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1. SUSTRATO ANATOMOPATOLOGICO DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

Anatomia clinica del corazdn

El corazén se sitta en el inferior de la cavidad tordcica, en una cavidad que es el mediastino, ocupan-
do su parte media y anterior. En una proyeccién frontal, dos tercios del corazén se sitGan a la izquierda
de la linea media y un tercio ala derecha. Su silueta tiene una forma trapezoidal, con una base y un
dpex, un borde superior mucho mds pequefio que el borde inferior o borde diafragmético, un borde
derecho convexo y recto y un borde izquierdo en pendiente hacia abajo. Dentro de la silueta, la masa
ventricular tiene una forma cénica mientras que la auricular tiene forma triangular.

Las auriculas estén unidas a los ventriculos por la unién auriculo-ventricular y a las grandes arterias por
la unién ventriculo-arterial. Por la unién AV caminan las arterias coronarias, por eso a esfe surco se le
denomina AV o coronario. La parte ventricular se extiende desde el surco coronario hasta el dpex del
corazdén y su eje largo estd desviado del eje largo del cuerpo. Cuando observamos los ventriculos desde
el dpex, su cara inferior se apoya sobre el diafragma, -esta cara la llamamos diafragmética, el cono se
apoya por su parte superior contra la pared costal, por eso a esta zona la llamamos cara esterno-cos-
tal, su zona izquierda se relaciona fundamentalmente con el pulmén izquierdo por eso a esta zona la
llamamos cara pleural. Entre estas caras hay 2 bordes, entre la cara esterno-costal y diafragmaética se
sitta el borde derecho, que es un borde agudo, por eso también se le conoce como borde agudo del
corazén. El otro borde se situa entre la cara pleural y la diafragmética, es el borde izquierdo o obtuso
del corazén. Los dos bordes se unen en el dpex

El corazédn presenta ofros dos surcos en la masa veniricular que marcan los limites entre el ventriculo
derecho e izquierdo, son los surcos interventricular anterior y posterior. El anterior se dirige hacia abajo
y a la izquierda y es mdas marcado e inclinado que el posterior. El posterior se sitGa casi en la linea media
de la cara diafragmética y llega hasta el surco coronario, el lugar donde se produce el cruce entre los
surcos inferventricular posterior y interauricular posterior, con el surco coronario se le llama cruz del
corazén. Cuando extirpomos el corazén del t6rax, las auriculas y la unién de los grandes vasos venosos
o arteriales a los ventriculos, las estructuras que marcan la base del corazén, en realidad son la unién
VA'y AV, es dedir, la base de los ventriculos la verdadera base del corazén.

El corazén estd envuelto por el pericardio, que se (imagen 1)
compone de una hoja externa fibrosa, pericardio
fibroso que se relaciona con los pulmones, y una
hoja inferna, pericardio seroso que se adapfa alas
iregularidades del propio corazén, entre los dos
esta la cavidad pericdrdica. Entre los dos pericardios
hay recesos o senos que son debidos a la reflexion
del pericardio seroso con el fibroso, estos son dos:
seno transverso de Theile que se sitta entre los tron-
cos arferiales y las cémaras auriculares. El otro es el
seno oblicuo o posterior de Haller, situado detrds de
la auricula izquierda, limitado por las venas pulmo-
nares derechas y vena cava inferior porsu lado dere-
cho, y por los venas pulmonares izquierdas por su
lado izquierdo (imagen 1).

Vena cava

El corazdn estdé esencialmente consfituido por dos
bombas, una pulmonar y otra sistémica, cada una
de estas bombas fiene un componente auricular y
otro ventricular. Cuando examinamos el corazén en
una posicién anatémica, la bomba pulmonar se

Vena cava
inferior
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sitba en el lado derecho del corazén, pero ademds es anterior con respecto a la bomba sistémica o
izquierda. La parte auricular de la bomba pulmonar, es la Auricula derecha, la cual formael borde dere-
cho de la silueta cardiaca, con las venas cavas superior e inferior entrando por su borde superior e infe-
rior. El tronco arterial de la circulacién pulmonar es la arteria pulmonar, este fronco se sitGa anterior y a
la izquierda con respecto a la arteria aorfa. La vélvula AV derecha, es la llamada vélvula tricdspide, es
la més inferiorde las vélvu-

las cardiacas, esto es

debido a que el ventricu- (imagen 2)

lo derecho forma la

mayor parte de la super-
ficie de la cara esterno-
costal del corazén. Es
interesante hacer constar
que las vdlvulas de entra- ™ IR,
da y salida del ventriculo
derecho estdn alejadas
una de la otra, sin
embargo, las vélvulas de
entrada y salida del ven-
triculo  izquierdo o
bomba izquierda, forman
una continuidad funcio-
nal adrtico-mitral en el
techo del ventriculo
izquierdo. Cuando exa-
minamos la base de los
ventriculos desde las
auriculas, la valvula abér-
tica es el punto central
del corazén.

ARTEFA
CIRCLILLLS

ALIEFIS,
DESCEMDEMTE
ARTORHSE
P AFENA

Volviendo a la localizacién de las cémaras del corazén, el borde derecho estd formado por la auricula
derecha, con la desembocadura de las grandes venas, el borde inferior esta constituido por el ventricu-
lo derecho. El ventriculo izquierdo forma una delgada franja a lo largo de la pendiente izquierda de la
masa ventricular. En la base del corazén, el tronco pulmonar esta a la izquierda de la corfa. En posi-
cién anatémica del corazén, la auricula izquierda no se observa précticamente nada excepto la punta
de la orejuela izquierda, la cual se observa mas alld del borde izquierdo del tronco pulmonar. la loca-
lizacién de la mayor parte de la auricula izquierda es posterior en el corazén, en ella desembocan por
sus esquinas las venas pulmonares. Es importante saber localizar la auricula izquierda, porque se sitGa
en relacién directa con el eséfago que afraviesa el mediastino con direcciéon al estémago. Esta relacién
hace que a fravés de la ecocardiografia fransesofdgica podamos explorar las cavidades cardiacas. La
figura representa de forma esquemdtica el sistema arterial coronario constituido por la arteria corona-
ria derecha y la coronaria izquierda, su tronco principial y sus dos ramas la arteria descendente anterior
y la circunfleja (imagen 2).

La aterosdlerosis en la enfermedad arterial coronaria

La ateroesderosis es una lesién focal principalmente de grandes y medianas arterias, caracterizada por
la formacién de las placas ateroescleréticas. Las alteraciones se desarrollan principalmente en la intima,
pero paricipa también la tnica media vecina. Lo placa ateroescleréfica tipica consiste en una masa
central gredosa con abundantes substancias grasas, esto es, en el ateroma, y, a manera de cépsula, en
tejido coldgeno denso, esto es, la esclerosis . El ateroma corresponde en realidad a un foco de necro-
sis con abundantes lipidos. El tejido colégeno que lo circunda, forma la placa de cubierta junto dl
lumen, placa cuya ruptura desempefia un papel fundamental en las complicaciones. A veces predomi-
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na la esclerosis, otras veces, el ateroma. El ateroma tiende a sufrir una calcificacién distréfica. La tdni-
ca media junto a la placa, sufre atrofia.

La cardiopatia isquémica es la enfermedad ocasionada por la arteriosclerosis de las arterias coronarias,
que son las arterias que se encargan de proporcionar sangre al mésculo cardiaco (miocardio).

La arteriosclerosis coronaria es un proceso lento de acumulacién de lipidos (grasas), células inflamato-
rias (linfocitos), células musculares y formacién de coldgeno que provocan a lo largo de los afios el
estrechamiento (estenosis) de las arterias coronarias. Este proceso se inician las primeras décadas de la
vida, pero permanece asintomdtico hasta que la estenosis de la arferia coronaria es tan severa que
causa un desequilibrio entre el aporte de oxigeno al miocardio y sus necesidades, lo que se conoce
como isquemia miocérdica (angina de pecho estable), o se produce una oclusién sibita por frombosis
de la arferia, provocando una falta severa de oxigenacién del miocardio, dando lugar al sindrome coro-
nario agudo (angina inestable e infarfo agudo de miocardio).

La figura representa en esquema la complejidad y los mecanismos celulares que determinan la forma-
cién y la progresién de la placa de ateroma (imagen 3).

Las principales complicaciones que pueden ocurrir en la placa de ateroma son: ulceracién y frombosis,
estenosis y aneurismas. La calcificacién no constituye una complicacién, més bien al contrario, repre-
senta una suerte de autocuracién dado que dificulta que se produzcan complicaciones como la ulcera-
cién y el aneurisma.

imagen 3

ADHEREMCIA Y
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Forma a Placa de Ateroma

La ulceracién, esto es, la ruptura de la placa de cubierta, constituye una complicacién en tanto favore-
ce principalmente la trombosis y, con menor frecuencia, la embolia ateromatosa. No se sabe bien cémo
se produce la ulceraciéon. Segun algunos estudios el mecanismo que conduce a la ruptura se inicia con
un dafio endotelial. Este favorece, por una parte, la trombosis y, por ofra, la penetracién de plasma y
eventualmente de eritrocitos, con el consecuente aumento de presiéon dentro de la placa, y de ahi, la
ruptura. La frombosis, a su vez, puede constituir una obstruccién o ser fuente de embolias frombéticas.
La obstruccién trombética, con la consecuente isquemia, es frecuente en las arterias medianas y peque-
fias, como en las arterias coronarias, en cambio es rara en las grandes arterias, como en la aorta, donde
es mds frecuente que la trombosis dé origen a embolics. Las estenosis producidas por las placas mis-
mas ocurren casi exclusivamente en las arterias medianas y pequefas. Los aneurismas ateroesclerdticos
se producen principalmente por la atrofia de la media y representan una complicacién en primer lugar
porque pueden romperse y provocar asi una hemorragia lefal. En segundo lugar, favorecen la frombo-
sis. Los aneurismas ateroescleréticos ocurren con mayor frecuencia en las grandes arterias. Por Gltimo,
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cabe considerar como complicacién la hemorragia dentro de una placa ateroesclerética, como no es
raro observar en la ateroesclerosis coronaria. No se sabe exactamente cémo se produce esta hemorra-
giq, si por una fisura de la placa de cubierta o por ruptura de vasitos de neoformacién del tejido gra-
nulatorio alrededor del ateroma. En todo caso, la hemorragia misma puede hacer obstructiva una placa
que no lo era o llevar a la ruptura de la placa de cubierta. La figura representa de forma esquematica
la evolucién anatomopatolégica de la ateriosclerosis coronaria (imagen 4).
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La enfermedad arterial periférica: el ictus

Se denomina ictus al trastorno brusco del flujo sanguineo cerebral que altera de forma transitoria o per-
manente la funcién de una deferminada regién del cerebro. El término ictus procede del latin y signifi-
ca "golpe", su utilizacién ha sido recomendada por el Grupo Espafiol de Estudio de las Enfermedades
Vasculares Cerebrales, para referirse de forma genérica al infarto cerebral y a la hemorragia intracere-
bral o la subaracnoidea. Como términos sinénimos se han venido utilizando de forma indistinta ataque
cerebral o accidente cerebro-vascular. Desde el punto de vista préctico conviene matizar que el 85% los
ictus son por isquemia cerebral y el 15% restante obedecen a una hemorragia.

El infarto aterotrombético ocurre cuando se forma un trombo sobre una placa ateroesderética u otra
lesion del endotelio y de la pared arterial. Se asocia con ateroesclerosis de arterias extracraneales (bifur-
cacién carotidea, carétida interna, arterias vertebrales) o grandes arterias infracraneales (arteria cere-
bral media, arteria cerebral posterior, o arteria basilar) en ausencia de ofra efiologia que lo explique. El
infarto aterotromboético suele ir asociado a factores de riesgo vascular: hipertension, diabetes mellitus,
tabaquismo, hiperlipemia, sobrepeso, y suele asociarse a enfermedad aterosclerética sistémica (cardio-



> médulo

DE LA PREVENCION AL DIAGNGSTICO Y TRATAMIENTOEN SALUD CARDIOV ASCULAR

patia isquémica, enfermedad arterial periférica). A efectos de clasificacién es necesario recalcar que el
infarto aterotrombético y el embélico arteria-arteria se incluyen en el mismo grupo.

- Infartos en territorio de cardtida interna:

La clinica provocada por la enfermedad ateromatosa de la arteria carétida interna es muy variable.
El mecanismo puede estar en relacién con estenosis crifica u oclusién trombética con embolismo dis-
tal arteria-arteria desde la placa artericesclerosa ulcerada, o la hemorragia intraplaca con oclusién
aguda. En su mdxima expresién puede manifestarse como un infarto masivo del territorio de las arte-
rias cerebral media y cerebral anterior. La arferia carétida inferna puede oduirse en ausencia com-
pleta de sinfomas si existe una buena circulacién colateral a fravés del poligono de Willis y del circui-
to pial.

La Amaurosis fugax o ceguera monocular transiforia es un sinftoma de estenosis u oclusién sinfomd-
tica de arteria carétida interna y debe ser evaluada como una urgendia, tratando siempre de exd uir
patologia carofidea ipsilateral especialmente en el adulto.

La manifestacién clinica mds frecuente de enfermedad de la arteria carétida interna se debe a la pér-
dida de funcién neurolégica de los territorios cerebrales irrigados por ramas de la arteria cerebral
media, ya que la arteria cerebral anterior suele compensarse por la arteria comunicante anterior. Los
sinftomas mds frecuentes son hemiplejia, hemianopsia, trastorno de sensibilidad, desviacion éculo-
cefdlica, trastorno del lenguaje y anosognosia, alteracién de esquema corporal segin el hemisferio
cerebral afectado.

- Infarto de la arteria cerebral media:

La oclusién trombética o embélica del tronco principal de la arteria cerebral media produce déficit
masivo grave como se ha descrifo anferiormente. La oclusién de ramas superior/inferior o preferen-
tes profundas da lugar a diversas variantes sindrémicas.

- Infarto de la arteria cerebral anterior:

La obstruccién proximal de la arteria cerebral anterior puede compensarse por una arteria comuni-
cante anterior permeable. Si no existe flujo o el contralateral es escaso, producird debilidad de pre-
dominio en la pierna contralateral. Asi mismo puede asociarse desviacion 6culo-cefdlica, incontinen-
cia urinaria, reflejos de liberacién frontal, apatia, alteraciones conductuales, hipertonia oposicionis-
ta, etc.

- Infaros del ferriforio vértebro-basilar:

La arteriosclerosis es la lesion predominante de la porcién proximal u ostium de la arteria vertebral
extracraneal. Estd relacionada con la edad, el sexo masculino, la HTA, el tabaco y la enfermedad
coronaria. la mayor parte de las oclusiones o lesiones graves de la arteria vertebral son un hallazgo
incidental o juegan un pequefo papel en la isquemia cerebral y son marcadores de arferiosclerosis.
No es infrecuente que esfos pacientes tfengan a menudo enfermedad carotidea o vérebro-basilar y
coronaria. Cuando la enfermedad ateromatosa es la responsable de una isquemia cerebral el meca-
nismo mdés frecuentes es el embdlico arferia-arteria o embolismo infra-arferial. La patologia vertebro-
basilar en sus diferentes aspectos ha sido descrita de forma minuciosa en una excelente monografia.

Lacruz F et al. Anales@cavarra.es
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El sustrato de la muerte sibita cardiaca

Conceptualmente se han utilizado diversas definiciones de muerte sibita cardiaca:

- Aquella que acontece de forma natural, inesperada e instanténea o dentro de la primera hora de
iniciados los sintomas premonitorios.

- Muerte debida a causa o mecanismo cardiaco primario que se produce en las 24 horas siguientes
desde el comienzo de la enfermedad aguda en una persona libre de enfermedad cardiaca o ligera-
mente sintomdtica.

- Muerte natural debida a causas cardiacas, que se produce instantdéneamente o hasta una hora des-
. . . . q p
pués de iniciados los sinfomas, en un paciente que pueda o no fener conocimiento de sufrir una car-
diopatia, pero que el tiempo y la forma de suceder son inesperadas.
Y

Asi, destacarian como caradteristicas en todas estas definiciones que se trata de una muerte:

- Natural: no producida por ninguna violencia externa.
- Inesperada: aunque pueda afectar a individuos totalmente sanos como a cardiépatas conocidos.

- Répida: ocurre de forma instanténea o en un breve plazo de tiempo. Es este el puntfo més confro-
vertido y conviene diferenciar entre prédromos y sinfomas premonitorios.

- Prédromos : puede darse unos dias o semanas antes: aparicién de sintomas de cardiopatia o
agravacién de la misma.

- Sintomas premoniforios: expresién de descompensacién aguda y que estén estrechamente rela-
cionados con la muerte (estos son los que deben tomarse como referencia de la muerte sGbita).

En relacién con el factor tiempo se ha llegado a establecer 3 subgrupos.

1. [nstantdneq .

2. Muy sibita (menos de Th) .
3. Subita (Th-24h) .

4. No subita (mds de 24 h) .

Epidemiologia

La incidencia varia ampliamente en los diversos paises y se encuentra en relacién con la prevalencia de
enfermedad arterial coronaria, sin embargo, concurren ademds otros muchos pardmetros. Por otra parte
conviene considerar que es la forma mds frecuente de muerte de origen cardiaco. En USA se estiman
de 1.200-1.400 casos diarios, lo que supone un total de unos 400.000 anudles.

Se estd observando una disminucién de esta frecuencia que se relaciona con la disminucién de los fac-
tores de riesgo, la creacién de Unidades Coronarias y el enfrenamiento de equipos de reanimacion.
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Varia también la incidencia en funcién del concepto o definicién de MSC:

- Si se establece un limite de 2 h, se obtienen datos de un 12% de las muertes naturales son subi-
tas y el 88% de éstas serfian de origen cardiaco.

- Si se establece un limite de 24 h el 32% de las muertes naturales son subitas y de ellas el 75%
serfan de origen cardiaco.

- Edad: se han observado dos picos :

-desde el nacimiento hasta los é meses : Sindrome de la muerte stbita infantil

-de los 45 a los 75 afios. Corre paralela a la cardiopatia isquémica, siendo mds frecuente en
los més j6venes ; en los mayores es més habitual el desarrollo de una insuficiencia cardiaca.

- Sexo: més frecuente en varones 3 :1. En las mujeres se aprecia la existencia de un factor hor-
monal que ejerceria una funcién protectora relacionado con la menarquia ( de hecho las muje-
res menopdusicas con factores de riesgo se tratan con estrégenos).

- Herencia: Cuenta como factor predisponente. Por ejemplo el Sindrome de QT largo (cromoso-
mapatia de 11, 7, 3)y en 2/3 de los casos se acompana de conducto membranoso anormal con
alteraciones en la repolarizacién.

- Raza: También se ha visto cierfa relacién con la raza: aumenta en raza negra, pero la diferen-
cia disminuye con la edad.

- Cdlidad de las aguas: la aguas duras ejercerian un papel protector. Se ha relacionado tfambién

con la presentacién de situaciones de hipomagnesemias : sensibilidad de la musculatura lisa vas-
cular. Con situaciones de estrés : liberacién de catecolaminas, lipolisis, liberacién de dcidos gra-
sos que se unen al Mg; la disminucién de magnesio conlleva una inestabilidad eléctrica.

- Factores de riesgo:
- Hipertensién: aumento claro del riesgo. (EM sistdlica 4,2 ; diastélica 2,6) Nivel, pero a par-
tir de ahi no se establece una relacién proporcional con los valores sistélicos.
- Dislipemias: Hipercolesterolemia (EM >250 mg/dl 3,7 veces mayor).

- Tabaquismo. Mayor efecto nocivo en varones que en mujeres. Agregacién plaquetaria, irri-
tabilidad miocardica, taquicardia, deficiente fransporte de O2 y aterogenesis. (EM 20 cigarri-
llos diarios el riesgo se triplica).

- Digbetes (EM >120 mg/dl aumenta el riesgo 3,7).
- Valor hematocrito: mayor relacién en el caso de las mujeres que en los varones, en relacién
con la viscosidad e hipercoaguilabilidad.

- Ejerciciofisico: No esté claro contra el sedentarismo y ofros hébitos desfavorables, pero tam-
bién algunas situaciones se desencadenan a raiz del ejercicio.

- Factoress psicosociales: hébitos téxicos, costumbres y estrés.

- Alteracioness Electrocardiogrdficas, alrededor de la onda T.

- Anomalias en la conduccién intraventricular. Ectopias ventriculares que suelen asociarse a

ofras patologias, pero pueden tener un valor predictivo en menores de 30 afos.

- Disminucién de la fraccién de eveccién (30-40%). Valor muy predicfivo (suele asociarse a

ofras patologias).

11



m Corsa de Saled Cardiovascular
cardisigin  Parn médicos de Rencion Frimaria

- Antecedentes de cardiopatia: En Varones: hipertrofia ventricular izquierda y persistencia de
alteraciones de la conduccién. En mujeres: Valor més predictivo se centra en el hematocrito.

Etiopatogenia: Generalmente se debe a trastornos en la generacién y/o conduccién del impulso :

- Fibrilacién ventricular Causa més frecuente, fanto en estudios de muertes infra o extrahospitalarias
- Bradiarritmias (fanto primarias, como secundarias a proceso final de fibrilacién)

- Infarto de miocardio con necrosis amplia de tejido sin llegar a provocar trastornos del ritmo, sino direc-
tamente una disociacién electromecdnica. Inhibicién del estimulo simpdtico.

- Otras causas : Embolismo pulmonar, aneurismas, etc.

il
hi”

i

| ‘}MM”

ity

Taquicardia ventricular Fibrilacién ventricular
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Enfermedades cardiocas subyacentes asociadas con muerte sdbita

- Enfermedad arterial: Existe una elevada asociacién a la muerte sUbita asf como a la fendencia a pro-
vocar isquemia y necrosis.

- Ateromatosis: se acepta que el grado minimo de enfermedad arterial coronaria que puede asociar-
se razonablemente a muerte sUbita es un &rea de estenosis del 85% (75 % segin otros autores). En
los casos de ateromatosis es frecuente encontrar este grado de obstruccién. No existe un patrén de
distribucién. Se ha visto también que en estados de estenosis del 50% existe una mayor facilidad para
presentar cuadros de angor. Siendo por ofra parte frecuente (25%) que sea la muerte subita el pri-

mer sintoma de cardiopatia, coronariopatia. Lo mds frecuente es encontrar una afectacién de los tres
Vasos.

En un estudio postmortem en 70 caddveres; 44% con antecedentes de IAM y el 56% sin anteceden-
tes. Se practicaron cortes de arferias coronarias de aproximadamente 5 mm y se analizaba el grado
de obstrucciéon coronaria: Pudieron observar que el 36% de los segmentos de los fallecidos por muer-
te sUbita tenfan més del 75% de reduccién de la luz frente al 3% de los casos control.

Las lesiones isquémicas derivadas de procesos ateromatosos presentan mayor conflictividad cuando
se localizan a nivel de coronaria izquierda (interventricular anterior y circunfleja). De hecho la
Descendente anterior se ha denominado la arteria de la muerte subita.

También existe relacién con la frecuencia de exclusividad de irrigacion:
IVA : Antero apical, supero medio y supero apical.
AC : Postero basal, postero medio.
CD : Infero basal, infero medio.

Se observan también fenémenos de trombosis coronaria, frecuentemente asociados a disminucién
de la luz arterial por ateroma. La presentacién varfa también en funcién de la duracién de los sinto-
mas premonitorios. Frecuente también en fisuras de placas o a la rotura de placas pequefas o en
periodos de formacién, se desprenden fragmentos y originan una obstruccién distal a la placa.

- No arterioscle rosis:

Por una parte se ha hablado del espasmo coronario, pero por lo general éste suele asociarse a ofras
patologias mds importantes.

Existen otras situaciones asociadas también a muerte sUbita: Lesiones ostiales, embolismo arterial
(endocarditis), vascularizacién alterada (enfermedad de los pequefos vasos en los diabéticos)
Invaginacién arterial, diseccién coronaria.

Origen anémalo de las coronarias: origen en tronco pulmonar, incompatible con la vida Nacimiento
de TC en seno derecho.

Nacimiento de CD de seno izquierdo

- Enfermedad valvular:

- Estenosis aértica: Complicacién frecuente cuando es severa. En un 5% puede ser el primer sinto-
ma. Mecanismo de muerte stbita relacionado con arritmia, pero de presentacién variable. Puede
desencadenar fenémenos de taquicardia originada por isquemia debida a insuficiente perfusion
subendocardica por una presiéon diastdlica ventricular izquierda intracavitaria elevada. En definitiva
una desproporcién enfre el crecimiento miocdrdico y el desarrollo vascular. La bradicardia suele pre-
sentarse en situaciones de calcificacién de la vélvula que afecta al fasciculo de HIS lo que ocasiona
bloqueos. Hasta hace poco la causa mds frecuente era la estenosis reumatica que se ve en estudio
necropsico y a veces se acompafa de endocardifis infecciosa sobreafiadida. Actualmente es la de
origen degenerativo, por ateromatosis.
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- Prolapso mitral: Degeneracién mixomatosa con prolapso valvular sistélico. 5-7% se presentan con
muerte stbita. Es més frecuente en mujeres. 40 afos, anfecedente de sincope, soplo sistélico.
Mecanismo: Taquiarritmias ventriculares, ectopias ventriculares y prolongacién del intervalo QT. En
la autopsia se podré ver fambién una elongacién de las cuerdas tfendinosas con un aspecto de la
elasticidad valvular superior a lo normal. Junto con degeneracién mixomatosa.

- Estenosis mitral: En ocasiones pueden presenfarse trombos auriculares que obstruyen la entrada al
ventriculo.

- Portadores de prétesis valvulares por disfuncién valvular.

- Miocardiopdtias: Generalmente se presentan como cuadro cardiaco asociado, en algunas ocasiones
como primera manifestacion. (16%)

- Hipertréfica: (muchas veces congénita) mecanismo mdés frecuente de desencadenamiento de muer-
te sUbita es la fibrilacién ventricular. En las 2/3 partes de sujetos menores de 18 afos puede ser la
primera manifestacién. Es frecuente que se asocie a muerte sGbita fras actividad fisica en personas
menores de 35 afios. Concurren diversos mecanismos: Obstruccién al flujo de salida del ventriculo;
dificuliad de llenado; compresion de las arferias coronarias; desarrollo de vias de conduccién acce-
sorias. Variedades:

- Septal asimétrica: Peso cardiaco aumentado. Engrosamiento del tabique -2cm- Relacién grosor
tabique y pared posterior 1,3. Disminucién del didmetro ventricular, dilatacién auricular y altera-
ciones arteriales. En estudio histoldgico se observan alteraciones en la disposicion de las fibras.

- Concéntrica.

- Basales.

- Apicales Conllevan insuficiencia diastélica.
- Dilatada : Se presentard més que un aumento de peso, un aumento de volumen. Suelen presentar
cuadros de arritmia ventricular y signos de cardiopatia congestiva que pueden acompafiarse de

hepatomegalia. Conlleva una insuficiencia sistélica. Favorece los fenémenos de reentrada y proce-
sos arritmicos.

- Restiictiva o infiltrativa : En el estudio necrépsico se aprecian lesiones blanquecinas fibréticas.

- Amiloidosis: Material amiloide en fibras miocdrdicas, principalmente en mésculos papilares.
- Sarcoidosis: Granulomas no caseosos principalmente localizados en tabique y pared libre.

- ANATOMIA
ECOCARDIOGRAFIA

- B cardioca
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- Miocarditis : Suelen acompafarse de cuadro de malestar, fiebre... y con alteraciones anatomopatolé-
gicas inespecfficas. Poco frecuente.

- Displasia arritmogénica del ventriculo derecho: Enfermedad de UHL. Presentan dilatacién del ventricu-
lo derecho con escasa masa miocérdica a menudo fibrosada y sustituida por abundante cantidad de
grasa. El endocardio aparece blanquecino, engrosado y esclerético. Suele desencadenar situaciones de
inestabilidad elédrica con procesos de arritmia. Es imporfante el estudio histopatolégico donde se ve
infilirado infersticial de tejido graso, hipertrofia o degeneracién de las miofibrillas y variable infiliracién
linfocitaria e histiocitaria.

- Sindrome QT prolongado:

- Idiopdtico:

- Sd de Jarvell y Lange Nielsen Herencia autosémica recesiva y se asocia a sordera congénita.

- Sd de Romano Ward herencia autosémica dominante y no se asocia a sordera.

En estos casos suele presentarse un intervalo QT de unos 440 mseg. Existe un retraso en la repola-
rizacién ventricular con dispersién del estimulo y aumento del umbral de fibrilacién. Parece asociar-
se a anomalias del simpdtico y es mds frecuente la presentaciéon de cuadro sincopal relacionado con
la actividad fisica y el estrés. Ademds puede presentarse con neuritis focal, degeneraciéon neural de
causa desconocida en el nodo SA, fasciculo de HIS y miocardio ventricular.

- Asociado al uso de fédrmacos: Antiarritmicos: en concreto quinidina y mdés si se asocia a digita-
lina; procainamida y disopramida Quinina. También a franquilizantes mayores y antidepresivos
triciclicos.

- De origen metabélico: Potasio, Calcio, Magnesio. Uso de dietas profeicas liquidas en fratamien-
tos para pérdidas de peso. Estados de desnutricién, anorexia.
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2. ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA: DE LA ANGINA DE PECHO AL INFARTO DE MIOCARDIO

Sintomas de advertencia de un ataque al corazén

El sintoma tipico es el dolor torécico. Se define como dolortordcico cualquier molestia o sensacién ané-
mala presente en la regién del térax situada por encima del diafragma. El dolor torécico puede tener su
origen en los diversos tejidos de la pared fordcicay en las estructuras intratordcicasy constituye aproxi-
madamente el 5% de las urgencias hospitalarias. La cardiopatia isquémica aguda (infarto del miocar-
dio, angina inestable, angina de reciente aparicién) constituye la causa mds frecuente y potencialmen-
te fatal de dolor tordcico.

El dolor de origen miocérdico fiene lugar cuando la oferfa de oxigeno al corazén es insuficiente en rela-
cién a sus necesidades; esto ocurre cuando el flujo de sangre coronario es inadecuado. El dolor emer-
ge através de los cuatro o cinco primeros segmentos fordcicos. Estos segmentos espinales reciben tam-
biénfibras sensitivas procedentes de ofras estructuras: eséfago, estructuras dseas y musculares, que pue-
den producir molestias dificiles de diferenciar del dolor cardiaco.

(fobla 1) El dolor tor4cico tipicamente angi-

noso es referido a menudo por el

i PR i : P aciente como opresivo, como un
Diagnéstico diferencial del dolor tordcico  [SSNEHhadraRRdi
(signo de Levine). Es tipicamente
refroesternal, y puede fener irradia-
cién a miembro superior izquierdo y
a mandibula. Si por el contrario se

Dwlor de origen cordioco

I:?n.nr'u 0 migrdindicn: anging da pecho, antamsdad coeonanio,

intaric de miwrdio, firoloxicoss, anemio groee irradia hacia el esternén y/o la
Arritmias: taguiarismic, bradiaritmia i espalda puede ser debido a disec-
nbailopatins: insificencin adticn, esfonnsis adricn, rshnost cién adrlica, trastorno esofdgico o
fre proceso gastrointestinal, aunque no

Dalar da arigen wascular excluye el origen cardiaco.

Anelo: ansurizma diseconis L . .
Es tipico del dolor torécico de origen

i cardiaco que sea mds frecuente por
Jalor da arigen pleural y pulmonar i lamafana, con el primer esfuerzo, o
:  que surja cuando el paciente realiza
algin ejercicio tales como subir
Diolor de origen gostroiniestinal :  escaleras o subir cuestas.

Arena pulmeonar: framboembolsmao

Plauredinin, nevmonic, reumochdras, indaro pulmanar

Hamia higlal, esclogiis, esposno sselagion, okero pEplics, :

pancreafitis i  El dolor de origen cardiaco no se
i modifica con los movimientos (esto
= se asocia con |GS causas pUImOnOreS
Cosiocondrodinia, hemio disol, cerdoal y fordcion, sspesmo E o musculoesqueléticas).

muscular y fibrosis !

Diolor da origen esgualético

Jalor da otro arigen En ocasiones puede ir acompafado
E de cortejo vegetfafivo que incluye

Esfadas de armisdod, humaor introfardcico, berpes zosier L, , L,
sudoracién fria, nauseas y vémitos.
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& C6mo se diagnostica una enfermedad coronaria ¢

El diagnéstico se basa principalmente en la historia clinica y pruebas muy elementales, tales como un
electrocardiograma, examen fisico y un andlisis que incluya marcadores de dafio miocérdico.

Historia dinica. Es bdsico conocer los facdores mayores de riesgo cardiovascular que padece el pacien-
te. Asf se deberd inferrogar por hipertensién arterial, dislipemia y diabetes ademds de conocer las cifras
con las que se controla habitualmente dichos factores de riesgo y la medicacién que usa. Se deberd infe-
rrogar por los hdbitos téxicos haciendo hincapié en el hdbito tabdquico, el alcohol y el uso de sustan-
cias relacionada con la cardiopatia isquémica, como la cocaina.

En lo historia de dolor tordcico es bésico conocer la hora de comienzo de los sinfomas del episodio
actual. Esta informacién serd vital a la hora de tomar una decisién sobre el tratamiento, asf como la
evaluacion diagndstica con los marcadores de dafio miocdrdico. Es importante conocer si el dolor ha
permanecido constante desde que se inicid, o es intermitente (aquel en el que hay periodos libres de
dolor) o flucdtuante (intensidad variable). En la historia del dolor se debe recoger si ha sufrido episodios
previos, asi como el umbral de esfuerzo con el que aparecen dichos episodios, el grado funcional, etc.

Ademds es importante conocer ofras comorbilidades que afecten al pronéstico del paciente o que limi-
ten el fratamiento del accidente isquémico, como por ejemplo la presencia de enfermedad obstructiva
crénica, insuficiencia renal, vasculopatia arerial periférica, etc.

Examen fisico. Lo primordial es la confirmacién o descarte de anormalidades hemodindmicas: se bus-
can signos de shock. la hipotensién arterial y el riesgo periférico deficiente producen alteraciones sen-
soriales, palidez, piel sudorosa, oliguria y dificultad respiratoria. Al principio la hipervolemia venosa cen-
tral se manifiesta por distensién de las venas superficiales (se observa mejor en el cuello); posteriormen-
te edema pulmonar o edema periférico. La plétora central se debe a obstruccién del retorno venoso
(neumotérax, embolia pulmonar) o bien a enfermedad cardiaca.

Ayudas diagnésticas. Se debe solicitar electrocardiograma, radiografia de térax, andlisis que incluya crea-
tinina, electrolitos en suero, glicemia y gases arteriales (si es necesario).

Son esenciales el eledrocardiograma (ECG) y la radiografia de térax. Si el paciente estd demasiado
enfermo, la placa anteroposterior, utilizando equipo portétil, es suficiente.

........ (imogen7) El ECG es una prueba de valor incalculable. De

hecho es la herramienta sobre la que giran la deci-

sién sobre la urgencia del tratamiento revasculariza-

NORMAL dor. El principal segmento a analizar es el ST. Su ele-
vacién en dos o mds derivaciones contiguas junto

J con el episodio de dolor tordcico anginoso tipico es

diagnéstico de infarto agudo de miocardio y exige un

_ESTADIO 1 J\L tratamiento rdpido con fibrinoliticos o angioplastia
primaria. El diagnéstico diferencial principal es con la

pericarditis. En esta la elevacién del segmento ST es

ESTADIO 2 “en colgadura” o céncavo hacia arriba, mientras en
- el infarto es “en cabeza de delfin” o convexo hacia
arriba. Ademds es tipico que en la pericarditis estén

h_jk\ afectas todas las derivaciones, mientras en el infarto

_ ESTADIO 3 T s6lo se afectan las derivaciones que registran la acti-

vidad del mUsculo afecto segin la arteria coronaria
responsable del cuadro.

Oclusidn Coronaria: estadios ECG
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Otras dlteraciones a tener en cuenta son el descenso del segmento ST, que marca angina sobre todo si
se acompafa de dolory la onda T muy positiva y picuda en el momento hiperagudo de un infarto, que
se negaftivizard una vez se haya reperfundido el vaso responsable.

(tabla 2)

Estade hemadindmico Diognéstico Signos y Sintomas
Shiock sin elevodion de ka Dissccitin odtico Didor dordcios que ss imodio o espakdu,
prosidn wanoso contr détic en les pulsas; andecodonte de

Fiperbansicin arlarial

Boduin de sz oideming Didar abdomingl o e ko sspaldo; mos
obdominol pulsésl.

miorta de miccardic Sensocidn de opresién v dolor sordcco
ratreastamal; ndisans, whmitn,
sudoracién, bradicardic

Shiock con elevacicn de lo Plyumoidros o lensidn Diodar tardrics; dificuliod respiraioeio;

presin wenoso centm dsmiraickin de ruides respirmtarios
Shock cardingénion Diedor tardcicn con dsnen g, edemo
pulmanar

Marcadores bioquimicos. Una prueba imprescindible para el diagnéstico de seguridad del IAM son los
marcadores bioguimicos de dafio miocdrdico. Entre ellos, CPK'y su fraccién MB (especifica del corazén)
y la troponina | o T. Otras enzimas menos especificas son la mioglobina (que se eleva en cualquier alte-
racion muscular) y la LDH (que se eleva en cualquier lisis celular). El problema del diagnéstico media-
do por estos marcadores es que la mioglobina, que es la mds precoz (se eleva a partir de la hora del
inicio de los sintomas) es muy poco especifica. Y los marcadores especificos como troponina o CPK MB
tardan al menos cuatro horas desde que se inician los sintomas. Esto hace que cuando el ECG es diag-
néstico de IAM transmural, no se puede esperar a la confirmacién enzimdtica, puesto que se perderia
un fiempo vital y disminuiria la posibilidad llegar a fiempo con el procedimiento revascularizador.

(tabla 3)

Biomarcadores del sindrome coronario agudo

hrs + hrs pico normal
minglahkina 1-4 & 24 hrs
T &-17 24 5= 10 dies
Tn T K 12 - 48 514 dios
K BAR A-137 24 a8 hirs
BB s &-10 24 F
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Angina inestable e infarto con y sin elevacién del segmento ST

Saber diferenciar entre los tres términos es muy importante en la practica diaria. Angina es un término
clinico, que traduce el dolor torécico opresivo tipo angor. Este cuadro se puede presentar con el resto
de pruebas, tanto analiticas como electrocardiogréficas, dentro de la normalidad. A pesar de esto es
tipico que la angina, en el momento del dolor, provoque dlteraciones en el ECG, tales como descenso
del segmento ST o cambios en la onda T. Es importante recordar que el episodio de angina, por defini-
cién, es el dolor tordcico tipo angor que no eleva enzimas cardiacas. Se divide en angina inestable
(aquella que aparece o empeora en los Gltimos 60 dias o que aparece tras un infarto) y la estable.

(imagen 8)

= ll'i_‘\\.
[ Gl :-’T‘L:r‘" VI T V4 m'll
‘(ﬁ'u

P __I’Il___ I,' |Il
~ ;5 o 1 ST e )
EaE '1‘ . il |AM anferior

e | con elevacién ST

2 e snasa e __.__ Lol Oclusidn proximal

' ol L4 f | Art.descendente anterior (DA)

Cuando el cuadro se produce con la suficiente virulencia, se produce la lisis de miocitos cardiacos debi-
do a la isquemia y sobreviene el infarto. Por definicion éste si eleva marcadores bioquimicos. En la prac-
tica clinica es muy importante diferenciar entre el infarto con y sin ascenso de ST puesto que como vere-
mos mds adelante cambia el pronéstico y la urgencia del fratamiento.

Tratamiento de un sindrome coronario agudo

Se denomina sindrome coronario al episodio isquémico de origen reciente, bien sea angina inestable o
infarto con y sin elevacién del segmento ST.

El tratamiento del mismo comienza con un répido diagnéstico basado fundamentalmente en la clinica

y el electrocardiograma, y su inmediata evacuacién a un centro en el que se pueda instaurar un trata-
miento revascularizador.

Es comdn para los tres cuadros la utilizacién del tratamiento que se indica a continuacién:

19



@ Corsa de Saled Cardiovascular
cardisigin  Parn médicos de Rencion Frimaria

- Vasodilatadores como la nitroglicerina. Se puede administrar mientras el paciente mantenga
buenas tensiones arteriales.

- Mérfico. No sélo disminuye el dolor sino que ayuda a disminuirel componente adrenérgico que
acompafa a los sindromes coronarios.

- Oxigeno para que el paciente manfenga una saturacién mayor de 95%.

- Betabloqueantes. En ausencia de contraindicacién tales como BAV de primer grado o mayor,
hiperreactivad bronquial, bradicardia o hipotension. Se deben elegir aquellos de vida media més
corta (metroprolol) en prevision de que pudiera aparecer alguna complicacién.

- Antiagregantes. la aspirina a dosis de 300 mg la primera y luego de 100mg dia es un frata-
mienfo comdn para los fres cuadros. Ademdés en el infarto cony sin elevacién de ST se recomien-
da dopidogrel y anti GP 2b 3% (firofiban en aquellos sin elevacién de ST y abciximab en aque-
llos con elevacién de ST).

- Anficoagulante . Heparina de bajo peso molecular ajustado al peso y a la funcién renal.

- Estatinas. Independientemente del nivel de colesterol total o LDL. Se emplean como estabiliza-
doras de placa.

- Jerapia revascularizadora. Aqui se encuentra la mayor diferencia entre los tres cuadros. En el
infarfo de miocardio con elevacién de ST, dicha ferapia debe realizarse lo més pronto posible.
Existen dos tipos de terapia revascularizadora, con fibrinoliticos inyectados por via parenteral o
angioplastia primaria realizado mediante cateterismo coronario urgente en los centros en los que
existe el programa durante las 24 horas del dia. En el infarto sin elevacion de ST o en la angina
inestable se debe realizar un cateterismo electivo tan pronfo como sea posible para identificar y
reparar si es posible el vaso afecto.

- |[ECA. Siempre que el paciente esté hemodindmicamente lo suficientemente estable, se puede
comenzar el tratamiento con IECAs para disminuir el remodelado.

- De cara al alta el paciente debe recibir salvo contraindicacién, aspirina, clopidogrel durante 6-

12 meses (con mayor motivo si recibié un stent), betabloqueante, estatina y fdrmacos inhibidores
de la enzima convertidota de angiotensina (IECA).

(imagen 9 )

astia primaria (implante de stent)
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Intervencionismo percutdneo y cirugia en cardiopatia isquémica

Como ya se ha explicado el intervencionismo percutdneo (o cateterismo coronario con angioplastia) es
un fratamiento bésico de los sindromes coronarios. Se divide en angioplastia primaria y electfiva. La pri-
maria es aquella reservada para los infartos con elevacion de ST idealmente con menos de 12 horas de
evolucion del dolor. La electiva se realiza en los primeros dias tras el cuadro de angina inestable o IAM
no Q. Esté indicada en las lesiones coronarias que estenosan mdés del 70% de la luz de los vasos prin-
cipales.

Si las lesiones estdn localizadas en el tronco coronario (>50%) o en descendente anterior muy proximal
con ofras lesiones asociadas en ofras coronarias y/o disfuncién ventricular, los estudios hasta la fecha
muestran superioridad de la cirugia de revascularizacién coronaria (bypass coronario).

Seguimiento ambulatorio de la cardiopatia isquémica crénica

El seguimienfo ambulatorio se basa en tres pilares.

1) Control de la sintomatologia cardiovascular. Para ello se deberd revisar al paciente realizando una
anamnesis dirigida a conocer el grado funcional, el umbral de esfuerzo para la aparicién de disnea
o dolor toracico. ECG seriados para defectar cambios en la morfologia de los QRS.

2) Control de los factores de riesgo que ensombrecen el prondstico. Asi se deberd tener un control
estricto de la tensién arterial, la diabetes, la hipercolesterolemia y el tabaco. Ade mds se deberd pre-
guntar por patologias relacionadas como la claudicacién intermitente o disfuncion erédil o por sin-
tomatologia atipica como dolor de espalda opresivo, sensacién “falta de aire” al subir cuestas o
escaleras, o que el paciente evite subir cuestas y escaleras.

3) Control de los efectos secundarios mds frecuentes de los fdrmacos habituales. Asi se deberd revi-
sar la rabdomiolisis y la hepatopatia provocado por las estatinas mediante la medicién de CPK y
transaminasas. Insuficiencia renal e hiperpotasemia con IECAs o ARA Il. Broncoespasmo o disminu-
cién de grado funcional de origen pulmonar en pacientes fratados con betabloqueantes.
Hemorragias evidentes u ocultas en paciente tratados con aspirina mediante control de hemoglobi-
na.
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3. ENFERMEDADES PRIMARIAS DEL CORAZON, PERICARDIO ¥ GRANDES ARTERIAS

3.1 Miocarditis y miocardiopatias

M i

La miocarditis es la inflamacién del misculo cardiaco. Es una entidad de dificil diagnéstico, que en
la mayorfa de ocasiones se hace porexclusion. La mayoria de las veces se debe a una infeccion viral
aguda. El pronéstico es incierfo, pudiendo recuperarse ad integrum, o evolucionar a miocardiopatia
dilatada con DSVI severa.

Historia clinica. Fiebre, cansancio, palpitaciones; si hay disfuncién del VI, aparecen sinftomas de la
ICC. La miocarditis viral puede ir precedida de una infeccién de vias respiratorias superiores.

Exploracién fisica. Se puede observar fiebre, taquicardia, S1 suave; es frecuente un S3.

Datos de laboratorio. Puede haber elevacién de marcadores cardiacos (Troponina, CKMB). Los titu-
los de anticuerpos antivirales pueden estar elevados en al convalecencia.

ECG. Alteraciones transitorias del ST-T. Alteraciones del ritmo.

Rx de torax. Se puede apreciar cardiomegalia.

Ecocardiograma. Puede variar desde la normalidad, hasta DSV, alteraciones de la contractilidad e
incluso derrame pericérdico.

Tratamiento. Reposo y tratamiento sintomdtico.

- Miocardiopatia dilatada

Ventriculo izquierdo dilatado simétri-

- camente, con mala funcién contréc-
Miocardiopatia dilatada ecocardiograma til y posible afectacion del VD.

Etiologia. lsquémica, Miocarditis
previa, idiopdtica, alcoholismo
(imporfante porque un porcentaje
importante mejora al abandonar el
alcohal), téxicos como la doxorrubi-
cina, enfermedades del tejido
conedivo, distrofias musculares,
enfermedad periparto.

Sintomatologia. Insuficiencia cardia-
ca congestiva. Pueden aparecer
taquiarritmias y embolias periféricas
procedentes de trombos murales del
VI.

DIASTOLE SISTOLE

Exploracién fisica. Distensién venosa yugular, esterfores, S3, hepatomegalia, edema periférico, soplo
de insuficiencia mitral.

ECG. Bloqueo de rama izquierda, alteraciones de ST- onda T.
Rx Térax. Cardiomegalia, redistribucién de la vascularizacién pulmonar, derrames pleurales.

Ecocardiograma. Aumento de tamafio de VI y VD con deterioro global de la contraccién. Las altera-
ciones regionales de la movilidad de la pared sugieren cardiopatia isquémica mds que miocardio-
patia primaria.
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Iratamiento. Tratamiento dela ICC, con especial importancia de los IECAs. En caso de DSVI con FE
<25%, algunos autores recomiendan la anticoagulacién con acenocumarol.

- Miocardiopdlia restrictiva

Aumento de la rigidez miocérdica que dificulta la relajacién diastdlica, elevando la presiéon ventricu-
lar diastdlica.

Etiologia. Sus causas principales son: procesos infiltrantes (amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis,
trasfornos que producen eosinofilia), fibrosis miocérdica y fibroelastosis.

Sintomas. lo de la ICC, es frecuente que predomine la insuficiencia cardiaca derecha, con edemas
y ascitis.

Exploracién fisica. Signos de |CC derecha. Aumento de presién venosa yugular, hepatomegalia, ede-

mas periféricos, soplo de insuficiencia tricUspide.
ECG. Voltaje bajo en derivaciones de miembros, taquicardia sinusal, alteraciones de ST-T.

Ecocardiograma. Aumento del tamafio de ambas auriculas, aumento del espesor de paredes ventri-
culares (patrén moteado) en los procesos infiltrantes, especialmente la amiloidosis.

jaco. Aumento de las presiones diastélicas en VI y VD con frazado en raiz cuadro-
da. Posibilidad de realizar biopsia en VD para descubrir la enfermedad infiltrante.

Tratamiento. Restricciéon de sal, administracion de diuréticos para combatir la congestién pulmonary
de la circulacién general.

En la amiloidosis estd aumentado la sensibilidad a la digital, por lo que se debe emplear con sumo
cuidado.

Las valvulopatias

El estudio de las diferentes valvulopatias, suponen un gran capitulo en el estudio de la patologia car-
diovascular. Asi, aqui discutiremos las principales caracteristicas de las mds frecuentes.

- Estenosis mitral

Etiologia. La mayoria de las veces es reumdtica, aunque en la actualidad es poco frecuente el ante-
cedente de fiebre reumatica aguda; la EM congénita es una causa rara, observada principalmente
en los lactantes.

Historia clinica. Los sintomas suelen comenzar en el cuarto decenio de la vida, pero la EM puede
provocar incapacidad grave a los 20 afios de edad en zonas econémicamente deprimidas. Los sin-
tomas principales son la disnea y el edema pulmonar, desencadenados por los esfuerzos, la excita-
cion, fiebre, anemia, taquicardia paroxistica, embarazo, coito, etc.

Exploracién fisica. Latido del VD; S1 palpable; chasquido de apertura después de A2. Soplo diasté-
lico sordo con acentuacién presistélica si hay ritmo sinusal. La duracién del soplo guardia relacién
con la intensidad de lo obstruccion.

. Hemoptisis, embolia pulmonar, infeccién pulmonar, embolias en la circulacién
general; la endocarditis es poco frecuente en la EM pura.

Datos complementarios. ECG. Es frecuente la fibrilacién auricular (FA) o el aumento de famafio de
la auricula izquierda (Al) cuando el ritmo es sinusal. Desviacién del eje elécirico a la derecha con
hipertrofia del VD cuando existe hipertensién pulmonar.

Rx Térax. Aumento de tamafio de Al'y VD, y lineas B de Kerley.
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Ecocardiograma. Es la exploraciéon no invasora mds Gtil; muestra separaciéon insuficiente de las hojas
valvulares, con engrosamiento o calcificacién de las mismasy aumento de tamafio de la Al. La eco-
cardiografia con Doppler permite calcular el gradiente de presién transvalvular y el drea valvular
mitral.

Iratamiento. Debe hacerse profilaxis de la fiebre reumdticay de la endocarditis infecciosa. Si existe
disnea, aplicar tratamiento de la ICC. AAadir digoxina, betabloqueantes o verapamilo para dismi-
nuir la frecuencia cardiaca en la FA; diuréticos y restriccién de sodio. Anticoagulantes para FA o ante-
cedentes de embolia pulmonar o periférica. Valvuloplastia percutdnea si EM sinfomatica y orificio <
1.6 cm2. Cirugia de sustitucién protésica cuando no se puede realizar valvuloplastia.

- Insuficiencia_mitral

Etiologia. Cardiopatia reumdtica en el 33% aproximadamente. Otras causas: prolapso de la valvu-
la mitral, cardiopatia isquémica con disfuncién de los misculos papilares, dilatacién del VI de cual-
quier origen, caldficacion del anillo mitral, miocardiopatia hipertréfica, endocarditis infecciosa, con-
génita.

Manifestaciones clinicas. Cansancio, debilidad y disnea de esfuerzo. Exploracién fisica: ascenso brus-
co del pulso arterial, choque impulsivo de VI, S1 disminuido; amplio desdoblamiento de S2, S3;
soplo holosistélico intenso y, a menudo, un breve soplo proto-mesodiastélico.

Ecocardiograma. Al grande, VI hiperdindmico; el ecocardiograma con Doppler es Gtil para el diag-
néstico y para enjuiciar la intensidad de la EM.

Tratamiento. Como el de la ICC, incluidos diuréticos y la digoxina. La disminucién de la poscarga
(inhibidores de la ECA), hidralazina o nitroprusiato IV) reduce la magnitud de la regurgitacién,
aumenta el gasto cardiaco anterégrado y mejora la sinfomatologia. Estd indicada la profilaxis de la
endocarditis, lo mismo que los anticoagulantes sihay FA. Estd indicado el tratamiento quirdrgico, sea
la reparacién o la sustitucion valvular por una prétesis, cuando hay sinfomas o cuando existen datos
deferioro progresivo de la funcién del VI (FE <60% o didmetro felesistélico del VI en el eco > 45
mm/m?2).

- Ed is géui

Etiologia. Con frecuencia es congénita; la EA reumdtica suele asociarse a valvulopatia mitral reu mé-
tica fambién. La EA idiopdtica calcificada es un proceso degenerativo frecuente en los ancianos y
suele ser leve.

Sintomas. Disnea, anginay sincope son los sintomas cardinales; apare cen tardiamente, después de
afos de obstruccion.

Exploracién fisica. Pulsos arteriales débiles y tardios con frémito carotideo. Doble impulso apical.
Soplo sistélico en rombo, a menudo acompafado de frémito sistélico.

Datos complementarios. ECG y Rx de térax. Suele verse hipertrofia del VI pero no sirve para prede-
cir el gradiente.

Ecocardiograma. Muestra engrosamiento de la pared del VI, calcificacién y engrosamiento de las val-
vas de la valvula aértica. La dilatacién y la contracciéon débil del VI indican mal pronéstico. El dop-
pler sirve para calcular el gradiente de presién transadrtico y calcular el drea valvular.

Tratamiento. Evitar los esfuerzos enérgicos en la estenosis aértica grave, incluso enla fase asintomd-
tica. Tratar la insuficiencia cardiaca con las normas habituales, pero evitando la disminucién de la
poscarga. Esté indicada la sustitucién valvular en adultos con sinfomas debido a EA y datos hemo-
dindmicos de obstruccién importante. La infervencién debe realizarse antes de que se llegue a una
insuficiencia franca.
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- Insuficiencia aértica

Etiologia. Reumdtica en un 70%; también puede deberse a endocarditis infecciosa, sifilis, aneurisma
disecante de aorta, o dilatacién de la aorta debida a necrosis quistica de la media; tres cuartas par-
tes de los pacientes son varones.

Manifestaciones clinicas. Disnea de esfuerzo y percepcién del latido cardiaco, angina de pecho y
signo de insuficiencia del VI. Aumento de la presién diferencial, pulso en martillo de agua, pulsacio-
nes capilares (signo de Quincke). Soplo sistélico susurrante en decrescendo a los largo del borde
esternal izquierdo (a lo largo del borde esternal derecho en la dilatacién aértica). Puede acompanar-
se de un soplo sistélico por aumento del paso de sangre.

Datos complementarios. ECG y Rx de t6rax. Aumento del tamario de VI.

Ecocardiograma. Aumento del desplazamiento de la pared posterior del VI, aumento de famafio de
la Al'y del VI, aleteo diastélico de alta frecuencia de la vélvula mitral. La exploracién con doppler
pe rmite descubrir y cuantificar la IA.

Tratamiento. El tratamiento habitual de la insuficiencia del VI. La sustitucion valvular debe efectuarse
en los pacientes con |A grave tan pronto como aparezcan sintomas o en los pacientes asintomdticos
con disfuncién del VI demostrada mediante ecocardiografia (FE <55% o volumen telediastélico >55
mL/m2 o didmetro telesistélico >55 mm).

Enfermedades del pericardio

- Pericardi
Inflamacién aguda del pericardio.

Etiologia. Idiopdtica, infecciones virales, infarto agudo de miocardio, neoplasias metastdsicas, radio-
terapia antitumoral, insuficiencia renal crénica, enfermedades del tejido conectivo (A. Reumatoide,

LES), etc.

(imagen 11)

Pericarditis aguda
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Historia. Dolor tordcico que puede ser intenso, de carécter agudo punzante o urente, que se alivia
al inclinarse hacia delante y aumenta con la inspiracién. Puede haber fiebre o palpitaciones.

Exploracién fisica. El pulso es rapido. Aparece en la auscultacién cardiaca el roce pericdrdico cuya
intensidad puede variar, y es mayor con el paciente sentado y echado hacia delante.
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ECG: (véase ECG tipico en capftulo Il). Elevaciéon “en guirnalda” o convexo hacia abajo entodas las
derivaciones salvo aVR. En estay en V1 puede haber descenso del segmento PR.

Rx Térax. Normal, salvo que exista derrame pericardico en cuyo caso habrd cardiomegalia.
Ecocardiograma. Importante para descartar la presencia de derrame.

Tratamiento. AAS 650-1000 mg cuatro veces al dia o ibuprofeno 650-800 cuatro veces al dia entre
3 y 4 semanas. Algunos autores recomiendan comenzar desde el primer episodio con colchicina
(0.5- 1mg dia) para evitar las recidivas. En el momento actual se desaconseja el fratamiento con
esteroides por aumentar las recidivas, salvo que éstos formen parte del tratamiento de la enferme-
dad sistémica que produjo la pericarditis.

- Pericardifis constrictiva

Enfermedad caraderizada por un pericardio rigido que dificulta el llenado cardiaco y produce
aumento de presién de venas pulmonares y en las venas de la circulacién general, con disminucién
del gasto cardiaco.

Etiologia. Secuela de pericarditis previa, hiperazoemia y pericarditis neopldsica.
Historia. Disnea, cansancio, edemas en los pies e hinchazén abdominal, de aparicién paulatina.

Exploracién fisica. Taquicardia, distensiéon venosa yugular (onda descendente y profunda) que

aumenta mds en la inspiraciéon (signo de Kusmaul). Hepatome galia, ascitis, y edema periférico.
ECG. Bajo volfaje en las derivaciones de los miembros; frecuentes arritmias auriculares.
Rx Térax. Ribete de calcificacion del pericardio en 50% de pacientes.

Ecocardiograma. Pericardio engrosado, contraccién ventricular normal; detencién brusca del llena-
do ventricular al principio de la didstole.

IAC o RMC. Mas precisos que €l eco para detectar engrosamiento pericérdico.

Cateterismo cardiaco. Igualacion de presiones diastdlicas en todas las cémaras; el trazado de las
presione venfriculares fiene aspecto “en rafz cuadrada”.

(tabla 4)

Estudio del paciente con derrame pericardico asintomatico de causa desconocida

Si una historia y explorocién tisica no sugieren la eticlogio, se debe realizar:
1] Prueba cutdnea y cultives para el bacile de Koch
2 Seroclbimina y protefnas urinarias (3d nefréfico)
3) Creatining y BUN (insuficiencia renal)
4] Funcidn tirpidea (mixedema)

8] ANALES ¥ otras enfermedades)

6] |r1v9$}igt1r tumar primario [pu|r11[5r1 ¥ i)

kS

Tratamiento. Extirpacién quirdrgica del pericardio, que va seguida de mejoria progresiva en meses.

La embolia de pulmén diagndstico y tratamiento

Obstruccién del riego pulmonar que provoca ineficacia de la ventilacién, atelectasia 2-24 h después
de la embolia pulmonar, aumento del gradiente alveolo arterial de la presién de oxigeno. Esto provo-
ca hipertensién pulmonar, insuficencia aguda del VD y disminucién del gasto cardiaco.
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Sintomas. El més frecuente e la disnea de comienzo brusco; el infarto se asocia a dolor tordcico y
hemoptisis; el sincope puede indicar una embolia masiva.

Exploracién fisica. Taquicardia, taquipnea, galope de vD. Un P2 intenso y las ondas a yugulares pro-
nunciadas indican insuficiencia de VD. La hipotensién sugiere TEP masivo.

Pruebas Complementarias. Dimero D. Un valor < 500 (por ELISA) précticamente descarta la embo-
lia pulmonar. La Rx Térax puede ser normal. El ECG puede ser normal, o mostrar taquicardia sinu-
sal, BRD o S1 Q3 T3. TAC espiral o helicoidal, es hoy la prueba de rutina més aceptada, con una
sensibilidad del 90% cuando se compara con el gold standard que es la arteriografia pulmonar. La
eficacia de la gammagrafia de ventilacién-perfusién depende de la sospecha. Si ésta es muy sdlida,
un resultado positivo serd muy especifico.

Tratamiento. El tratamiento de eleccién es la heparina sédica (8 U/kg/h) tras un bolo de 80 U/Kg.
Se debe mantener la heparina hasta 10 dias. A partir del 5° dia comenzar a solapar el acenocuma-
rol, que se mantendrd al menos 3 meses. En embolia masiva que cursen con inestabilidad hemodi-
ndmica se debe fibrinolizar al paciente.

Patologia de la aorta
- Aeuri oo

Ensanchamiento anormal de la aorta abdominal o torécica; los aneurismas de la aorta ascendentes e
deben con mayor frecuencia a necrosis quistica de la meda o a ateroesclerosis; los de la aorta descen-
dente y la aorta abdominal son fundamentalmente ateroscleréticos.

Historia. Pueden ser silenciosos clinicamente, pero los de aorta torécica suelen producir dolor tora-
cico difuso, profundo, disfagia, ronquera, hemoptisis, tos seca; los aneurismas abdominales produ-
cen dolor abdominal o fromboembolias en las extremidades inferiores.

.z

[sica. Los aneurismas abdominales suele ser palpables, sobre todo en | regién perium-
bilical. Los pacientes con aneurismas de la aorfa fordcica ascendente pueden mostrar las manifesta-
ciones del sindrome de Marfan.

Datos complementarios. Rx de térax: silueta adrtica aumentada de tamafio (a. adriico tordcico),
borde de aorta calcificada en placa de abdomen (a. aorta abdominal). La prueba de eleccién es el
TAC o RM. Si se sospecha por la dinica, deben realizarse pruebas serélogicas de la sffilis, especial-
mente si un aneurisma de la aorta ascendente muestra un borde fino calcificado.

Tratamiento. Es esencial controlar la hipertensién arterial. Los aneurismas de aorta tordcica se rese-
can si miden >6 cm. de didmetro (los de aorta abdominal > 5cm), si existe dolor continuo a pesar
de haberse normalizado la TA, o si existen signos de expansién répida. En pacientes con sindrome
de Marfan estd justificad la reparaciéon quirdrgica de aneurismas de aorta tordcica de > 5cm de didé-
metro.

- Diseccién adrtica

Proceso con potencial de amenazar la vida en el que la rotura de la intima adrfica permite que la san-
gre lasepare del resto de la pared del vaso; puede afectar a la aorta ascendente (tipo Il), a la aorta des-
cendente (tipo Ill) o a ambas (tipo 1). Segun otra dasificacién, el fipo A es la diseccién que afecta a la
aorta ascendente, y el tipo B se circunscribe a la aorta descendente. La afectacion de la aorta ascen-
dente es la variedad de mayor moralidad.

Etiologia. La diseccién de la aorta ascendente se asocia a hipertensién, necrosis quistica de la media

y al sindrome de Marfan; la diseccién de la porcién descendente suele asociarse a aterosclerosis o
hipertensién. Su incidencia es mayor en los pacientes con coartacién de aorta, vélvula adrtica bicis-
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pide y raras veces, en el tercer frimestre de la gestacién en mujeres por lo demds normales.

Sintomas. Comienza bruscamente con dolor infenso, como de desgarro, localizado en la parte ante-
rior o posterior del térax; la regién de méximo dolor puede desplazarse si la diseccién se extiende.
Hay otros sinfomas relacionado con la obstruccién de las ramas de la aorta (ictus apoplégjico, infar-
to de miocardio), disnea (insuficiencia aédrtica aguda) manifestaciones de gasto cardiaco bajo debi-
do a taponamiento cardiaco (disecciéon en el saco pericérdico).

Exploracién fisica. Es frecuente la taquicardia sinusal; si se produce taponamiento cardiaco, apare-
cen hipofensién, pulso paradéjico y roce pericardico. Otros datos frecuentes son: asimetria de los
pulsos carotideos o humerales, insuficiencia aériica y trastornos neurolédgicos debidos a interrupcidn
del riego carotideo.

Datos complementarios. Rx de térax: ensanchamiento del mediastino; la diseccion puede confirmar-
se mediante TC; RM o ecografia (sobre todo transesofégica). Cuando los resultados de estas técni-
cas de diagnéstico por imagen no son concluyentes, se recomienda aortografia.

Tratamiento. Debe disminuirse la contractilidad cardiaca y tratar la hipe rtensién para mantener la TA
sistélica entre 100 y 120 mmHg usando fdrmacos IV, por ejemplo nitroprusiato sédico asociado a
un betabloqueante iv y luego oral para dejar la frecuencia cardiaca por debajo de 60 Ipm. Si esté
contraindicado el uso de betabloqueante, valorar el empleo de verapamilo IV o diltiazem. los vaso-
dilatadores directos (hidralazina y diazéxido) estdn contraindicados porque pueden acentuar la fuer-
za de cizalla. La diseccién de la aorta ascendente (Tipo A) exige la reparacién quirlrgica urgente o,
si el paciente permanece estable con los farmacos, la indicacién es preferente. Las disecciones de la
aorta descendente se estabilizan con el tratamiento médico (manteniendo la TA sistdlica entre 100-
120 mmHg) usando antihipertensivos orales (especialmente betabloqueantes); no es necesaria la
reparacién quirdrgica inmediata salvo que haya dolor persistente, o se observe extensién de la disec-
cién.
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4.1AS ARRITMIAS CARDIACAS: COMO RECONOCERLAS ¥ TRATARLAS

El sincope: tipos y actitud terapéutica

El sincope es un sinfoma que se caracteriza por una perdida de conciencia, transitoria y autolimitada,
que sea acompana de una pérdida del tono muscular, con caida habitual al suelo. En general su inicio
es brusco y su recuperacién espontdnea, completa y usualmente rdpida. Por lo fanto para que pueda
establecerse el diagndstico de sincope debe de haber perdida de conciencia y esta debe de recuperar-
se espontdneamente.

Su base fisiopatolégica es la presencia de una hipoperfusién cerebral global transitoria, lo que la per-
mite diferenciar de otras entidades clinicas como la epile psia

En la dinica habitual el principal problema que presenta un episodio sincopal es su diagnostico diferen-
cial con ofras patologias. En la mayorfa de los casos, una historia clinica detallada, que incluya la des-
cripcién de los episodios, sus desencadenantes, los sinftomas previos, asi como las observaciones hechas
por posibles festigos suele ser suficiente para establecer el diagnéstico. La importancia del diagnéstico
etiol égico del sincope, radica en el hecho de que el pronéstico de los pacientes esta determinado en la
presencia y severidad de una posible cardiopatia subyacente.

Los cuadros clinico en los que debe de realizarse el diagnéstico diferencial de los episodios sincopales
son

a) Con pérdida o alteracién de la conciencia

- Accidente vascular isquémico transitorio vertebrobasilar.
- Epilepsia.

- Alteraciones metabdlicas (hipoglicemia, hipoxemia...).

b) Sin pérd S
- Accidente vascular cerebral isquémico transitorio carofideo.
- Cataplexia.
- Drop-attack.
- Pseudosincope psicégeno.

- Vértigo.

Segun su etiologia los episodios sincopales pueden ser clasificados (Moya A)

1) Reflejo neuromediado

- Vasovagal.
- Sincope por hipersensibilidad del seno carotideo.
- Sincope situacional.

1. Tusigeno.

2. Miccional.

3. Defecacional.
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2) Ortostatismo
- Disfuncién autonémica.
1. Primaria (pura, atrofia sistémica maliple).
2. Secundaria (neuropatia diabética, amiloidética).
- Deplecion de volumen (hemorragia, diarrea, Adison).

3) Patologia estructural cardiopulmonar

- Valvulopatias.

- Miocardiopatis hipertréfica obstructiva.
- Mixoma auricular.

- Infarto agudo de miocardio.

- Diseccién adrtica.

- Taponamiento cardiaco.

- Tromboembolismo pulmonar.

4) Arritmias cardiacas
- Bradiarritmias.
- Taquiarritmias.

Exolorad i aanéstico del si

A todos los pacientes, es preciso realizar una historia clinica detallada, que incluya de forma precisa sus
antecedentes personales y familiares, en particular historia familiar de muerte sUbita. Exploracién fisica

y ECG basal y eventualmente un gcocardiograma para descartar la presencia de cardiopatia estructu-
ral.

Aunque el rendimiento diagnéstico de un Holter convencional de 24 horas es muy bajo, podemos indi-
carlo ante la sospecha diagnéstica de bradi o taquiarritmias como causa del sincope. En algunos

pacientes puede indicarse el implante de un Holter insertable con duracién de bateria de hasta 18 meses
gue permita la identificacién de una arritmia como causa de sincope.

Test de mesa vasculante. Sincope vasovagal mixto

e e e b b

TA m Bradicardia extrema
LG = Caidade la TA =
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La realizacién de una prueba en tabla basculante estd indicada en pacientes sin cardiopatia con episo-
dios sincopales de causa no adarada después de la evaluacién inicial. En los pacientes con cardiopa-
tia puede indicarse cuando, tras la evolucién cardiaca, se ha descartado de forma razonable una causa
cardiogénica de sus sincopes. la tabla basculante permite establecer el diagnéstico de sincope neuro-
mediado vasodepresor (caida de la tensién arterial), cardioinhibidor (caida de la frecuencia cardiaca) o
mixto con componente vasodepresor y cardioinhibidor.

Finalmente el estudio eledirofisiolégico estd indicado con el objefivo de idenfificar arritmias supraventri-
culares y ventriculares en pacientes con sustratos para dichas arritmias como el infarto de miocardio y
que pueden ser causa de sincope. En general el estudio electrofisiolégico fiene un bajo rendimiento
diagnéstico en los pacientes sin cardiopatia y con un ECG basal normal.

Tratamiento de los pacientes con sincope vasovagal

Es una entidad benigna con buen pronéstico de supervivencia 'y con un curso variable. En realidad no
disponemos de un tratamiento definitivo que pueda curar los sincopes vasovagales. Fundamentalmente
los consejos y medidas generales deben de estar dirigidos a los pacientes a reconocer los factores des-
encadenantes y a aconsejarles que los eviten en la medida de lo posible. Asi mismo, cuando el pacien-
te presente sinfomas premonitorios de adopte medidas tendentes a abortar el episodio, al menos, a evi-
tar caidas al suelo que puedan provocar traumatismos. Entre estas, que el paciente adopte el decibito
o que haga maniobras de contraccién muscular con el cuadriceps, o con las extremidades superiores,
con la finalidad de elevar transitoriamente la presién arterial. En cuanto al fratamiento farmacolégico,
se han ensayado diversos farmacos, sin demostrar ninguno su efectividad, o si existe sea debido a un
efecto placebo. De estos probablemente la paroxetina sea el fdrmaco que ha demostrado mayor efec-
tividad en el fratamiento del sincope vasovagal.

Algunos pacientes con mdltiples episodios sincopales vasovagales con componente cardioinhibidor
refractarios a las medidas previamente indicadas pueden requerir el implante de un marcapasos defini-
tivo.

Tipos de arvitmias cardiacas y mecanismos

Las arritmias cardiacas pueden ser debidas a 1) frastornos en el automatismo celular; 2) alteraciones
en la conduccién y 3) alteraciones mixtas como la reentrada. Otras arritmias son producidas por un
mecanismo de actividad evocada o desencadenada distinta a los mecanismos anteriores.

Las arritmias pueden ser sinfomdticas o sinfomdticas, segin sean o no apreciadas por el paciente.
Pueden ser incesantes o paroxisticas segin se manifiesten de forma continua o intermitente. Mayor tras-
cendencia tienen las dasificaciones en base a su lugar de origen en ventriculares y supraventriculares.
Entendemos por arritmias supraventriculares para todas aquellas que tengan su origen en estructuras
anatémicas situadas por encima de la bifurcacién del haz de His y ventriculares para todas aquellas
que se generan en el fejido ventricular propiamente dicho o que puedan incorporar tejidos especializa-
dos de conduccién en el His y en su bifurcacion.

También podemos hablar de las arritmias segn su implicacién pronostica en benignas y potencialmen-
te malignas.
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Clasificacién de las arritmias

A) Trastornos del automatismo

1. Alteraciones del automatismo sinusal
- Taquicardia.
- Bradicardia.

- Pausas.

2. Automatismo_anormal

- Automatismo _activo

- Auricular
- Extrasistoles.
- Taquicardia.
- Fibrilacién.
- Unién AV
- Extrasistoles.
- Taquicardia.
- Fibrilacién.
- Venftricular
- Extrasistoles.
- Taquicardia.
- Fibrilacién.
- Automatismo pasivo
- Ritmo de escape auricular.
- Ritmo de escape de la unién AV.
- Ritmo de escape ventricular.
- Marcapasos migratorio.

B) Trastornos de la conduccién

- Bloqueo sino-auricular.

- Bloqueo Intra o infer-auricular.
- Bloqueo AV.

- Bloqueo intraventricular.

C) Trastornos mixtos automatismo conduccién

- Disociacién auriculo-nodal.

- Disociacién auriculo-ventricular.
- Parasistolia.

- Reentrada.

- Ritmo inducido por marcapasos.
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Bradiarritmias: Los bloqueos cardiacos

De interés bésico para el médico de atencién primaria son el reconocimiento y diagn éstico de la disfun-
cién sinusal y los trastornos de la conducciéon fundamentalmente los bloqueos auriculo ventriculares.

Podemos dasificar los trastornos de la conduccién en

- Bloqueo sino-auricul ar
- Mobitz I.
- Mobitz II.

- Blogueo Intra o interauricular

- Blogqueo AV
- Primer grado.

- Segundo grado.
1. Mobitz |.
2. Mobitz Il
- BAC tercer grado.

- Blogueo intraventricular

- Bloqueo de rama derecha.
1. Complefo.
2. Incompleto.
- Bloqueo de rama izquierda.
1. Completo.
2. Incompleto.
3. Hemibloqueo.
- HP Hemibloqueo posterior.
- HA Hemibloqueo anferior.
- Bloqueo bilateral.
- Bloqueo intraventricular.

Disfuncién del nodo sinusal

Puede producirse por a) alteracién del automatismo del nodo sinusal, responsable de los paros sinusa-
les, b) alteracion de la conduccién inferna del nodo sinusal y del nodo sinusal al tejido auricular circun-
dante, c) disfuncién de los marcapasos subsidiarios, d) por arritmias atriales, responsables del sindrome
de bradicardia-taquicardia.

La disfuncién sinusal puede ser secundaria a enfermedad del propio nodo sinusal (disfuncién sinusal
intrinseca) o ajenas a él, pero que lo modulan (disfuncién sinusal exirinsecal).

La expresién clinica puede ser variable y, dependiendo del trastorno del ritmo predominante, pueden
prevalecer unos sintomas u otros, desde mareos paroxisticos a sincope. Pueden aparecer también sinto-
“u_n ~

mas relacionados con el ritmo de escape, como el latido cervical, que corresponde a la onda “a” cafdn.
La fatiga, la debilidad y la disnea de esfuerzo suelen ser los sinftomas predominantes.
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(imagen 13)

Sindrome bradi
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El ECG puede poner de manifiesto bardicardia sinusal en ausencia de situaciones patolégicas que la
justifiquen, como la hipertonia vagal. Pausas o paros sinusales que se consideran patolégicos cuando
son superiores a 3 segundos. El ECG también puede poner de manifiesto bloqueos sino-atriales o el sin-
drome de bradicardia-taquicardia, en el que se observarian periodos de arritmias auriculares, general-
mente de fibrilaciéon auricular, que alternarian con periodos de bardiarritmias, habitualmente pausas o
paros sinusales, tras la terminacién de la taquicardia.

(imagen 14)
Stndrome bradi-taqui
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Los bloqueos auriculo-veniriculares

Pueden definirse como un trastorno en la conduccién del impulso desde la auriculas a los ventriculos.
Cuando existe una inferrupcién total en la conduccién o bloqueo AV completo solamente la existencia
de un marcapasos subsidiario por debajo del nivel del bloqueo puede asegurar una funcién cardiaca
adecuada. Los bloqueos AV se han clasificado tradicionalmente segin sus a) caracteristicas del ECG, b)
caracteristicas clinicas (agudos, paroxisticos y crénicos); c) segin el prondstico determinado fundamen-
talmente por la etiologia del bloqueo.



\ nro'd(u(o@

DE LA PREVENCION AL DIAGNGSTICO Y TRATAMIENTOEN SALUD CARDIOV ASCULAR

La dasificacién electrocardiogréfica del bloqueo AV indluye los siguientes fipos:

- Blogueo AV de primer grado: que se define como una prolongacién del intervalo PR mayor de 0.20
seg.

- Blogueo AV de sequndo grado: que se caracteriza por un fallo intermitente de la conduccién de una
onda P De esta categoria se han descrito dos tipos.

- BAV de segundo %mdo tipo | (Wenckebach) hay una prolongacién progresiva del infervalo PR
antes de la onda P bloqueada.

- BAV de segundo grado tipo Il (Mebitz Il) en el que los intervalos PR son constantes antes de la
onda P bloqueada.

- Blogueo AV avanzado en el que multiples ondas P consecutivas estén bloqueadas, pero no existen cri-
terios de bloqueo AV completo.

- Blogueo AV completo o fercer grado resulta en una disociacién entre las ondas P y los complejos QRS
debido al blogueo.
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Marcapasos: indicaciones y tipos

Segun las indicaciones del documento ACC/AHA/NASPE 2002 se clasifican en tres dases de acuerdo
a las siguientes consideraciones:

- Clase I: Situaciones en las que hay un acuerdo general en que se debe implantar un marcapasos.

- Clase II: Situaciones en las que frecuentemente se implanta un marcapasos pero hay discrepancia
de opinidn con respecto a la necesidad de su implante.

- Clase llI: Situaciones en las que hay acuerdo general en que no es necesaria la implantacién de
Marcapasos.

Se consideran, ademds, tres niveles de evidencia que apoyan la recomendacién sobre la base de los
datos publicados:

- Nivel de evidencia A: La indicacién se apoya en mdltiples estudios randomizados con gran ndme-
ro de pacientes.

- Nivel de evidencia B: La indicacién se apoya en un limitado ndmero de estudios con pocos pacien-
tes o en el andlisis de los datos de estudios no randomizados o de registros observacionales.

- Nivel de evidencia C: La fuente de recomendacién es el consenso en la opinién de los expertos.
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Indicaciones en el Bloqueo AV adquirido del adulto.

Clase I:

1. Bloqueo AV de 3° y de 2° grado avanzado, independientemente de su localizacién anatémica
asociado a uno o més de los siguientes sinfomas o signos:

a.- Bradicardia sintomdtica incluida la Insuficiencia Cardiaca (Nivel de evidencia C).

b.- Arritmias u otros problemas médicos que requieran la utilizacién de drogas que resulten en bra-
dicardia sintomdtica. (Nivel de evidencia C).

c.- Pausas documentadas de asistolia iguales o mayores de tres segundos o ritmo de escape inferior
a 40 latidos por minuto en pacientes asintomaticos. (Nivel de evidencia: B, C).

d.- Tras ablacion del nodo AV. (Nivel de evidencia B, C).
e.- Bloqueo AV postoperatorio que no sea previsible su recuperacién. (Nivel de evidencia C).

f.- Enfermedades neuromusculares con bloqueo AV como la Distrofia Mioténica, el Sindrome de
Kearns-Sayre, la Distrofia de Erb, y la Atrofia Muscular Peroneal con o sin sintomas por que es abso-
lutamente impredecible la evolucién de las alteraciones de conduccién AV (Nivel de evidencia B).

Clase II:

Blogueo AV de segundo grado, independientemente del tipo o de la localizacién del bloqueo, aso-
ciado a bradicardia sinftomdtica. (Nivel de evidencia B).

Clase lla:

1. Bloqueo AV complefo asintomético, de cualquier localizacién anatémica, con ritmo de esca-
pe igual & superior a 40 latidos/minuto especialmente si hay cardiomegalio o disfuncién ventri-
cular izquierda. (Nivel de evidencia B, C).

2. Bloqueo AV de segundo grado fipo Il asintomético con QRS estrecho. (Nivel de evidencia B).
Cuando el Blogueo AV de 2° grado tiene el QRS ancho (normalmente infranodal) pasa a ser una
indicacién de Clase |.

3. Bloqueo AV de segundo grado fipo | asintomético, de localizacién intra o infrahisiano encon-
trado incidentalmente en un estudio electrofisiolégico realizado por ofra indicacién. (Nivel de evi-
dencia B).

4. Bloqueo AV de 1° grado con sintomas sugestivos de sindrome de marcapasos y alivio docu-
mentado de los sinftomas con estimulacién AV temporal. (Nivel de evidencia B).

Clase llb:

1. Bloqueo AV de primer grado imporiante (> 0.30 segundos) en pacientes con disfuncién ven-
tricular izquierda y sinftomas de insuficiencia cardiaca en los que un intervalo AV mds corfo pro-
duce mejoria hemodindmica, presumiblemente por disminucién de la presién de llenado auricu-
lar. (Nivel de evidencia C).

2. Enfermedades neuromusculares con algin grado de bloqueo AV (incluido el bloqueo de 1°
grado) como la Distrofia Mioténica, el Sindrome de Kearns-Sayre, la Distrofia de Erb, yla Atrofia
Muscular Peroneal.con o sin sintomas por que es absolutamente impredecible la evolucion de las
alteraciones de conduccién AV (Nivel de evidencia B).
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Clase llI:

1. Blogueo AV de primer grado asintomdtico.

2. Bloqueo AV de segundo grado tipo | asinftomdtico de localizacién suprahisiana. (Nivel de eviden-

cia B, C).

3. Bloqueo AV que es previsible que se resuelva y muy improbable que recurra (toxicidad por dro-
gas, enfermedad de Lyme o durante la hipoxia que aparece durante la apnea del suefio, como causa
de bloqueo AV transitorio) en ausencia de sintomas. (Nivel de evidencia B).

Ofras indicaciones en la edad adulta incluidas en las guias terapéuticas para pacientes con disfun-
cién sinusal, sincope neuromediado o bloqueo tri o bifascicular no se incluyen en el presente fexto.
Sin embargo pueden ser consultadas en la guias de la Sociedad Espafiola de Cardiologia:

http: //www.revespcardiol.org/ cgi-bin/wdbcgi.exe/cardio/ mrevista_cardio fulltext2pident=10486

Indicaciones en la edad pedidirica.

Clase I:

1. Bloqueo AV de segundo o tercer grado con bradicardia sinfomdtica, disfuncién ventricular, o bajo
gasto cardiaco. (Nivel de evidencia C).

2. Disfuncién sinusal con sinftomas que se correlacionan con bradicardia inapropiada para su edad.
La definicién de bradicardia varfa en funcién de la edad del paciente y la frecuencia cardiaca espe-
rada. (Nivel de evidencia B).

3. Bloqueo AV avanzado de segundo o tercer grado posquirirgico que no se espera que se resuel-
va o que persiste después de 7 dias tras la cirugia cardiaca. (Nivel de evidencia B, C).

4. Blogqueo AV de tercer grado congénito con ritmo de escape con QRS ancho, ectopia ventricular
o disfuncién ventricular. (Nivel de evidencia B).

5. Bloqueo AV de fercer grado congénito en el nifio con una frecuencia ventricular inferior a 50-55
lom, o asociado con cardiopatia congénita y frecuencia ventricular inferior a 70 lpm. (Nivel de evi-
dencia B, C).

6. Taquicardia ventricular sostenida secundaria a pausas, con o sin sindrome QT prolongado, siem-
pre que se documente que la estimulacién es eficaz. (Nivel de evidencia B).

Clase lla:

1. Sindrome de bradicardio-taquicardia que precise fdrmacos antiarritmicos distintos de la digital.
(Nivel de evidencia C).

2. Blogueo AV de tercer grado congénito mds allé del primer afio de vida con una frecuencia car-
diaca media inferior a 50 lom o pausas inesperadas en la frecuencia ventricular que sean dos o fres
veces la longitud de ciclo basal o asociadas asintomas debidos a incompetencia cronotropica. (Nivel
de evidencia B).

3. Sindrome de QT largo con bloqueo AV 2:1, o de fercer grado. (Nivel de evidencia B).

4. Bradicardia sinusal asintomdética en el nifio con cardiopatia congénita compleja con frecuencia
ventricular en reposo inferior a 40 lpm o pausas en la frecuencia ventricular superior a tres segun-
dos. (Nivel de evidencia C).

5. Enfermos con patologia cardiaca congénita y afectacién hemodinédmica por la bradicardia o por
la pérdida de la sincronia AV. (Nivel de evidencia C).
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Clase llIb:

1. Bloqueo AV de tercer grado transitorio en el postoperatorio que revierte a ritmo sinusal con blo-
queo bifascicular residual. (Nivel de evidencia C).

2. Bloqueo AV de fercer grado congénito, asintomdtico, en el neonato, nifio, o adulto joven con una
frecuencia aceptable, complejo QRS estrecho, y funcién ventricular conservada. (Nivel de evidencia
B).

3. Bradicardia sinusal asintomdtica en el adolescente con cardiopatia congénita con frecuencia car-
diaca inferior a 40 lpm o pausas mayores de tres segundos. (Nivel de evidencia C).

4. Las enfermedades neuromusculares con cualquier grado de blogueo (incluyendo el de 1° grado),
con o sin sinftomas por que es impredecible su progresién a grados de bloqueo AV mas avanzados.

Clase Il

1. Bloqueo AV postquirirgico transitorio que revierte a la conducciéon AV normal. (Nivel de eviden-
cia B).

2. Bloqueo bifascicular postoperatorio asinfomdtico con o sin bloqueo AV de primer grado. (Nivel
de evidencia C) .

3. Bloqueo AV de segundo grado tipo | asintomdtico. (Nivel de evidencia C).

4. Bradicardia sinusal asintomdética en el adolescente cuando el infervalo RR més largo es inferior a
tres segundos y la frecuencia cardiaca minima superior a 40 lpm. (Nivel de evidencia C) .

El marcapasos

El marcapasos es un pequefio dispositivo alimentado por una bateria que ayuda al corazén a latir con
un ritmo consfante. Los marcapasos pueden ayudar a regular el ritmo del corazén en casos de frecuen-
cia cardiaca lenta, répida o irregular, o de bloqueo en el sistema de conducciéon eléctrica del corazén.
(Texas Heart Institute)
(imagen 19)

El marcapasos puede estimular las cavidades
superiores del corazén (las auriculas), las
cavidades inferiores (los ventriculos) o ambas.
Marcapasos Los marcapasos también pueden utilizarse
para impedir que el corazén genere impulsos

o envie impulsos de més.
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= y ; ' Un generador de impulsos, que incluye la
- — baterfa y varios circuitos electrénicos.
| &/ Etectrodos = ' - Los electrodos, que se fijan a la pared del

corazédn. Segun las necesidades del paciente,
el marcapasos puede teneruno o dos electro-
dos.

El marcapasos se implanta cerca de la clavi-
cula. Sisélo se necesita un electrodo, éste se
coloca en la cavidad inferior derecha (el ven-
triculo derecho). Si se necesitan dos electro-
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dos, el segundo se coloca en la cavidad superior derecha (auricula derecha). A continuacién, se conec-
tan los electrodos al marcapasos.

La mayoria de las infervenciones de implantacién de marcapasos se realizan bajo anestesia local.
Podemos explicar a nuestros pacientes que una vez implantado el marcapasos, los electrodos fransmi-
ten las sefales del corazén. El generador de impulsos «lee» estas sefales y la bateria enviaimpulsos eléc-
tricos al corazén para estimularlo ritmicamente.

La mayoria de los marcapasos pueden detectar el ritmo cardiaco y apagarse cuando la velocidad de los
latidos es superior a un nivel deferminado. Se vuelven a encender cuando el latido es demasiado lento.
Estos fipos de marcapasos se denominan marcapasos a demanda.

(imagen 20)
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pasos bicameral
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auricular

\

Electrodo
ventricular

Basicamente podemos dasificar los marcapasos en:
- WI: Un electrodo que sensa la sefial eléctrica en ventriculo derecho y estimula en la misma cdma-

ra ventricular. Indicado en pacientes que no mantienen ritmo sinusal (por ejemplo fibrilacién auricu-
lar crénica con pausas patolégicas.

= YDD; Un marcapasos con un electrodo que es capaz de sensar en la aurfcula derecha la activi-
dad del nodo sinusal y estimula en ventriculo. Indicado en pacientes que mantiene actividad del nodo
sinusal y diversos grados de bloqueo AV.

- DDD: Dos electrodos, uno en la auricula derecha y ofro en el ventriculo derecho. Los dos elec-
tfrodos tienen la capacidad de sensary estimular y es una estimulacién auriculo ventricular secuen-
cial mas fisioldgica.



> médulo

DE LA PREVENCION AL DIAGNGSTICO Y TRATAMIENTOEN SALUD CARDIOV ASCULAR

Chequeos periédicos del marcapasos

Tras la implantacién del marcapasos, el paciente deberd ir al cardidlogo parareadlizarse chequeos perié-
dicos. Los marcapasos fambién pueden revisarse por teléfono. Esto se denomina «monitoreo transtele-
fonico». Incluso con la monitorizacién telefénica, deberd ir ol médico para realizarse chequeos periddi-
cos.

Los marcapasos se revisan con un dispositivo denominado «programador». Con el programador obte-
nemos informacién de pardmetros esenciales en el funcionamiento como son las caracteristicas de los
electrodos, fundamentalmente su capacidad de sensado y estimulacion (sensibilidad, impedancia vy
umbrales de estimulacién). Asi mismo determina la longevidad de la bateria. Durante los chequeos
periddicos del marcapasos con el programador, determinamos los pardmetros anteriores y el modo de
estimulacién que podrdn ajustarse segin la situacién dinica y las necesidades del paciente.

La bateria del marcapasos tipicamente dura unos 7 u 8 afos. Cuando la bateria se agota, debe implan-
tarse un nuevo marcapasos. La intervencién paraexplantar el marcapasos viejo y colocar uno nuevo tipi-
camente requiere anestesia local. En la mayoria de los casos no es necesario cambiar los electrodos ori-
ginales.

¢Afectan los dispositivos electronicos al funcionamiento del marcapasos?

La Asociacién Americana de Corazén (AHA) advierte que las personas con marcapasos deben ser cons-
cientes de lo que haya a su alrededor y de todo aparato que pueda afectar al funcionamiento del mar-
capasos.

Los aparatos a continuacién no_afectan ni dafian los marcapasos. La mayoria de la gente puede tener
contacto con estos aparatos sin necesidad de preocuparse.

- Radios de banda civil.
- Taladradoras eléctricas.
- Mantas eléctricas.

- Afeitadoras eléctricas.

- Radios de aficionados.
Almohadillas elédricas.

- Detectores de metales.

- Hornos de microondas.

- Transmisores de television.

- Controles remotos de felevisién.

- Aparatos de rayos X.

- Equipos de seguridad aeroportuaria.
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Los aparatos a confinuacién si afectan a los marcapasos. Los marcapasos podrian no funcionar correc-
tamente al entrar en contacto con estos dispositivos.

- Grupos electrégenos.

- Equipos para soldar.

- Algunos aparatos utilizados por los dentistas.

- Mdquinas de resonancia magnéfica.

- Méquinas de radioterapia para el tratamiento del cdncer.
- Equipos pesados o motores con imanes pofentes.

Marcapasos y teléfonos méviles

En general el teléfono mévil no afecta al funcionamiento del marcapasos, pero para mas seguridad, hay
gue mantener el teléfono mévil a una distancia relativa del generador de marcapasos. Es recomenda-
ble que el paciente cuando utilice el teléfono, lo sostenga en el lado opuesto del cuerpo al marcapa-
sos. No deberd llevar el teléfono mévil en un balsillo cercano al marcapasos.

Serd necesario realizar estudios adicionales para determinar cémo afectardn a los marcapasos las nue-
vas frecuencias de marcapasos.

Las taquiarritmias y su tratamiento

Las faquiarritmias pueden clasificarse segin su origen en auriculares, de la unién AV y ventriculares y
segun su mecanismo en automdticas, por actividad evocada y por reentrada.

Clasificacién de las faquiarritmias segin su origen

\) Oy el
- Taquicardia sinusal.
- Taquicardia auricular por reentrada.
- Taquicardia auricular por foco ectépico.
- Aleteo auricular o flutter.
- Fibrilacién auricular.
- Taquicardia auricular multifocal.

B) Origen en la unién AV

- Taquicardia por reentrada intranodal.
- Taquicardia de la unién AV no paroxistica.
- Taquicardia que incorpora una via accesoria.

C) Origen ventricular
- TV monomorfa sostenida.
- TV monomorfa autolimitada.
- TV polimorfa.
- TV en torsade des pointes.
- TV en salvas.
- TV catecolamin-dependiente.
- TV reentrada en His y en ramas.
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- TV bidireccional.
- Aleteo o flutter ventricular.
- Fibrilacién ventricular.

Clasificacién de las taquiarritmias segUn su mecanismo

- Taquicardia sinusal.
- Taquicardia auricular.
- Taquicardia no paroxistica de la unién AV.

B) Actividad evocada
- Taquicardia auricular multifocal.

C) Reentrada

- Sinusal.

- Nodal.

- Vias accesorias.
- Auricular.

- Fldter.

Diagnéstico de las taquiarritmias

Ademds de un examen fisico y antecedentes médicos completos del paciente, podemos utilizar diversas
exploraciones complementarias para diagnosticar la arritmia:

- Electrocardiograma (ECG) - un electrocardiograma puede indicar la presencia de arritmias o de
otro tipo de trastornos cardiacos. Existen diversas variaciones del examen de ECG, entre ellas:

- ECG en reposo y durante el episodio de taquicardia

- Este examen se hace para evaluar los cambios en el
ECG durante una situacién de esfuerzo como el ejercicio.

- Electrocardiograma de sefial promediada. Este procedimiento se hace de la misma forma que
un ECG en reposo, excepto que la actividad eléctrica del corazén se registra durante un periodo
de tiempo mds largo, generalmente 15 6 20 minutos. El ECG de sefial promediada se hace
cuando se sospecha una arritmia que no se ve en un ECG en reposo, ya que las arritmias podri-
an durar muy poco y no verse durante el breve perfodo de tiempo que dura un ECG en reposo.

- Monitor Holfer - registro del ECG realizada durante un periodo de 24 horas o mdés. Durante este
procedimiento, el paciente sigue con sus actividades cotidianas (excepto actividades como duchar-
se, nadar o cualquier otra actividad que produzca una sudoracién excesiva que provoque que los
electrodos se despeguen o se caigan). Existen dos tipos de monitorizacién con Holter:

- Registro continuo. El ECG se graba continuamente durante todo el perfodo que dure el examen.

- Registro de eventos o grabador de captura. El ECG se graba sélo cuando el paciente nota los
sintomas y aprieta el botén de grabacion.

La monitorizacién con Holter se puede realizar cuando se sospecha una arritmia pero no se la detec-
ta en un ECG en reposo o de sefial promediada. Las arritmias pueden ser demasiado cortas y no
detectarse durante los breves periodos de tiempo de un ECG en reposo o de sefial promediada.

- Estudio electrofisiolégico - Examen invasivo en el que se insertan diversos catéteres-electrodos a

través de vias venosas o arteriales periféricas que permiten el registro intracavitario de la sefal eléc-
trica y el estimulo del miocardio en confacto. Mediante estimulacién eléctrica programada se estu-
dia la inducibilidad de la arritmia, sus mecanismo y se determina el mejor tratamiento
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7 TAQUICARDIA AURICULAR

Tratamiento de las taquiarritmias

El tratamiento de eleccién para la taquiarritmias esta basado en el tipo y mecanismo de arritmia, la gra-
vedad de los sinfomas que se experimentan y la presencia de otras afecciones (diabetes, insuficiencia
renal, insuficiencia cardiaca, etc.) que puedan afectar el curso del tratamiento.

Los tratamientos pueden indluir:

- Cambi S

Factores como el estrés, la cafeina o el alcohol pueden causar arritmias. El médico de su nifio puede
ordenar la eliminacién de la cafeina, el alcohol o cualquier otra sustancia que pueda estar causan-
do el problema.
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- Tratamiento farmacoldgico

Hay diversos fipos de medicamentos que se pueden utilizarse para el fratamiento de las arritmias. La
dedisién de qué medicamento tomar dependerd del tipo de arritmia, de la presencia de otras enfer-
medades y de otros medicamentos que el nifio ya pueda estar tomando. Con su administracién se
pretende conseguir los siguientes objetivos: a) Mejorar la sintomatologia, b) controlar la frecuencia
cardiaca, c) disminuirel riesgo de tromboembolismo y d) cardioversién farmacolégica. Entre los far-
macos dirigidos a controlar la frecuencia cardiaca, fradicionalmente el férmaco inicial de eleccién
ha sido la digoxina intravenosa, pero ahora sabemos que farda de promedio més de 60 minutos en
controlar la frecuencia cardiaca, mientras que los befabloqueantes y algunos calcioantagonistas
(verapamil y diltiazen) son mds rdpidos en su accién por lo que actualmente son el tratamiento de
eleccién. Cuando el objetivo es el tratamiento en fase aguda o evitar las recurrencias se pueden
usar anfiarritmicos tipo IA (quinidina, procainamida), IC (propafenona, flecainida) 6 fipo Il (sotalol,
amiodarona 6 ibutilida). Aunque existen pocos estudios comparativos, la eficacia parece ser mayor
para los |C Se indican para mantener el ritmo sinusal y prevenir recurrencias de la FA. No obstante,
hay que ser muy conscienfes del riesgo de fenémenos proarritmicos implicitos a fodos ellos. los anfia-
rritmicos tfipo 1A, IC y Il tienen una eficacia similar para prevenir recurrencias cuando se comparan
con placebo. Pero sigue sin estar claro el impacto en la mortalidad a largo, asi uno de los pocos
estudios realizados a tal fin demostré que los pacientes con quinidina, adn manteniendo el ritmo
sinusal en el 50 % de los casos, tuvieron mayor mortalidad (2,9%) que los del grupo placebo (0,9%).
Por ofra parte, es importante sefalar que los fenédmenos arritmogénicos suceden, casi exclusivamen-
te, cuando hay patologia estructural de base 6 presencia de un intervalo QT alargado. Por lo tanto,
si podemos descartar estas circunstancias peligrosas, los farmacos antiarritmicos pueden mejorar la
calidad de vida de estos enfermos al evitar recidivas. En caso contrario, su indicacién a largo plazo
estd muy discutida y hay que valorarla cuidadosamente.
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- Cardioversién eléctrica transtordcica

La aplicacién de corriente eléctrica para resolver arritmias cardiacas es conocida desde hace 1 siglo.
Estd indicada en aquellos casos en los que hay compromiso hemodindmico (hipotensién, insuficien-
cia cardiaca, edema agudo de pulmén, hipoperfusién tisular 6 angina) 6 cuando hayan fracasado
los antiarritmicos.

De forma general, se puede esperar que después de una CET el 75% de los pacientes permanezca
en ritmo sinusal en el momento del alta hospitalaria; podemos predecir una mayor tasa de éxitos
cuando los enfermos tienen buena clase funcional, su auricula izquierda no estd dilatada y la FA es
reciente. Por el contrario, la eficacia disminuye en las siguientes circunstancias: a) ancianos, b) fun-
cién ventricular deprimida, ¢) valvulopatia reumdtica (estenosis mitral) y d) auricula izquierda agran-
dada (didmetro > 45 mm ).

Los monitores-desfibriladores actuales son muy seguros y féciles de manejar, pero conviene estar
familiarizados con ellos para evitar errores 6 accidentes. En una CET la descarga debe estar sincro-
nizada con las ondas R, de los complejos monitorizados, para evitar periodos de alta vulnerabilidad
y el consiguiente riesgo de inducir FV. Las palas-electrodos se colocan habitualmente en la posicién
dpex-anterior, es decir, la anterior en la zona paraesternal derecha a nivel del 2° espacio intercostal
y la del dpex en la linea medioclavicular en el 5° espacio. Cuando se utilizan parches-electrodos
adhesivos, se utilizan las posiciones dpex-posterior (posterior es paravertebral derecho en el 3°-4°
espacio intercostal) y antero-posterior (paraesternal y parave riebral izquierdos en 4°-5° espacio inter-
costal).

El objetivo de la descarga de electricidad continua, es despolarizara la vez la mayor porcién de auri-
culas para interrumpir los circuitos arritmogénicos y conseguir que el nodo SA reasuma su funcién
de marcapasos.

Suelen ser necesarios choques de 100 6 mds julios y el paciente debe estar con propofol (1-2 mg/kg)
6 etomidato (0,15 mg/kg). Ambos férmacos son seguros y eficaces, pero hay que administrarlos en
bolo lenfo para evifar sus més frecuentes complicaciones (pausas de apnea y confracturas muscula-
res respectivamente).

La impedancia eléctrica franstordcica puede dificultar mucho la penetracién de la energia eléctrica y
por tanto la eficacia de la cardioversién. Para disminuirla, es importante cuidar las siguientes manio-
bra:

a. Limpieza previa de la piel y usar algun tipo de conductor (gel, pasta, etc.) que facilite el paso
de la eledricidad sin quemaduras de la piel.

b. Contacto firme enfre la pala-electrodo, en toda su superficie, con la piel subyacente.

c. Mantener las palas separadasy evitar que haya material conductor entre ellas para que no se
produzacan pérdidas de fluido elécirico 6 arcos voltaicos.

d. Eludir la colocacién de las palas sobre las mamas de las mujeres.

Por ¢ltimo, antes de plantearse la realizacién de esta técnica es preciso reunir una serie de requisi-
tos: 1.- Monitorizacién electrocardiogréfica. 2.- Realizacién de un ECG de 12 derivaciones antes y
después del procedimiento. 3.- Preparacién adecuada de la piel y palas-eledrodos. 4.-
Disponibilidad de RCP avanzada. 5.- Disponibilidad de marcapasos externo 6 interno. Ademds seria
prudente monitorizar la saturacién de oxigeno transcutdnea (SatO2) indicado de forma electiva en
pacientes con fibrilacién auricular o en pacientes con otro fipo de arritmias mal toleradas. La antico-
agulacién y descartar la presencia de tfrombos intracavitarios son dos factores de vital importancia
en la programacién de una cardioversiéon electiva.

Anticoagulacién y cardioversién en FA

Sabemos que la cardioversion elédrica 6 farmacolégica implica un riesgo de embolizacién, la inciden-
cia de tal complicacion es del 3,4 -7,1% en los no anticoagulados profilécticamente y del 0-0,8% en
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los anticoagulados. Ademds, el riesgo se mantiene después porque la auricula no restaura su capaci-
dad contrédil de forma inmediata, sino que tarda varios dias (incluso semanas) en hacerlo, y esto ocu-
rre tanto si la cardioversién es eléctrica como farmacolégica.

Estos datos obligan a cumplir un procedimiento de anticoagulacién, antes de la cardioversién, y que
incluye las siguientes recomendaciones: a) Afecta a todas los enfermos, sin contfraindicaciones, con FA
de mds de 48 horas 6 de duracién desconocida, b) la anticoagulacién oral debe iniciarse 3 semanas
antes y mantenerla hasta 4 semanas después de la CET, ¢) durante los 4-5 primeros dias deben admi-
nistarse los anticoagulantes orales con heparina sédica iv, d) el control de anticoagulacién debe hacer-
se mediante el INR que se manfendrd entre 2y 3.

Si la cardioversién no admite una espera de 3 semanas con dicumarinicos orales, se puede anticoagu-
lar con heparina sédica iv durante 1 6 2 dias y realizar un ecocardiograma transesofdgico para exduir
trombos en la auricula izquierda (sobre todo en su orejuela), en tal caso la reversién a ritmo sinusal es
segura y sin mayor incidencia de embolismos. Si se defectan codgulos se debe esperar y anticoagular
al enfermo durante 3 semanas.

Para el diagndstico de trombos auriculares, hay que insistir en la necesidad de que el ecocardiograma
sea transesofdgico porque su seguridad diagnéstica ronda el 100%, mientras que el transtordcico sélo
alcanza el 50%.

Sila presencia de codgulos en la auricula izquierda tiene una clara y evidente relacién con el riesgo de
embolismos, mds discutida estd la implicacién que tiene la presencia de los llamados contrastes ecogé-
nicos esponféneos que se pueden ver en algunas ocasiones. La mayoria, estima que se relacionan con
la presencia de trombosy serfan, por tanto, un predictor independiente de riesgo emboligeno.

Cuando la cardioversién es urgente hay que hacerla sin ofras consideraciones. Sin embargo, si la anti-
giedad de la FA en mayor de 48h se deberia iniciar, en ese momento, la anficoagulacién y mantener-
la 4 semanacs.

- Abladig .
Procedimiento terapé utico invasivo que se realiza en el laboratorio de eledrofisiclogia y en el que se
inserfa un catéter via percutanea venosa o arferial periférica. Precisa determinar mediante el estudio
elecirofisiolégico el mecanismo y el sustrato de la arritmia. Posteriormente se avanza el catéter hasta
el lugar anatémico que determina la arritmia. El lugar donde se origina la arritmia se puede elimi-
nar utilizando técnicas como la ablacién por radiofrecuencia o la cricablacién (sustancia ultra fria
que se aplica en el lugar para congelar el tejido y destruirlo). En la figura se representa un procedi-
miento de ablacién percutanea con catéter en un paciente con taquicardias por reentrada intrano-
dal. En el panel A puede observarse la posicion de los catéteres-electrodos simulando la posiciéon en
un corazén de un caddver. La flecha indica el catéter de ablacién o terapéutico. A la derecha del
panel Ason los registros intracavitarios que guian al electrofisidlogo para la eleccién del lugar épti-
mo de ablaciéon. El panel B es el caso de un paciente real y se observan en la imégenes obtenidas
por RX (fluoroscépicas) las posiciones de los catéteres de ablacién (RF) y de los situados en la auri-
cula derecha (ADA), seno coronario (SC) y en el dpex del ventriculo derecho (AVD).

- Marcapasos. (Ver apartado previo)

- Cadi desfibil . !
Un cardioversor-desfibrilador implantable (CDI) es un aparato pequefio, parecido a un marcapasos,
que se implanta bajo la piel, generalmente en la zona del hombro justo por debajo de la clavicula.
El CDI detecta el ritmo de los latidos del corazén. El desfibrilador detecta la taquiarritmia y adminis-
tra la terapia previamente programada (estimulacién antitaquicardia o choque eléctrico). Los CDI
pueden funcionar fambién como marcapasos.
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- Cirugia de las arritmias

El tratamiento quirdrgico de las arritmias se suele realizar Unicamente cuando todas las demds opcio-
nes han fallado. La ablacién quirdrgica es un procedimiento de cirugia mayor para el que se requie-
re anestesia general. Es necesario abrir el pecho y exponer el corazén. En pacientes a los que se les
va a realizar una cirugia cardiaca por cualquier razén (valvulopatia, revascularizaciéon percutanea) y
ademds presentan historia de fibrilacion auricular, la ablacién quirdrgica mediante radiofrecuencia
de esta arritmias es una opcién valida.

Indicaciones de un estudio electrofisiolégico y ablacién con catéter

En pacientes con arritmias cardiacas indicamos un estudio electrofisiolégico con el objetivo de identifi-
car la inducibilidad, sustrato y los mecanismos de sus arritmias y en consecuencia la mejor adtitud fera-
péutica. Los estudios electrofisiol dgicos deben de serindicados por el cardiélogo y se realizan en las uni-
dades de arritmias hospitalarias, con dotaciéon de un laboratorio de eledrofisiologia cardiaca y de per-
sonal especializado

El estudio eledrofisiolégico diagnéstico y el procedimiento ferapéutico de ablacién con radiofrecuencia
se realizan, en general, duranfe la misma sesién.

Podemos indicar un estudio electrofisiolégico en pacientes en los que se ha documentado algin tipo de
arritmia supraventricular o ventricular o en los que exista una sospecha clinica de las mismas por histo-
ria de palpitaciones, mareos, sincope, efc.

Hoy en dia la gran mayoria de las arritmias supraventriculares pueden ser tratadas mediante ablacién
con radiofrecuencia. En este sentido, la decisién de realizar el procedimiento debe de ser aconsejada
por el médico y consensuada con el paciente dependiendo de los sinfomas y respuesta a los férmacos
antiarritmicos.
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Dado el porcentaje de éxito préximo al 100% y la escasa tasa de complicaciones de la ablacién con
radiofrecuencia (< 0.5%) debemos aconsejar la realizacién de un procedimiento de ablacién en pacien-
tes con: a) taquicardia por reentrada intranodal; b) taquicardias que incorporan una via accesoria; c)
sindrome de Wolf-Parkinson-White; d) alefeo auricular comitn;d) gran parte de las taquicardias auricu-
lares.

Hoy en dia los pacientes con fibrilacién auricular paroxstica recurrente y ausencia de cardiopatia estruc-
tural pueden ser fambién fratados con éxito mediante ablacién con radiofrecuencia, evitando la recu-
rrencia de la arritmia en un 70-80% de los casos. La presencia de cardiopatia estructural y las dimen-
siones de la auricula izquierda determinan el éxito de la ablacién en pacientes con fibrilacién auricular.
Algunos pacientes con fibrilacién auricular crénica pueden también beneficiarse del procedimiento de
ablacién. Es aconsejable, por lo tanto, que ante un paciente con fibrilacién auricular, consideremos esta
opcion terapéutica.

En pacientes con arritmias ventriculares o sospecha de las mismas indicamos un estudio electrofisiol 6-
gico con el objetivo de: a) inducir una taquicardia ventricular que pueda ser tratada mediante ablacién
con radiofrecuencia; b) indicar un implante de un desfibrilador.

Pocos son los casos de pacientes con algin tipo de bradiarritmia en la que es preciso realizar un estu-
dio electrofisiolégico. En general la historia clinica y el electrocardiograma suelen ser suficientes para
establecer la indicacién de un implante de un marcapasos.

En edades pedidiricas estd determinada por la sinfomatologia del paciente y por su respuesta a los fér-
macos antiarritmicos. En general se espera a que el nifio crezca, dado que, por un lado, las vias acce-
sorias pueden dejar de ser funcionantes con la edad y, por otro, que las lesiones de RF en corazones
inmaduros puedenincrementar su tamafo con el crecimiento del corazén y producir otro tipo de faquia-
rritmias auriculares.

Prevencién de muerte sibita cardiaca: el desfibrilador implantable

La principal causa de muerte stbita cardiaca es el sindrome coronario agudo producido por una oclu-
sién frombdtica de una arteria coronaria y que puede producir arritmias ventriculares malignas como la
taquicardia ventricular sincopal y la fibrilacién ventricular. Se han realizado estudios coronariograficos
precoces en pacientes recuperados de una muerte stbita cardiaca documentdndose en la mayoria de
los casos la presencia de un trombo que oduye una arferia principal siendo responsable del infarto
agudo de miocardio y posteriormente de la arritmia cardiaca y muerte stbita. Sin duda pueden existir
ofras causas de muerte sUbita cardiaca en pacientes con o sin cardiopatia estructural. Por ejemplo
pacientes con miocardiopatia dilatada, miocardiopatia hipertréfica o anomalias eléctricas congénitas
como el sindrome de QT largo o Sindrome de Brugada que potencialmente pueden presentar faquia-
rritmias ventriculares malignas que pueden degenerar en fibrilacién ventricular y muerte stbita cardiaca

La prevencién de muerte s bita cardiaca puede ser primaria en pacientes con riesgo de padecerla o pre-
vencién secundaria en pacientes que han padecido algin episodio sincopal, muerte sUbita recuperada
o taquiarritmias ventriculares mas o menos toleradas clinicamente.

En pacientes con infarto previo, la zona de escara o cicatriz residual, suele presentar tejido miocardico
viable que puede ser el responsable de zonas de conducciéon lenta que favorezcan la reentrada miocar-
dica y el desarrollo de arritmias ventriculares. Esla fraccion de eyeccion ventricular izquierda (FEVI), que
puede ser cuantificada por ecocardiograma, la que determina el pronéstico de pacientes con infarto de
miocardio previo. Estudios prospectivos de prevencién primaria han demostrado que pacienfes con un
infarto de mas de un mes de evolucién y una FEVI 2 30 %, presentan un mayor riesgo de desarrollar
muerte sUbita cardiaca, Estos pacientes, por lo tanto, pueden beneficiarse de un dispositivo como el des-
fibrilador automatico implantable capaz de identificar una arritmia ventricular, administrar la terapia
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adecuada (marcapasos antitaquicardia o choque elécirico) y en consecuencia prevenir la muerte sibi-
fa.

Los pacientes con cardiopatia estructural, que han presentado, episodio sincopales, palpitaciones, mare-
os u ofros sintomas sugestivos de taquiarritmias ventriculares deben de ser remitidos para valoracién car-
diolégica. Enestos pacientes es preciso definir el origen de sus sinfomas con exploraciones complemen-
tarias que probablemente incluyan la realizacién de un estudio electrofisiolégico y eventual implante de
un desfibrilador automdtico.

En situacion basal un ECG puede ser de gran ufilidad en la identificacién de pacientes con riesgo de
presentar una arritmia ventricular en ausencia de cardiopatia estructural. Pacientes que presentan un
ECG basal con anomalias eléctricas como un QT largo o sospecha de sindrome de Brugada (BRD y ele-
vacién del ST en V1) deben de ser remitidos a un centro de referencia y realizar una historia defallada
para identificar antecedentes familiares de sincope o muerte subita cardiaca

En lineas generales un desfribrilador automético es un dispositivo constituido por una bateria y un con-
densador que se implanta en la zona subclavicular similar a lo descrito previamente para un marcapa-
sos. El dispositivo esta unido a un electrodo situado en el ventriculo derecho con capacidad para iden-
tificar la presencia de bradi o taquiarritmias y suministrar la terapia adecuada segin la programacién
realizada en el mismo. El implante y seguimientfo debe de realizarse en una unidad de arritmias con la
dotacién humana y tecnolégica adecuada.
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6. LA INSUFICIENCIA CARDIACA: 8U CONTROL ¥ TRATAMIENTO

Bases palogénicas de la insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca es un amplio #rmino que comprende multiples etiologias, mecanismos fisiopa-
togénicos y manifestaciones clinicas. Se puede definir como un sindrome dlinico en el que las alteracio-
nes estructurales o funcionales del corazén conducen a fenémenos secundarios como la disnea de
esfuerzo y la congestién dirculatoria.

En la insuficiencia cardiaca hay una insuficiencia del sistema cardiovascular para aporar nutricién y flujo
sanguineo a las células del cuerpo e incapacidad para elimina los productos del metabolismo de las
células. La insuficiencia cardiaca puede ser debida a insuficiencia miocérdica (insuficiencia cardiaca sis-
t6lica) debido a disfuncién ventricular (tras un infarto o una miocarditis, por ejemplo) o con funcién sis-
t6lica conservada (o diastélica) tipica de patologias tales como la miocardiopatia hipertréfica obstruchi-
va.

(tobla 5)
Coreedn gronds, dilstoda Pagpuaiio coneickad e, higertrofio conciniics
Froceitn e eaccitn bajo Fiagidn da ayeccidn normal ¢ allo
Galope 53 Gaolops 54
Aecincidn sttbbcn y dinsthlon por ecn Afectasian diastéloa
Trotamisntn bisn establacido Tredamianto res hian ashoblecicdo

Alteraciones neurohormonales y estructurales

Existen alteraciones neurohormonales y estructurales que provocan insuficiencia cardiaca y a su vez ésta
provoca alteraciones neurohormonales y estructurales.

(tabla 6)

Fetencidn de sol y aguo ¥ Frecarga 4 Gasto cordiooo Edemos, anasorco, congestién pulmonar

Visseomsrivgidn # Poscargo. Presidn arterial montenido # Gosto cardiozs, 4oorsume de energia

cordigen, musade galylors

¥ kmpulso cordiaes edrnérgico & Confroctilidod, #relajodan, &frec. Agritmins, 4+ de consuine de energio
Cardinen, $Grsto cardinns rardieca, muarte calular
. Hiperrfa de maka adaptoadn, apopiasis,
Acirercion del laclor da Warsosipeion, ¥ | lipseetrodio de odaplaciin

N limrociones AL mbccondrial, musrh
crecimiento celular & e . alferociones AL woondrial, muerde
Midmera de sarcémenas caduilar

# Gosio condinon
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Posibles mecanismos de la insuficiencia cardiaca

Pérdicla de miacitos
Hipartrofia de los miccitos restantes
Produccidn y utilizacian de energia
- Apore de oxinpena y enengia
- Utilizocién de sustratos y almacanomiants de enargio.
Mosa v luncidn mitecandrial
Remadelado ventricular
Proteinas contractiles

ATPasa de lo miosing o miofibrilor anormol

rdicos anomales

- Prafelnoz mioo?
- Sinfesis defectucsa de las proteinas
Fulta de vnifarmidad de lo contraceidn y le funcian
Activacién de los elementas confractiles
- Dietecios de lo membrana Na/K. ATF asa
Funcidn anarmal del refioulo sorcoplédsmica
Fumcitin receptora miocdrdica anomal
- Begulacion a la boja de los odrenorreceptores beta

wngcidn de los receotares Bl
F

- Disminucién de lo profeing Gs
- Aumento de o proteinag G1
SiEleme nensoss auldnamo
- Funcién o cinética anarmal d2 lo noradrenaling misctrdica
- Funcion anormal de los barorreceptores
Aumento dal crecirmenio de los ibeablostos miocdrdicns ¥ de la sintesis del |:|)||'|gr_:rg:
Tequicardia mantenida
Cambios por envejecimientao

Pisceldren

Diagnéstico de la insuficiencia cardiaca

El diagnéstico es dificil en muchas ocasiones. Es eminentemente ¢

inico, aunque apoyado en técnicas
radiolégicas y biogquimicas.

En la historia dinica buscaremos por la presencia de los siguientes sinfomas o signos tipicos:

- Ortopnea. Imposibilidad de mantener el decibito por aumentar la disnea.

- Disnea paroxistica nocturna. Pacientes que estando durmiendo se despiertan con la imperiosa nece-
sidad de levantarse para poder respirar.

- Tos nocturna.
- Edemas (ptes que se quejan de que no les caben los zapatos o el anillo).
- Disminucién del grado funcional.
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También se interrogard buscando posibles mecanismos efiopatogénicos:

- Abandono de la medicacién o diefa salada en pacientes con cardiopatia conocida.
- Toma de anfiinflamatorios en pacientes nefrépatas o cardidpatas.

- Dolor forécico.

- Palpitaciones.

- Historia de sangrado, sintomatologia hipertiroidea, etc.

En la exploracién buscare mos:

- Taquipnea y ortopnea (el paciente se niega a fumbarse).

- Aumento de la presién venosa yugular

- Hepatomegalia y reflujo hepatoyugular.

- En la auscultacién cardiaca, taquicardia, tercer ruido o galope.
- En la auscultacién pulmonar, presencia de crepitantes.

- Edemas en miembros inferiores.

Exploraciones complementarias:

- Radiografia de térax buscando:

- Lineas B de Kerley, redistribucién.
- Derrame pleural, engrosamiento cisuras, infilirado alveolar.
- Cardiomegalia.

- Andlig
- BNP o Probnp. Marcador sensible aunque no especifico de ICC. Se eleva siempre que se
“estiren” las fibras miocérdicas (ICC, DSVI, TEP, IAM). Anfe un paciente con disnea que fenga
el BNP normal permite excluir con un 90% de posibilidades que sea ICC. El resultado positi-
vo obliga a seguir explorando al paciente (similar al Dimero D en el diagnéstico del TEP)
- Hemograma: Buscar anemia como posible causa.
- Bioquimica: Buscar la creati-

nina y el BUN como posible
causa y para orientar la canti-

dad de diurético que se va a

. Insuficiencia
precisar. Cuanto mayor sea la
crgohmna, moyo_tr d(IDSIS de dl(;;- - Redistribucisn
rético se necesitard en cada - Derrame pleural
foma. . .

- Engrosamiento cisuras

Tombién es importante cpnTro— - Lineas B de Kerley
lar los iones Nay K. La hipona- - Infilirado alveolar

tfremia es un signo de mal pro-
néstico. El potasio es un ién
que se pierde con la orina dl
dar diuréticos de asa, por lo
que conviene conocer el nivel
basal para administrar suple-
mentos.

- ECG:
- Taquicardia sinusal
- FA u ofra arritmia répida que pueda ser la causa

- Signos de isquemia
- Signos de hipertrofia de VI
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Tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda

Se basa en asegurar una buena oxigenacion y en farmacos que disminuyan la precarga, la poscarga, y
si es necesario, que mejoren el inotropismo cardiaco.

- Vasodilatadores

Nitroglicerina intravenoso siempre que el paciente mantenga una TA estable (>100 mmHg de sist6-
lica).

IECAs. Se deben administrar tan pronto como sea posible, pero siempre cuando el paciente ya estd
estable hemodindmicamente. En general, tras las primeras 24-48h del episodio. Es muy importante
una adecuada fitulacién en pacientes con DSV severa.

Cloruro mérfico. Disminuye el estado adrenérgico, v la faquicardia subsecuente. Ademds es vasodi-
latador.

- Diuréticos

En la ICC aguda, el fdrmaco de eleccién es la furosemida intravenosa. Se debe administrar en bolos,
dosificdndola proporcionalmente a la creatinina (@ mayor creatinina mayor bolo). Siempre que se
administre furosemida se deberd tener en cuenta la necesidad de suplementos de potasio.

En caso de que fuera necesario, por el mal estado hemodindmica del paciente se pueden utilizar
inotrépicos como dopamina, dobutamina o levosimendan.

Para mantener una saturacién mayor de 95%. En caso de pacientes muy afectados que no puedan

mantener una buena saturacién a pesar de oxigeno al 100%, se puede utilizar CPAP o BIPAP (esta
Oltima indicada si existe acidosis).

Tratamiento ambulatorio de la inguficiencia cardiaca crénica

Todo paciente con insuficiencia cardiaca debe ser tratado primero de la causa que le provocéd la ICC
(anemia, hipertiroidismo, isquemia, efc). Ademds debe recibir:

IECAs. Tanta dosis como sea posible. Han demostrado mejorar la supervivencia en la ICC. En especial:
enalapril, captopril, ramipril, lisinopril. Es muy importante fitular lentamente la dosis, en especial en
pacientes con DSVl severa, y confrol de creatinina y potasio. Se acepta un aumento de la creatinina de
hasta el 20%.

Betablogueantes. Aumentan la supervivencia en la ICC por romper el estimulo adre nérgico. Muy impor-
tante en pacientes con DSVI severa o ptes isquémicos, asi como en la ICC diastélica (por ejemplo en FA
répida). También se deben fitular cautelosamente. Los fdrmacos de eleccidn son: el bisoprolol, el meto-
prolol y el carvedilol.

Espironolactona o eplerenona. Son antialdosteronémicos. Aumentan la supervivencia no por su efecto
diurético sino por su efecto antihormonal. Indicados en pacientes con episodio de ICC y DSV severa.
Se debe vigilar la funcién renal (sobre todo si el paciente tiene pautados IECAs, diuréticos, digoxina, etc
o es muy anciano).

Diurético. Se pueden utilizar diurético de asa vy fiazidas.
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La terapia de resincronizacién cardiaca y otras opciones terapéuticas

En pacientes con DSVI severa se ha apreciado, que juega un papel deferminante en su grado funcional
y en su prondstico de vida, no solo el descenso en la fraccion de eyeccion, sino la asincronia intraven-
tricular (los segmentos de cada uno de los ventriculos se contraen desfasados) e interventricular (los dos
ventriculos se despolarizan inhomogeneamente). La terapia de resincronizacién trata de corregir este
problema. Para ello, se debe colocar un marcapasos con dos cables. Uno se coloca en el dpex del ven-
triculo derecho, (cdmo es habitual en los pacientes portadores de marcapasos) y ofro en el seno coro-
nario, para esfimular el ventriculo izquierdo. De esta forma, ajustando los pardmetros de estimulacién
se consigue “resincronizar” el lafido cardiaco. Tienen indicaciéon de esta técnica los pacientes con dis-
funcién ventricular severa, grado funcional lI-IV (NYHA) y un QRS ancho, fundamentalmente bloqueo
de rama izquierda con QRS > de 120 ms. Estudios recientes han demostrado su potencial beneficio en
pacientes con QRS mas estrecho y probablememente en grado funcional II/IV (NYHA). Otros posibles
tratamientos son el transplante cardiaco en pacientes con DSVI severa irreversible menores de 65 afos.

| TERETETRITEFFErLIrE:

= =

\ seno coronario

Vb

VG___.._}'L_,*\___“-L_A

ventriculo derecho
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6. PARADA CARDIACA: MANIOBRAS DE REANIMACION CARDIOPULMONAR

Etiologia de la parada cardiorespiratoria

A continuacién sistematizamos las posibles causas precipifantes de una parada cardiorrespiratoria. En
este punto, pude revisarse las causas y mecanismos de muerte sUbita que se exponen en el capitulo 1
del presente modulo.

- Fibrilacién ventricular: isquemia miocdrdica (coronariopatia grave, IM agudo), ICC, miocardiopa-
tia dilatada o hipertréfica, miocarditis, enfermedad valvular, Sindromes de preexcitacion y QT pro-
longado

- Asistolia o bradicardia intensa.

- Disminucién intensa y brusca del volumen de expulsién del VI debida a: embolia pulmonar masi-
va, faponamiento cardiaco, estenosis aértica grave.

- Disminucién infensa y brusca del volumen intravascular: rotura de aneurisma aériica, aneurisma
disecante adrtico.

Asistole, asistolia y arritmias ventriculares malignas

- Asfstole. Ausencia de latido cardiaco.
- Asistolia. Insuficiencia ventricular o latido no eficoz.

- Arritmia ventricular maligna. Fibrilacién ventricular o taquicardia ventricular répida sincopal

Fact : imi i N

- Eibrilacién ventricular: Se presentard mds fécilmente en todo proceso que favorezca un fallo en la
uniformidad de la excitabilidad y refractariedad del miocardio, favoreciendo como consecuencia los
fendmenos de reentrada. En una situacién de uniformidad total es dificil que aparezca, pero existe
un perfodo de mayor riesgo : Periodo vulnerable del ciclo cardiaco - 30 mseg que preceden al vér-
tice de la onda T- Supone un estado de méxima situacién de asincronismo excitabilidad/refractarie-
dad. Este periodo a su vez puede no ser sincrénico en todas las células. Asi un miocardio enfermo

serd también mds vulnerable por la existencia de un mayor fraccionamiento del centro de excitacién.

- Iritabilidad ventricular subyacente: En condiciones experimentales se ha observado que para la
alteracién de la irritabilidad se precisa un estimulo elédrico muy alto, pero se ha apreciado un
umbral de vulnerabilidad més elevado en :

- Estenosis arferial coronaria.

- Reinstauraciéon del flujo tras oclusién : fenémenos de revascularizacién, reperfusion.
- Estimulacion del SNC.

- Estrés psicoldgico.

- Entrarian aqui también las situaciones de hipomagnesemia.

- Clara relacién con coronariopatia y aumenta con n® de vasos afectados.

- Infarto de miocardio:Cambios en la conduccién y refractariedad producidos por la necrosis y la
isquemia suponen un claro sustrato arrftmico : Cuando la necrosis afecta al nédulo S.A. o al siste-
ma de conduccién suelen presentarse cuadros de bradiarritmias, por el contrario en otras zonas pre-
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sentan més cuadros de fibrilacién. La incidencia de IAM asociado a muerte subita oscila entre el O y
el 39% segin diversos estudios. La deteccion del infarto aumenta con el tiempo transcurrido desde
la sinfomatologia premonitoria : 4% a los 30", 33% a la hora y 80% a las 24 horas. La Trombosis
coronaria aumenta con el fiempo transcurrido por lo que se ha llegado a ofirmar que puede tratar-
se de un fenémeno secundario al IAM en muchas ocasiones. Aumenta en los casos de bradiasisto-
lia. Parece que el 50% de los casos se localiza en coronaria derecha.

- Isguemia miocdrdica. Englobaria aquellas situaciones en las que sin producirse una necrosis del
tejido sf existirian ofros fenémenos derivados de un aporte insuficiente de oxigeno. Crea una situa-
cién de inestabilidad eléctrica y genera cambios en la membrana, alterando los fenémenos de repo-
larizacién.

Las principales situaciones de presentacion de isquemia son:

- Obstruccién coronaria.

- Isquemia miocdrdica transitoria : Diferencia oferta demanda por microtrombos, estrés, ejercicio fisi-
co, espasmo...

- Catecolaminas (lipolisis, liberacién de dcidos grasos que se unen a Mg, hipomagnesemia)
- Hipopotasemia.

- Estimulacion del SNC.

- Descarga elédrica.

Reanimacidn cardiopulmonar bdsica

Consiste en el tratamiento de un paciente con parada cardiorrespiratoria sin soporte farmacolégico,
hasta la llegada de un equipo médico, que permita la monitorizacién y con dotfacién estructural como
un desfibrilador.

Las medidas bésicas son:

1) Asegurar al rescatador y al paciente.

2) Evaluar al paciente y observar si responde: sacudirle suavemente por los hombros y preguntarle
en voz alta: 8Estd usted bien?.

3) A. Siresponde con lenguaje verbal o con movimientos se debe dejar en la posicién en la que se
encuentra para evitar posibles dafios, evalte la situacién y pida ayuda si es necesario. Revalore su
situacién con regularidad.

B. Sinoresponde. Lo primero es pedir ayuda. Colocar a la vidima sobre sus espalda y abra la via
aérea con la maniobra frente mentén.

4) Mantenga la apertura de la via aérea, mirar, escuchar y sentir, en busca de la respiracién normal
durante no mds de 10 segundos antes de decidir que no respira, observando los movimientos tord-
cicos, escuchando la salida de aire en la boca del paciente y sintiendo la salida de aire en su meji-
lla.
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5) A. Si el paciente tiene una respiracién normal:
a. Girar hasta la posicién lateral de seguridad.
b. Vaya a pedir ayuda, si no haido nadie y vuelva junto al paciente.
c. Compruebe regularmente que continGa respirando.
B. Si no respira:

a. Envie a alguien a por ayuda o vaya usted mismo si es necesario, regresando lo antes posi-
ble e inicie compresiones fordcicas.

b. Gire al paciente sobre la espalda si no estaba en esta posicién previamente.

c. Arrodillese a un lado del paciente desde el que pueda acceder sin moverse a la cabeza 'y
al térax.

d. Coloque el talén de la mano en el centro del térax.

e. Coloque la ofra mano sobre el talén ya apoyado, entrelazar los dedos y estirar los brazos
hasta estar perpendicular a la victima.

f. Con los brazos estirados comprima sobre el esternén hasta deprimirlo entre 4-5 cm.

g. Relaje la presién, sin perder el contacto con el esternédn y repita la compresién a una fre-
cuencia de 100 por minuto (algo menos de dos por segundo).

h. El tiempo de compresién y descompresién debe tener una relacién 1:1.

6) A._Combine las compresiones tordcicas con la ventilacién de rescate.
a. Combine compresiones torécicas y venfilaciones de rescate 30/2.
b. Reevalte la boca de la victima y extraiga cualquier cuerpo extrafo.
c. Revise la técnica de apertura de la via cérea.
d. No intente mds de dos veces la ventilaciéon para no interrumpir las compresiones torécicas.
e. ContinGe con compresiones ventilacién con una relacion 30:2.

—

Interrumpa las compresiones sélo para evaluar a la victima si esta comienza a respirar o se
mueve si no es asi no interrumpir las compresiones tordcicas.

g. Si hay mds de un reanimador presente infercambiarse en las maniobras cada 1-2 minutos
para prevenir la fatiga.

B. Se podrian usar solamente compresiones tordcicas sin ventilacién si no es capaz por reparo o
asco de redlizar respiraciones de rescate, en ese caso se realizan compresiones tordcicas a un
ritmo de 100 por minuto sin detenerse salvo que el paciente comience a respirar o se mueva.

7) Continuar la resucitacién hasta:
a. Recibir ayuda cualificada.
b. El paciente muestre signos de vida.
c. Usted se encuentre exhausto.

El uso del desfibrilador y el marcapasos externo y Manejo de fdrmacos en una parada cardiaca

Han de mantenerse las medidas de reanimacién cardiopulmonar bdsica hasta la llegada de un equipo
medico con capacidad para la realizacién de una reanimacién cardiopulmonar avanzada. Esta capaci-
dad estard determinada por la dotacién humana (formacion especializada) y t#cnica (monitor-desfibri-
lador, fdrmacos cardioactivos, efc). A confinuacién se expone a modo de diagrama de flujos las medi-
das de reanimacién cardiopulmona (RCP) avanzada en la parada cardiorespioratoria (PCR).
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(imagen 28)
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7. REHABILITACION DEL PACIENTE TRAS UN ATAQUE CARDIACO

Restablecimiento del paciente tras un sindrome coronario agudo

Tras la convalecencia del ataque cardiaco, comienza la fase de mantenimiento. Se inicia una vez que el
paciente se ha reincorporado a su trabajo o a sus labores habituales, generalmente unas 10 6 12 sema-
nas después del episodio agudo o la cirugia, para el paciente no complicado. Esta tiene una duracién
ilimitada, es decir, debe mantenerse durante el resto de la vida del paciente, por ello es también cono-
cida como rehabilitacién cardiaca prolongada o a largo plazo y es en esta fase donde mads se eviden-
cian las acciones de prevencion secundaria de la rehabilitacion de pacientes con enfermedades coro-
narias.

Por tanto, este largo periodo debe basarse primordialmente en la

- Correccién de los factores de riesgo coronario.

- Consolidacién de la modificacién de los hébitos de conducta alcanzada en la fase anterior y ten-
diente a alcanzar un mejor estilo de vida.

- Continuacién de la préctica de ejercicios fisicos y controles médicos periédicos de los pacientes.

Actividad fisica. Programas y tipos de gjercicio

Para alcanzar los valores maximos de capacidad fisica en pacientes cardiépatas se requieren periodos
de tiempo superiores al afo. En pacientes con un primer infarto cardiaco agudo no complicado, de
ambos sexos y de menos de 65 afios de edad, incorporados tempranamente a un programa de RC con
entrenamiento fisico supervisado, constatamos que la capacidad fisica méxima fue alcanzada a los 6
meses de evolucion, la cual fue mantenida a los 12 meses cuando los pacientes se mantuvieron adhe-
ridos al programa de ejercicios. En pacientes més jdvenes y con un tiempo mayorde evolucién del infar-
to cardiaco y mediante la aplicacién de un régimen de entrenamiento fisico de mayor intensidad, se han
encontrado incrementos significativos de la capacidad fisica ya a los 3 meses de incorporados al pro-
grama. Sin embargo, cuando se estudié separadamente a las mujeres infartadas, en casos de mds de
65 anos de edad u otros con disfuncién ventricular izquierda después del infarto, se ha observado que
la mayor capacidad fisica se obtuvo a los 12 meses de evolucién a pesar de aplicarse un programa de
rehabilitaciéon de disefio similar pero con una intensidad, duracién y tipo de ejercicios individualizados
para cada paciente.

Por lo antes expuesto consideramos que el momento de alcanzar la capacidad fisica méxima esté deter-
minado por las caracteristicas demogrdficas y clinicas del paciente asi como por la del programa de
entrenamiento fisico. Por parte del paciente, habrd que considerar, principalmente, su condicién funcio-
nal al inicio del programa, su sexo y edad, asi como la extensién y severidad de la enfermedad corona-
ria y el estado de la funcién del ventriculo izquierdo. En cuanto a las caracteristicas del régimen de entre-
namiento fisico habrd quetener en cuenta que a mds temprano inicio después del episodio agudo o la
cirugia o a mayor frecuencia, duracién e infensidad de los ejercicios, mds tempranamente se alcanzard
la capacidad fisica 6ptima, régimen que debe ser cumplido prolongadamente para mantener la capa-
cidad fisica en similares niveles. Los miembros del equipo de rehabilitacion ylos pacientes deben ser ins-
truidos en que una vez que se alcance la capacidad fisica considerada como éptima, no es necesario
incrementar progresivamente la intensidad del entrenamiento y que a partir de este momento sélo alcan-
zardn minimos incrementos de su capacidad funcional y que el objetivo principal ahora serd mantener
tales niveles de aptitud fisica. La incorporacién entonces al programa de diferentes actividades recreati-
vas o de juegos de participacién colectiva, no competitivos, como el baloncesto o voleibol, etc., hard
mds placenteras las sesiones de ejercicios y disminuird la tendencia al abandono del programa por parte
del paciente en esta fase prolongada de la RC.
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La prescripcién, supervision y disefio del programa de enfrenamiento fisico constituye la piedra angular
de la rehabilitacién fisica y de la adhesién prolongada de los pacientes a ella.

Los aspectos y principios fundamentales que deben cumplirse para obtener los efectos fisiolégicos favo-
rables deseados mediante la aplicacién de un programa de enfrenamiento fisico debidamente estructu-
rado, en pacientes cardidpatas, han sido ampliamente descritos. Por su implicacién en los regimenes
prolongados de ejercicios, resumimos a continuacién los mdés importantes principios a tener en cuenta:

Infensidad: Para alcanzar incrementos de la capacidad aerébica, la intensidad del ejercicio fisico debe
ser mantenida entre el 60y el 85 % de la capacidad funcional durante 15 a 60 min. Teniendo en cuen-
ta que la frecuencia cardiaca se correlaciona linealmente con el consumo méximo de oxigeno, ella se
utiliza como guia para deferminar la infensidad del ejercicio. Esta frecuencia cardiaca, conocida como
«pulso de entrenamiento», se determina mediante la prueba de esfuerzo y segin laférmula de Karvonen.

PE = (FC méxima alcanzada - FC basal) 0,6 a 0,8 + FC basal.
Donde: PE = pulso de enfrenamiento y FC = frecuencia cardiaca.

Como se observa en esta férmula, es imprescindible la determinacién de la frecuencia cardioca mdéxi-
ma durante el esfuerzo y en condiciones de reposo.

Oftro método ufilizado consiste en determinar durante una prueba de esfuerzo el 70 al 85 % de la fre-
cuencia cardfaca méxima alcanzada sin sintomas o signos de isquemia. La infensidad del entrenamien-
to también puede ser precisada mediante mediciones directas del consumo de oxigeno durante el ejer-
cicio o ufilizando la Escala de esfuerzo percibido de Borg que a pesar de ser una determinacién subje-
tiva es bastante reproducible y es muy utilizada en el entrenamiento fisico de pacientes con trasplante
cardiaco, con marcapasos implantado, etc., en los cuales estd ausente la respuesta fisiolégica de la fre-
cuencia cardiaca al ejercicio.

Los pacientes deben ser ensefiados a medirse la frecuencia cardiaca mediante la foma del pulso radial
o carotideo o el latido apexiano de manera que sean capaces de autorregularse la intensidad de ejer-
cicios cuando participan en programas prolongados de ejercicios fisicos sin supervisién. La escala de
Borg también puede ser 0til en este sentido.

Duracién: En general recomendamos sesiones de unos 45 min. de duracién, planificando 10 min. de
«calentamiento», 30 de ejercicios dindmicos de mayor intensidad y 5 de «enfriamiento». La duracién
generalmente recomendada para las sesiones de gjercicios durante la fase de rehabilitacién prolonga-
da oscila entre 20 y 60 min., conociendo que son necesarios 15 min. como minimo a la intensidad
necesaria para alcanzar el pulso de entrenamiento, para incrementar o mantener la capacidad funcio-
nal.

Menor tiempo e intensidad de ejercicios es probable que produzca menos beneficio y por encima de
ellos el beneficio incremental es menor y puede tener mayor riesgo de complicaciones. Hay una rela-
cién inversa entre infensidad y duraciéon: con menor intensidad de ejercicios debe ser mayor la duracién
requerida de las sesiones y viceversa.

Frecuencia: La frecuencia de ejercicios usualmente recomendada para pacientes coronarios es de 3a 5
sesiones por semana, variando con la intensidad y duracién del ejercicio empleado.

Una frecuencia de 3 veces por semana parece ideal para el paciente coronario incorporado a progra-
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mas ambulatorios de rehabilitacién en Fase Il

Tipo de ejercicio: El tipo de ejercicio mds utilizado en el entrenamiento fisico de pacientes cardiépatas
es el dindmico (isoténico), ritmico, repetitivo, con contraccién y relajacion altemativa de grandes grupos
musculares, produciendo movimiento corporal. Este tipo de entrenamiento produce un incremento del
consumo mdximo de oxigeno (VO2 mdx.) o componente aerébico de la capacidad funcional. Casi todos
los pacientes que participan en programas de Fase Il pueden realizar ejercicios dindmicos tales como
caminar, correr o trofar, pedalear en bicicleta mévil o estatica, remar, nadar, efc.

Los ejercicios isométricos o estdticos han sido tradicionalme nte contraindicados en pacientes coronarios,
sin embargo ya hoy en dia también estdn considerados en la rehabilitacion de tales casos pues se ha
comprobado que pueden ser seguros en programas debidamente supervisados y producen una mayor
potencia muscular, lo cual puede ser de utilidad para la realizacién de actividades laborales o recreati-
vas en la vida habitual del paciente.

Individualizacién : Un programa de entrenamiento fisico debe disefiarse teniendo en cuenta las caracte-
risticas individuales de cada paciente; asf serd imprescindible considerar su edad, sexo, severidad de la
enfermedad y de ofras posibles patologias asociadas, asi como su expectativa de vida. En este senfido
serd muy importante la aplicacién de métodos apropiados (clinicos, ergométricos, ecocardiogrdficos,
radioisotépicos, etc.) que precisen la estratificacion del riesgo del paciente. La individualizacion estd
estrechamente ligada a la determinacion del «pulso de entrenamiento», que determinard la intensidad
del ejercicio fisico que hay que aplicary cuyo método de obtencién ya hemos analizado. Todos estos
elementos dete rminardn la necesidad o duracion de la supervisién de las sesiones de ejercicios o de una
posible monitorizacién eledrocardiografica.

Es muy imporfante que el programa de entrenamiento fisico fenga en cuenta las caracteristicas, reque-
rimientos y preferencias individuales de los pacientes, lo que incluye un andlisis de sus necesidades labo-
rales o vocacionales de manera que se propicie una adherencia prolongada a la rehabilitacién

Cudndo empezar una vida normal: aspectos psicolégicos

Todos los pacientes con cualquier forma de cardiopatiaisquémica serdn candidatos potenciales de man-
tenerse adheridos a programas prolongados de RC, como medida importante de prevencién secunda-
ria. Ademds, puede ofrecérsele a casos con factores de riesgo coronario sin evidencia clinica de cardio-
patia isquémica, como medida de prevencién primaria; también a pacientes con hipertensién arterial u
otras cardiopatias adquiridas o congénitas, pues mediante el incremento de su capacidad funcional
podrdn también mejorar su calidad de vida y probablemente retardar la aparicién de la aterosclerosis
coronaria, disminuir su progresién o lograr su regresién, si ya estuviera presente.

Aunque en los primeros afios de la RC, ésta era considerada predominantemente para pacientes des-
pués del infarto cardiaco no complicado, muchos nuevos tipos de pacientes que eran antes arbitraria-
mente excluidos, representan actualmente grandes porcentajes de los casos que se rehabilitan en pro-
gramas de larga duracién debidamente estructurados. Tales incluyen pacientes coronarios de avanzada
edad, o los considerados de alto riesgo por presentar angina de pecho, isquemia miocdrdica, arritmias,
disfuncién de venfriculo izquierdo o insuficiencia cardiaca congestiva compensada. Para tales pacientes
se prescriben en general, regimenes supervisados de entrenamiento fisico de menor intensidad, mayor
duracién y en las sesiones iniciales es conveniente emplear monitorizacién electrocardiogréfica.

El desarrollo cientifico-técnico de las Gltimas décadas ha motivado que nuevas categorias de pacientes
se incorporen a programas de RC de larga duracién; entre ellos consideramos a los casos después de
la cirugia coronaria, angioplastia, trasplante cardiaco, miocardioplastia dindmica, o en aquéllos con
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marcapasos implantados, cada uno con sus paricularidades, pero que en general pueden ser incorpo-
rados a programas que cumplan los principios fundamentales del entrenamiento fisico en pacientes car-
didpatas.

lgual que en los pacientes de bajo riesgo y en aquéllos con buena capacidad funcional, todos estos nue-
vos fipos y categorias de pacientes deben ser instruidos en la mejor forma para que puedan autorregu-
larse de manera que se mantengan en programas de actividad fisica sistemdtica de por vida, con una
supervision minima o preferiblemente sin ella.

Durante la fase de manfenimiento los pacientes pueden ser seguidos mediante evaluaciones médicas
con infervalos de 3 a 6 meses y pruebas de esfuerzo evaluativas semestrales o anuales o con la frecuen-
cia que la condicién clinica del paciente lo requiera.

&Acudira un programa de rehabilitacién cardiaca?

La adherencia de los pacientes a los programas de prevencién secundaria a largo plazo representa un
factor clave en cuanto a su éxito. La adherencia puede ser definida como «el perfiodo de tiempo en el
cual el comportamiento de una persona coincide con la recomendacién médica o sanitaria (fratamien-
to con drogas, cumplimiento de dietas o de cambios en el estilo de vida, etc.)”.

El primer trabajo descriptivo que analizé la frecuencia de adherencia y abandono en los programas de
rehabilitacién con ejercicios fisicos en pacientes infartados fue el Estudio de Gotemburgo, en 1975. Este
estudio comprobé una elevada frecuencia de abandono de los programas de ejercicios, lo cual podia
comprometer los beneficios dlinicos o fisiolégicos de esta intervencién, que por esa época estaba sien-
do investigada detalladomente. Desde entonces el andlisis del concepto de adherencia ha crecido en
importancia en las investigaciones realizadas con fal fin y en consecuencia los investigadores han inten-
tado identificar caracteristicas de los pacientes cumplidores o no cumplidores y han estudiado y sugeri-
do métodos para mejorar la adherencia a los programas de RC, sobre todo en la fase de duracién pro-
longada.

Las caracteristicas de los pacientes coronarios mds consistentes asociadas con baja adherencia y por
consiguiente con altas cifras de abandono a los programas de RC son: fumadores, obreros u otros tra-
bajadores manuales, obesos, anginosos, poca mofivacién, poco apoyo de su cényuge y escasos hdbi-
tos de actividad fisica. Hay ofras caracteristicas dependientes del programa: poca comunicacién entre
los pacientes y el personal médico o paramédico, horarios, lejania del lugar, programas individuales o
de grupos, falta de realizacién de evaluaciones clinicas o ergométricas periédicas, etc.

La adherencia a RC sigue una curva negativa que expresa relativamente un mayor abandono inicial
seguido por una disminucién a medida que pasa el tiempo. De acuerdo con diversos estudios en pacien-
tes después de un infarto cardiaco, aproximadamente el 60 % al 70 % se mantienen adheridos a pro-
gramas supervisados en los primeros 6 meses; a los 12 meses puede variar desde el 10 % al 95 %, con
una media del 50 % al 60 %; a los 36 meses se reportan cifras del 30 % al 65 %. En un estudio de
seguimiento en pacientes con infarto cardiaco efectuado en nuestro Centro, a finales de la década de
los afios 80, encontramos una cifra de adherencia al programa supervisado de RC del 66 % a los 12
meses, aunque practicamente todos cumplian la rehabilitacién de forma no supervisada.

Aunque la adherencia a los programas de RC se mide en relacién con un perfodo de tiempo determi-
nado, la préctica sistemdticay permanente de estas medidas tendientes a modificar el comportamiento
del individuo en cuestién, induyendo el ejercicio fisico, debe constituir una norma en su estilo de vida,
tanto en el dmbito de la prevencién primaria como secundaria. Es con este propdsito que se ha preco-
nizado el empleo de los recursos ya existentes en la comunidad para la eje cucién de programas prolon-
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gados de RC y de ejercicios fisicos, asi como propiciarlaformacién de asociaciones o grupos de pacien-
tes con enfermedades cardiovasculares o con factores de riesgo coronario, como medida de prevencién
y rehabilitacion de larga duracion.

El control de los factores de riesgo cardiovascular

En la rehabilitacién cardiaca es bésico el control de los factores de riesgo que ya han sido estudiados
en capftulos iniciales del Modulo | del presente curso.

Es bdsico con control exquisito de la tensién arferial, la hipercolesterolemia y la diabetes, asi como el
abandono de t6xicos cardiacos como el alcohal y el tabaco. (Ver médulo 1).
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LOS ELEMENTOS ¥ NUMEROS BASICOS DE LA SALUD CARDIOVASCULAR
TEST DE EVALUACION - MODULO 2 -

USUARIO

NOMBRE

APELLIDOS

CENTRO DE TRABAJO

E-MAIL

Tache con una cruz la respuesta adecuada

1. Eltratamiento de alta de un paciente que ha sufrido un
IAM extenso, que cursé con ICC y DSVI severa, pero
ahora esta asintomatico, debe incluir todos los
siguientes excepto:

"] A. Betablogueantes, como carvedilol.
| B. Aspirina.
| C. IECASs, como captopril.
| D. Antagonista de calcio, como verapamil.

_| E. Estatinas como atorvastatina.

2. Paciente de 70 afos, diabético y fumador. Tras undolor
toracico opresivo, de 2 horas de evoluciéon continuo,
irradiado a espalda, con cortejo vegetativo, acude al
hospital todavia con dolor. La actitud correcta seria:

_|A Realizar un ECG urgente. Si ST elevado administrar
AAS, clopidogrel, heparina e indicar angioplastia pri-
maria o fibrinoliticos.

"] B. Realizar un ECG urgente. Si ST elevado administrar
AAS, clopidogrel, heparina e indicar cirugia urgente.

] C. Realizar un ECG urgente. Si ST elevado administrar
AAS, clopidogrel, heparina y esperarla seriaciéon
enzimatica.

"] D. Indicar un eco cardiograma urgente para descartar
que tenga un IAM.

"] E. Pautar un antagonista del calcio para tratar su
espasmo esofagico.

3. Un paciente EPOC en tratamiento con broncodilatadores,
con antecedentes de IAM anterior con FE 30%, acude
con disnea. EI BNP es normal. Seiale lo correcto:

JA- El paciente esta en ICC por lo que hay que pautar
diuréticos intravenosos-

J B. El paciente esta en ICC por lo que hay que pautar
diuréticos orales.

:I C. El paciente esta en ICC por lo que hay que pautar
suero salino iv.

"] D. El paciente tiene un IAM.

:I E. Lacausa de sudisneaes suproblema pulmonar.

4. Sobre el Pro BNP es falso:

|A. Se eleva enla ICC, DSVI, e infarto

J B. Si tras episodio de ICC, al quedar asintomatico el Pro
BNP es normal es un signo de buen prondstico.

:I C. Se puede elevar en toda la patologia que estire los
miocitos del ventriculo, incluso las del VD (como el
TEP).

"] D. Sirve para comprobar como va evolucionando un
cuadro de ICC.

_|E. Sinodisminuye en un paciente con disnea tras trata-
miento con diurético, es que no se trata de ICC.

5. Paciente de 70 anos, HTA, DM con una FE conocida del

40% por un IAM previo. Acude con ortopneay DPN, con
presencia de 3er ruido y disnea severa, con saturacion

de 02 del 60% a pesar del mascarillade 02 al 100%. FC
115 Ipm. Seniale lo correcto:

:IA. El paciente esta en ICC porlo que hay que pautar
diuréticos intravenosos.

__|B. El paciente esta en ICC por lo que hay que pautar
betabloqueante oral, porque aumenta la
supervivencia.

| C. El paciente estaen ICC por lo que lo prioritario es
darle IECAs, porque aumenta la supervivencia.

|D. El paciente esta deshidratado por lo que hay que
administrar suero salino iv.

J E. Se debe administrar antagonista del calcio para
frenar la FC.

Enviar test relleno a: Salud Digital S.L. - Calle Adolfo Pérez Esquivel, 3. Oficina 12. Edificio las Américas Ill - 28232 Las Rozas - Madrid
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Paciente de 70 anos, HTA, DM con una FE conocida del

35% por unlAM previo.
En el ECG: ritmo sinusal a 95 Ipm. Acude al hospital con

cuadro de ICC florida. Tras 4 dias de ingreso el paciente
esta listo para el alta, que deberia incluir todos los

siguientes por aumentar la supervivencia excepto:
A IECAs.
__ B. Betablogueantes.
~ C. Espironolactona.
D. Nitratos mas hidralacina.

E. Digoxina.

Paciente de 80 anos, HTA y dislipémico que acude a su
consulta con palpitaciones desde hace una semana.

Es ingresado con el diagnéstico de ICC precipitada por
FA. ECG:Taquicardia irregularmente irregular a 120 | pm,
QRS estrecho. Seiale la correcta:

A. Cardioversion electrica urgente del flutter auricular.
B. Cardioversion eléctrica urgente de la TV.
__C.Cardioversion eléctrica o farmacologica dentro de las
primeras 48 h de la FA.
: D. Frenarla faquicardia con betabloqueante.

—_ E. Frenar la taquicardia con amiodarona.

Paciente de 80 afios, HTA y dislipémico que acude a su
consulta con pal pitaciones desde hace una semana. Es
ingresado con el diagnéstico de ICC precipitada por FA.
Tras el ingreso el paciente queda eupneico y euvolémico
y se realiza cardioversion eléctrica quedando enritmo
sinusal. De los siguientes tratamientos al alta seiale la
correcta:

A. Paufardigoxina y acenocumarol durante 3 meses
luego pasar a AAS porriesgo de sangrado por ser
anciano.

B. Pautar AAS 300 mg durante 3 meses y luego
suspender.

C. No pautar antiagregacién ni anticoagulacién por ser de
bajo riesgo embolico.
D. Pautar amiodarona mas AAS.

" E. Pautar acenocumarol y mantener INR entre 2-2.5

Paciente de 80 anos, HTA mal controlado y diabético.
Para el tratamiento de su HTA elijo como primera opcion.

_ A IECA.

—_ B. Betabloqueante.

" C. Antagonista del calcio.
D. Alfablogueante

E. Diurético.

10. Paciente de 80 afios, HTA mal controlado y con

1.

12.

osteoporosis importante. Para el tratamiento de su HTA
elijo como primera opcion:

A. Diurético tipo tiacida.
B. Betabloqueante,

__ C.Diurético de asa.

—_ D.Affabloqueante.

: E. Antagonista del caldo tipo nifedipina.

Sefale la falsa sobre la pericarditis:

A. En la auscultacidén es tipico el roce, aunque no
siempre es audible.

B. Es tipica la elevacion del ST de concavidad inferior.

C. El dolor es tipico que cambie con los movimie ntos
respiratorios,

D. Es tipico el descenso del segmento PR en el ECG.

E. La causa mas frecuente es idiopatica

Paciente de 70 afos, hipertenso, sin otros factores de
riesgo CV. Acude a la consulta porque lleva 1 mes notan-
do dolor toracico opresivo cuando camina mas de una
hora, de intensidad ligera moderada, que cede solo, sin
medicacion tras 5 minutos de descanso. El ECG es
normal, y en el andlisis no hay elevacion enzimatica. Enel
momento en que usted lo ve se encuentra asintomatico.
Usted le indica una prueba de esfuerzo. Cual es lo
correcto:

: A. Si el paciente realiza una prueba de 5 minutos y para
por molestias en las rodillas, le indicara tratamiento
médico por ser una prueba positiva.

B. Si el paciente realiza una pruebade 5 minutos y para
por molestias centrotoracicas opresivos, cortejo y
alteraciones en ECG, que cede a los 2 minde parar
sin tratamiento. Mandar realizar cateterismo
coronario.

C. Si el paciente realiza una prueba de 5 minutos y para
por molestias centrotoracica opresiva, le indicara una
prueba de provocaciéon pues parece que el paciente
puede tener angina.

D. Si el paciente realiza una prueba de 5 minutos y se le
para por ECG con elevacion de ST, se le dara de alta
con tratamiento antisqué mico con aspirina y NTG sc.

E. Siel paciente realiza una prueba de 5 minutos y
durante la misma, la TAbaja, le dara de alta porque el
paciente tiene buen pronéstico por estar protegido
contrala TA.

Enviar test relleno a: Salud Digital S.L. - Calle Adolfo Pérez Esquivel, 3. Oficina 12. Edificio las Américas Ill - 28232 Las Rozas - Madrid

66



