventriculo derecho y la auricu-
la derecha (el contenido de oxigeno en el ventriculo dere-
cho o en la arteria pulmonar es mayor que en la auricula
derecha por haber pasado sangre oxigenada desde el VI )
mientras que en la insuficiencia mitral no lo hay.

dilofodores y disminuir lo precarga con diuréti-
cos y vasodilatadores.

MIR 12 (9853): Un paciente de 62 ofos de edad, portedor de

una bioprétesis de pericardio en posicién mitral desde hace

dos onos. Ingrese de urgencia por presenfor un sindrome co-

ronario ogudo. Dos dias después y tras una evolucién favorg-

ble_presenta de forma sobita un cuadro de insuficiencia car-

diaca con edema agudo de pulmén. Senale cudl es la opcién

diagnéstica en este caso entre las siguientes posibilidades:

1. Insuficiencia mitral aguda posinfarto.

2. Anevurisma ventricular izquierdo.

3. Comunicacién interventricular oguda. *

4. Comunicacién interauricular posinfarto.

g. Disfuncién de la bioprétesis por proboble endocarditis agu-
a.

[ratamiento: nitroprusiato i.v. (lograr una presién sistélica
cercana a 100), generalmente asociado a balén de contrapul-
sacién oorfica para mantener el gosto cardiaco. En_ambas
licacion irugia inmedi
Rotura cardiaca: oparece en el 1-3% de los IAM, siendo maés
frecuente en mujeres, ancianos, hipertensos, pacientes sin
historia previa de angina o IAM y en los IAM de cara anterior.
Lo roturo cardiaca causa disociacion eleciromecénica y produ-
ce hemopericardio con taponamiento cardiaco. El masaje car-
diaco externo es inefectivo. Requiere pericardiocentesis y cirug-
ia inmediata (MIR).
Esto complicacién es dromatica, sin embargo en no pocos
casos el sangrado inicial provoca un cuadro de foponamiento e
hipotensién transitoria, ya que aumenta la presién intropericar-
dica y se sella el sangrado.
Ante todo episodio hipotensive aunque sea transitorio en el
contexto de IAM se debe hacer un ECO urgente para descartar
derrame pericardico. En coso de derrame sospechoso cirugia
emergente.

MIR 05 (8046): Se trata de un paciente de 78 afios, ingresado
en la Unidad Cerenario, en el tercer dia de evolucién de un
infarto agudo de miocardio inferior que habia cursado sin
complicaciones, De forme sGbita el paciente pierde la concien-
cia y presenta severa hipotensién y falta de pulso, con persis-
fencia de complejos QRS en el monitor. En lo exploracién fisica
aparecen cianosis e ingurgitacién yugular. 2Cudl seria su sos-
pecha diagnéstica?:

1. Shock hipovolémico agudo per hemorragia interna (segu-
ramenie gastrointestinal).

Reinfarto de miocardio.

Ruptura de musculo papilar de la vélvula mitral.

Ruptura del tabigue interventricular,

Ruptur red libr namiento®

hn N

MIR 02 (7262) Un hombre de 74 afios con un infarto agudo de
miocardio es tratado con estrepto-quinasa. Seis horas después
desarrolle un cuadre de hipolensién arterial severa y obnubila-
cién. 2Cual de las siguientes complicaciones es MENOS pro-
bable que sea la causa?:

1. Infarto de vemnculo derecho.

2. Trom nar.*

3. Rotura del mdsculo papilar.

4. Rotura de lo pared libre ventricular.

5. Hemorragio cerebral.



G. PERICARDITIS

Aparece en la primera semana, en un 5-10% de infortos.

El tratomiento es sintomdtico con aspirina, paracetamol o col-
chicina a altas dosis. Deben evitarse los anticoagulanies por el
riesgo de sangrado y faponamiento.

H. EXTENSION DEL INFARTO

Especialmente frecuente en los infarfos anteriores. El trombo
intraluminal crece proximalmente tapando nuevas ramas. Ocu-
rre precozmente. Aparece dolor, signos de insuficiencia cordia-
ca y persistencia de enzimas elevadas con nuevas derivaciones
afectodos. Se trata con ACTP urgente.

4.2. Tardias

A. ANGINA

La que oparece en el primer mes postinfarto es por definicién
inestoble y debe indicarse cateterismo  (MIR), porque implica
territorio viable en riesgo. Se considera SCASEST y se manejo
como ya hemos visto al principio de este capitulo.

B. ARRITMIAS

Lo presencia de toquicardia ventriculor no sostenida tras un
IAM eleva su riesgo de muerte por 3. Més ain implica la pre-
sencia de sincope o taquicardia ventricular sostenida tros lo
fase aguda de un 1AM, En estos pacientes de alto riesgo (dis-
funcién ventricular severa o TV més disfuncién ventricular) esté
indicado el desfibrilador cutomético implantable.

C. INSUFICIENCIA CARDIACA

D. ANOMALIAS DE LA CONTRACCION VENTRICULAR

Global: La respuesta a una clteracién de la contraccién de un
segmento puede llevar o la dilotacién de fodo el ventriculo
parc compensar el deterioro de la funcién ventriculor. Como ya
hemos visto la dilatacién (remedelado) o largo plazo trae con-
secuencias deletéreas.: miocardiopatia isquémica (similor a lo
miocardiopatia dilatada.).

Segmentaria: aneurisma ventricular: aparece en un 10-20% de
los infartos, especialmente en los de cara anterior. Puede cau-
sor insuficiencia cordiaca, angina, arritmios, insuficiencia mitral
o embolismo arterial, pero no predispone ni se asocia a rotura
cardioca (MIR). En el 25% de los pacientes con aneurisma
apical o anterior {MIR) se aprecio elevacién persistente del ST
on el ECG (MIR).

MIR 12 (9844): El 90% de los oneurismas del ventriculo iz-
quierdo, como complicacién de un infarto de miocardio trans-
mural, son secunderios a ung oclusién | ri
corenaria:

1. Tronco comin de la arteria coronaria izquierda.

2. Arteria descendente anterior.”

3. Arteria circunfleja.
4
5

. Arteria descendente posterior.
. Arteria coronaria derecha.

O Curme [rtewsine MIR Asturion 2007

En raros ocosiones, una rofura miocérdica queda contenida
localmente por el pericardio, dando lugar a la formacién de un
pseudoaneurisma ventricular. El trotomiento del pseudoaneu-
rismo es quirirgico ya que se rompen con frecuencia.

MIR 06 (8303): Un paciente de 76 onos, presenté un infarto de
miocardio complicado hace 6 meses. Actualmente permanece
estable con disnea de grado lll. Ha sido tratado con medidas
generales, AAS, IECAS, Betabloqueantes y estatinas, con buena
adherencia terapéutica. El trazado ECG muestra Elevacion del
segmento ST de V1 o V4 puede sugerir la presencia de:

1. Trostorno avanzado de conduccién ventricular.

2. Preexcitacién.

3. Aneurismo venfricular.®

4. Comunicacién interauricular.

5. Intoxicecién por betablogueantes.

MIR 11 (9578) 2Cudl de entre los siguientes hallozgos debe
excluirse como complicacién del infarto agude de miocardio?:
1. Endocarditis.

2. Insuficiencio cardioca.

3. Arritmias y bloqueos.

4, Pericarditis.

5. Insufigencia mitral aguda.

5. Estratificacién del riesgo postin-
farto

Antes del clta hospitalaria es primordial evaluar el riesgo post-
infarto. Entre los principales factores clinicos asociados a un
mayor riesgo cardiovasculor después de lo recuperacion inicial
de un infarto estan:

Disfuncién ventricular sistélica (FEVI< 40%) (MIR).

Isquemia persistente (espontanea o provocadal).

Presencia de insuficiencia cardicca clinica:

Presencia de arritmias ventriculares (MIR).

6. Prevencién secundaria

Encaminada o la prevencién del reinfarto y la muerte sGbita:
6.1. Control de los factores de riesgo

Hipertensién, tabaco, hipercolesterolemia (tratamiento con
estatinas), diabefes,... La correccidn de los factores de riesgo
es fan importante o més que cualquier medida farmacolégica.

6.2. AAS

Salvo coniraindicacién (alergia, hemorragia gastrointestinal),
se debe administrar AAS a dosis de 100-325 mg/dia, ya que el
tratamiento prolongade con anticgregantes plaquetarios des-
pués del infarto se asocia a un descenso del 25% en el riesgo
de recidiva del infarto, ictus o mortalidad cordiovascular.
Ademas, en los enfermos que toman AAS de forma crénica, los
infartos tienden a ser mds pequefios y sin onda Q.

CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA,
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6.3. Betabloqueantes

La administracién cronica de beta-bloqueantes v.o. durante al
menos 2 afos iras el infarto disminuye la tasa de mortalidad
global, la incidencia de muerte sibita y en algunos casos de
reinfarto. (MIR)

Su eso de munera precoz e Ly, 1o esid fan claro, y no se reco-

mienda de rutina a todos los pacientes.
6.4. IECAS

Los inhibidores de lo ECA deben cdministrarse de manera
indefinida a los pacientes con aterosclerosis demostrada (MIR),
ya que previenen el remodelado ventricular, el desarrollo de
insuficienciu curdiucu izquierda y nuevos eventos cardiovascu-
lares.

MIR 08 (8827): Una vez superada lo fase aguda del infarto de
miocardio, en la fase de prevencién secundaria, NO es uno de
los objetivos del tratamiento:

1. Interrumpir la progresién de la enfermedad coro-naria.

2. Prevenir la muerte sobita y el reinfarto.

3. Controlar los sinftomas, si los hubiere.

4. Estimylor el remodelade ventricylar.*

5. Conseguir la rehabilitacién funcional y laboral del paciente.

6.5. Estatinas

EL tratamiento con estatinas ha conseguido disminuir la morta-
lidad total en los pacientes con infarto previo. Los objefivos
lerapedtices no son iguales u los de o prevenddn primaria asi
se fija el Colesterol LDL en 70 mg/dl. (MIR) (Fijoros que el
colesterol total puede ser incluso nonnd por lo que no se
restringe a los casos de hiperlipidemia)

6.6. Antag. de aldosterona

Lo EPLERENONA (antagonista de aldosterona), indicado en los
pacientes bajo tratamiento con IECA y BB y con FEVI < 35%
con DM o IC. Sin insuficiencia renal o hiperpotasemia

6.6. Desfibrilador automatico implantable

Los pocientes postiAM que presentan disfuncién ventricular
severa tienen un alto riesgo de muerte sdbita, por lo que esté
indicada la implantacién de DAl pasado el primer mes postlAM
si presentan insuficiencia cardiaco.

6.6. Rehabilitacién cardiaca

Los programas de entrenamiento supervisados, asi como la
educacién en habitos sanos, adherencia al tratamiento y pre-
vencién de factores de riesgo, ha demostrado un cumento de
la supervivencia fras un |AM,

MIR 10 (9342): Tras el alta hospitalaria en un paciente que ha
sufrido un infarto agudo de miocardio todo lo siguiente estd
indicado EXCEPTO:

1. Tratamiento con betabloqueantes

3. Conirol esiricio de niveles de colesterol LDL.

4. Antiagregantes plaquetarios.

5. Abandono hébito tabdquico
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Xl HIPERTENSION ARTERIAL

Un individuo adulto se considera hipertenso cuando presenta

una presién arferial sistélica >140 mmHg y/o una presién are-

rial diastélica >90 mmHg (MIR).

Como novedad se considera que los pacientes mayores de 80

afos, cifras hasta 150 de TAS son aceptables.

¢ HTA maligna: Generalmente >200/140, pero la define la
hemorragia y exudados en fondo de ojo con/sin edema de
papila y no las cifras tensionales.

2. Prevalencia

Se estima que 1/3 de la poblacién adulia de los paises desarro-
llados padecen HTA. La mayoria de ellos tienen ademés ofros
factores de riesgo cardiovasculares. Sélo lo mitad de ellos fienen
la HTA conirolada.

Influyen:
* Sexo: Mds frecuente en mujeres (pero mejor prondstico que
los hombres).

Raza: Més frecuente en negros (y peor prondstico),

Edod: Mas frecuente con la edod. Cuanio antes aperezca
(ibvenes) peor pronéstico.

Herencia: Poligénica.

Momento del dic: Méxima al mediodia y minima justo antes
de despertarse.

Obesidad: El 60% de los HTA estdn un 20% por encima del
peso ideal.

Stress, , habitos toxicos {alcohol) y alimenticios (MIR).

3. Clasificacién

3.1. Segun T.A.

Categoria Sistélica Diastélica
OPTIMA <115 Y <75

Pre HTA 120-139 Y 80-89
HTA F1 140-159 O 90-100
HTA F2 =160 o =100

Esta clasificacién atiende al hecho de que los pacientes en rango
de preHTA fienen el doble de riesgo de desarrollar HTA que los
normotensos. El riesgo cardiovascular se dobla cade aumento
de 20 mm Hg de presién sistélica o 10 mm Hg de diastélica en
todo el rongo de presién arterial, desde 115/75 mm Hg

3.2. Segin el daio orgénico presente (OMS)

e Grado I: No evidencia de dafio orgdnico.

e Grado lI: Hay alguno de los siguientes signos: Afectacion
fondo de ojo grades | y Il, hiperirofia ventricular izquierda,
profeinuria y/o ligero aumento de creafinina en songre.

e Grado lll: Grave afectacion de érganos diana: Fondo de
ojo grados Il y IV; fallo ventricular izquierdo, angina y/o in-
farto; eneurisma disecante; enf. vascular periférica; fallo re-
nal; encefalopatia; ACV.

3.3. Biolégﬁa

A. HTA SISTOLICA

*  Arleriosclerosis.

* Aumento del volumen sistélico: I° aértica, estados circulato-
rios hiperquinéticos.

Actualmente los criterios de definicién de hipertension incluyen

los valores de presidn sistdlica y diastélica, sin embargo existen

pacientes con HTA sistélica aislada (MIR).

Se troto de pacientes oncianos con arteriosclerosis y mala adop-

tabilidad vascular por lo que lo presion diferencial es muy alta

{rigidez arlerial). Este hecho les hace proclives o lo hipotensién

ortosiética al inicio del fratomiento.

La importancia de la HTA sistélica aislada no deriva tan sélo de

su alta prevalencia, sino, por encima de todo, que la presién

arferial sistélica es la que represemma mayor Tecor ce nesgo
cardiovascular (MIR),

MIR 09 (2108): Respecto a la hiperlensién arterial en el anciano,

es cierto que:

1. Raro vez se produce en ellos el fenémeno de "bata-blonca’.

2. En esta edad no es necesario reducir la sal en la diefa.

3. Llos blogueantes adrenérgicos alfa tienen preferencic al
elegir el fratamiento farmacolégico.

4. No produce beneficio fratar la hipertensién arterial en ma-
yores de B0 anos de edad.

5. La cifro de presién sistélica es mejor predictor de cordiopat-
ia isquémica que la de digstélica.*

B. HTA SISTOLICA Y DIASTOLICA

PRIMARIA O ESENCIAL (90-95%): Debida fundamentalmente al

aumento de los resistencias periféricas (MIR). Es la suma de

factores genéticos con factores ambientales sin que haya un

factor predominante aunque la sensibilidad a los férmacos no es

igual paro todos los pacientes,

Es parte del sindrome metabélico por lo que hay que buscar

datos de resistencia a la insuling, obesidad y dislipemia en estos

pacientes y abordarlos de manera conjunta.

SECUNDARIA (5-10%): Suele aparecer en menores de 30 arfios o

en mayores de 55.

RENAL:

Causa més frecuente de HTA secundaria, fambién en la infancia

y adolescencia (MIR).

Enfermedad parenquimatosa.

Estenosis vascular (HTA vésculo-renal

En gente joven suele deberse a displasia fibromusculor (espe-

cialmente en mujeres) mientras que en mayores de 55 ofos

suele deberse a aterosclerosis. La displasio afecta generalmente

a los tercios medio y distal de los vasos renales principales. La

aterosclerosis ofeclo al tercio proximal de la arteria renal y en el

50% de los casos es bilateral.

La HTA vasculorrenal debe sospecharse en estos dos grupos de

edad ante oparicién brusca de una HTA grave, de dificil control,

o cuando empeora bruscamente la tensién arterial en un pacien-

te previamente hipertenso (HTA vosculorrenal superpuesta sobre

la esencial
5. 95

Estenosis arteria
'y refal izquierda

Panarteritis nodosa
Coartacién aértica: Causa més frecuente en laclantes y neona-
tos (MIR). Ante un nifio que debute con HTA se deben explorar
siempre los pulsos (MIR) aunque come ya hemos dicho la causa
més frecuente es renal.



MIR 05 (8050): Un joven de 18 ofios acude a nuesira consulta
por cifras elevadas de la presién arterial. Esté asintomético des-
de el punto de vista cardiovascular. En la exploracién fisica des-
taca un clic de eyeccién en mesocardio y foco aériico, sin soplos
y una marcada disminucién de lo amplitud del pulso en extremi-
dades inferiores. ¢Cudl de los siguientes diagnésticos es mas
probable?:

1. Insuficiencia aérlica por vélvula adrtica bictspide.

2. Estenosis valwlar aértica de grado moderado.

3. Coartgcién de corta.*

4. Miocardiopatia hipertréfica.

5. Diseccén cértica.

ENDOCRINA:

» Anficonceptivos orales: causa mas frecuente de HTA endocrina
y probablemente lo causa concreta mdés frecuente de HTA se-
cundaria (MIR). Solamente un 5% de mujeres que toman anti-
coneeplivos desanuffan HITA y aproximadaniente o mifod de
ellos normalizan su tension arterial a los 6 meses de dejar lo
medicacién.

 Hiperfuncion corfico -suprarrenal: Hiperaldosteronismo prima-
rio. Cushing. Hiperplasio adrenal congénita.

» Hiper(sistélica) e hipotiroidismo (diastélica).

o Hiperporatircidismo.

» Feocromocitoma (MIR).

& Acrormegaliu.

NEUROGENA:

¢ Hipertensién intracraneal

e Polineuritis

¢ Sindrome de Riley-Day

« Psicégena

e Seccién medular ...

TOXEMIA DEL EMBARAZO:

« Etiologio desconocida.

OTRAS CAUSAS:

e Téxicos {plomo, itlio)

» Apnea del Suefio:\aés de! 50% de los podierfes ndependiente
de su peso presentan HTA que suele ser resistente, Se correla-
ciono la severidad de la HTA con fo severidod de fo apnea.

e Farmacos (glucocorticoides, ciclosporina (MIR), inhibidores de
la MAO con efedrina o tiramina, simpaficorminéticos, regaliz,
carbenoxolonal)

» Policitemia vera

o Stress

¢ Hipercalcemia, ...

4. Estudio del paciente hipertenso

Ante un padiente con cifras tensionales oltos, se debe, en primer
lugar, confirmar el diagnéstico mediante el promedio de dos o
més lecturas obtenidas en ires o mds visitas (MIR), y estrofificar lo
gravedad tensional. La técnica de regisfro debe ser correda:

e Se prefieren los aparatos automdticos o a los esfingomané-
metros tradicinales.

« Se debe registrar en ambos brazos, si hay diferencias entre
ellos, consideraremos la més alta.

» Se deben tomar dos medidas separadas 5 minutos con el
paciente en reposo y tranquilo. Nos quedaremos con la me-
dia de ambas medidas.

« Se debe confirmar el diagnéstico en una segunda visita entre
1 y 4 semanas fras la primera.

« Si lo cifra yo es muy alta o no se puede programar una se-
gunda visita se deberé comenzar en ese momento las medi-
das frente o la HTA.

* Si se sospecha HTA de bata blanca (pacientes que en sus co-
sas tienen buen control tensional perc en la consulta estd
aumentada) se debe realizar lo toma oulomdtica en casa o
mediante Monitorizacién Ambuletoria de la Presién Arterial
(MAPA)

Las medidas repefidas automdticas nos aportan informacién
para el diagnéstico, control con farmaces y caida nocturna de la
presion arterial. (Dipper vs Non Dippers)

La caida nocturna de la presién arterial confiere mejor pronésti-
co que el mantenimiento de las presiones arferiales durante el
sueno.

MIR 03 (7530): Nos avisa la enfermera porque al fomar la ten-

sién arterial @ un hombre de 47 ofios, que acudia al ambulato-

rio por las recetas de su madre, pre-sentaba cifras de 160/100 y

a los 15 minutos 164/98. El paciente se encuentra bien, en su

historia el Gltimo registro es de un catarro hace cuatro aos, y no

viene reflejado nada llamativo en sus antecedentes persona-les.

2Cudl seria la actitud més adecuada?:

1. Administrar nifedipino sublingual y actuar en funcién de la
respuesia.

2. Administrar una tiozida y programar para estudio de hiper-
tensién arterial,

3. Progromor ol menos dos citas para reqlizar despis-faje de
hipertension arterial*

4. Recomendar dieta hiposédica, ejercicio aerébico 30 minutos
al dia, consumo limitado de alcohol, evitar situaciones estre-
sanfes y programar cita para estudiar su hipertensién arte-
rial.

5. Envior al servicio de Nefrologio pora el estudio de su hiper-
tensién arterial.

Una vez confirmado el diognéstico se debe realizar una evalua-
cién completa del paciente que incluya:

« Historia clinica: con interrogacién acerca de otros factores de
riesgo cardiovasculares o datos que nos hagan sospechar
HTA secundaria.

* Exploracién Fisica donde no puede taltar:

o Indice de Masa Corporal

o Circunferencia de cintura (factor de riesgo <102 para
hombres, <88 para mujeres)

o Datos de fallo cardiaco.

» Analitica:

o Eledrolitos con especial atencién al potasio (hipopota-
semia no harfa pensar en hipoaldosteronismo).
Glucosa
Creatinina/Urea por ver si hay fallo renal.

Lipidos

o Enzimas de dafio hepético.

« Electrocardiograma.

Este estudio clinico bésico debe dar respuesta o tres pregunias:
1. &La HTA es primaria o secundaria?

Sugiere HTA primaria un comienzo gradual, en una persona
entre 35 y 50 afos, con antecedentes fomiliares y faciores de
riesgo [alcohol, sal, obesidad,....). A la exploracién, la presién
diastélica suele cumentar al pasar de supino a bipedestacién.
Sugiere HTA secundaria:

o 0O

1. Empeoramiento brusco de HTA controlada previamente.

2. Inicio brusco de HTA.

3. Moala respuesta al iratamiento. HTA refractaria.

4, HTA en estadio 3.

5. Edad de inicio < de 18 @ 0 > 55 aios.

6. La presion diastélica suele disminuir al posar de supino a
bipedestacién.

Datos sugerentes de HTA secundaria:

1. HTA labil, paroxistica, cefaleas intensas, palpitaciones:
feocromocitoma.

2. Ausencia-disminucién de pulsos femorales: coartacién adrti-
ca.

3. Masa abdominal: rifén poliquistico.

4. Soplos abdominales-area renal: HTA vasculorrenal.

5. Obesidad truncal, estrias: sindrome de Cushing.

6. Hipopotasemia no provocada por farmacos: hiperaldoste-

ronismo primario.
7. Creatinina elevada y onalifica orina anormal: enfermedad
del parénquima renal.
8. Hipercalcemia no provocada con farmacos: hiperparatiroi-
dismo.
2. éExisten complicaciones cardiovasculares? Deben valorarse
posibles lesiones en los 6rganos “diana”: corazén y arlerias,
cerebro, rifén y retina.
3. éExisten factores de riesgo asociados? La presencia de taba-
quismo, hiperlipemia, diobetes u obesidad suponen un riesgo
adicional.

CARDIOLOG(A Y CIRUG(A CARDIACA
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5. Repercusiones orgdnicas

A. CORAZON

La aofectocién cordiaca (sobre todo por coronariopatia) es la
principel causa de muerte en el hipertenso.

La HTA supone una sobrecarga crénica de presién ol ventriculo
izquierdo, lo que produce una hipertrofia concénirica del mismo
asi como dilatocién del anillo y de la raiz aértica (MIR).Con el
tiempo se termina produciendo insuficiencia cardiaca de tfipo
diasidlico por alteracién de lo relajocién, También puede causor
angina e |AM.

MIR 08 (8824): En la cardiopatia hipertensiva es cierto que:

1. Lo relacién E (méaxima velocidad de flujo en el llenado rapi-
do)/A (méxima velocidad en la fase de contribucién auricu-
lar) se eleva por encima de 1 cuando se deteriora la funcién
diastélica.

2. No existe correlocién enire el grado de hipertrofio ventriculor
y lo grovedad de los arritmias.

3. Lg_frgs;m_duys;mn_nm_emygnlm.dmmn_dp_n_&
moyoria de los hipertensos.*

4. Lo mayoria de los farmacos ontihipertensivos reducen las
cifras tensionales, pero no la masa ven-fricular izquierda

5. En coso de insuficiencia cardiaca con funcién sistolica depri-
mida estén contraindicados los beta-blogueantes.

MIR 10 (9344): Paciente de 75 anos de edad, ex-fumador, con
indice de masa corporal de 27 ka/m2. Antecedentes familiares
de HTA y DM tipo 2. Acude a urgencias refiriendo fos seca noc-
turno que le interrumpe el suefio desde hace una semana aso-
ciado o disnea lo pasade noche. En los dos Glitimos meses ha
experimentado disnea al subir escaleros y edemas en ambos
tobillos antes de acostarse. A lo exploracién fisica presenta TA
158/99 mmHg, FC 98 Ipm, saturacién capilar de oxigeno 97%,
FR 16 rpm. Soplo sistélico aértico con refuerzo del segundo
ruido. Hipofonesis genercolizada con oislades sibilancios en
ambos campos pulmonares. Abdemen sin hallazgos. Rx de térax
sin olleraciones. En el ECG se observan ondas R elevados en V5
y V6 con complejo ST-T negativo. Senale entre las siguientes
hipétesis diagnésticas la més probable:

Enfermedad pulmonar obsiructiva crénica agudizada.
Cardiopatia isquémica estable.

Bronquitis aguda.

Embeolia pulmonar.

Miocardiopatig hipertensiva.®

B. SNC

La HTA en el SNC puede producir:

1. Cefoleos occipitales matutinas, mareos, inestabilidad, vérti-
go, finnitus, alteraciones visuales o sincope.

2. Infarto cerebral.

3. Hemorragia cerebral: Por rotura de aneurismas de Charcot-
Bouchard (microaneurismas producidos por la propia HTA y
por edad avanzada). La asociacién de HTA con hemorragia
cerebral es mayor que con el infarto cerebral o de miocar-
dio (MIR).

4, Encefalopatia hiperiensiva: Alteracion de lo conciencia,
aumento de lo presién intracraneal, retinopatic con edema
de papila y convulsiones.

C. RETINA

Los cambios retinionos producidos por la HTA se clasifican en 4

grudos segun la clasificacién de Keith-Wagener:

Grado |: Ligero estrechamiento arterial y venas algo mds
dilatades de lo normal. La pared de le arferia se ve engro-
sada (hilo de cobre)

o Grado ll: Arerias estrechadas, con brillantez oumentado
(hilo de plaia) y signo del cruce (GUNN): La vena es cruza-
do e inferrumpida por la arteria estrechada.

¢  Grado lll: Hemorragias y/o exudodos.

« Grado IV: Edema de papila (MIR).

D. RINON

El 10% de los muertes en hipertensos son debidas a insuficiencia

renal.

Lo HTA produce arteriosclerosis de las arferiolas oferente y

eferente y de los ovillos glomerulares lo que cousa disminucion

Lol 8y e

de lo filtracidn glomerular y disfuncién tubular. Cuando hay
lesién glomerular se producen proteinuria y hematuria.

Asinfomético: Lo mas frecuente (MIR)

Sintomético: Los sinfornas pueden ser:

» Atribuibles a la HTA: cefalea occipital matuting, marecs, fati-
gabilidad, palpitaciones, impotencia.

e Atribuibles @ la vasculopatia: epistaxis, hematuria, visién bo-
rrosa, debilidad, angina, disnea.

» Relacionados con lo enfermedad subyacente: En la HTA se-
cundaria.

MIR 11 (9756) Lo expresion clinica mas frecuente de la hiperten-
sién arterial esencial es:

Ninguna.
Cefalea.
Astenia,
Disnea.
Epistaxis.

/. Tratamiento

Los objetivos del tratamiente son:
» Conseguir cifras adecuadas de tensién arferial:

o Como norma general <140/90.

o Algunos autores siguen defendiendo cifras <130/85 pa-
ra pacientes que presentes albuminuria. No asf para to-
dos los diabéficos y pacientes con follo renal (como se
decia antes).

o Para mayores de 80 afios el objetivo se fija en <150/90.

 Control de los otros factores de riesgo cardiovescular.

h N~

7.1. Tratamiento no famacolégico

» Pérdida de peso (5-20 mm Hg por cada 10 Kg)

* Dieta mediterrénea (8-14 mm Hg)

* Dieta bajo en sodio (6g)

« Ejercicio fisico

* Consumo maderado de Alcohol
Las nuevas recomendaciones nos indican que se debe aplicar
cambios en el esfilo de vide como monoterapia durante 6-12
meses y reevaluar tras ello lo necesidad de farmacos en pacien-
tes en estadio 1 (140-159/90-99) sin dafo evidente en érgano
diona.

MIR 09 (9137): (78) El ejercicio fisico es muy (il en la preven-

¢ién de la enfermedad cardiovascular porque:

1. Reduce la glucemia y lo tensién arterial.

2. Evito el riesgo de taquiarritmios, incluso después de un
infarto de miocardio reciente,

3. Es oplicable en cuclquier situacién de prevencién primaria
como de prevencién secundaria.

4. Aumenta mucho los concentraciones de colesterol HDL,
aunque eleve un poco las concentraciones de colesterol
LDL,

5. Reduce el consumo muscular de oxigeno.

MIR 08 (8833) Lo tensién arterial:

Mejora si_se | consumo de alcohol por debaj
25- igrios.

2. Supone un fodor de riesgo sélo si supera 140/90.

3. Permanece inalterada durante el dia si el sujeto estd tranqui-
lo.

4. Si est@ alta es un factor de riesgo mayor para el desarrollo
de insuficiencia cardiaca o ictus, aunque el tabaco supone
mucho mayor riesgo para estas 2 patologias.

5. Esté regulada exclusivarmente por los riflones.

7.2. Tratamiento farmacolégico

A. DIURETICOS

Tiacidas: Son los diuréticos mas usados y suelen ser eficaces en
3-4 dios. Su efecto precoz se debe a la natriuresis y a la dismi-
nucién de lo volemio gque producen. Ademas, a largo plozo



producen una importante reduccién de las resistencias periféri-
Cos.

Producen una disminucidn de la excreccién de calcio (fiazidas)
por lo que se le supone un beneficio adicional en pacientes con
osteoporosis.

Del asa: Son los diuréticos maés potentes, pero se emplean poco
por su corfa duracién de accién y se reservan a pacientes con
insuficiencia renal.

Ahorradores de K*: Utiles en los pacientes hiperfensos por
hipermineralcorticismo.

MIR 04 (7790): Indique cudl de las siguientes ofirmaciones es

cierta respecto al fratamiento de lo hipertensién orterial:

1. En pacientes obecos la reduccién del peso por si sola no
disminuye la tensién arterial.

2. Los inhibidcres de la enzimo conversora de la angiotensina
{IECA) deben ohadirse ol tratamienio previo con diuréticos
sin interrupcidn de éstos.

3. Los antagonistas de los receptores de la angiotensina Il no
producen hiperpotasemio como efecio secundario, a dife-
rencia de los IECA.

4. Los estudios o lorgo plozo han demostrado que los diuréti-
cos en el tratomiento de la HTA disminuyen lo morbimorta-
lided.*

5. Lo taquicardio reflejo es un efecto secundario de los anta-
gonistas del calcio no dihidro-piridinicos.

B. AGENTES ANTIADRENERGICOS DE ACCION CENTRAL:
Son alfag-agonistas en los centros vasomotores cerebrales (MIR),

con lo que disminuyen la accién simpdtica y con ello la fensién
arterial. También disminuyen lo secrecidon de renina. No son
farmacos de primer escalén.
« Clonidina .
e Alfa-metildopa (¢fil en embarazadaos)
s Guanfacina.
¢ Guanabenz.
La clonidina y el guanabenz causan hipertension de rebote
cuando se suprimen (MIR).
Su uso estd en abandone actyalmente .
BLOQUEANTES GANGLIONARES:
Trimetafan: Indicado en HTA grave o maligna,
BLOQUEANTES POSTGANGLIONARES:
Reserpina: Impice el almacenamiento de noradrenclina en las
terminaciones nerviosos y disminuye lao secrecién de renina.
Contraindicado si existe historia de depresién, actual o anterior
{MIR).
Guoanetidina y Guanadrel: Bloquean la secrecién de noradrenc-
lina de los terminaciones nerviosas. Causan con frecuencia
hipotensién ortostética.
ALFA-BLOQUEANTES:
Fentolamina (alfay y alfap-bloqueante): Indicado en las crisis
hipertensivas del feacromocitoma y en el efecto rebote de lo
clonidina. (MIR).
Fenoxibenzamina (alfa] y clfeg-bloqueante): También es il en
las crisis hipertensivas del feocromocitoma  {MIR).
FE-FE. Feocromocitoma, farmacos que empiezan por Fe (fenoxi-
benzamina y fentolamina)
Prazosin y andlogos {doxazosin, terozosin): El més ufilizado del
grupo, sus principales ventajos son la mejoria del perfil lipidico y
sus beneficios en la hiperplasia prostatica (MIR).
Su uso en monoterapia esté discutido, por no tener un buen
perfil de seguridad, con mayor incidencia de insuficiencie car-
diaca. No son férmacos de primera linea.
BETA-BLOQUEANTES:
Bloguean la accién simpdtica sobre el corazén y la secrecion de
renina.
Cardioselectivos (bloqueantes 81)
(OL} Atenolol, metoprolol, betaxolol, bisoprolol, esmolol
(vida media ultracorte, se use en perfusién IV)
No cardioselectivos (bloqueantes 81 y §7)
Propanolel, nadolol, timolol, labetalol (éste también es a-
blogueante).

Indicaciones: HTA leve a moderada, especialmente si hay signos
de hiperdinamia circulatoric (aumento de la frecuencia cardia-
ca).
Contraindicaciones: insuficiencia cardiaca grave, sindrome del
seno enfermo, bloqueos A-V de segundo y tercer grado, asma
severo, EPOC y mientras se administran IMAQ.
Efectos colaterales: Alteraciones gastrointestinales, I1° cardiaca no
confrolada, broncoespasmo, mareos, fatiga, trastornos del
suefio, depresién y alucinaciones, Raynaud, aumento de triglicé-
ridos y colesterol, psoriasis.
Si hay clguna de estcs patologios, y deben emplearse B-
blogueantes, emplear los cardioselectivos (MIR).
C. VASODILATADORES
Relajan el misculo liso arterial (el nifroprusiato, también el veno-
50).
Hidralacina:. Su eficacie aumenta si se asocia a férmacos
que bloqueen la accién simpdtica refleja (taquicardia) , como
los B-bloqueantes, clonidina o metildopa. Se emplea en HTA
moderada a grave. Un efecto colateral grave es un sindrome
tipo lupus (MIR).
Diazoxido.
Nitroprusiato.
Nitroglicerina (vasodilatedor venoso y arteriolar).
Estos tres Oltimos sélo son Utiles para el tralomiento de las
urgencias hipertensivas.,
D. INHIBIDORES DE LA ECA (IECA): CAPTOPRIL, BENAZEPRIL,
ENALAPRIL, ENALAPRILAT, FOSINOPRIL, LISINOPRIL,
QUINAPRIL, RAMIPRIL,....
Los IECA inhiben lo generacién de un potente vasoconstrictor
{angiotensina Il), retrason lo degradacion de un potente vasodi-
latador (bradicinina), alteran la produccién de PGs (MIR) (sobre
todo el coptopril) y modificon lo octividad del SN adrenérgico,
por todo lo cual son muy beneficiosos en el tralamiento de lo
HTA
Las tiocidas potencian su accidén, (MIR} por lo que previamente a
iniciar el tratamiento con IECA se aconseja interrumpir 2 6 3
dios ontes los diuréticos, onadiéndolos posteriormente si es
necesario.
Se indican en HTA renal (aunque deben emplearse con cuidado
cuando existe deterioro de la funcién renal) y vasculorrenal
{salvo si es bilateral o en rifién Gnico, en que se contraindica) y
en formas aceleradas de HTA maligna  (MIR). Por sus escasos
efectos colaterales, también son Gtiles en la HTA leve no compli-
cada.
Son los férmacos de eleccién en los pacientes hiperfensos con
disfuncién ventricular o insuficiencia cardiaca y en los diabéticos
hipertensos (3MIR).

MIR 00 (6764): Un paciente de 55 afos ha sido diagnosticado
de miocardiopatia alcohélica e insuficiencia cardiaca congestiva.
Tiene una capacidaed funcional IV/IV de la New York Heart Asso-
dation (NYHA) e hipertension esencial de 180/110 mmHg.
2Cudl de los siguientes seria el tratamiento més apropiado par
reducir la tensién orterial del paciente?:

Blogqueantes a-adrenérgicos.

Nitratos.

Inhibidores de la enzimo convertidora de la angiotensina.*
Bloqueantes b-adrenérgicos.

Antagonistas de los canales del calcio.

GUP- 0

MIR 12 ({9844): Mujer de 45 afios que presenta hipertension
arterial mmHg) ocompaiada de K 2.5 mE
realiza ecografia cbdominal que muesiro estencsis de ombaos
arferias renales. Indique que trotomiento esta coniraindicado:
Englapril.*

Propanolol.

Amiloride.

Prazosin.

Amlodipino.

e @0 =

Sus principales efectos coloterales son tos, ageusia, fiebre, an-
gioedema, urticaria, leucopenia, poncitopenia e hipotension.

E. ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES DE LA
ANGIOTENSINA (ARA): LOSARTAN, VALSARTAN, IRBESARTAN,
Poseen un efeclo similar al de los IECA, pero en vez de bloquear
la produccién de angiotensina |l, inhiben competitivamente su
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unién  al receptor de la angiotensina Il. Tienen una ufilidad y
tolerancia similares a las de los IECA, pero no producen tos ni
angioedema. (MIR).

MIR 11 (9585) Una mujer de 58 afios acude para una visito de
seguimiento por diabetes mellitus e hiperlensién. Se siente bien
pero afirma que ho dejado de tomar el v i r_estrefii
miento. Presenta intolerancia a los IECAs por tos. En la explora-
cién, la presién crferial es de 156/92 mm Hg. En la analitica
incluyen una creatinina de 1.6 mg/dL, excrecién de proteinas en
orina de 24 horas de 1.5 g/dia y un aclaramiento de la creatini-
no de 45ml/min. Sobre esto base Zcual es el tratamiento maés
eficaz para enlentecer lo progresién de la nefropatio diabética
fipo 2 de la paciente?:

. Inhibidor de la enzima converhdoro de Iu angiotensina.

Anfogomsto del calcto
. Alfa-bloqueante.
Beta-bloqueante.

OB W=

F. CA-ANTAGONISTAS: NIFEDIPINA, VERAPAMIL, DILTIAZEM,
AMLODIPINA, FELODIPINA, ISRADIPINA, NICARDIPINA.

Causan vasodilatacion periférica y coronaria (especioimente la
nifedipina).

Son inotrépicos negativos, scbre fodo el verapamil (MIR), por lo
que deben emplearse con precaucion en disfuncion ventricular
sistélica. Las dihidropiridinas (pinos) fienen poco o nulo efecto
inotropo negativo.

Solamente el verapamil y diltiozem fienen acciones antiarritmi-
Cas.

Se indican en HTA leve o moderada. y sus principales efectos
colaterales son taquicardia (nifediping), rubor, alteraciones di-
gestivas, hiperpotasemio, edemas y cefalea.

MIR 05 (8051): 2Cuél es el anfihipertensivo de elec-cién en una
mujer de 60 ofos, asmdtica, con crisis de gota, TA: 158
mmHg/90 mmHg, y estenosis de arteria renal sobre rifién Uni-
co?:
1. Diurético.
2. Befabloqueante.
3 Calcioantagonista.*

. Inhibidor de la enzima conversora de la angioten-sina.
5. Aniagonista del receptor de la angiofensina.

7.3. Enfoque del tratamiento

» En pacientes con cifras <160/100 y sin evidencia de dafo
en érgano diana: Se inicia tratamiento sélo con cambios en
el estilo de vida y se reevalia a los 6-12meses.

* En pacientes con cifras <160/100 se inicia fratamiento
ademds de con cambios en el estilo de vida con un farmaco
{acorde con el dafio en érgano dianao, asi si el paciente tiene
fallo renal comenzaremos con IECAS/ARA-2, si fiene insufi-
ciencia cardiaca iniciaremos con IECAS o BB).

* Si el paciente presenta cifras <160/100 comenzaremos el
tratamiento directamente con dos férmacos.

Lo eleccién de uno u ofro farmaco-va a estar influenciada por
las caracterfsticas del enfermo asi:

 Si el paciente fiene angina de pecho: usaremos preferente-
mente Antagonistas del calcio (No DHP) y BB.

¢ Si el paciente tiene IRC o DM-2: iniciaremos con |[ECAS/ARA-
2

¢ Si el paciente presento hiperirofia benigna de présioto co-
menzaremos con alfabloqueantes.

« Si el paciente fiene insuficiencio cordiaca comenzaremos con
IECAS/ARA-2 y betabloqueantes

« Durante el embarazo (contraindicados los IECAS/ARA-2 co-
menzaremos con Alfa-Metildopa.

2Si el paciente no tiene ninguna comorbilidad con qué comen-
zamos?
En general:
Estadio 1 <160/100:
» Roza negra: Antagonistas del calcio o tiazidos.
* Roza Blanca:
o <60 anos: [ECAS/ARA-2
o >60 afos: Antagonistas del calcio o tiazidos.

« Se combinorén entre los ires si es necesario tras los sucesivos
controlres.
Estadio 2 >160/100:
« |ECAS/ARA-2 + Antagonistas del calcio o fiazidas
¢ Se afiadird el tercer férmaco si es necesario.

MIR 04 (7791): 2Cual de los siguientes pacientes hiperfensos se
beneficia més de un mayor descenso de la TA para prevenir
complicaciones cardiovasculares?:
Anciano con hipertensién sistélica aislada.
Varén de edod media con ontecedentes de infarto de mio-
cardio.

i i n ia di ico.*
Muijer joven con estenosis de arteria renal.
Muier de 50 afios, fumadora, obesa e hipercolesterolémica.

b ool O

MIR 06 (8311): El tratomiento farmacolégico de la hipertensién
arferial en pacientes con Insuficiencio renal crénica tiene como
pilar fundamental:

1. Lo disminucién de la proteinuria con Inhibidores de la ECA y
4cido acetil mlidlioo

Lo dlsmmucnén de lo precarga con rmrobs

La disminucién de la precarga con inhibidores de lo ECA.
Lo accién de vasodilotadores y potentes como lo Hidraloci-
na.

et o

MIR 10 (9346): Acude a nuesira consulia una mujer de 35 afios

de edad con antecedentes de hipertensién arterial esencial des-

de hace 4 afos. Lo paciente ha estado bien controlada con

Enalapril 20 mg cada 12 horas. Desde hace dos meses estd

embarazado y es remitida por su médico de atencién primaria

para seguimiento. Tras el estudio pertinente decidimos hacer una
serie de medidas 2cudl es la correcta?

1. Meantener el mismo tratamiento ya que esté bien controlada.

2. Reducir la dosis del comprimido ya que posiblemente necesi-
te menos dosis.

3. Combier a un Anfagonista de los Receptores de la Angioten-
sina |l porque producen menos tos y edemas en miembros
inferiores.

4. Retirar la medicacién hipotensora yo que la tensién esté bien
controlada.

5. Combior a glfometildopa.*

HTA RESISTENTE

Ante un pacienfe que toma al menos tres férmacos (incluyendo

un diuréfico] en el que no conseguimos TA por debojo de

140/90

En estos pacientes habria que valorar:

* Cumplimiento del fratamiento o tratamiento inadecuado.

« Expansién de volumen secundario al empleo de un hipotensor
no diurético o a ingestién excesiva de sodio.

« Aumento de peso.

» Apnea del sueiio (MIR).

» Farmacos: onficotarrales, simpaticomiméticos, anticonceptivos
orales (estrégenos) y esteroides.

¢ HTA secundaria.

MIR 07 (8791): En lo definicién de hipertensién arferial resisten-
fe, se oonsoderun Ios siguientes causas, EXCEPTO:

1. Tensi rial i r i d
mmHg.*

Apnea Obstructiva del suefio.

Lesién orgénica irreversible o dificilmente reversi-ble.
Cumplimiento deficiente del plan terapéutico.

Caousa secundaria no sospechada.

MIR 07 (8563): Esté contraindicado usar betablo-queantes como
tratomiento en sujetos hipertensos que fengan ademds una de
las siguientes circunstancios acompafiantes, SALVO:

Bloqueo auriculo-ventricular de 20 grado.

Asma bronquial.

Enfermedad del nédulo sinusal.

Diabetes mellitus en tratamiento con hipoglucemiantes.
Insuficiencio cordioco.*
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8. HTA maligna

A. DEFINICION

Importante aumento de la presién arterial (presién diastélica
>120), pero el signo que lo define es la presencic de hemorra-
gias y exudados refinianos con/sin edema de papila.

B. FRECUENCIA Y EPIDEMIOLOGIA

Afecta al 1% de los enfermos con HTA esencial.

Més frecuente en varones (75%) entre 30 y 35 ofios y en negros.
Es poco frecuente en mayores de 60 afios.

C. ANATOMIA PATOLOGICA

Necrosis fibrinoide de pequedas arterias y arteriolas (MIR).

MIR 05 {8115): Un hipertenso de 45 aiios, hasta entonces con
buen control, experimenta cefalea intensa, disminucién de lo
visién, malestar profundo y marcado ascenso de las cifras ten-
sionales a 240/140. En la exploracién fisica presenta edema de
papila, hemorragias en llama y estertores humedos en los bases
pulmonares. En el curso de una semana la urea ha cumentado
a 150 mg/dl y en la orina se detecta microhematurio. Este cua-
dro tiene una lesién histolégica vascular caracteristico. Sendlela:
Hipertrofia de la capa media de orterias y arteriolas.

Necrosis fibrinoide.*

Panarteritis exudativa,

Hialinosis de la media.

Fibrosis de la intima.

Bomtam -

D. PATOGENIA

Desconocida. La mayorio tienen aumento de renina (MIR) y
aumento de la produccién de aldosterona.

E. CLINICA

Produce una repercusién orgénica muy severa, con insuficiencia
renal progresive, anemia hemolitica microangiopética, encefa-
lopatia hipertensiva (MIR) (cefolea intensa, vémitos, alteraciones
visuales, pordlisis fransitorios, convulsiones, estupor y comal,
insuficiencio cerdiaco, insuficiencia hepdtica, efc...

Tiene mal pronéstico: sin tratamiento, la supervivencic es menor
de 2 afos; {(MIR) con tratamiento, es del 50% a los 5 anos.

F. TRATAMIENTO

Se irato de una urgencia médica que requiere tratamiento inme-
diato.

9. Crisis hipertensivas

Las crisis hipertensivas son elevaciones fensionales agudas y
graves, >130 mmHg de presién diastélica, que potencialmente
pueden provocar un sufrimiente visceral agudo, potencialmente
lefal, en los érganos diana (corazén, gorta, cerebro o rifidn).

MIR 13 (10231) (232): Lo presencia de una presién arterial muy
elevada (presién diastélica > 140 mmHg) con evidencia de
dafio vasculor (hemorragics y/o exudados retinianos y/o edemao
de papila) es méas caraderistico de:
1. Hipertensién arterial de inicio.
2. Hipertensién arierial no controlada.
3. Urgencio hipertensiva.
4. Hipertensién arterial maligna.
5. Emergencia hipertensiva.

ANULADA
NOTA: Pregunic Anulade yo que los 5 opdiones podrian ser cierfa. No
nos da informacién sobre si es una HTA conocide o es su forma de
debut, por lo que tedricamente podrio ser una hipertension orteriol de
inicio (respuesta 1 podria ser cierta). Asi misma si es un paciente con el
diognéstico previo de hiperfensién arferial, podriamos considerar, al ver
estas cifros, que esté mal controlada (respuesta 2 podrio ser cierta), Si
tenemos una presion arferial diasdlica por encima de 130mmHg hablo-
mos de urgencia o emergencia hipertensiva (seglin exista dafio en érga-
no diano y por fanto necesidad de corregir los cifras orfericles en lo
primera hora) (respuestas 3 y 5 podrfan ser cierfas). Finalmente cuando
una urgencia o emergencia se asocia con evidencia de dofo vascular en
el fondo de ojo se suele denominar hipertensién arierial maligna (res-
puesta 4 cierta).

Cuando un paciente presento una presién diastélica> 130, bési-

camente nos podemos encontrar con 3 situaciones:

e El paciente esté asintomdético: La elevacién aislade de la pre-
sion arterial, con ausencia de sintomas o aparicién/progresién
de afectacién de érganocs diana, raramente requiere un frato-
miento de emergencia.

« El paciente estd sintomdlico, pero sin complicaciones cardio-
vasculores agudos: se considera una urgencio hiperiensiva.
Puesto que no compromete la vida a corto plozo permite la
reduccién de lo presién en horas (menos de 24), con frata-
miento habituclmente vio oral.

« El paciente estd sinfomético, con alteraciones orgénicos graves
que comprometen lo vido del paciente de modo inminente:
encefalopatia hipertensiva (MIR), eclompsia, edema agudo de
pulmén, insuficiencio coronaria, accidente cerebrovascular,
diseccion adrtica oguda, HTA acelerada complicada, trauma-
fismo craneoencefdlico o insuficiencia renal aguda. En estos
casos nos enconfromos onte una emergencia hiperiensiva
(MIR), que reguiere fratamiento i.v. inmediato para reducir la
presién diastélica un méximo de un 25% de lo basal (no me-
nor de 100 mmHg) a ser posible en menos de una hora,

En el caso, sin embargo, de accidente cerebrovascular de origen

embélico , queda una zona hipoperfundido y se agravaria esta

situacién con un descenso de la presién arerial. En esfos casos
hay que ser “tolerantes® con cifras de TA que no superen los

200/140 . mm Hg (MIR).

MIR 01 (7027): Los familiares traen a urgencias a una mujer de

63 afios, con una historia antigua de hipertensién, diabetes,

porque en las Ultimas 24 horas esté incoherente. A la explora-

cién, se observa una paciente descrientada con TA 230/160

mmHg, frecuencio respiratoria de 25, pulso de 110 I/m y tempe-

ratura 36,7°C. En la auscultacién pulmonar hay crepitantes

bibasales y en la cardiaca sélo se evidencio un cuarto fono. No

hay organomegalias ni focalidad neurolégica. Sélo estd orienta-

da respecio a personas. La familia refiere que habia dejado de

fomar los hipotensores hacia varias semanas. Se monitoriza a la

enfermo y se inserton vias arterial y venosa. Una TC craneal

excluye hemorragia y masa intracraneal. 2Cudl de los siguientes

es el paso més adecuado que debe darse o continuacién:

1. Observar ¢ la enferma durante una hora en una habitacién
trenquilo antes de dar medicacion.

. Esperar los resullados de loboratorio antes de decidir el
fratamiento especifico.

3. Administrar nitroprusiato sédico en infusién i.v.*

4. Administrar diozéxido sédico en bolos i.v.

5. Administrar nicardipino intravenoso en dosis Unica.

Lav]

Se dispone de 2 grupos de farmacos, dependiendo del tiempo
de comienzo de su accién:

FARMACOS DE COMIENZO INMEDIATO: Disponibles sélo por
via i.v., actdan en muy pocos minutos pero no sirven para el
tratamiento o largo plazo (MIR).
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XII. HIPERTENSION ARTERIAL

» Nitroprusiato: de eleccibn en todas los crisis hipertensivas
IMIR), salvo en la eclampsia (icontraindicado!) y en el feocro-
mocitoma. Puede usarse durante varios dias por sus escasos
efectos colaterales (MIR).

& Nilioyliceing,

» Diazoxido (MIR).

& Toirmeiulun.

FARMACOS DE COMIENZO RETARDADO: Disponibles por via

i.v. y oral, sirven para el tratomiento a largo plazo.

Enalaprilat.

Labetalol.

La furosemida es un coadyuvante importante en el fratamiento,

ya que acelera lo recuperacién de la encefalopatia y de lo insufi-

ciencia cardiaca congestiva y mantiene la sensibilidad ol farma-
co hipotensor.

No se debe utilizar nifedipino sublingual por haberse descrito

efectos secundarios importantes, al no poderse establecer el

control del descenso de la presién orteriol.

En pacientes con HTA maligna en los que se sospecha feocro-

mocitoma, el férmaco de eleccién es fentolaming, También es

Util le fenoxibenzamina.

O cusw de diseccidn odriva se conbaindican  hidiafoung Y

diazéxido. Son diles los B-blogueantes, nitroprusiato, labetalol y

trimetafan.

MIR 03 (7535): Hombre de 55 aios con hipertensién arterial
severa mal confrolada. Acude por dolor inferescapular intenso
con tensién arterial 200/110 mmHg. Se realiza TAC torécico en
el que se aprecia diseccién adrtica aislada a nivel de aorta toré-
cica descendente desde la arferia subclavia. Se confirma me-
diante ecocordiograma transesofdgico un desgarro intimal 2 ecm.
distal @ la subclavia, con imagen de diseccién abrtica desde el
desgarro hasta unos 5 cm. por debajo. 2Cuél es la actitud te-

rapéutica més adecuada?:

1. ntrol_estri tensién_arterial con la | =
noso."”

2. Infervencién quirdrgica emergente de sustitucién de corta
descendente.

3. Control estricto de la tensién arterial con hidralacina endo-
venosa.

4. Intervencién quirirgica programada en breve plazo de
reparacion mediante parche de la zona de desgarro.

5. Infervencién quirdrgica programada en breve plazo de
sustitucién de aorta descendente.

La nitroglicerina es especialmente Gtil para tratar la HTA después
de la cirugia de derivacién coronaria.

Los pacientes que no responden a ningdn tratamiento médico y
muestran insuficiencia renal progresiva, pueden beneficiarse con
diglisis o en dltimo extremo con nefrectomia bilateral, aunque
debe evilarse en lo posible.

Empiezan @ aparecer alternativas terapéuticas, como la dener-
vacién renal con radiofrecuencia que se realiza con un cotéter
intravascular para cosos de hipertensién refractario.

10. Mensajes del JNC VI

Nota: la actualizacién de este capitulo se basa en las Guias de la

Sociedad Infernacional de Hipertensién Arterial y de la Sociedad

Americana de HTA (2014). Sin embargo también se ha publica-

do recientemente los mensajes del JNC VIl (2014) un grupo que

se regne cada varios afios para hacer recomendaciones sobre

HTA. . :

Veréis que las recomendaciones son muy parecidas o las de las

Guias Internacionales, os propongo gue este apartado sea sim-

plemente de lectura.

» Recomendacién 1: En la poblacién general de mayor o igual a
60 afios se iniciarda el tratamiento con PA >150/90 y el objefi-
vo serd reducir esas cifros.

* Recomendacién 2 y 3: En menores de 60 onos se inicia el
tratamiento segdn la presién >140 y/o >90 y el objetivo serd
disminuir esas cifras.

* Recomendacién 4 y 5: En mayores de 18 anos con enferme-
dad renal crénica o diabetes se iniciord en tratamiento con PA
>140 y/o 90 y e objetivo seré disminuir esas cifras.

* Recomendacién é: En genenal en pacientes de NO raza negro
se iniciaré el fratamiento con tiazidas, IECAS, ARA-2 o Antago-
nistas del calcio,

* Recomendacién 7: En genenal en pacientes de raza negra se
iniciard el tratomiento con tiozidas o Antagonistas del calcio.

* Recomendacién 8: En pacientes > 18 afios con fallo renal se
debe iniciar el frolamiento con |IECAS/ARA-2.

* Recomendacién 9: El objetivo del fratamiento es un adecuado
control tensional, para lo cual se combinaran 2 o 3 farmocos
para conseguirlos. No se debe combinar IECAS con ARA-2.






