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CONCEPTO DE PROBABILIDAD PREVIA

La historia clínica y la exploración física
deberían permitir al clínico determinar la pro-
babilidad previa de cardiopatía, esto es, la
probabilidad de que los síntomas referidos
por el paciente sean resultado de una enfer-
medad cardíaca. Una meta razonable es esta-
blecer si un paciente tiene un riesgo «bajo»,
«moderado» o «alto» de padecer una cardio-
patía. Una demostración de estos principios
en medicina clínica es la evaluación de pa-
cientes con dolor torácico, en los que la capa-
cidad de las pruebas de esfuerzo cardíaco
para establecer un diagnóstico preciso de car-
diopatía coronaria (CC) depende de la proba-
bilidad previa de enfermedad. En pacientes
con riesgo muy bajo de CC este tipo de prue-
ba generaría un gran número de falsos positi-
vos en los resultados. Dado que el 15% o me-
nos de las pruebas de esfuerzo da resultado
positivo en individuos sin CC, el uso de este
recurso en una población con bajo riesgo pue-
de dar lugar a una proporción equivocada de
falsos positivos:verdaderos positivos y a la
práctica de cateterismos cardíacos innecesa-
rios. Por el contrario, en pacientes con riesgo
muy elevado de CC basado en hallazgos clí-
nicos, la prueba de esfuerzo puede generar
falsos negativos, un resultado igualmente in-
deseable porque tanto los pacientes con una
enfermedad arterial coronaria (EAC) impor-
tante como sus médicos pueden verse falsa-

mente inducidos a pensar que no es necesario
realizar más evaluaciones o establecer un tra-
tamiento.

Cada vez se pone mayor énfasis en la cuan-
tificación de la probabilidad previa hasta un
grado aún mayor mediante la utilización de
diversos modelos matemáticos. Sin duda es
un enfoque útil en lo que a impartir formación
se refiere y puede ser clínicamente factible en
algunas enfermedades. Sin embargo, para la
mayoría de los pacientes con sospecha de en-
fermedad cardíaca, la clasificación en riesgo
bajo, mediano o alto es apropiada, reproduci-
ble y factible en una situación de sobrecarga
asistencial. Por tanto, obtener la historia clíni-
ca y realizar la exploración física son pasos cla-
ve antes de proceder a la práctica de otras
pruebas con objeto de reducir al mínimo el uso
de procedimientos diagnósticos inapropiados.

HISTORIA CLÍNICA

Los clínicos que llevan a cabo una cuidado-
sa valoración de la historia del paciente tienen
a su disposición un considerable volumen de
información. Los componentes clave son la va-
loración de la molestia principal; un cuidado-
so interrogatorio acerca de síntomas, a menu-
do sutiles, que pueden ayudar a definir la
dolencia principal, y la determinación de otros
factores que contribuyen a categorizar la pro-
babilidad de enfermedad. Los principales sín-
tomas de pacientes con problemas cardíacos

Capítulo 1

Historia clínica y exploración física
Marschall S. Runge y E. Magnus Ohman

La habilidad para determinar si una enfermedad está presente o ausente –y cómo debería ser
tratada– es la meta última para los clínicos que evalúan a pacientes en los que se sospecha una
enfermedad cardíaca. A pesar del importante número de pruebas diagnósticas disponibles, és-
tas nunca serán más importantes que una cuidadosa historia clínica y exploración física. Selec-
cionar las pruebas apropiadas y la terapéutica más adecuada para cada paciente sólo se puede
conseguir estableciendo la probabilidad previa de enfermedad, basada en una habilidosa rea-
lización de la historia clínica y la exploración física. Las oportunidades para errar en estos jui-
cios son abundantes. No es adecuado tratar de identificar a pacientes con riesgo coronario
usando una amplia e inespecífica batería de exámenes de laboratorio y pruebas no invasivas en
lugar de obtener una adecuada historia clínica y exploración física. Hay libros enteros dedica-
dos a esta cuestión; este capítulo se centra específicamente en las características de la historia
clínica y la exploración física cardiovascular que ayudan a determinar la presencia o ausencia
de enfermedad coronaria.
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son malestar torácico, disnea, palpitaciones 
y síncope o presíncope.

Malestar torácico

A menudo constituye un desafío determi-
nar si el malestar torácico es de causa cardía-
ca. La causa más habitual de malestar toráci-
co es la isquemia miocárdica, que provoca
angor pectoris. Hay muchas causas de angi-
na, y el diagnóstico diferencial del malestar
torácico es amplio (tabla 1-1). La angina que
es reproducible y constante en frecuencia e
intensidad a menudo se denomina angina es-
table. Para el propósito de este capítulo, la an-
gina estable es un cuadro que se establece
cuando hay CC y el flujo sanguíneo coronario
no puede aumentarse para responder al in-
cremento de la demanda por parte del mio-
cardio. Sin embargo, como analizaremos en
los capítulos 7 y 9, hay muchas causas de is-
quemia miocárdica, entre ellas la estenosis ar-
terial coronaria y la disfunción endotelial, la
cual provoca una reducción de la capacidad
vasodilatadora.

Una descripción del malestar torácico pue-
de ayudar a establecer si el dolor se debe a
angina o es de otro origen. En primer lugar es
esencial una descripción de la calidad y loca-
lización del malestar (fig. 1-1). El malestar to-
rácico a causa de isquemia miocárdica puede
describirse como dolor, opresión o constric-
ción, pesadez, o simplemente una sensación
desagradable y difícil de describir. El males-
tar puede estar localizado en la zona media
del tórax o en el área epigástrica, o bien en
áreas afines como el brazo izquierdo, ambos
brazos, el lado izquierdo de la mandíbula o la
espalda. La irradiación del malestar torácico
a cualquiera de estas áreas incrementa la po-
sibilidad de que se trate de una angina. En se-
gundo lugar, es importante la duración, por-
que el malestar debido a causas cardíacas por
lo general dura minutos. Por tanto, un dolor
de muy corta duración («segundos» o «unos
momentos»), independientemente de si se
asemeja o no al de la angina, es menos proba-
ble que sea de origen cardíaco. Asimismo, el
dolor que dura horas o que aparece en reite-
radas ocasiones, en ausencia de datos objeti-
vos de infarto de miocardio (IM), no es pro-
bable que sea de origen coronario. En tercer
lugar, habría que considerar la presencia de
signos acompañantes. El malestar torácico
puede ir acompañado de otros síntomas
(como disnea, diaforesis o náuseas), cualquie-
ra de los cuales incrementa la probabilidad
que el dolor sea de origen cardíaco. Sin em-

bargo, la presencia de síntomas acompañan-
tes no necesariamente define el malestar
como angina. Además, se deberían evaluar
otros factores que precipitan o alivian el ma-
lestar. La angina se produce típicamente du-
rante el esfuerzo físico, el estrés emocional o
en otras circunstancias en que existe un incre-
mento de la demanda de oxígeno por el mio-
cardio. Cuando el ejercicio precipita el males-
tar torácico y éste se alivia después de la
cesación de aquél, se puede dar por confir-
mado el diagnóstico de angina. La nitroglice-
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ATabla 1-1
Diagnóstico diferencial del malestar torácico

Cardiovascular

Isquemia
• Arterosclerosis coronaria (angina de pecho).

Enfermedad coronaria estable
• Síndrome coronario inestable
• Estenosis aórtica
• Miocardiopatía hipertrófica
• Insuficiencia aórtica
• Insuficiencia mitral
• Hipertensión sistémica grave
• Hipertensión ventricular derecha/pulmonar grave
• Hipoxia/anemia intensa

No isquémica
• Disección aórtica
• Pericarditis
• Síndrome de prolapso de la válvula mitral:

disfunción autonómica

Gastrointestinal

• Reflujo gastroesofágico (RGE)
• Espasmo esofágico
• Rotura esofágica
• Hernia de hiato
• Colecistitis

Pulmonar

• Embolismo pulmonar
• Neumotórax
• Neumonía
• EPOC
• Pleuresía

Neuromusculosquelética

• Síndrome del orificio de salida torácico
• Enfermedad vascular degenerativa del cuello o de

la columna dorsal
• Costocondritis
• Herpes zóster

Psicógena

• Ansiedad
• Depresión
• Psicosis cardíaca
• Simulación

booksmedicos.org



rina sublingual también alivia la angina, ge-
neralmente durante unos minutos. El alivio
instantáneo o después de largos períodos re-
duce la probabilidad de que se trate de una
angina. 

Aunque el antecedente de práctica de ejer-
cicio es importante en la evaluación del ries-

go de CC, pueden presentarse, especialmente
en personas sedentarias, síntomas similares a
los de la angina que no están relacionados
con el esfuerzo, entre ellos la angina pospran-
dial y nocturna o la angina que aparece cuan-
do la persona está en reposo. Como describi-
remos aquí, la angina de reposo o angina
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Principalmente
retroesternal 
e intenso

Lo más habitual es que se 
irradie al hombro izquierdo 
y/o hacia el lado ulnar del 
brazo y de la mano izquierdos

Puede también irradiarse 
al cuello, mandíbula, dientes, 
espalda, abdomen o mano 
derecha

Descripciones 
habituales 
del dolor

Otras 
manifestaciones 
de isquemia 
miocárdica

Compresión Constricción Aplastamiento o presión

Miedo
Perspiración

Falta de 
aliento Náuseas, 

vómitos

Debilidad, colapso, coma

Figura 1-1. Dolor debido a isquemia miocárdica.
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inicial o de comienzo reciente connota una fisio-
logía diferente a la de la angina inducida por
el ejercicio. La angina también puede apare-
cer en personas con EAC establecida e incre-
mento de la demanda de oxígeno por parte
del miocardio debido a anemia, hipertiroidis-
mo o afecciones similares (tabla 1-2). La angi-
na que ocurre en reposo o ante mínimos es-
fuerzos puede denotar una fisiopatología
diferente que implique agregación plaqueta-
ria y clínicamente se denomina angina ines-
table o síndrome coronario agudo (v. cap. 8).

Los pacientes con cardiopatía cardíaca no
necesariamente presentan dolor torácico en
todos los casos. Equivalentes de angina son
la disnea durante el esfuerzo, el malestar ab-
dominal, la fatiga o la menor tolerancia al
ejercicio. El médico debe prestar atención a
estos síntomas y preguntar acerca de ellos.
Con frecuencia, un familiar del paciente o el
cónyuge notan sutiles cambios en la resisten-
cia del paciente o que el individuo no lleva a
cabo funciones que requieren un notable es-
fuerzo físico. Algunas veces el paciente pue-
de ser incapaz de identificar por sí mismo los
síntomas debido a su comorbilidad. Por
ejemplo, puede que no haya síntomas de is-
quemia miocárdica en pacientes con enfer-
medad vascular periférica grave, quienes
presentan claudicación limitante. Se debería
estar también atento a síntomas sutiles o au-
sentes en individuos con diabetes mellitus
(incluyendo los tipos I y II de esta enferme-
dad), un «riesgo coronario equivalente», tal
como es definido en la tabla de riesgo de Fra-
mingham.

Al considerar la probabilidad de que un
paciente con malestar torácico o alguna de las
variantes antes mencionadas tenga una CC,
es importante evaluar el perfil de riesgo car-
díaco. El estudio de Framingham fue el pri-
mero que categorizó los factores de riesgo
cardíaco. Aunque desde hace tiempo los clí-
nicos consideran que estos factores son im-
portantes, es su cuantificación la que ha ido
cobrando progresivamente importancia. Los
factores de riesgo cardíaco determinados por
el estudio de Framingham son el hábito tabá-
quico, la diabetes mellitus, la hipertensión o
la hipercolesterolemia, una historia familiar
de CC (IM, muerte cardíaca súbita y familia-
res en primer grado a quienes se haya practi-
cado una intervención de revascularización
coronaria), edad y sexo (masculino). Aunque
se ha intentado categorizar estos factores de
riesgo, todos son importantes; quizás el fac-
tor individual independiente más importante
sea la diabetes mellitus. A partir de aquí se ha

elaborado una lista más amplia de predicto-
res potenciales de riesgo cardíaco (tabla 1-3).
Un modelo excelente y fácil de usar para pre-
decir el riesgo cardíaco es la tabla de riesgo
de Framingham, tal como quedó establecido
en las directrices del Adult Treatment Panel
III (ATP III).

Los síntomas sugestivos de enfermedad
vascular merecen una atención especial. La
enfermedad vascular periférica puede en-
mascarar una CC porque quizás quienes la
padecen no sean capaces de realizar suficien-
te ejercicio para provocar una angina. Ante-
cedentes de ictus, de accidente isquémico
transitorio o de ateroembolismo en cualquier
punto del sistema circulatorio son, en princi-
pio, evidencia de enfermedad vascular im-
portante. La disfunción sexual en el hombre
es una forma de presentación poco frecuente
de enfermedad vascular periférica. También
se debería prestar atención a la presencia de
síntomas de tipo Raynaud, pues son sugesti-
vos de un tono y función vascular anormales
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ATabla 1-2
Afecciones que dan lugar a un incremento
de la demanda de oxígeno por parte del
miocardio

• Hipertiroidismo
• Taquicardia de etiología diversa 
• Hipertensión
• Embolismo pulmonar
• Embarazo
• Causas psicógenas
• Estimulación del sistema nervioso central
• Ejercicio
• Estrés psicológico
• Fiebre

Tabla 1-3 
Factores de riesgo cardíaco

• Diabetes
• Hábito tabáquico
• Presión arterial elevada
• Colesterol elevado
• Hiperlipemia
• Sedentarismo
• Dieta alta en grasas
• Estrés
• Síndrome metabólico
• Historia familiar de CC (antecedentes de IM, muerte

cardíaca súbita y familiares de primer grado que se
han sometido a una intervención de
revascularización coronaria)

• Edad
• Sexo masculino

CC, cardiopatía coronaria; IM, infarto de miocardio.
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e incrementan el riesgo de padecer una car-
diopatía coronaria.

Determinar si el paciente presenta una an-
gina estable o inestable es tan importante
como establecer el diagnóstico de angina. La
angina estable es importante a efectos de eva-
luación y tratamiento, pero no requiere una
intervención urgente. El diagnóstico de angi-
na inestable, o síndrome coronario agudo,
conlleva un riesgo significativo de IM o de
muerte en el futuro inmediato. Los tipos de
síntomas que refieren los pacientes con angi-
na estable o inestable difieren poco, y los fac-
tores de riesgo en ambos casos son idénticos.
En efecto, la intensidad de los síntomas no es
necesariamente mayor en pacientes con angi-
na inestable, de la misma forma que la ausen-
cia de malestar torácico no descarta la exis-
tencia de CC. La importancia de la distinción
entre síndrome coronario estable e inestable
estriba en si el comienzo es nuevo o reciente
y/o progresivo. La presentación inicial de an-
gina es, por definición, una angina inestable,
aunque en muchos casos esto puede repre-
sentar simplemente el primer episodio reco-
nocible de angina. En los pacientes con angi-
na inestable, el riesgo de IM en el futuro
cercano está notablemente incrementado. De
igual forma, cuando el paciente experimenta
angina ante esfuerzos de baja intensidad o
cuando la angina de esfuerzo ha comenzado
en reposo, nos encontramos ante una urgen-
cia que requiere tratamiento inmediato. En
los capítulos 7 y 8 se expone el tratamiento de
la angina estable y del síndrome coronario
agudo. La clasificación funcional de angina
pectoris de la Canadian Cardiovascular So-
ciety es una guía útil para la evaluación dia-
ria del paciente (tabla 1-4); es rápida y preci-
sa a la hora de clasificar a los pacientes de
acuerdo con su tipo de síntomas y puede uti-
lizarse a efectos de seguimiento. La clase IV
describe un típico paciente con síndrome co-
ronario agudo.

Por último, es importante distinguir a los
pacientes cuyo malestar torácico es de origen
no coronario de los que tienen CC. Los pa-
cientes con enfermedad por reflujo gastroeso-
fágico (RGE) a menudo presentan síntomas
que son indistinguibles de los de la angina.
En numerosos estudios, el RGE es el diagnós-
tico más frecuente en pacientes sometidos a
pruebas diagnósticas por angina y en los que
no se demuestra CC. Las características del
dolor pueden ser idénticas. Dado que el ejer-
cicio puede incrementar la presión intraabdo-
minal, el RGE puede verse exacerbado por el
ejercicio, especialmente después de las comi-

das. Los síntomas del RGE también pueden
aliviarse con la administración de nitroglice-
rina sublingual. El RGE también puede hacer
que el paciente se despierte de madrugada
(como puede suceder en la angina inestable),
pero el despertar tiende a producirse 2-4 h
después de ir a dormir y no 1-2 h antes de le-
vantarse, como ocurre en la angina inestable.
Otras causas de dolor similar al de la angina
(tabla 1-1) pueden ser benignas o sugerir
otros síndromes de alto riesgo, como una di-
sección aórtica. Muchos de estos «imitadores
coronarios» pueden descartarse por la histo-
ria clínica, pero otros, como la estenosis val-
vular aórtica, pueden confirmarse o descar-
tarse mediante la exploración física. El ob-
jetivo de la historia clínica es alertar al médi-
co acerca de entidades que pueden confir-
marse o descartarse mediante la exploración
física, o que requieren además la práctica de
otras pruebas diagnósticas.

Disnea, edema y ascitis

La disnea puede acompañar a la angina de
pecho o ser su equivalente. La disnea tam-
bién puede reflejar una insuficiencia cardíaca
congestiva (ICC) u obedecer a causas no car-
díacas. La clave para establecer la etiología de
la disnea es realizar una buena historia clíni-
ca y confirmar los hallazgos mediante una ex-
ploración física bien dirigida.
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Clasificación de la angina de pecho 
de la Canadian Cardiovascular Society

I La actividad física habitual, por ejemplo, caminar
o subir escaleras, no causa angina; la angina se
produce tras ejercicio vigoroso, rápido o
prolongado, o tras actividades recreativas

II Ligera limitación para realizar las actividades
ordinarias; por ejemplo, la angina ocurre al
caminar o subir escaleras después de las comidas,
con frío, con el viento, en situación de estrés
emocional o sólo a las pocas horas después de
despertar, cuando se camina más de dos bloques
en llano, o subiendo más de un piso de escaleras
a paso normal y en condiciones normales

III Acusada limitación para realizar actividades
normales; p. ej., la angina ocurre al caminar uno
o dos bloques en llano o al subir un piso de
escaleras a paso normal en condiciones normales

IV Incapacidad para llevar a cabo cualquier
actividad física sin malestar; el síndrome anginoso
puede aparecer en reposo

De Campeau L. Grading of angina pectoris. Circulation 1976;
54: 522.

booksmedicos.org



La disnea de esfuerzo que desaparece rápi-
damente en reposo o con la administración
de nitroglicerina puede deberse a isquemia
miocárdica. Es importante determinar qué
grado de actividad es necesario para provo-
car la disnea, la reproducibilidad de estos sín-
tomas y el tiempo de recuperación. Al igual
que en el caso de la angina, la disnea que re-
meda la angina o un síntoma acompañante
tiende a darse ante una derterminada carga
de trabajo o grado de estrés. Es menos proba-
ble que la disnea que un día aparece tras pe-
queños esfuerzos y otro tras esfuerzos vigo-
rosos sea un equivalente de la angina.

En pacientes con ICC, la disnea refleja dis-
función ventricular izquierda (VI) (fig. 1-2).
Aunque lo más frecuente es que la causa de
disnea sea una disfunción sistólica VI, aquélla
también ocurre en individuos con función sis-
tólica VI conservada y disfunción diastólica
grave. Sin embargo, estas dos entidades se
presentan de manera diferente y la explora-
ción física permite distinguirlas. En presencia
de disfunción sistólica VI, la disnea tiende a
empeorar gradualmente y su exacerbación es
más variable que la de la disnea de esfuerzo
debida a isquemia miocárdica, aunque ambas
se deben a fluctuaciones en el volumen de la
arteria pulmonar y en la presión de llenado de
la aurícula izquierda. Típicamente, los pacien-
tes con disfunción sistólica VI no se recuperan
de inmediato después de la cesación del ejerci-
cio o de la administración de nitroglicerina
sublingual, y la disnea puede persistir duran-
te períodos prolongados. La ortopnea, que es la
disnea que aparece en decúbito, o la disnea pa-
roxística nocturna refuerzan la hipótesis diag-
nóstica de una disfunción sistólica VI. Los pa-
cientes con disfunción diastólica VI tienden a
presentar de forma abrupta una disnea inten-
sa que se resuelve más rápidamente en res-
puesta al tratamiento con diuréticos que la dis-
nea causada por disfunción sistólica VI. La
clasificación de la New York Heart Associa-
tion (NYHA) de la ICC (tabla 1-5) es extrema-
damente útil para el seguimiento de pacientes
con ICC; constituye un medio simple y rápido
para una evaluación longitudinal. Esta clasifi-
cación también guarda una buena correlación
con el pronóstico. Los pacientes en clase fun-
cional I de la NYHA corren un bajo riesgo de
tener que ingresar en el hospital o de fallecer
durante los años siguientes. Por el contrario, la
tasa de mortalidad anual en los pacientes en
clase funcional IV de la NYHA supera el 30%.

Como ocurre con malestar torácico, el diag-
nóstico diferencial de disnea es amplio y abar-
ca causas cardíacas y no cardíacas (tabla 1-6).

Las cardiopatías congénitas, con o sin hiper-
tensión pulmonar, pueden causar disnea de
esfuerzo. En pacientes con un cortocircuito
extra o intracardíaco importante e hiperten-
sión pulmonar irreversible (síndrome de Ei-
senmenger) aparece disnea ante mínimos 
esfuerzos y a menudo en reposo. También
puede haber disnea debido a una valvulopa-
tía cardíaca adquirida, habitualmente una es-
tenosis o una insuficiencia valvular aórtica o
mitral. Todas estas causas deberían distin-
guirse fácilmente de la CC o de la ICC me-
diante la exploración física. También se ha de
considerar como causa de disnea una enfer-
medad pulmonar primaria, entre las que las
más frecuentes son la enfermedad pulmonar
obstructiva crónica (EPOC) y la enfermedad
reactiva de la vía aérea (asma). Una vez más,
una cuidadosa historia de los factores de ries-
go asociados a estas entidades (p. ej., hábito
de fumar, exposición industrial, alergenos) y
una exploración física cuidadosa deberían
permitir distinguir la disnea de causa pulmo-
nar primaria de la debida a CC o ICC.

El edema periférico y la ascitis son hallaz-
gos compatibles con una insuficiencia ventri-
cular derecha (VD). Estos hallazgos se inclu-
yen en la historia porque pueden ser parte de
la presentación. Aunque los pacientes a me-
nudo hacen referencia a un edema periférico,
con un cuidadoso interrogatorio también po-
dría identificarse un incremento de la circun-
ferencia abdominal compatible con ascitis.
Algunos interrogantes que deben aclararse
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Tabla 1-5
Clasificación de la ICC de la New York Heart
Association

Clase I Pacientes sin limitación para realizar
actividades; no presentan síntomas tras
realizar una actividad ordinaria

Clase II Pacientes con una moderada limitación para
realizar actividades; no experimentan
malestar en reposo o ante un ejercicio suave

Clase III Pacientes con acusada limitación para
realizar actividades; únicamente no
experimentan malestar cuando están en
reposo

Clase IV Pacientes que deben permanecer en
completo reposo, confinados a una cama o
una silla; cualquier actividad física les
provoca malestar y los síntomas aparecen en
reposo

De Criteria Committee of the New York Heart Association. Di-
seases of the Heart and Blood Vessels: Nomenclature and Cri-
teria for Diagnosis. Boston: Brown, 1964.
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acerca del edema de miembros inferiores son
si el edema es simétrico (un edema unilateral
sugiere otro diagnóstico) y si mejora o se re-
suelve elevando la extremidad. El hecho de
que no se resuelva durante la noche hace im-
probable que la causa sea una insuficiencia
VD. Además, si hay edema periférico y asci-
tis, es importante hacerse preguntas para 
determinar la presencia de anemia, hipopro-
teinemia u otras causas. El diagnóstico dife-
rencial de edema es amplio y queda fuera del
propósito de este capítulo.

Palpitaciones y síncope

Es normal tener conciencia de los latidos
cardíacos inmediatamente después de un es-
fuerzo o de un episodio de estrés emocional.
Cuando hablamos de palpitaciones nos referi-
mos a que la persona tiene una mayor con-

ciencia de los latidos del corazón. Los pacien-
tes se refieren a ellas de diferentes maneras:
«palpitaciones o carreras del corazón», el sen-
timiento de que su corazón está «saltando» o
«golpes fuertes» en su pecho, la sensación de
«latidos irregulares» del corazón o «acelera-
dos» y otras muchas. El que las palpitaciones
hayan tenido su inicio durante o inmediata-
mente después del esfuerzo y no en otro mo-
mento incrementa la preocupación por el he-
cho de que estas sensaciones se deban a una
ectopia ventricular asociada a isquemia mio-
cárdica. Es más difícil valorar el significado
de las palpitaciones que aparecen en otras
circunstancias. En cualquier momento puede
aparecer una ectopia supraventricular y ven-
tricular, y puede ser benigna o mórbida.
Como se expondrá en los capítulos 20, 22 y
23, la ectopia ventricular es preocupante en
pacientes con historia de IM o miocardiopa-
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Puede haber cianosis 
labial y del lecho
ungueal si el paciente 
está hipóxico

La auscultación del tórax revela 
estertores y derrames pleurales 
bilaterales (cuando la ICC es 
crónica)

La auscultación cardíaca en busca de un 
tercer sonido cardíaco (S3) y de soplos 
debería llevarse a cabo en las posiciones 
estándar, entre ellas con el paciente sentado 
hacia delante

Los pacientes con 
insuficiencia cardíaca 
izquierda pueden sentir 
malestar al estar 
acostados

S3S2Soplo
sistólico

S1

Figura 1-2. Exploración física. Insuficiencia cardíaca izquierda.
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tía. Si el médico no dispone de esta informa-
ción, debería preocuparse si las palpitaciones
van acompañadas de mareos o presíncope.

Por lo general, el síncope indica que hay
un mayor riesgo de muerte súbita cardíaca y
de ordinario es el resultado de una afección
cardiovascular y de arritmias. Si el paciente
acude a consulta quejándose de un episodio
de síncope, debería ser ingresado para reali-
zarle una valoración más detallada. En apro-
ximadamente el 85% de los pacientes la cau-
sa del síncope es cardiovascular. En pacientes
con síncope hay que valorar si tienen una CC,
una miocardiopatía o una cardiopatía congé-
nita o valvular. Además, una causa de sínco-
pe relativamente frecuente e importante son
las afecciones neurocardiogénicas. En la tabla
1-7 se expone el diagnóstico diferencial del
síncope. De entrada es crucial determinar si
el síncope realmente ocurrió. A este respecto
pueden ser muy útiles un testigo del episodio
y la información recogida durante un período
de intervención. Además, en un verdadero
síncope, son frecuentes los daños relaciona-
dos con la pérdida súbita del conocimiento.

Sin embargo, puede que un individuo que
dice haber sufrido síncopes recurrentes (ates-
tiguados o no) pero que nunca se ha herido
realmente no los haya padecido. Esto no sig-
nifica que haya que reducir la preocupación
por la existencia de una enfermedad subya-
cente grave, sino que hay que evaluar de in-
mediato los síntomas de síncope, porque de-
saparecen rápidamente.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Obtener la historia clínica del paciente an-
tes de realizar la exploración física ofrece di-
versas ventajas. En primer lugar, la informa-
ción que obtiene a través de la historia clínica
induce al clínico a prestar atención especial a
determinados aspectos de la exploración físi-
ca. Por ejemplo, una historia compatible con
CC obliga a explorar cuidadosamente los sig-
nos de enfermedad vascular. Una historia su-
gestiva de ICC debería inducir al clínico a
prestar particular atención a la presencia de
un tercer sonido cardíaco. En segundo lugar,
la historia clínica permite al médico establecer
una relación de empatía con el paciente y ase-
gurarle que está preocupado por su bienestar
y que la exploración física es importante para
una evaluación completa. Teniendo esto en
cuenta, no debería subestimarse el valor tera-
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ATabla 1-6
Diagnóstico diferencial de la disnea

Pulmonar

• Enfermedad reactiva de las vías aéreas
• EPOC
• Enfisema
• Edema pulmonar
• Hipertensión pulmonar
• Rechazo a un trasplante de pulmón
• Infecciones
• Enfermedad pulmonar intersticial
• Enfermedad pleural
• Embolismo pulmonar
• Insuficiencia de los músculos respiratorios
• Intolerancia al ejercicio

Cardíaca

• Cardiopatía isquémica/angina de pecho
• Insuficiencia cardíaca derecha
• Estenosis o insuficiencia aórtica
• Arritmias
• Miocardiopatía dilatada
• Miocardiopatía hipertrófica
• ICC
• Estenosis o insuficiencia mitral
• Anomalías del mediastino
• Tuberculosis pericárdica
• Transposición de las grandes arterias

Otras

• Reacción a transfusión sanguínea
• Sarampión

Tabla 1-7
Causas de síncope

Cardiogénicas

Mecánicas
• Obstrucción del tracto de salida
• Hipertensión pulmonar
• Cardiopatía congénita
• Miocardiopatía: estados de bajo gasto cardíaco

Eléctricas
• Bradiarritmias
• Taquiarritmias

Neurocardiogénicas
• Vasovagal (vasodepresión)
• Hipotensión ortostática

Otras

• Neuropatía periférica
• Medicación
• Insuficiencia autonómica primaria
• Reducción del volumen intravascular
• Refleja
• Tos
• Micción
• Estado de dolor agudo
• Hipersensibilidad del seno carotídeo
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péutico de la exploración física. A pesar del
énfasis que hoy se pone en la tecnología, has-
ta el paciente más sofisticado espera ser ex-
plorado, ver que su corazón es auscultado, y
ser informado de si existen hallazgos inquie-
tantes o si los resultados de la exploración han
sido normales.

Inspección general y signos vitales

Puede obtenerse información muy útil me-
diante una inspección inicial «de la cabeza a
los pies» y mediante la valoración de los sig-
nos vitales. Por ejemplo, la acumulación adi-
posa en el tronco puede ser indicativa de dia-
betes tipo II o de síndrome metabólico. La
cianosis en los labios y en el lecho ungueal
puede orientar hacia una cardiopatía cianóti-
ca subyacente. La calvicie, la sequedad en la
superficie de las extremidades inferiores o la
ulceración distal pueden ser indicios de en-
fermedad vascular periférica. Otros hallazgos
son más específicos (fig. 1-3). En caso de ano-
malías del tabique auricular puede haber de-
formidades de los dedos; hallazgos típicos
del síndrome de Down indican un incremen-
to en la incidencia de anomalías del tabique
ventricular o de alguna cardiopatía congénita
más compleja; la hiperextensibilidad de la
piel y la laxitud de las articulaciones son su-
gestivas de síndrome de Ehlers-Danlos; los
individuos altos con aracnodactilia, articula-
ciones laxas, pectus excavatum y una relación
brazos-talla desproporcionada pueden tener
un síndrome de Marfan. Éstos son algunos de
los signos morfológicos frecuentes en indivi-
duos con cardiopatía. Los signos vitales pue-
den ser también muy sutiles. Aunque el he-
cho de que los signos vitales sean normales
no descarta la CC, una hipertensión acusada
puede ser un signo de riesgo cardíaco, mien-
tras que la taquicardia, la taquipnea y/o la hi-
potensión hacen pensar en una ICC.

Componentes importantes de la exploración
cardiovascular

El médico debería centrar su atención en
aquellas zonas que son como una «ventana»
hacia el corazón y el aparato circulatorio. Es
importante, por ejemplo, la palpación e ins-
pección cuidadosa de la piel en busca de cam-
bios secundarios debidos a enfermedad vas-
cular o diabetes. Se deberían inspeccionar los
labios, el lecho ungueal y la yema de los de-
dos por si hubiera cianosis (también los dedos
en palillo de tambor) y, cuando esté indicado,
en busca de signos de trombosis. La inspec-

ción de la retina mediante el oftalmoscopio
permite detectar signos de hipertensión de
larga evolución, de diabetes o de aterotrom-
bosis, todo lo cual indica enfermedad vascu-
lar subyacente. Una cuidadosa exploración
del tórax, que incluya auscultación, puede
ayudar a identificar diferentes causas de dis-
nea. La presencia de estertores basales es
compatible con insuficiencia cardíaca del lado
izquierdo. Los derrames pleurales pueden de-
berse a una disfunción VI crónica o a causas
no cardíacas, y pueden estar presentes en ca-
sos de insuficiencia cardíaca de predominio
en el lado derecho; se producen por el paso de
líquido ascítico al espacio pleural. La hiperex-
pansión con o sin jadeos induce a pensar en
disnea de causa pulmonar primaria, como
una EPOC o una enfermedad reactiva de las
vías aéreas. La presencia de sibilancias en vez
de estertores no descarta una insuficiencia
cardíaca del lado izquierdo. No es raro aus-
cultar sibilancias en casos de ICC de predomi-
nio izquierdo. En la mayoría de los casos, las
sibilancias que se auscultan en casos de ICC de
predominio izquierdo se producen funda-
mentalmente con la espiración. Lo más proba-
ble es que las sibilancias que se producen tan-
to durante la inspiración como durante la
espiración, particularmente con una prolonga-
da razón inspiración:espiración, se deban a en-
fermedad pulmonar intrínseca.

La exploración vascular es un importante
componente de una evaluación completa. La
calidad de los pulsos, en particular el pulso de
las arterias carótida y femoral, permite identi-
ficar una enfermedad subyacente (fig. 1-4).
Un pulso distal disminuido o ausente indica
enfermedad vascular periférica. El examina-
dor debería también auscultar en busca de so-
plos sobre ambas carótidas, sobre las arterias
femorales y en el abdomen. La auscultación
abdominal debería realizarse cuidadosamen-
te para escuchar soplos aórticos o renales en el
área media del abdomen antes de practicar
una palpación abdominal, pues ésta puede in-
crementar la estimulación de sonidos intesti-
nales. Distinguir soplos de ruidos transmiti-
dos en las áreas carótida y abdominal puede
ser difícil; a fin de conseguirlo puede ser de
gran ayuda auscultar con el estetoscopio ale-
jándose cuidadosamente del corazón. Si la in-
tensidad del ruido o del soplo disminuye pro-
gresivamente a medida que uno se aleja del
corazón, es más probable que este sonido sea
de origen cardíaco que debido a una estenosis
en los vasos periféricos. Se puede obtener mu-
cha información mediante la exploración de
los vasos periféricos pero, si el examinador si-
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gue los simples pasos que se han expuesto,
puede reunir la mayor parte de la informa-
ción clínica que es posible obtener.

La exploración del pulso de las venas yu-
gulares es un paso que con frecuencia se olvi-

da. Inicialmente se debería medir la presión
de la vena yugular, que se correlaciona con la
presión auricular derecha y la presión diastó-
lica ventricular derecha, mientras el paciente
se halla con la parte superior del tronco ele-
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Pliegue sobre la 
palma de las 
manos similar 
al de los simios

Hiperextensibilidad 
de pulgares y dedos

Fácil separación de la piel 
(cicatrices en papel de 
cigarrillo) sobre las 
prominencias óseas; 
pabellones auriculares 
hiperextensibles

Hiperextensión 
de los codos

Hiperelasticidad 
de la piel

Parte superior del cuerpo
Parte inferior del cuerpo

Signo de la muñeca de 
Walker-Murdoch. Debido 
a la longitud de los dedos  
y a la delgadez del antebrazo, 
el pulgar y meñique se 
solapan cuando el paciente 
se coge la muñeca

Facies típica en pacientes con síndrome 
de Down

Ojos oblicuos en 
sentido 
ascendente que 
contrastan con 
los del grupo 
étnico

Boca pequeña 
con lengua 
protruida

Amplia separación 
entre los dedos del 
pie primero y 
segundo

Síndrome de Ehlers-Danlos

Síndrome de Marfan

Síndrome de Down

Figura 1-3. Exploración física. Inspección general.
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vada 30°. En esta posición, si la presión veno-
sa yugular es normal, las pulsaciones no son
detectables. Esto se correlaciona aproximada-
mente con una presión venosa yugular infe-
rior a 6-10 cm. La ausencia de pulsaciones en
la vena yugular con el paciente en esta posi-
ción puede confirmarse mediante oclusión
del retorno venoso, colocando la yema del
dedo paralela a la clavícula en el área del
músculo esternocleidomastoideo. Las venas

yugulares interna y externa deberían cubrirse
parcialmente. Aunque, ante una presión ve-
nosa yugular normal, el examen de la forma
de la onda es menos importante, puede bajar-
se el cabezal de la camilla de exploración has-
ta que las pulsaciones de la vena yugular
sean detectables. Si las pulsaciones de la vena
yugular son detectables con el tronco del pa-
ciente elevado 30°, el examinador debería no-
tar la forma de la onda. Es posible observar y
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Una auscultación 
cuidadosa del abdomen 
puede revelar ruidos 
procedentes de vasos 
como las arterias aorta 
y renal

La disminución 
o ausencia de pulso 
periférico indica 
enfermedad vascular 
periférica

La dilatación de la 
porción abdominal 
de la aorta puede 
reconocerse mediante 
palpación

Impulso cardíaco apical 
(palpación del precordio)

S1 S2 S1 S2 S1 S2

Normal Impulso 
hiperdinámico 
(miocardiopatía 
hipertrófica)

Difuso y sostenido 
(disfunción 
ventricular 
izquierda)

Normal

Sonidos

Pulso 
carotídeo

ECG ECG

Sonidos

Pulso 
carotídeo

ECG

Sonidos

Pulso 
carotídeo

ECG

S1 S2 S2S1

S1 S2

S1 S2

Murmullo 
diastólico

S1 S2

S1 S2SM S1 S2SM

S3S3

a

a a

c

x
v

v v

y

y y

h

SM

S1 S2
a

v

y
c

x

Miocardiopatía hipertrófica 
(pulso bisferiens)

Sonidos

Pulso 
yugular

Normal

ECG

Sonidos

Pulso 
yugular

Insuficiencia tricuspídea

ECG

Sonidos

Pulso 
yugular

Hipertensión pulmonar 
secundaria a estenosis mitral

Insuficiencia aórtica 
(pulso de Corrigan)

Ejemplos de pulsos carotídeos 
y  entidades a las que se asocian

Ejemplos de pulsos venosos 
y entidades a que se asocian

Figura 1-4. Componentes importantes de la exploración cardíaca.
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cronometrar las ondas a y v y cronometrar si-
multáneamente el impulso cardíaco apical o
el impulso carotídeo en el lado contralateral.
Una onda a exagerada es compatible con un
incremento de la presión de llenado auricular
debido a estenosis de la válvula tricúspide o
con una elevación de la presión diastólica
VD. Por lo general, una gran onda v indica in-
suficiencia de la válvula tricúspide, un ha-
llazgo que se puede confirmar fácilmente por
auscultación.

Por último, antes de la auscultación car-
díaca es importante palpar el precordio. Ésta
es la forma más fácil de detectar una dextro-
cardia. Las características del impulso car-
díaco pueden proporcionar también im-
portantes indicios acerca de una posible
enfermedad subyacente. Es mejor realizar la
palpación del precordio desde el lado dere-
cho del paciente mientras éste se halla recos-
tado y totalmente estirado. El impulso cardí-
aco apical se localiza normalmente en el
quinto espacio intercostal junto a la línea me-
dia clavicular. Muchos examinadores usan la
yema de los dedos para palpar el impulso
apical. A menudo es posible palpar señales
correspondientes a un tercer o cuarto sonido
cardíaco. El uso de la yema de los dedos per-
mite detectar detalles finos sobre el tamaño y
características del impulso apical. Un impul-
so apical difuso y sostenido es compatible
con disfunción sistólica VI. Por el contrario,
los pacientes con miocardiopatía hipertrófica
a menudo tienen un impulso apical hiperdi-
námico. También pueden palparse frémitos,
vibraciones palpables debidos a murmullos
altos o soplos.

El impulso VD, si es identificable, está lo-
calizado a lo largo del borde esternal izquier-
do. Muchos clínicos prefieren palpar el im-
pulso VD con la base de la mano, levantando
la yema de los dedos de forma que no contac-
te con la superficie del tórax. En caso de hi-
pertrofia VD se puede palpar un impulso sos-
tenido y entonces se puede colocar la yema
de los dedos sobre la zona del impulso VI
para confirmar que dichos impulsos son dis-
tintos. En pacientes con un impulso VD sos-
tenido, el examinador debería observar nue-
vamente las ondas a y v prominentes en las
pulsaciones de la vena yugular.

Auscultación cardíaca

Escuchar y describir exactamente los soni-
dos cardíacos es probablemente la parte más
difícil de la exploración física. Por esta razón,
y debido al uso habitual de la ecocardiografía,

muchos médicos realizan una exploración
precipitada. Los argumentos más contunden-
tes para llevar a cabo una auscultación car-
díaca cuidadosa son los siguientes: a) permite
determinar si es necesario realizar pruebas
diagnósticas adicionales; b) permite correla-
cionar los hallazgos ecocardiográficos con los
de la exploración clínica de modo que, en el
seguimiento longitudinal del paciente, el mé-
dico puede determinar la progresión de la en-
fermedad sin volver a realizar ecocardiogra-
mas en cada visita, y c) cuanto más se ejercite
el médico en establecer estas correlaciones,
más mejorará su destreza en la práctica de la
auscultación y mejor servicio dará a sus pa-
cientes. Debería también tenerse en cuenta
que, si los resultados de la exploración gene-
ral física cardíaca son normales, no hay soni-
dos anormales del corazón y el electrocardio-
grama también es normal, no está indicado el
uso de la ecocardiografía para evaluar posi-
bles cardiopatías congénitas o valvulopatías.
Además, si no hay síntomas de ICC o pruebas
evidentes de compromiso hemodinámico, el
ecocardiograma no está indicado para eva-
luar la función VI. Las pautas de actuación del
cardiólogo y del internista están de acuerdo
en este punto, al igual que las compañías ase-
guradoras. No es ni apropiado ni factible sus-
tituir una cuidadosa exploración cardiovascu-
lar mediante auscultación por una prueba
más costosa.

Sin embargo, la ecocardiografía ha revolu-
cionado la evaluación cuantitativa de la he-
modinámica cardiovascular: esto es, la grave-
dad de las cardiopatías congénitas y de las
valvulopatías. Ya no es necesario que el clíni-
co emita juicios absolutos sobre si es necesa-
ria la evaluación mediante técnicas invasivas
(cateterismo cardíaco) para definir mejor la si-
tuación hemodinámica o acerca de si la enfer-
medad está en un estadio demasiado avanza-
do para someter al paciente a una intervención
quirúrgica. Por tanto, la auscultación cardíaca
es una técnica de cribado extremadamente im-
portante para detectar anomalías hemodiná-
micas significativas y una buena herramienta
por medio de la cual los médicos pueden se-
guir longitudinalmente a pacientes con una
enfermedad conocida.

Hay varias claves para lograr la excelencia
en la auscultación. La principal es la capaci-
dad para llevar a cabo una exploración física
cardíaca general completa, como la descrita
anteriormente. Los hallazgos ayudan al exa-
minador a centrarse en ciertas características
auscultatorias. En segundo lugar, es impor-
tante usar un estetoscopio de alta calidad.
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Aunque en gran parte ello depende de las
preferencias de cada uno, se debería elegir
un estetoscopio que disponga de campana y
diafragma (para una óptima apreciación de
sonidos de baja y alta frecuencia, respectiva-
mente) y que se ajuste a los oídos de manera
confortable y ofrezca un buen aislamiento
con objeto de eliminar al máximo los ruidos
externos. En tercer lugar, es importante un
ambiente tranquilo para realizar la ausculta-
ción. Particularmente cuando se están adqui-
riendo las habilidades de auscultación, en-
trenarse en ellas para perfeccionarlas en la
sala de espera de una ajetreada área de ur-
gencias o en los pasillos mientras otros están
hablando es tiempo perdido. En cambio, to-
marse tiempo para volver a ver a un pacien-
te en cuya auscultación se obtuvieron hallaz-
gos interesantes y repetirla son aspectos
claves para adquirir competencia en la aus-
cultación.

El paciente debería ser explorado en dife-
rentes posiciones: recostado, en decúbito late-
ral derecho y sentado. Cada paciente es dife-
rente y, al realizar la exploración en estas tres
posiciones, aumentan las oportunidades de
que se puedan escuchar sonidos cardíacos
suaves. Asimismo, es importante escuchar
cuidadosamente sobre las cuatro áreas están-
dar de la pared torácica (fig. 1-5), así como
también sobre el impulso apical y el impulso
VD (si está presente). También es mejor ex-
plorar las diferentes áreas en momentos dis-
tintos. Al margen de la intensidad de los di-
versos sonidos, es mejor realizar siempre la
exploración en el mismo orden, de manera
que la presencia de un murmullo fuerte, por
ejemplo, no impida escuchar otros sonidos
cardíacos.

Se ha de auscultar en primer lugar el S1 (el
primer sonido cardíaco). Como ocurre con las
pulsaciones de la vena yugular, pueden cro-
nometrarse los sonidos cardíacos al tiempo
que se palpa el impulso apical cardíaco o el
pulso carotídeo ascendente. Hasta el médico
más experimentado necesita cronometrar en
ocasiones los sonidos cardíacos. ¿Hay un úni-
co sonido, o el primer sonido cardíaco está
fraccionado? ¿Se trata de un sonido previo al
S1, lo que indica que es un S4? A continuación
debe escucharse el segundo sonido cardíaco.
Normalmente el primer componente (A2, el
sonido del cierre de la válvula aórtica) es más
fuerte que el segundo (P2, el sonido de cierre
de la válvula pulmonar). Un segundo compo-
nente más fuerte puede indicar elevación de
la presión pulmonar. Un hallazgo más sutil
es una inversión en el cronometraje de A2 y

P2, lo que ocurre cuando existe un bloqueo de
rama izquierda y en algunas otras circunstan-
cias. Además, es importante valorar si A2 y P2

están fraccionados de una manera normal o si
lo están en exceso sin variación respiratoria,
un hallazgo que sugiere alguna anomalía del
tabique auricular. El examinador debería en-
tonces auscultar cuidadosamente en busca de
un tercer sonido cardíaco. A menudo el S3 se
oye mejor sobre las áreas mitral o tricúspide
y se trata de un sonido de baja frecuencia. Se
oye mejor con la campana del estetoscopio y
a menudo no se percibe con el diafragma.

Una vez caracterizados estos sonidos car-
díacos, es el momento de auscultar cuidado-
samente en busca de soplos. Los murmullos
se clasifican de acuerdo con su intensidad, su
duración, su localización y sus características
auscultatorias: creciente, decreciente, soplan-
te, etc. Es también importante identificar el
sitio donde el murmullo es más fuerte y si se
irradia a otras áreas del precordio o a las ca-
rótidas. Todas estas características contribu-
yen a determinar el origen de los murmullos,
la probabilidad de que correspondan a un
proceso agudo o crónico y la forma en que
ello afecta al diagnóstico y a la estrategia te-
rapéutica. Lo que es más importante aún, el
médico debe valorar si un murmullo es indi-
cativo de una enfermedad cardíaca o si es
inocente. En niños es frecuente auscultar un
soplo inocente, también denominado «mur-
mullo de flujo». En más del 60% de los niños
se ausculta este tipo de murmullos, que en
los adultos normalmente van desaparecien-
do con la edad; sin embargo, aún pueden
auscultarse soplos inocentes en personas en
la cuarta década de la vida. Algunas altera-
ciones hemodinámicas, como las inducidas
por embarazo, anemia, fiebre, hipertiroidis-
mo o situaciones en las que el gasto cardíaco
está aumentado, pueden producir soplos. Es-
tos murmullos se producen por lo general en
medio de la sístole y se oyen sobre las áreas
tricúspide o pulmonar; apenas se irradian.
Suelen ser más fuertes en personas delgadas.
Los soplos inocentes no causan alteraciones
en el pulso carotídeo y no coexisten con im-
pulsos cardíacos anormales o con otras ano-
malías, como sonidos cardíacos extra (S3 y
S4), en adultos. En personas mayores, es fre-
cuente el hallazgo de un soplo sistólico que
comparte características auditivas con el so-
plo de la estenosis aórtica; sin embargo, el
pulso carotídeo ascendente es normal. Este
hallazgo, la esclerosis aórtica, puede reque-
rir confirmación ecocardiográfica; indica es-
clerosis de las valvas de la válvula aórtica,
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pero sin consecuencias hemodinámicas im-
portantes.

En la figura 1-5 se muestran las caracterís-
ticas de los soplos más comunes e importan-
tes desde un punto de vista hemodinámico.
Como se ha indicado previamente, el soplo se

define no sólo por sus características auditi-
vas, sino también por el contexto en que se
produce. A menudo la clave para lograr la ex-
celencia en la auscultación está en ser minu-
cioso en todos los aspectos de la exploración
cardiovascular.
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Soplo inocente Soplo inocente con 
amplia escisión S2

Soplo sistólico debido a un 
flujo pulmonar incrementado 
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fragmentada (anomalía del tabique 
auricular)
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Diagrama de soplos

Figura 1-5. Auscultación cardíaca.
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Maniobras

No se podría tratar de forma completa la
cuestión de la auscultación cardíaca sin refe-
rirse a la utilización de maniobras orientadas

a potenciar los hallazgos de la auscultación.
Como se muestra en la figura 1-6, la posición
del paciente puede alterar la resistencia vas-
cular periférica o el retorno venoso, acen-
tuando soplos que son modulados por esos
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ÓN La resistencia vascular y el retorno venoso se ven alterados por maniobras empleadas para modificar hallazgos 
auscultatorios debidos a muchas causas diferentes. El prolapso de la válvula mitral sirve aquí para ejemplificar 
el uso de alguna de estas maniobras

Se puede diferenciar el clic de eyección, como el de una estenosis 
valvular aórtica, de un clic de no eyección, como el que habitualmente 
se ausculta en el prolapso de la válvula mitral. 
La «movilidad» del clic como respuesta a 
cambios en el volumen ventricular izquierdo 
provocado por maniobras apunta a un clic de 
no eyección, en este caso de prolapso 
de válvula mitral

S1 Clic meso-
diastólico

S2

Soplo 
sistólico

Paciente en cuclillas
Incremento de la resistencia vascular 
periférica y del volumen ventricular

Paciente de pie
Disminución del 
volumen ventricular

Maniobra de Valsalva
En el segundo paso de la maniobra de Valsalva se produce una reducción 
del retorno venoso y una disminución del volumen ventricular. El clic es menos 
intenso y se acerca a S1. El soplo es también menos audible

S2

Ejercicios isométricos
Cerrar los puños también incrementa la resistencia vascular periférica y el 
volumen ventricular, y retarda el clic mesosistólico, que se acerca a S2

S2S1
Clic sistólico 
cerca de  S2

S2S1
Clic sistólico 
cerca de  S2

Soplo
sistólico 
acentuado

S1 Clic Soplo

S2S1 Clic

Soplo

Figura 1-6. Maniobras.
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cambios. Soplos asociados a lesiones valvula-
res fijas experimentan pocos cambios con las
variaciones en la posición de las maniobras
que se ilustran en la figura 1-6. Por tanto, es-
tas maniobras son más útiles para diagnosticar
entidades en las que el estado hemodinámico
afecta al soplo. Los dos ejemplos clásicos son
el clic y el soplo provocados por el prolapso
de la válvula mitral, como se ilustra en la fi-
gura, y el soplo aórtico de salida en la miocar-
diopatía hipertrófica (no se muestra).

PERSPECTIVAS FUTURAS

Los aparatos de ecocardiografía portátiles
pueden transportarse sobre los hombros y
tienen un pequeño transductor que permite
obtener imágenes ecocardiográficas de sufi-
ciente calidad para cuantificar soplos y valo-
rar una disfunción VI. Aunque estos ecocar-
diógrafos portátiles tienen sus ventajas y han
sido incorporados a las actividades de forma-
ción de las facultades de medicina en muchas
instituciones, no han sustituido al estetosco-
pio ni es probable que lo hagan.

El papel de la historia clínica y la explora-
ción física cardíacas ha cambiado. Antes de
la introducción de las pruebas no invasivas
actuales, los clínicos eran los árbitros que de-
cidían si las pruebas diagnósticas invasivas
eran necesarias, basándose, normalmente de
forma exclusiva, en los hallazgos de la explo-
ración. Hoy se cree que el papel de los clíni-

cos debe consistir en utilizar los hallazgos de
la exploración física para jerarquizar las pro-
babilidades de enfermedad cardiovascular,
ya sea una CC, una valvulopatía o una car-
diopatía congénita, y, de este modo, decidir
si son necesarias otras exploraciones comple-
mentarias. En la continua búsqueda de prue-
bas no invasivas cada vez más perfecciona-
das, es probable que la habilidad del clínico
continúe evolucionando a medida que progre-
sa la interacción entre la historia clínica, la
exploración física y las pruebas diagnósticas.
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Aunque la prevalencia de la enfermedad
aterosclerótica continúa aumentando en los
países desarrollados, la mortalidad por enfer-
medades cardiovasculares ha disminuido
más de un tercio en las últimas dos décadas.
Este efecto se debe a las estrategias de pre-
vención primaria y secundaria y a las mejoras
introducidas en la atención y la rehabilitación
de las personas que padecen enfermedades
ateroscleróticas.

Pese a esta noticia alentadora, las enferme-
dades ateroscleróticas aún suponen un enor-
me desafío para el médico por varios motivos.
Muchas estrategias preventivas implican mo-
dificaciones del estilo de vida que ponen a
prueba el cumplimiento incluso de los pacien-
tes más concienciados. La enfermedad en sí
evoluciona de manera asintomática durante
décadas antes de que aparezcan los síntomas,
y con frecuencia la presentación clínica inicial
de la enfermedad aterosclerótica es un aconte-
cimiento catastrófico como un infarto de mio-
cardio (IM), un accidente cerebrovascular o la
muerte súbita cardíaca (MSC). El diagnóstico
de la enfermedad aterosclerótica, en especial
mediante métodos incruentos, es imperfecto y
con frecuencia las manifestaciones clínicas de
las enfermedades ateroscleróticas son sutiles y
se confunden fácilmente con afecciones más
benignas. Así pues, aunque el diagnóstico y el
tratamiento de las enfermedades ateroscleróti-
cas siguen teniendo una importancia primor-
dial, la esperanza de que se produzcan avan-
ces en el futuro depende de una comprensión
más precisa de la aterosclerosis, que lleve a un
diagnóstico más temprano y a una prevención
que, a la larga, sea más eficaz.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Las placas ateroscleróticas dan lugar a
acontecimientos clínicos (angina de pecho,
infarto de miocardio) a través de dos meca-
nismos. En primer lugar, al ir aumentando
gradualmente de tamaño, las placas pueden
llegar a obstruir el flujo sanguíneo en los va-
sos epicárdicos, lo que se traduce en una is-
quemia del tejido miocárdico que depende
del riego sanguíneo del vaso afectado. Otra
posibilidad es que las placas se vuelvan sin-
tomáticas debido a rotura o trombosis aguda,
lo que lleva a la oclusión aguda catastrófica
de un vaso, el rasgo distintivo del IM. Es más,
los dos mecanismos tienden a estar relaciona-
dos porque los episodios menos catastróficos
(y subclínicos) de rotura de la placa probable-
mente son uno de los mecanismos por los que
las placas no oclusivas se agrandan y se vuel-
ven sintomáticas. 

El concepto de que la lesión endotelial es
un acontecimiento inductor en la aterosclero-
sis es común a la mayoría de las teorías pato-
génicas. La lesión endotelial es un componen-
te de los primeros estadios de la aterosclerosis;
se trata de la formación de la estría adiposa
(fig. 2-2), lesión que sólo puede detectarse en
la autopsia. La mayoría de los factores de
riesgo bien caracterizados de la aterosclerosis
(hipertensión arterial, diabetes, tabaquismo,
hiperlipemia, edad avanzada, concentracio-
nes plasmáticas elevadas de homocisteína) le-
sionan el endotelio, lo que inicia una cascada
de acontecimientos característicos de la ate-
rosclerosis: proliferación de células muscula-
res lisas, reclutamiento de células inflamato-
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Capítulo 2

Aterosclerosis coronaria
Cam Patterson y Marschall S. Runge

Las enfermedades cardiovasculares (ECV), la arteriopatía coronaria, la hipertensión arterial,
la insuficiencia cardíaca congestiva y el accidente cerebrovascular (ACV) son la primera causa
de muerte y discapacidad en los ancianos en el mundo occidental (fig. 2-1). En Estados Unidos,
el número de muertes por ECV es de casi un millón cada año y el coste aproximado de su tra-
tamiento fue de 326.600 millones de dólares en el año 2000; el futuro nos depara un aumento
de la incidencia de estas enfermedades, lo cual es especialmente problemático conforme enve-
jece la población. El United States Census Bureau pronostica que casi una de cada cuatro per-
sonas tendrán 65 años o más para el 2035 y que los mayores de 65 años tienen una probabili-
dad 2,5 veces mayor de padecer hipertensión arterial y 4 veces mayor de padecer cardiopatía
isquémica que las personas de 40 a 49 años.
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rias y sedimentación de lípidos dentro del
vaso sanguíneo (fig. 2-3). La agresión oxidati-
va y la inflamación se han propuesto como
características frecuentes de los factores de
riesgo aterosclerótico que llevan a la lesión de
las células endoteliales, lo que plantea la po-
sibilidad de que las estrategias antioxidantes
y/o antiinflamatorias sean beneficiosas para
la prevención o el tratamiento de la ateroscle-
rosis.

La lesión endotelial y los acontecimientos
posteriores que tienen lugar en la pared del
vaso son el inicio de la evolución de las pla-
cas ateroscleróticas de una situación estable a
inestable, que en última instancia conduce 
a la rotura de las placas inestables, a la trom-
bosis del vaso y, en muchos casos, al IM 
(fig. 2-4). La aparición de lesiones en los va-
sos cerebrales medianos y pequeños da lugar
a ACV y, en la vasculatura renal y mesentéri-
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Figura 2-1. Angina de pecho.

Factores desencadenantes frecuentes de la angina de pecho:
digestión pesada, esfuerzo, frío, tabaquismo

Distribución característica 
del dolor en la angina de pecho
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ca, contribuye a la aparición de complicacio-
nes diabéticas.

Una gran cantidad de datos deja entrever
que las lesiones ateroscleróticas, como mínimo
en parte, son consecuencia de una respuesta
inflamatoria excesiva. Por ejemplo, aunque el
incremento en la concentración de las lipopro-
teínas de baja densidad (LDL) es un factor de

riesgo de aterosclerosis prematura, las LDL
deben experimentar una modificación oxidati-
va para provocar alteraciones en la pared arte-
rial. Las citocinas, los factores de crecimiento y
la agresión oxidativa también pueden contri-
buir a la aterosclerosis a través de mecanismos
independientes de la oxidación de las LDL.
Cualquiera de estos mediadores puede reac-
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ÓN El colesterol extracelular y los 
macrófagos llenos de colesterol 
(células espumosas) se acumulan 
en el espacio subendotelial. 
Se producen alteraciones 
estructurales posteriores si las 
partículas de LDL los vuelven más 
aterógenos. La oxidación de las 
LDL subendoteliales atrae 
monocitos, que entran en el 
subendotelio y se transforman 
en macrófagos. Los macrófagos 
pueden captar LDL oxidadas para 
formar células espumosas

Adventicia

Muscular

Lámina
elástica
interna

Íntima

Endotelio

Estría adiposa

Cél. espumosa
(colesterol
intracelular)

Colesterol libre
(extracelular)

LDL

LDL 
circulantes

Las LDL migran
al subendotelio

Se forman 
agregados de LDL 
insoluble

LDL de la íntima

Glucosilación

Interacción
con los
proteoglucanos

Macrófago

Desnatura-
lización

Oxidación

Radicales
libres

O2

H2O2

Citotoxicidad
Quimiotaxia de
los monocitos

El monocito se adhiere
al endotelio

Diferenciación
de los macrófagos

El monocito 
se transforma 
en macrófago

Captación de LDL
oxidadas por
los macrófagos

LDL oxidada

Colesterol
liberado

Colesterol
extracelular

Se forma la cé-
lula espumosa
Colesterol
libre
Éster de coles-
terol

Monocito
circulante

El monocito migra
al subendotelio

Figura 2-2. Aterogénesis: formación de estrías adiposas.
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cionar rápidamente con el monóxido de nitró-
geno e inactivarlo, lo que potencia los meca-
nismos que estimulan la aterogénesis como,
por ejemplo, la adhesión de leucocitos al endo-
telio, el deterioro de la vasorrelajación y la
agregación plaquetaria (fig. 2-5).

Con el envejecimiento, en las personas sa-
nas se dan numerosos cambios de adaptación

en la estructura vascular. Estos cambios com-
prenden un aumento de la rigidez arterial,
del tamaño de la raíz aórtica y del grosor de
la pared aórtica (que se aproxima al mayor
grosor íntima-media durante la aterogénesis
inicial) y anomalías perceptibles en la función
vascular, como un aumento de la presión ar-
terial sistólica y de la presión diferencial. El
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Colesterol
extracelular

Músculo liso 
implicado 
en la síntesis 
de colágeno

Migración de células 
musculares lisas

Célula muscular lisa 
transformada en 
célula espumosa

La placa fibrosa es mayor que la estría 
adiposa y ocupa un mayor espacio de 
la luz arterial. Las células musculares 
lisas modificadas sintetizan la cubierta 
engrosada. El centro está compuesto 
de colesterol extracelular. Las células 
espumosas que rodean el centro 
provienen principalmente de las 
células musculares lisas. Pueden 
seguir formándose estrías adiposas 
en la periferia de la placa

Cubierta fibrosa

LDL

LDL
Centro

Se forma la cubierta fibrosa

La síntesis y la secreción de 
colágeno forman la cubierta fibrosa

Cubierta fibrosa

Continúa la acumulación 
de colesterol en la placa

Monocito
Apo
B-100

LDL

LDL
oxidada

La célula espumosa 
muerta libera 
colesterol en la íntima

Centro de colesterol
libre (extracelular)

La célula muscular 
lisa se transforma en 
célula espumosa

La célula  muscular 
lisa migra a la íntima

Célula espumosa

Macrófago

Figura 2-3. Aterogénesis: formación de la placa fibrosa.
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contenido de colágeno aumenta, pero el de
elastina disminuye.

A lo largo de todo el proceso de la atero-
génesis, las células musculares lisas (CML)
desempeñan una función capital. Estas célu-
las no están diferenciadas de manera defini-
tiva y pueden experimentar una modulación
fenotípica que las transforma de nuevo en
células capaces de proliferar, migrar y segre-
gar mediadores implicados en estos proce-

sos. Estos fenotipos modulados de las células
musculares lisas desempeñan funciones po-
tencialmente opuestas porque pueden repa-
rar las lesiones vasculares, pero también
pueden contribuir a la aparición de vasculo-
patías como la hipertensión arterial y la ate-
rosclerosis. En las arterias propensas a escle-
rosarse, y en los lugares de desestabilización
y rotura de la placa, que son los aconteci-
mientos terminales de la evolución de la le-
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Estría adiposa
en el margen

Luz

Trombo

Cubierta fibrosa

Rotura de
    la placa

La oclusión total o 
parcial de la arteria 
coronaria debida a 
rotura y trombosis 
de la placa puede 
provocar angina 
de pecho o 
infarto de 
miocardio 
manifiesto

Fibrinógeno

Fibrina Plaqueta

Eritrocito

Destrucción de la 
íntima y trombo

Cubierta fibrosa

Las placas cuya rotura es probable se denominan inestables. 
La rotura suele producirse en los márgenes periféricos ricos 
en lípidos y células espumosas y pueden llevar a trombosis 
y oclusión arterial

Figura 2-4. Aterogénesis: formación de la placa inestable.
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sión, el número de CML es menor. Dado que
las CML son importantes para mantener la
estabilidad de la placa (las CML segregan la
mayor parte de las fibras de colágeno inters-
ticial, que son importantes para la resistencia
a la tensión de la cubierta fibrosa), la escasez
de CML incrementa la probabilidad de rotu-
ra de la placa. Por tanto, es probable que la

proliferación de las CML sea nociva en los
estadios iniciales de la formación de las lesio-
nes ateroscleróticas, mientras que la pérdida
de CML (y la disminución de la capacidad de
proliferación) en los estadios posteriores au-
menta la probabilidad de desestabilización
de la placa y de resultados clínicos como el
IM y el ACV.
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La hipertensión 
arterial incrementa 
la infiltración de LDL 
mediante una 
elevación de la 
presión hidrostática 
y mayor destrucción 
endotelial
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Figura 2-5. Factores de riesgo en la cardiopatía isquémica.
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Los progresos que se están realizando en
los estudios de biología y genética molecular
prometen una comprensión más precisa de la
aterosclerosis y una mejora de los métodos
diagnósticos y terapéuticos. En las dos últi-
mas décadas, la explosión de información ba-
sada en la identificación de los genes y las
proteínas implicados en la aterosclerosis ex-
perimental ha llevado a una mejor compren-
sión de la biología de la aterosclerosis. Por
desgracia, en general estos avances no se han
traducido en mejores pruebas diagnósticas.
Además, dado que (salvo raras excepciones)
la aterosclerosis es una enfermedad multigé-
nica, es menos probable que el tratamiento
génico y otras estrategias parecidas tengan
eficacia terapéutica (v. cap. 62).

En cuanto al futuro inmediato, es probable
que los investigadores se centren en la inte-
racción entre los factores genéticos y ambien-
tales. Las estrategias habituales comprenden:
a) identificar las familias de genes (utilizando
tecnología de chips o microchips de ADN)
que pueden predisponer a las personas a pa-
decer aterosclerosis; b) definir las interaccio-
nes genético-ambientales que aceleran la ate-
rosclerosis, y c) dilucidar los acontecimientos
celulares clave en la aterogénesis con el uso
de técnicas genéticas, desde el inicio de la ex-
presión génica hasta el modo en que las cé-
lulas vasculares y miocárdicas hacen frente a
las proteínas degradadas y a otros compo-
nentes celulares (v. cap. 62).

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Es imprescindible comprender los sínto-
mas de la isquemia miocárdica en el contexto
de la aterosclerosis, y las breves descripciones
que se proporcionan ofrecen una perspectiva
general. Estas cuestiones se exponen en ma-
yor detalle en los capítulos 1, 7, 8 y 9. Existen
tres formas clásicas de presentación clínica de
la aterosclerosis coronaria. La primera es la
angina de pecho, el característico dolor torácico
provocado por la isquemia. El dolor toráci-
co de la angina de pecho suele ser retroester-
nal, con irradiación a los brazos y al cuello, y
con frecuencia va acompañado de disnea. La
angina de pecho puede aparecer de manera
previsible con el esfuerzo (angina estable) o,
de manera más alarmante, en reposo o con un
patrón acelerado (angina inestable). Con fre-
cuencia, los síntomas de la angina estable son
sutiles y difíciles de distinguir de otras causas
de dolor torácico. Esto es especialmente cierto
en las mujeres, en las que los síntomas típicos
aquí descritos se dan con menor frecuencia.

Si no se trata de inmediato, la angina inesta-
ble puede ser precursora de un IM, la segunda
presentación clásica de la aterosclerosis. Con
frecuencia, pero no de manera exclusiva, las
personas con IM acuden con dolor torácico;
no obstante, a diferencia del dolor anginoso,
el dolor del IM suele ser persistente y más in-
tenso y puede ir acompañado de síntomas
autónomos, como náuseas y vómitos. Pueden
aparecer arritmias debidas a la inestabilidad
eléctrica del miocardio provocada por la is-
quemia. En los casos graves, también puede
haber síntomas de insuficiencia cardíaca de-
bido a disfunción ventricular izquierda o dere-
cha aguda. La disfunción ventricular es un
mal presagio en las personas con IM y mere-
ce atención inmediata.

La tercera presentación de la aterosclero-
sis es la MSC debida a fibrilación ventricu-
lar, que es la primera manifestación clínica
de la aterosclerosis coronaria en aproxima-
damente el 25% de las personas que padecen
la enfermedad (v. cap. 23). La única esperan-
za de supervivencia para las personas que
acuden con MSC es la administración inme-
diata de reanimación cardiopulmonar y des-
fibrilación ventricular. Varios estudios han
puesto de manifiesto que las campañas reali-
zadas en la comunidad para enseñar a la po-
blación las técnicas de reanimación, propor-
cionar acceso a desfibriladores y mejorar el
acceso a los servicios médicos de urgencias
mejoran la supervivencia en la MSC extra-
hospitalaria (v. cap. 23). La reanimación tras
la MSC es más eficaz en las personas ingresa-
das en el hospital, en buena parte debido al
control electrocardiográfico continuo y a la
creación de unidades de cuidados coronarios
que proporcionan atención avanzada para
las personas que han sufrido un IM.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

La identificación de las personas con ate-
rosclerosis coronaria es uno de los dilemas
clásicos en la toma de decisiones clínicas por
tres motivos. En primer lugar, es necesario
que una lesión aterosclerótica provoque una
obstrucción de la luz del 70% para que pro-
duzca una obstrucción hemodinámicamente
significativa que genere isquemia miocárdica
y dé lugar a los síntomas de angina de pecho.
En segundo lugar, no obstante, muchas lesio-
nes que se rompen o que derivan en una
trombosis y provocan un IM no son obstruc-
tivas, y ni la identificación de las posibles le-
siones mediante arteriografía ni los síntomas
de alarma iniciales de la angina de pecho ne-
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cesariamente advierten de presentaciones clí-
nicas alarmantes como la angina inestable o
el IM. En tercer lugar, los síntomas de la an-
gina de pecho, e incluso el IM, pueden ser es-
pecialmente sutiles y difíciles de distinguir
de otras causas de dolor torácico, incluso
para un médico con experiencia. Además,
muchas veces el enfermo no reconoce los sín-
tomas cardíacos antes de una presentación
aguda (v. cap. 1). La no identificación de los
síntomas de isquemia miocárdica es uno de
los errores clínicos más habituales y el más
costoso.

Con frecuencia, el dolor anginoso típico es
de esfuerzo y remite de manera previsible a
los pocos minutos de estar en reposo. El dolor
también puede empeorar a causa de la ten-
sión emocional y el consumo de drogas, entre
ellas el tabaco y la cocaína. Con frecuencia se
describe un dolor fijo y continuo, presión, pe-
sadez o dolor constrictivo. El diagnóstico se
ve complicado además por las otras causas de
dolor torácico, muchas de las cuales también
son urgencias médicas. Otras enfermedades
cardiovasculares, entre ellas la disección aór-
tica y la pericarditis aguda, pueden provocar
dolor torácico. Las causas cardíacas no coro-
narias más habituales de dolor torácico isqué-
mico son la hipertensión arterial sistémica y
la disfunción endotelial o síndrome X. Las
personas con hipertensión arterial notable
pueden experimentar dolor torácico de es-
fuerzo como consecuencia de la isquemia su-
bendocárdica, que con frecuencia aparece en
ausencia de estenosis coronaria significativa
en la arteriografía. Asimismo, las personas
con síndrome X experimentan dolor torácico
provocado por el esfuerzo, probablemente
debido a la isquemia subendocárdica deriva-
da de la incapacidad de las arterias corona-
rias para dilatarse con normalidad. Basándo-
se en la biología de la aterosclerosis, como se
ha comentado anteriormente, es lógico que
exista un solapamiento considerable entre las
personas con hipertensión arterial y/o dis-
función endotelial y las que presentan lesio-
nes ateroscleróticas significativas. Las causas
pulmonares de dolor torácico comprenden la
embolia pulmonar y la hipertensión pulmo-
nar, que puede ser de esfuerzo y resulta difí-
cil de distinguir de la isquemia miocárdica
basándose únicamente en los síntomas. Las
enfermedades gastrointestinales son muy ha-
bituales y con frecuencia difíciles de distin-
guir de la angina de pecho basándose en los
antecedentes personales; con frecuencia, el
reflujo gastroesofágico y el espasmo gastro-
esofágico provocan un dolor torácico pareci-

do al de la angina de pecho, al igual que pue-
den hacerlo la gastritis y la enfermedad pép-
tica ulcerosa. Las enfermedades reumáticas,
como las distensiones musculares y la artri-
tis, pueden provocar síntomas seudoangino-
sos. Por último, no es infrecuente que la dis-
tribución del dolor por herpes zóster haga
pensar al médico en una angina de pecho, es-
pecialmente si todavía no ha aparecido el
exantema típico de aquél. Así pues, la natura-
leza inespecífica de los síntomas de la angina
de pecho, sumada al amplio solapamiento
con otros trastornos habituales, contribuye a
dificultar el diagnóstico de la arteriopatía co-
ronaria (APC) basado únicamente en los sig-
nos y síntomas.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Una anamnesis y una exploración física mi-
nuciosas, en concreto las preguntas acerca de
los síntomas de angina de pecho y el estudio
de los posibles factores de riesgo de ateroscle-
rosis, suscitan la sospecha de aterosclerosis 
coronaria. Hay una gran cantidad de métodos
diagnósticos disponibles para el médico que
examina a una persona por posible cardiopa-
tía isquémica (CPI) (v. caps. 3 a 6). El primer
paso en la evaluación de las personas con 
posible aterosclerosis coronaria es la reali-
zación de un electrocardiograma de 12 deri-
vaciones. En las personas con IM, la anomalía
característica detectada es una elevación del
segmento ST, mientras que las personas con
angina de pecho pueden presentar indicios de
una lesión miocárdica previa (ondas Q) o un
descenso del segmento ST, o un electrocardio-
grama (ECG) normal. También pueden darse
otras anomalías, y las alteraciones del seg-
mento ST pueden desaparecer cuando remiten
los síntomas isquémicos. La electrocardiogra-
fía es un indicador relativamente específico
pero no muy sensible de arteriopatía corona-
ria, y un ECG normal no excluye una coro-
nariopatía en ninguna circunstancia (v. cap. 3).
Cuando se sospecha un IM, hay que controlar
los marcadores cardíacos (creatincinasa-MB y
troponina T o I) en busca de pruebas de lesión
miocárdica. 

Otros estudios cuya finalidad es detectar
la existencia de aterosclerosis se dividen en
dos grupos: estudios funcionales y estudios
anatómicos. Entre los estudios funcionales, el
más sencillo es la prueba de esfuerzo en la
cinta sin fin, que detecta el descenso del seg-
mento ST durante el esfuerzo como marcador
de la APC obstructiva. Aunque es sencilla de
llevar a cabo y relativamente específica, la
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sensibilidad de la prueba de esfuerzo en la
cinta sin fin oscila entre el 70 y el 80% en el
mejor de los casos. La sensibilidad de los es-
tudios de provocación, como la prueba en la
cinta sin fin, puede incrementarse en gran
medida con la adición de una gammagrafía,
una ecocardiografía o una tomografía por
emisión de positrones (PET) (especialmente
cuando es importante conocer la viabilidad
miocárdica). Los estudios funcionales poseen
la ventaja de que son incruentos y, aunque su
sensibilidad para la detección de la APC sig-
nificativa está mejorando, no igualan la sensi-
bilidad de referencia de la coronariografía.
Típicamente, la mayor precisión diagnóstica
de cualquier prueba incruenta se obtiene en
la APC multivaso grave; la precisión diag-
nóstica de estas pruebas en la APC de un solo
vaso oscila entre el 65 y el 75%. Por tanto, si
la sospecha clínica es elevada y se necesita un
diagnóstico definitivo, hay que plantearse un
estudio anatómico (coronariografía) incluso
en las personas en que los resultados de los
estudios incruentos han sido negativos.

La prueba anatómica concluyente para el
diagnóstico de APC es la coronariografía, que
es el patrón de referencia para el diagnóstico
de la aterosclerosis coronaria (v. caps. 5 y 10).
También es el método más agresivo para el
diagnóstico de la aterosclerosis y, aunque los
riesgos de la arteriografía en personas por lo
demás sanas son muy bajos, aparecen com-
plicaciones después del procedimiento en un
pequeño porcentaje de personas. La corona-
riografía proporciona información detallada
sobre el tamaño y el alcance de las lesiones
ateroscleróticas. Con el uso de la ecografía in-
travascular (fig. 2-6) u otras técnicas de ima-
gen, pueden definirse adicionalmente las ca-
racterísticas de la lesión; no obstante, estos
estudios adicionales suelen emplearse más a
efectos de investigación que clínicos. Además
de su naturaleza agresiva, el otro inconve-
niente de la coronariografía es que no propor-
ciona información funcional sobre el alcance
de la isquemia de una lesión determinada;
puede que esto no tenga importancia en los
casos de estenosis grave, pero en los casos de
estenosis moderada (50-70%) puede ser rele-
vante.

TRATAMIENTO

El tratamiento de las personas que presen-
tan aterosclerosis coronaria depende de la
presentación inicial de la enfermedad. En las
personas que acuden con infarto agudo de
miocardio (IAM), hay que plantearse la trom-

bólisis o la revascularización percutánea agu-
da, si es apropiado, asociadas a farmacotera-
pia, como se describe en detalle en los capítu-
los 8 y 9. Las personas con angina estable por
lo general reciben tratamiento con ácido ace-
tilsalicílico, betabloqueantes y nitratos según
dicten los síntomas (v. cap. 7). La interven-
ción coronaria percutánea es cada vez más
importante incluso en los síndromes corona-
rios estables (v. caps. 7 y 10). La revasculari-
zación quirúrgica coronaria puede ser nece-
saria en las personas con angina refractaria o
en las que padecen una coronariopatía exten-
sa que no puede tratarse mediante revascula-
rización percutánea (v. cap. 11). En subgru-
pos seleccionados (APC multivaso en los
diabéticos o en personas con deterioro de la
función sistólica ventricular izquierda) se ha
demostrado que la revascularización quirúr-
gica coronaria es eficaz.

Aunque existen tratamientos suficiente-
mente validados para las consecuencias de la
cardiopatía isquémica, no se dispone de tra-
tamientos específicos destinados a tratar o
prevenir la aterosclerosis. La modificación de
los factores de riesgo evita en buena medida
la evolución de las lesiones ateroscleróticas
ya formadas (y reduce la formación de nue-
vas lesiones), pero existen escasos indicios de
que las lesiones puedan revertir de manera
considerable, ni siquiera con una modifica-
ción agresiva de los factores de riesgo. Se
piensa que los fármacos hipolipemiantes, en
concreto las estatinas, estabilizan las lesiones
a través de diferentes mecanismos, lo que en
última instancia reduce la probabilidad de
que se produzca la rotura de la placa, un sín-
drome coronario agudo o la muerte cardíaca.
Numerosos estudios han revelado una reduc-
ción del riesgo en las personas tratadas con
estatinas. De modo parecido, el tratamiento
con ácido acetilsalicílico puede evitar las
complicaciones relacionadas con la ateroscle-
rosis mediante la inhibición de la función pla-
quetaria, pero probablemente dicho fármaco
tiene poco efecto sobre las lesiones ateroscle-
róticas.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Se están estudiando diferentes estrategias
terapéuticas nuevas para las personas con ate-
rosclerosis. Las basadas en el tratamiento gé-
nico, en especial las que están diseñadas para
inhibir acontecimientos del ciclo celular en las
células musculares lisas de las lesiones, están
en fase de desarrollo desde hace varios años,
pero se ha avanzado poco en su aplicación clí-
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nica. En cuanto a los tratamientos mediante
angiogénesis para pacientes con enfermedad
aterosclerótica, se están realizando ensayos
clínicos en fase 2, pero esta estrategia no afec-
ta a las lesiones ateroscleróticas principales.
Se están estudiando tratamientos antioxidan-

tes para detener o revertir las lesiones ateros-
cleróticas, dados los efectos pleiotrópicos de
los oxidantes sobre los acontecimientos celu-
lares que aceleran el proceso aterosclerótico.
Aunque el uso de vitaminas antioxidantes no
ha resultado beneficioso, tal vez se necesiten
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Las diferencias en la sensibilidad 
acústica permiten la diferenciación de 
los componentes de la pared vascular
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Figura 2-6. Ecografía intravascular.
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tratamientos antioxidantes más eficaces para
revertir o impedir la progresión de las lesio-
nes y conseguir que los destinatarios óptimos
sean los pacientes en los que se constatan gra-
dos elevados de estrés oxidativo detectados
por métodos incruentos. Asimismo, existe un
interés considerable por los tratamientos que
reducen la inflamación, pero aún no se han 
realizado estudios aleatorizados al respecto.

Hasta finales de la década de los cincuen-
ta, sólo se disponía de tratamientos paliativos
para los pacientes afectos de aterosclerosis y
sus complicaciones. Aunque se han realizado
grandes progresos en el tratamiento de esta
enfermedad, todavía queda mucho por ha-
cer. En primer lugar, la identificación de mar-
cadores séricos específicos de aterosclerosis
sería muy beneficiosa, no sólo a efectos de
diagnóstico, sino también como instrumento
de cribado para examinar amplias poblacio-
nes con riesgo de aterosclerosis. El uso de
marcadores de inflamación, como las concen-
traciones de proteína C reactiva, es un paso
importante en esta dirección, pero se necesi-
tan pruebas más sensibles y específicas. En
segundo lugar, hay que mejorar la capacidad
de análisis de la anatomía de las arterias co-
ronarias mediante métodos incruentos; las
mejoras tecnológicas recientes en el campo de
la tomografía computarizada (TC) y la reso-
nancia magnética (RM) son especialmente
prometedoras en este sentido. Por último, el
diseño de tratamientos específicos que pue-
dan revertir o impedir la aparición de lesio-

nes ateroscleróticas sigue siendo una espe-
ranza para el futuro. El tratamiento génico es
prometedor si pueden identificarse las dianas
apropiadas y solucionarse los problemas de
seguridad. No obstante, los estudios más re-
cientes que confirman la implicación de mu-
chas vías de señalización redundantes en la
aterogénesis, junto con la mejora de los trata-
mientos farmacológicos dirigidos, probable-
mente indican que las estrategias farmacoló-
gicas dominarán los tratamientos futuros.
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DERIVACIONES

Habitualmente se utilizan 12 derivaciones
para registrar el ECG de superficie corporal:
3 derivaciones periféricas bipolares (deriva-
ciones I, II y III); tres derivaciones periféricas
aumentadas (derivaciones aVR, aVL y aVF) y
6 derivaciones precordiales unipolares (deri-
vaciones de V1 a V6) (fig. 3-1). En las deriva-
ciones periféricas bipolares, el polo negativo
de cada una de las derivaciones es diferente,
mientras que en las derivaciones precordiales
unipolares el polo negativo es constante y
está creado por las tres derivaciones periféri-
cas. La derivación precordial positiva es, en
efecto, una derivación de exploración que
puede colocarse en cualquier lugar, siempre
que la persona que interprete el ECG conozca
su posición. En los niños, por ejemplo, con
frecuencia la electrocardiografía implica la
colocación de las derivaciones en el lado de-
recho de la pared torácica en las posiciones
denominadas V3R y V4R. Con frecuencia, en
los adultos se utilizan unas derivaciones pre-
cordiales derechas parecidas para diagnosti-
car el infarto ventricular derecho y a veces se
utilizan una o más derivaciones colocadas en
la espalda para diagnosticar el infarto de la
pared posterior.

Las derivaciones precordiales están mu-
cho más cerca del corazón que las derivacio-
nes periféricas y se ven influidas por la activi-

dad eléctrica que tiene lugar justo debajo de
la derivación. La modificación de la relación
entre la derivación precordial y el corazón
puede provocar alteraciones importantes en
la forma de la onda electrocardiográfica. Por
ejemplo, si la derivación se coloca un espacio
intercostal por encima o por debajo, o si la
persona está sentada en vez de en decúbito
supino, la relación de las derivaciones con el
corazón y la forma de onda electrocardiográ-
fica variarán, lo que podría llevar a una inter-
pretación errónea a menos que la persona
que interprete el ECG sea consciente de que
se ha modificado la posición normal.

FORMA DE ONDA ELECTROCARDIOGRÁFICA

La forma de onda electrocardiográfica está
compuesta por un onda P, un intervalo PR,
un complejo QRS, un segmento ST y ondas T
y U. La figura 3-2 ilustra su relación con los
acontecimientos electrofisiológicos subyacen-
tes. La onda P refleja la despolarización de las
aurículas, el complejo QRS refleja la despola-
rización de los ventrículos y el segmento ST y
la onda T reflejan la repolarización de los ven-
trículos. La causa de la onda U no está clara.
La despolarización del nódulo sinusal tiene
lugar antes de la aparición de la onda P, pero
los gradientes de voltaje asociados a la despo-
larización del nódulo sinusal son demasiado
pequeños para registrarse en la superficie

Capítulo 3

Electrocardiografía
Leonard S. Gettes

En 1902, el fisiólogo holandés Wilhelm Einthoven registró las primeras señales electrocardio-
gráficas en seres humanos. Desde entonces, el número de derivaciones electrocardiográficas ha
pasado de 3 a 12, pero los principios básicos que subyacen a la electrocardiografía no han va-
riado. La electrocardiografía registra en la superficie corporal los gradientes de voltaje creados
a medida que los miocitos cardíacos se despolarizan y se repolarizan secuencialmente. Es la téc-
nica más utilizada para detectar y diagnosticar la cardiopatía y para supervisar los tratamien-
tos que influyen en el comportamiento eléctrico del corazón. Es incruenta, casi no entraña ries-
go y es relativamente barata. Desde su introducción, se ha elaborado una amplia base de datos
que correlaciona la forma de onda electrocardiográfica registrada en la superficie corporal con
la presentación clínica del enfermo, lo que permite comprender el comportamiento eléctrico
subyacente del corazón y su modificación por acontecimientos fisiológicos, farmacológicos y
patológicos. Este capítulo expone la relación entre la forma de onda electrocardiográfica y las
propiedades electrofisiológicas subyacentes del corazón e ilustra las alteraciones de la forma de
onda electrocardiográfica provocadas por distintos acontecimientos.
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corporal mediante el electrocardiógrafo em-
pleado en la práctica clínica. Por tanto, este
acontecimiento no aparece en el electrocar-
diograma (ECG). Asimismo, la actividad eléc-

trica de la unión auriculoventricular (AV),
que tiene lugar durante el intervalo PR, tam-
poco aparece en el ECG. La figura 3-3 es un
ECG normal.
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Derivación I Derivación II Derivación III

Derivaciones periféricas aumentadas

Derivación aVR Derivación aVL Derivación aVF

Cuando la corriente fluye hacia las puntas de flecha rojas, se produce una desviación hacia arriba en el ECG
Cuando la corriente se aleja de las puntas de flecha roja, se produce una desviación hacia abajo en el ECG
Cuando la corriente fluye en dirección perpendicular a las flechas rojas, no se produce ninguna desviación o 
desviación bifásica

Derivaciones precordiales

V1 V2 V3
V4

V5

V6

Figura 3-1. Derivaciones y líneas de referencia electrocardiográficas.
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Onda P

La onda P es consecuencia de los gradien-
tes de voltaje creados por la despolarización
secuencial de las células auriculares, como
indica en la figura 3-2 el trazo ascendente del
potencial de acción auricular. La secuencia
de despolarización auricular y el tiempo ne-

cesario para despolarizar todas las células de
ambas aurículas quedan reflejados en la for-
ma y la duración de la onda P. Los impulsos
que se originan en el nódulo sinusal despola-
rizan la aurícula derecha antes que la iz-
quierda. Por este motivo, la dirección vecto-
rial de la despolarización auricular es de
derecha a izquierda, de arriba abajo y de de-
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Nódulo SA

Músculo auricular

Nódulo AV

Haz común

Ramas del haz

Fibras de Purkinje

Músculo ventricular

Potenciales de acción

P T
U

QRS

0,2 0,4 0,6

Segundos

Figura 3-2. Relación entre el potencial de acción de las distintas regiones del corazón 
y el ECG de superficie corporal.

Ejemplo de un ECG normal registrado en una mujer de 24 años. Obsérvese que la onda P es vertical en las derivaciones 
I y II y que está invertida en aVR. El complejo QRS pasa gradualmente de negativo en V1 a positivo en V6. Obsérvese 
que la polaridad de la onda T es parecida a la del complejo QRS.
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II

III

aVR V1

V2

V3

V4

V5

V6

aVL

aVF

Figura 3-3. ECG normal.
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lante atrás. Esto da lugar a una onda P carac-
terísticamente vertical o positiva en las deri-
vaciones I, II, V5 y V6 e invertida en la deriva-
ción aVR (fig. 3-3). En V1, la onda P puede ser
vertical, bifásica o estar invertida.

Complejo QRS

El complejo QRS refleja la despolarización
ventricular. Normalmente, la despolariza-
ción de ambos ventrículos tiene lugar de
modo simultáneo, del endocardio al epicar-
dio y de la punta a la base. Puesto que el ven-
trículo izquierdo es tres veces mayor que el
derecho, su despolarización eclipsa y en bue-
na medida oculta la despolarización ventri-
cular derecha (VD). El vector espacial del
complejo QRS refleja esta preponderancia
ventricular izquierda (VI) y se dirige hacia la
izquierda y hacia atrás. Habitualmente, el
complejo QRS es vertical o positivo en las de-
rivaciones I, V5 y V6, las derivaciones izquier-
das y más posteriores, y es negativo o está in-
vertido en las derivaciones aVR y V1, las
derivaciones situadas más a la derecha y más
anteriores (fig. 3-3). Sólo en situaciones como
el bloqueo de la rama derecha del haz de His
y la hipertrofia VI profunda puede identifi-
carse la actividad eléctrica asociada a la des-
polarización VD.

Segmento ST

Durante el segmento ST, todos los poten-
ciales de acción ventriculares se encuentran
en su meseta de voltaje de aproximadamente
0 mV y no se genera ningún gradiente de vol-
taje. Por tanto, el segmento ST está en el mis-
mo nivel en el ECG que los segmentos PR y
TP y, durante este tiempo, los potenciales de
acción ventriculares se encuentran en su fase
de reposo de aproximadamente –85 mV.

Onda T

La onda T aparece como consecuencia de
la repolarización secuencial de las células
ventriculares. Si la secuencia de repolariza-
ción fuera igual que la secuencia de despola-
rización, la onda T estaría en dirección opues-
ta al complejo QRS. No obstante, por lo
general la onda T es vertical (positiva) en las
derivaciones con un complejo QRS vertical o
positivo (derivaciones I, V5 y V6) y está inver-
tida (es negativa) en las derivaciones con un
complejo QRS invertido (aVR y V1) (fig. 3-3).
Las direcciones vectoriales del complejo QRS
y la onda T son parecidas porque la secuencia

de repolarización está invertida en relación
con la secuencia de despolarización. Esto su-
cede porque la duración de los potenciales de
acción epicárdicos es menor que la de los po-
tenciales de acción del miocardio medio y del
subendocardio. Por tanto, las células del epi-
cardio son las primeras en repolarizarse, aun-
que son las últimas en despolarizarse. La me-
nor duración del potencial de acción
epicárdico se atribuye a dos factores princi-
pales: las corrientes iónicas repolarizantes
son ligeramente diferentes en el epicardio y
las células de los sistemas de conducción es-
pecializados tienen unos potenciales de ac-
ción más prolongados que las fibras ventricu-
lares y suelen prolongar los potenciales de
acción de las células endocárdicas.

FACTORES QUE ALTERAN LOS COMPONENTES 
DEL ECG DE SUPERFICIE CORPORAL

Los factores que alteran la secuencia de
despolarización y/o afectan al trazo ascen-
dente del potencial de acción influyen y pro-
vocan alteraciones en la forma, la duración y
la dirección vectorial de la onda P o del com-
plejo QRS, mientras que los factores que alte-
ran la secuencia de repolarización y/o la fase
de repolarización rápida influyen en la for-
ma, la duración y la dirección vectorial de la
onda T. 

Los factores que introducen gradientes de
voltaje durante estas secciones del potencial
de acción elevan o reducen los segmentos ST,
TP y PR. El intervalo que va desde la apari-
ción del complejo QRS hasta el final de la
onda T (el intervalo QT) se ve afectado por
los factores que alteran el tiempo necesario
para que tenga lugar la repolarización, ya sea
prolongando o acortando la fase de meseta
del potencial de acción, con lo que influyen
en la duración del segmento ST, o acelerando
o enlenteciendo la fase de repolarización rá-
pida, de modo que influyen en la duración de
la onda T. La vía y la velocidad de conduc-
ción de las aurículas a los ventrículos, que
suele tener lugar a través del nódulo AV y del
sistema de conducción especializado, influ-
yen en el intervalo PR. El enlentecimiento de
la conducción de los impulsos en cualquier
lugar de esta vía, pero especialmente en el
nódulo AV, prolonga el intervalo PR. Si hay
cortocircuitos que sortean la vía de conduc-
ción del nódulo AV, la conducción a los ven-
trículos lleva menos tiempo y el intervalo PR
se acorta.
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Onda P

Los factores que prolongan la propaga-
ción de los impulsos en las aurículas, como la
fibrosis o la hipertrofia, prolongan la onda P.
La hipertrofia auricular, la posición del cora-
zón en el tórax y el punto de origen de los
impulsos que inician la activación auricular
modifican la forma de la onda P. Por ejem-
plo, en la enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC), el diafragma está descendi-
do y el corazón adquiere una posición más
vertical. En esta situación, la onda P se verá
alterada. Cuando la aurícula izquierda está
hipertrofiada, o cuando la conducción in-
trauricular es lenta, el componente terminal
de la onda P, que representa la despolariza-
ción auricular izquierda, se verá afectado y
la onda P variará.

Los impulsos que se originan en un foco
ectópico situado en las aurículas están aso-
ciados a ondas P cuya forma depende de la
ubicación del foco y de la secuencia de des-
polarización auricular. Si el foco ectópico
está cerca del nódulo sinusal, la onda P se
parecerá a una onda P sinusal normal. Cuan-
to más lejos esté el foco ectópico del nódulo
sinusal, más anómala será la configuración
de la onda P. Por ejemplo, los impulsos que
se originan en la parte inferior de las aurícu-
las o en el nódulo AV despolarizarán las au-
rículas en dirección retrógrada y superior. La
onda P reflejará esta orientación superior y
estará invertida en las derivaciones II, III y
aVF (fig. 3-4).

Intervalo PR

Los factores que enlentecen la conducción
del nódulo AV, entre ellos el aumento del
tono vagal (porque el nódulo AV está abas-
tecido por abundantes fibras vagales) y los
fármacos que aumentan el tono vagal o re-
ducen el tono simpático, como los digitálicos
y los antiadrenérgicos β, prolongan el inter-
valo PR. Los fármacos que inhiben o bloque-
an la corriente de entrada de calcio (los anta-
gonistas del calcio) también provocan una
prolongación del intervalo PR, porque son
los iones de calcio (más que los iones de so-
dio) los responsables del trazo ascendente
del potencial de acción en las células que
componen la parte superior del nódulo AV.
Las enfermedades que afectan al nódulo AV
son otra causa de prolongación del intervalo
PR. Este intervalo se acorta cuando los im-
pulsos llegan a los ventrículos a través de un
cortocircuito para provocar la preexcitación
ventricular.

Complejo QRS

Las anomalías en la secuencia de activa-
ción ventricular, como el bloqueo de las ra-
mas derecha e izquierda del haz de His, al-
teran la forma y la duración del complejo
QRS (fig. 3-5A). La preexcitación ventricular
(tal como sucede en el síndrome de Wolff-
Parkinson-White) también altera la secuen-
cia de activación ventricular y la forma y la
duración del complejo QRS, imitando un
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ECG que pone de manifiesto un ritmo auricular ectópico. Se registró en un varón de 59 años. La polaridad de la onda P 
es anómala. Está invertida en las derivaciones II, III y aVF y es vertical en la derivación aVR.
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Figura 3-4. Ritmo auricular ectópico.
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bloqueo de rama (fig. 3-5B). La pérdida de
músculo ventricular también lleva a una for-
ma anómala del complejo QRS. Las altera-
ciones ECG que acompañan al infarto de
miocardio son ejemplos de este fenómeno
(fig. 3-6). El infarto da lugar a anomalías en
la parte inicial del complejo QRS con la cre-
ación de una onda Q anómala en las deriva-
ciones situadas sobre la zona del infarto. De
este modo, la anomalía ECG localiza el in-
farto y deja entrever cuál es el vaso respon-
sable de aquél.

Los fármacos que bloquean la corriente de
entrada de sodio, como los antiarrítmicos de
tipo I, aminoran el ritmo de despolarización

de las células. Esto enlentece la propagación
de los impulsos por todo el ventrículo y pro-
voca una prolongación difusa del complejo
QRS. No obstante, la secuencia de activación
no se ve alterada, de manera que el complejo
QRS mantiene su forma de onda normal. El
aumento del potasio extracelular, que hace
que el potencial de membrana en reposo del
potencial de acción sea menos negativo, tam-
bién enlentece la conducción interventricular
y el ritmo de despolarización celular, lo que
provoca una prolongación uniforme del com-
plejo QRS y la aparición de ondas T puntia-
gudas características (fig. 3-7). Los ritmos ec-
tópicos y las extrasístoles que se originan en
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ECG que pone de manifiesto la preexcitación ventricular. Se registró en una mujer de 28 años. Obsérvense el breve 
intervalo PR (0,9 s) y el ensanchamiento del complejo QRS (0,134 s). La parte inicial del complejo QRS aparece poco 
definida. A este fenómeno se le denomina onda delta. La combinación de un intervalo PR breve y un complejo QRS 
ensanchado con una onda delta es característica de la preexcitación ventricular. Obsérvese también que la onda T es 
anómala, otro ejemplo de alteración secundaria de la onda T.
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B

ECG que pone de manifiesto el bloqueo de la rama izquierda del haz de His. Se registró en un varón de 73 años. 
Obsérvese que el complejo QRS presenta un ensanchamiento difuso y muescas en las derivaciones V3, V4, V5 y V6. 
Obsérvese también que la onda T va en dirección opuesta al complejo QRS. Este fenómeno es un ejemplo de alteración 
secundaria de la onda T.
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Figura 3-5. A) Bloqueo de rama. B) Preexcitación ventricular.
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un foco ectópico situado en el ventrículo tam-
bién alteran el complejo QRS. La forma y la
duración de estas extrasístoles reflejan el lu-
gar de origen.

La amplitud del complejo QRS está sujeta
a varios factores: el grosor de las paredes VI y
VD, la presencia de líquido pericárdico o
pleural y la cantidad de tejido que hay entre
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La isquemia provoca 
la inversión de la 
onda T debido a 
la alteración 
de la repolarización

La lesión muscular 
provoca una elevación 
del segmento ST

La necrosis (infarto) del 
músculo genera ondas 
Q o QS debido a la 
ausencia de corriente 
de despolarización del 
tejido necrosado y a las 
corrientes opuestas de 
otras partes del corazón

Durante la recuperación 
(estadios subagudo y 
crónico), con frecuencia 
el segmento ST es el 
primero que se norma- 
liza, y luego la onda T, 
debido a la desaparición 
de las zonas de lesión 
y de isquemia

Zona de la isquemia
Zona de la lesión
Zona del infarto

Efectos recíprocos sobre
el lado opuesto del infarto

P

R

Q S T

P

R

Q T

T

R

P

P
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Q
T

Figura 3-6. Isquemia, lesión e infarto de miocardio.

Ejemplo de alteraciones electrocardiográficas asociadas a hiperpotasemia. El EGC se registró en una mujer de 29 años 
con nefropatía crónica. La onda P es ancha y difícil de identificar en algunas derivaciones. El complejo QRS presenta 
un ensanchamiento difuso (0,188 s) y la onda T es puntiaguda y simétrica. Estas alteraciones son características de la 
hiperpotasemia grave y, en esta paciente, la concentración sérica de potasio era de 8,2 mM.
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Figura 3-7. Alteraciones asociadas a la hiperpotasemia.
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el corazón y la pared torácica. La edad, el
sexo y la raza también pueden afectar a la
amplitud del complejo QRS. Por ejemplo, los
adultos jóvenes tienen unos voltajes del com-
plejo QRS mayores que los ancianos, los
hombres tienen un voltaje mayor que las mu-
jeres y los negros suelen tener unos voltajes
mayores que los blancos. En la hipertrofia VI,
la magnitud de las fuerzas izquierdas y pos-
teriores asociadas a la despolarización VI au-
menta, lo que provoca un incremento del vol-
taje del QRS positivo, esto es, la onda R, en

las derivaciones izquierdas, V5 y V6, y un in-
cremento del voltaje del complejo QRS nega-
tivo, esto es, la onda S, en las derivaciones
precordiales derechas. La duración del com-
plejo QRS puede prolongarse, lo que refleja 
el aumento del grosor del ventrículo izquier-
do, y puede haber alteraciones de la repola-
rización (fig. 3-8). El derrame pericárdico y
pleural reduce el voltaje del complejo QRS en
todas las derivaciones. Las enfermedades in-
filtrantes, como la amiloidosis, también pue-
den reducir el voltaje del complejo QRS.
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Ejemplo de alteraciones electrocardiográficas de la hipertrofia VI. El ECG se registró en una mujer de 83 años con 
estenosis e insuficiencia aórtica. Obsérvense el aumento de la amplitud del complejo QRS, el ligero aumento de la 
duración del complejo QRS a 100 ms y las alteraciones del segmento ST y de la onda T.
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Figura 3-8. Alteraciones electrocardiográficas de la hipertrofia VI.

Ejemplo de alteraciones del segmento ST asociadas a un accidente isquémico agudo. El ECG se registró en un hombre 
de 43 años con dolor torácico. Obsérvense la elevación del segmento ST en las derivaciones V1, aVL y V2 a V6, 
y el descenso del segmento ST en las derivaciones III y aVF.

I

II

III

aVR

aVL

aVF

V1

V2

V3

V4

V5

V6

Figura 3-9. Alteraciones del segmento ST asociadas a un accidente isquémico agudo.
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Segmento ST y onda T

El segmento ST y la onda T reflejan la me-
seta del potencial de acción (segmento ST) y
la fase de repolarización rápida (onda T). Con
frecuencia, estos dos componentes se ven
afectados de manera simultánea por factores
como la hipertrofia VI; los fármacos cardioac-
tivos, como los digitálicos y los antiarrítmicos
tipo I y tipo III, y la reducción de la concen-
tración sérica de potasio. En estas situaciones
se producen alteraciones del segmento ST y
de la onda T. No obstante, el segmento ST 
y la onda T también pueden verse afectados

por separado, lo que lleva a alteraciones del
segmento ST sin alteraciones de la onda T o a
alteraciones de la onda T sin alteraciones del
segmento ST. Los factores que provocan gra-
dientes de voltaje durante la fase de meseta
del potencial de acción alteran el segmento
ST. La isquemia miocárdica aguda hace que
el voltaje de la meseta se vuelva más negati-
vo en las células situadas en la zona isquémi-
ca, lo que crea gradientes de voltaje durante
la fase de meseta entre las regiones isquémi-
ca y no isquémica. Este fenómeno conduce a
la aparición de corrientes de lesión al otro la-
do del margen isquémico, que pueden origi-
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Alteraciones del segmento ST y del intervalo QT asociadas a hipocalcemia. El ECG se registró en un hombre de 53 años 
con nefropatía crónica. El segmento ST está prolongado, pero la onda T es normal. El intervalo QT refleja la prolongación 
del segmento ST y está también prolongado.
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Figura 3-10. Alteraciones del segmento ST y del intervalo QT asociadas a hipocalcemia.

Alteraciones de la onda T provocadas por un accidente isquémico reciente, registradas en un hombre de 70 años. 
El intervalo QT está prolongado y las ondas T están notablemente invertidas en las derivaciones precordiales 
(de V1 a V6). Estas alteraciones evolucionaron gradualmente durante varios días y la coronariografía realizada 
el día del registro de este trazado reveló una oclusión parcial de la arteria coronaria descendente anterior izquierda.
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Figura 3-11. Alteraciones de la onda T provocadas por un accidente isquémico reciente.
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nar una elevación o un descenso del segmen-
to ST, según si la isquemia aguda es transmu-
ral o no (v. figs. 3-6 y 3-9). La pericarditis aguda
suele afectar a toda la superficie precordial,
pero no afecta a las capas más profundas. Así
pues, la corriente de lesión generada se en-
cuentra entre el epicardio y las capas más
profundas y, por lo general, lleva a una eleva-
ción difusa del segmento ST. También existen
diferencias que se dan de manera normal en
la parte inicial de la meseta del potencial de
acción en las células de las capas epicárdica y
más profundas. Estas diferencias pueden ori-

ginar gradientes de voltaje y llevar a una ele-
vación del segmento ST. Este tipo de desvia-
ción del segmento ST, que aparece con mucha
frecuencia en hombres jóvenes, es una varian-
te normal y se denomina repolarización pre-
matura.

Las alteraciones de la frecuencia cardíaca y
del calcio extracelular pueden modificar la
duración del segmento ST y, de ese modo, 
la duración del intervalo QT. La hipocalcemia
y la bradicardia prolongan la meseta del po-
tencial de acción y provocan la prolongación
del segmento ST y del intervalo QT (fig. 3-10).
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Ejemplo de las alteraciones asociadas a hipopotasemia. El ECG se registró en un hombre de 44 años que 
recibía tratamiento con tiacidas a largo plazo. El intervalo QT está prolongado debido a la presencia de una onda U, qu
interrumpe la rama descendente de la onda T y tiene la misma amplitud que ésta. En este paciente, la concen- tración 
sérica de potasio era de 2,7 mM.
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ECG registrado en una niña de 16 años con episodios sincopales que, como después se confirmó, eran 
consecuencia de una taquicardia ventricular rápida. Es un ejemplo de síndrome QT prolongado. La onda T tiene muescas 
y está prolongada de manera muy parecida al caso del paciente con hipopotasemia. No obstante, en esta paciente la 
concentración sérica de potasio era normal.
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Figura 3-12. A) Alteraciones asociadas a hipopotasemia. B) Síndrome del intervalo QT 
prolongado congénito.
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La hipercalcemia y la taquicardia ejercen el
efecto opuesto. Acortan la duración de la me-
seta, del segmento ST y del intervalo QT.

La onda T puede verse influida de manera
independiente del segmento ST por factores
que alteran la secuencia de repolarización.
Por ejemplo, las variaciones repentinas de la
frecuencia cardíaca pueden hacer que algu-
nos potenciales de acción se acorten o se pro-
longuen más rápidamente y en mayor medi-
da que otros potenciales de acción. Este
fenómeno es un ejemplo de una alteración
funcional antes que patológica de la onda T.
Las alteraciones patológicas de la onda T son
las que se observan en enfermedades como la
miocarditis y algunas miocardiopatías. Las
ondas T invertidas también pueden persistir
después de un accidente isquémico o de un
infarto de miocardio (fig. 3-11). Las alteracio-
nes en la secuencia de repolarización también
son consecuencia de alteraciones en la se-
cuencia de despolarización. Estas alteracio-

nes obligatorias de la repolarización se tradu-
cen en alteraciones «secundarias» de la onda
T y son responsables de las modificaciones
del segmento ST y de la onda T que acompa-
ñan a los bloqueos de rama y a la preexcita-
ción ventricular (figs. 3-5A y 3-5B).

Onda U

La onda U sigue a la onda T. También
puede aparecer en la parte terminal de la
onda T y ser difícil de distinguir de una onda
T con muescas. Aunque la etiología precisa
de la onda U no está clara, en diferentes afec-
ciones clínicas se produce un aumento de su
magnitud o una variación de su polaridad.
Con frecuencia, el aumento de la amplitud
de la onda U está asociado a hipopotasemia
y a ciertos fármacos cardíacos de acción di-
recta (fig. 3-12A). La aparición de muescas en
la onda T, que se parecen a un aumento de la
amplitud de la onda U y a una prolongación
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Taquicardia ventricular con una frecuencia de 150 lat./min en un hombre de 56 años. El complejo QRS está 
ensanchado y hay una disociación AV. Las ondas P, con una frecuencia auricular de 73 lat./min, están señaladas con un
asterisco.

* * * * * * * * * * *

V1
C

Bloqueo AV completo en una mujer de 78 años. La frecuencia auricular es de 70 lat./min y la frecuencia 
ventricular es de 46 lat./min. No existe ninguna relación entre las ondas P (señaladas con un asterisco) y los complejos 
QRS.

* * * * * * * * * * *V1

D

Ejemplo de fibrilación auricular en una mujer de 50 años. Obsérvense la línea isoeléctrica ondulante y los complejos 
QRS irregularmente irregulares, con una frecuencia de 105 lat./min. 

V1
B

Derivación V1 registrada en una persona con ritmos cardíacos anómalos. Este trazado muestra la aparición de una taquicardia 
por reentrada del nódulo AV en un hombre de 47 años. Hay tres latidos sinusales seguidos de una extrasístole auricular, que 
inicia una salva de taquicardia por reentrada del nódulo AV, con una frecuencia de 170 lat./min.

V1

A

Figura 3-13. Ritmos cardíacos anómalos. A) Taquicardia por reentrada del nódulo AV. 
B) Fibrilación auricular. C) Taquicardia ventricular. D) Bloqueo AV completo.
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del intervalo QT-U, también se da en perso-
nas que padecen el síndrome del intervalo
QT prolongado congénito (fig. 3-12B), lo que
refleja una anomalía genética de uno o más
canales iónicos responsables de la repolari-
zación.

Arritmias

La electrocardiografía es indispensable en
el diagnóstico de las bradiarritmias y las ta-
quiarritmias. Por ejemplo, una frecuencia
cardíaca superior a 100 lat./min puede tener
múltiples causas, entre ellas taquicardia si-
nusal, taquicardia de la unión AV y auricu-
lar (fig. 3-13A), flúter auricular, fibrilación
auricular (fig. 13-3B) y taquicardia ventricu-
lar (fig. 3-13C). La velocidad y la configura-
ción de la onda P, su relación con los com-
plejos QRS, y la forma y la duración del
complejo QRS confirman el diagnóstico co-
rrecto. Las frecuencias cardíacas anormal-
mente lentas también pueden ser conse-
cuencia de varias afecciones, entre ellas la
bradicardia sinusal o el bloqueo sinoauricu-
lar o AV (fig. 3-13D). De nuevo, el diagnós-
tico puede confirmarse observando la velo-
cidad, la regularidad y la configuración de
la onda P y de los complejos QRS, la relación

de la onda P con los complejos QRS y el in-
tervalo PR.

Los ritmos irregulares pueden ser conse-
cuencia de extrasístoles auriculares y ventri-
culares (figs. 3-14A y 3-14B), la fibrilación au-
ricular (fig. 3-13B) y el bloqueo sinoauricular
o AV incompleto (de segundo grado) (figu-
ra 3-14C).

PERSPECTIVAS FUTURAS

La electrocardiografía proporciona una vi-
sión de las propiedades electrofisiológicas
básicas del corazón y de su modificación por
causas fisiológicas, farmacológicas y patoló-
gicas. El ECG es relativamente fácil de obte-
ner, razonablemente barato y, cuando se in-
terpreta de forma correcta, de una ayuda
inestimable en el diagnóstico y el tratamiento
de una gran variedad de cardiopatías. Mu-
chas estrategias propuestas tienen el objetivo
de obtener una información más precisa y
pronóstica del ECG basal. El ECG de señal
promediada (ECGSP) se concibió para inten-
tar pronosticar con mayor precisión la predis-
posición a la aparición de arritmias ventricu-
lares en una persona y evaluar la eficacia del
tratamiento farmacológico. Se ha puesto de
manifiesto que el ECGSP no ofrece más que
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Extrasístoles auriculares (señaladas con una flecha) registradas en un hombre de 77 años. En este ejemplo hay una 
extrasístole auricular cada dos latidos sinusales. Este fenómeno se denomina trigeminia auricular. Obsérvese que la 
forma de la onda P prematura es diferente de la de las ondas P sinusales, lo que refleja su ubicación ectópica.

A

Bloqueo AV de segundo grado, tipo I con periodicidad de Wenckebach registrado en un hombre de 74 años. Hay una 
prolongación progresiva del intervalo PR seguida de una onda P bloqueada o carente de conducción. Esto lleva a 
grupos irregulares de complejos QRS. En este ejemplo hay un bloqueo AV de 5:4 y 4:3. La frecuencia auricular es de 
110 lat./min y la frecuencia ventricular es de 90 lat./min.

C

V1

Extrasístoles ventriculares registradas en un hombre de 30 años sin cardiopatía confirmada.
B

V1

Figura 3-14. Ritmos cardíacos irregulares. A) Extrasístoles auriculares. B) Extrasístoles ventriculares.
C) Bloqueo AV de segundo grado, tipo I.
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una escasa información adicional. Existe mu-
cho interés por el análisis informatizado de
las características de la onda T, en tanto que
marcadores de los mismos acontecimientos.
Es probable que un análisis informatizado
más potente de la morfología del ECG incre-
mente la utilidad de esta prueba y su valor
pronóstico y que el análisis minucioso del
ECG sea cada vez más importante.
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RADIOGRAFÍA SIMPLE DE TÓRAX 

El primer estudio cardíaco de diagnóstico
por la imagen que se ideó, la radiografía de
tórax (RT), ofrece la posibilidad de explorar el
corazón, los grandes vasos y las venas pulmo-
nares, los campos pulmonares y el mediasti-
no. Basándose en la diferencia de densidad
del miocardio, la sangre, el tejido vascular y el
pulmón circundante relleno de aire, la RT crea
una silueta radiológica.

En la proyección anteroposterior habitual
(fig. 4-1), el borde mediastínico derecho del co-
razón está formado por la aurícula derecha 
(la parte inferior del borde mediastínico) y la
vena cava superior, que aparece encima del
borde auricular derecho como un ligero bulto
o estiramiento. Superpuesto sobre la vena
cava superior se encuentra el cayado aórtico
ascendente, una convexidad corta a lo largo
del mediastino derecho superior. La arteria
pulmonar derecha discurre por debajo de la
aorta ascendente y se visualiza como una som-
bra tenue con numerosas ramas que se des-
vanecen. La vena ácigos se arquea sobre los
bronquios principales derechos y conecta con
la vena cava superior. El borde mediastínico
izquierdo superior está formado por el promi-
nente cayado aórtico (botón aórtico), que se es-
trecha gradualmente hacia el mediastino hasta
llegar a un tronco pulmonar principal menos
prominente. La arteria pulmonar izquierda se
proyecta hacia la cara externa desde el tronco
y forma ramas más pequeñas. Debajo del tron-
co pulmonar, la orejuela auricular izquierda
forma el borde superior izquierdo del corazón,
y el borde externo del ventrículo izquierdo

forma una estructura convexa o recta que se
estrecha gradualmente hasta el borde diafrag-
mático izquierdo.

En la proyección lateral, el tercio inferior
del borde anterior de la silueta cardíaca está
formado por el vértice y el cono arterial del
ventrículo derecho y linda con el cuarto o el
tercio inferior del esternón y la pared torácica
anterior (fig. 4-2). Los dos tercios superiores
están formados por la porción del cono arte-
rial del ventrículo derecho y la aorta ascen-
dente. La pared posterior de la aurícula iz-
quierda forma la mayor parte del borde
posterior del corazón. En la parte inferior se
esbozan pequeñas porciones de la aurícula
derecha y de la vena cava inferior, justo por
encima del diagrama. Así pues, gracias a  las
RT anteroposterior y lateral, el médico puede
detectar las anomalías directamente y dedu-
cir la existencia de una valvulopatía o de una
cardiopatía estructural y de anomalías en los
grandes vasos y los pulmones.

Aplicaciones clínicas

Las personas con cardiopatía pueden pre-
sentar muchas anomalías en la RT. Habitual-
mente, ésta es normal en la arteriopatía coro-
naria (APC) sin complicaciones, pero puede
ayudar a excluir la presencia de afección aórti-
ca o pulmonar en personas con dolor torácico.
La calcificación de las arterias coronarias en 
la RT se correlaciona con una enfermedad 
obstructiva significativa, pero la RT es menos
sensible que la radioscopia o la TC con haz 
de electrones (v. más adelante) para detectar 
la presencia de calcificación coronaria. La RT

Capítulo 4

Técnicas incruentas de imagen cardíaca
Christopher D. Chiles, Steven W. Falen y Park W. Willis IV

Las técnicas de imagen son fundamentales en la evaluación y el tratamiento de las personas
con cardiopatía confirmada o sospechada. Los avances tecnológicos realizados en los últimos
años han generado un amplio espectro de estudios de diagnóstico por la imagen. Cada estudio
tiene sus ventajas y unas aplicaciones clínicas apropiadas. El desafío para los médicos que tra-
tan a enfermos con afecciones cardiovasculares es comprender las aplicaciones y las limitacio-
nes de los métodos disponibles y utilizarlos de manera eficaz. Este capítulo se centra en los as-
pectos tecnológicos de los procedimientos  de imagen cardíaca y en la información que puede
proporcionar cada tipo de estudio. En el capítulo 6 se expone una selección de distintas prue-
bas diagnósticas, entre ellas los estudios de imagen, y los paradigmas para su uso en el contex-
to clínico.
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puede ser anómala cuando la APC se ve com-
plicada por una insuficiencia cardíaca o un
aneurisma ventricular. En las personas con
hipertensión arterial sistémica de larga evolu-
ción, la hipertrofia ventricular izquierda se-
cundaria puede manifestarse como un alarga-
miento de la silueta cardíaca a lo largo del
hemidiafragma izquierdo y una punta abulta-
da o desplazada hacia abajo. Puede haber dila-
tación asociada de la raíz aórtica y de la aurí-
cula izquierda.

La RT también puede ayudar a confirmar el
diagnóstico de valvulopatía. Por ejemplo, en
la estenosis aórtica, las anomalías radiológicas
comprenden calcificación valvular, dilatación
postestenótica de la raíz aórtica e hipertrofia
ventricular izquierda. La insuficiencia aórtica
crónica significativa provoca dilatación ventri-
cular izquierda. La estenosis mitral puede tra-
ducirse en indicios radiológicos de calcifica-
ción valvular, pero las densidades de las
partes blandas circundantes dificultan la vi-
sualización. Una RT demasiado penetrada a
propósito puede ser útil para visualizar la cal-
cificación de la válvula mitral. No obstante,
puesto que la ecocardiografía es fácil de conse-
guir y más sensible para detectar las anoma-
lías valvulares, hoy en día casi nunca se solici-
ta una RT demasiado penetrada a propósito.
Con frecuencia, la dilatación auricular izquier-

da puede detectarse como una prominencia de
la orejuela auricular izquierda; la dilatación
auricular izquierda acentuada puede despla-
zar el borde de tal manera que se convierta en
la estructura cardíaca situada más hacia la de-
recha, solapándose con la aurícula derecha y
la vena cava superior. Las dos estructuras au-
riculares, separadas por un pequeño espacio
interpuesto relleno de aire en el parénquima
pulmonar, crean una densidad doble. Cuando
hay hipertensión pulmonar asociada, la este-
nosis mitral también provoca dilatación de la
arteria pulmonar. La insuficiencia mitral cró-
nica provoca dilatación auricular izquierda y,
cuando es grave, dilatación ventricular iz-
quierda.

La RT lateral es la mejor proyección para
distinguir la calcificación de la válvula aórti-
ca y mitral y también es útil para estudiar la
dilatación del ventrículo derecho y de la aurí-
cula izquierda. El aumento del tamaño ven-
tricular izquierdo puede detectarse cuando el
ventrículo izquierdo se extiende hacia atrás
más allá de la aurícula derecha y forma el
borde posterior inferior del corazón.

Con frecuencia, la coartación de la aorta
está asociada a signos radiológicos de hiper-
tensión arterial. A menudo también se obser-
va el signo clásico de «muescas» en las costi-
llas 3.ª a 9.ª por la dilatación de las arterias
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V. braquiocefálica 
der.

V. braquiocefálica izq.

V. cava
superior

Orificio de 
la v. ácigos

Aa. pulmonares
der.

A. pulmonar izq.

Tronco pulmonar

Anillo de la 
válvula pulmonar

Orejuela 
auricular izq.

Anillo de la
válvula aórtica

Anillo de la
válvula mitral

Ventrículo izq.

Surco
interventricular

Vv. pulmonares
der.

Aurícula der.

Surco
coronario

Anillo de la 
válvula tricúspide

V. cava inf.

Ventrículo der.

Aorta

Diafragma

Interpretación de una 
radiografía anteroposterior  
normal del corazón

Figura 4-1. Radiología y angiocardiografía.
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mamarias internas colaterales. La tetralogía
de Fallot suele manifestarse como un corazón
«en forma de bota», que refleja hipertrofia
ventricular derecha; el cayado aórtico está en
el lado derecho en el 25% de los casos.

Dado que los vasos pulmonares están ro-
deados por el pulmón, incluso alteraciones le-
ves de tamaño y distribución (que reflejan las
alteraciones de flujo o presión) son fáciles de
detectar. La principal manifestación radioló-
gica de la insuficiencia cardíaca izquierda es
la prominencia de la vasculatura pulmonar,
que refleja una elevación de la presión de lle-
nado auricular izquierdo y congestión venosa
pulmonar. Los vasos periféricos del lóbulo in-
ferior se vuelven menos definidos y relativa-
mente pequeños, mientras que los vasos del
lóbulo superior se mantienen bien definidos y
aumentan de tamaño. Estas variaciones son
detectables cuando la presión venosa pulmo-
nar media supera los 15 mmHg. Conforme la
presión aumenta a 20 mmHg y más, el líquido
de los tabiques interlobulares aparece primero
en la base de los pulmones, lo que genera opa-
cidades lineales periféricas perpendiculares a
la superficie pleural externa: las denominadas

líneas B de Kerley. El edema pulmonar apare-
ce cuando la presión venosa pulmonar media
aumenta a 25-30 mmHg y suele ser un infiltra-
do esponjoso, simétrico y central con aspecto
de mariposa. Según la etiología, también pue-
de presentarse cardiomegalia generalizada o
dilatación de una cavidad específica.

Limitaciones

La RT está limitada porque sólo se visuali-
za el perímetro del corazón, porque esta técni-
ca no diferencia entre el miocardio, las válvu-
las o la acumulación local de sangre, y porque
existen otros métodos más precisos para eva-
luar la función miocárdica y valvular.

TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA

Desde la aparición de la TC, se ha intenta-
do encontrar aplicaciones y técnicas en los
enfermos cardiovasculares, pero las aplica-
ciones en la práctica clínica han ido a la zaga
de las estrategias de investigación. Una gran
limitación de la TC normal es que el tiempo
de adquisición (2-5 s) da lugar a que la reso-
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V. cava sup.

Aorta

Orificio de 
la a. pulmonar der.

Tronco pulmonar

Anillo de la válvula
pulmonar

Anillo de la
válvula aórtica

Anillo de 
la válvula 
tricúspide

Ventrículo 
der.

V. braquiocefálica izq.

A. pulmonar izq.

Aurícula izq.

Surco
coronario

Vv. 
pulmonares 
izq.

Anillo de 
la válvula mitral

Aurícula der.

V. cava inferior

Ventrículo izq.

Surco interventricular

Diafragma

Interpretación de 
una radiografía lateral 
izquierda normal 
del corazón

Figura 4-2. Radiología y angiocardiografía.
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lución sea escasa debido a los artefactos pro-
vocados por el movimiento de los ciclos car-
díaco y respiratorio, incluso cuando se ajusta
mediante la «sincronización» de la imagen al
ciclo cardíaco. Esto ha llevado a la aparición
de la TC «espiral» o «helicoidal», en la que el
tiempo de adquisición está acelerado a una
rotación por segundo. Con esta aceleración
del tiempo de adquisición, la TC espiral se
utiliza actualmente muy a menudo para la
exploración de los vasos grandes y para el es-
tudio de los émbolos pulmonares proximales.
La TC «ultrarrápida» o con haz de electrones
(TCHE) tiene un tiempo de barrido de 50 ms.
A esta velocidad, la anatomía cardíaca puede
determinarse con una alta resolución en el co-
razón en movimiento. Se ha estudiado la ca-
pacidad de la tecnología TCHE para la deter-
minación de la masa de la pared ventricular
izquierda, el cálculo de la fracción de eyec-
ción o el volumen sistólico, la detección del
adelgazamiento parietal y la detección y la
cuantificación de la calcificación coronaria
(como marcador indirecto de la APC).

Aplicaciones clínicas

Las posibles aplicaciones de la TC normal
comprenden la exploración de los pulmones
en búsqueda de tumores o lesiones tumorales,
la detección de la pericardiopatía y la explora-
ción de los grandes vasos y de la vasculatura
pulmonar. En muchos de estos ámbitos, no
obstante, la RM ha reemplazado a la TC 
(v. más adelante). La TC con contraste intrave-
noso es un método excelente para estudiar las
enfermedades de la aorta, como la disección o
el aneurisma aórticos. Dado que la disección
aórtica es potencialmente mortal y exige un
diagnóstico rápido, muchos servicios de ur-
gencias prefieren la TC como técnica diagnós-
tica inicial. Además, la TC es un método fiable,
rápido y muy utilizado para el diagnóstico de
los émbolos pulmonares proximales. La TCHE
se ha convertido en un método sensible para
determinar la presencia de calcificación coro-
naria. Puesto que las lesiones coronarias avan-
zadas suelen contener calcio, se ha propuesto
la detección (y cuantificación) de la calcifica-
ción coronaria mediante TCHE como método
incruento para el cribado de la APC. Todavía
hay que acabar de determinar cuál es la aplica-
ción clínica del cribado de la APC mediante
TCHE, ya que muchas lesiones coronarias que
son mortales o clínicamente inestables son las
placas más blandas y más pequeñas, esto es,
las lesiones que no son ricas en calcio. Los tu-
mores cardíacos y la pericardiopatía también

pueden evaluarse mediante TC. No obstante,
la ecocardiografía o la RM cardíaca dan mejo-
res resultados en estas afecciones.

Limitaciones

El estudio del corazón y de los grandes va-
sos mediante TC exige el uso de medios de
contraste intravenoso, que pueden ser nefro-
tóxicos. En las personas con insuficiencia re-
nal o alergia al contraste se han de guardar
precauciones especiales antes de someterlas a
las técnicas de imagen, pero estos problemas
tienen fácil solución. Aunque la TC es un mé-
todo excelente para la obtención de imágenes
de la aorta y de los grandes vasos, la TC nor-
mal, la TC espiral y la TCHE no se utilizan
sistemáticamente para la determinación de la
función cardíaca. Es probable que, con los rá-
pidos avances que se registran en el campo
de la RM y la ecocardiografía, la aplicación de
la TC para la obtención de imágenes cardio-
vasculares se vea más limitada en los próxi-
mos años.

ECOCARDIOGRAFÍA

La ecocardiografía es la técnica de imagen
más utilizada en los enfermos con afecciones
cardiovasculares. Utiliza ultrasonidos de alta
frecuencia para obtener imágenes de la es-
tructura del corazón y de los grandes vasos y
del flujo sanguíneo. Un estudio ecocardiográ-
fico transtorácico completo comprende el uso
de múltiples métodos de obtención de imáge-
nes ecográficas, entre ellos los registros en
modo-M, bidimensionales (2D) y Doppler.

La ecocardiografía 2D transtorácica es la
base de la exploración ecocardiográfica clíni-
ca. Las imágenes obtenidas en múltiples pla-
nos (fig. 4-3) proporcionan una exploración
fiable, transferible y reproducible del rendi-
miento contráctil ventricular, del tamaño de
las cavidades cardíacas, de la función valvu-
lar y de la pericardiopatía. La exploración eco-
cardiográfica mediante Doppler de la direc-
ción y la velocidad del flujo sanguíneo en el
corazón es valiosa para la detección y la cuan-
tificación de las lesiones obstructivas y de la
insuficiencia valvular (fig. 4-4). La ecocardio-
grafía en modo-M dirigida 2D transtorácica es
especialmente valiosa para la exploración del
movimiento de las válvulas mitral y aórtica
en la obstrucción fija y dinámica del flujo de
salida ventricular izquierdo, la cronología del
cierre valvular en la insuficiencia aórtica y la
evaluación de la pericardiopatía. También
cuantifica con precisión el tamaño de las cavi-
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dades y el grosor parietal, y calcula el rendi-
miento contráctil ventricular izquierdo.

La ecocardiografía transesofágica (ETE)
puede proporcionar información diagnóstica
complementaria importante que no puede
obtenerse mediante un estudio ecocardiográ-

fico transtorácico, y se utiliza cuando se nece-
sitan imágenes más precisas del corazón o de
los grandes vasos. La ecocardiografía de es-
fuerzo con ejercicio o de esfuerzo farmacoló-
gico es muy útil en la evaluación de la APC
confirmada o sospechada (v. cap. 6).
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ÓN Posición paraesternal

Posición apical

Proyección del eje largo normal
durante la sístole

Proyección del eje corto normal 
a la altura de la válvula mitral

Proyección del eje 
largo apical normal

Proyección tetracameral
apical normal

Estudios apicales obtenidos desde el punto de máximo impulso 
hacia la base. El plano tetracameral atraviesa las válvulas 
auriculoventriculares; la inclinación hacia arriba proporciona el 
plano pentacameral. La rotación de 45º en sentido contrario al 
de las agujas del reloj proporciona el plano bicameral. 
La rotación de 90º proporciona el plano del eje largo

La posición paraesternal izquierda permite 
obtener proyecciones en los planos del eje 
largo y del eje corto. La inclinación del 
transductor permite obtener múltiples 
cortes

Plano del
eje corto

Plano
bicameral

Plano del eje largo

45˚90˚

Plano transversal
(tetracameral,
pentacameral)

Plano del eje largo

Figura 4-3. Posiciones del transductor en la exploración ecocardiográfica.
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Aplicaciones clínicas

La ecocardiografía es valiosa para el estu-
dio de la cardiopatía isquémica, aunque no se
obtienen imágenes directas de las arterias co-
ronarias. Los signos ecocardiográficos de dis-

función contráctil ventricular segmentaria
constituyen una prueba de cribado excelente
para la lesión isquémica o el infarto secunda-
rio a la APC. No obstante, el diagnóstico de
APC no es definitivo, ya que las anomalías
segmentarias del movimiento parietal tam-
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Plano del eje corto
(cono arterial del
ventrículo derecho)

Plano
tetracameral

90˚

La posición subcostal permite obtener múltiples 
proyecciones del eje corto; la rotación de 90º 
proporciona la proyección tetracameral

Proyección subcostal tetracameral

Proyección supraesternal del cayado 
aórtico y orígenes de la carótida común 
izquierda y de la subclavia izquierda

Este plano proporciona el corte sagital 
de la aorta

Almohada debajo
del hombro

La posición supraesternal utiliza el plano del cayado aórtico 
para proporcionar proyecciones de la aorta y el mediastino 

Proyección subcostal del eje corto del
ventrículo izquierdo

Posición supraesternal

Figura 4-3 (continuación).
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bién pueden ser consecuencia de miocarditis
y miocardiopatías infiltrantes. Además, la
APC multivaso puede provocar un descenso
general de la contracción ventricular sin ano-

malías segmentarias, una circunstancia que
por lo general exige una evaluación adicional.

La ecocardiografía es la técnica de laborato-
rio clínico más fiable y reproducible para el es-
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Desplazamiento Doppler

FD  �  Fr  �  Ft
(frecuencia  (frecuencia  (frecuencia
Doppler) reflejada) transmitida)

El desplazamiento Doppler (FD) se basa 
en el principio de que la frecuencia 
ultrasónica transmitida (Ft) se refleja 
con mayor frecuencia (Fr) cuando el 
objetivo se mueve hacia el transductor 
y con menor frecuencia (Fr) cuando 
se aparta del transductor

Velocidad

Desviación hacia
arriba

FD

Velocidad

Desviación hacia
abajo

FD

Frecuencia transmitida

Frecuencia reflejada

Ángulo de
insonación

FD   �   2Ft 
V COS ��

∅

C

V    � 
   FD              C

2Ft    (COS �)

Transductor/receptor

La frecuencia Doppler (FD) puede uti- 
lizarse para determinar la velocidad 
del flujo (V) si se conocen el ángulo 
de insonación (�) y la velocidad del 
sonido (C)

Velocidad

Flujo laminar normal

V
el
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id

ad

Tiempo

Espectro estrecho
de frecuencias
uniformes

Transformación de la señal Doppler (análisis espectral de la forma de onda)

Flujo turbulento postestenótico
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Flujo inverso

Espectro amplio 
de múltiples 
frecuencias

Velocidades
variablesEstenosisVelocidades uniformes

El flujo laminar está formado por zonas de flujo 
unidireccional con velocidades bastante uniformes, 
lo que lleva a una forma de onda espectral Doppler 
estrecha con frecuencias parecidas

Flujo turbulento formado por velocidades muy diferentes 
y flujo inverso, que crea una forma de onda compuesta 
de un espectro amplio de frecuencias (ensanchamiento 
espectral)

Ft

Ft

Fr 

Fr 

©

Figura 4-4. Principios del eco-Doppler.
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tudio diagnóstico inicial y el seguimiento de
las personas con valvulopatía y cardiopatía
congénita, incluida la determinación de la hi-
pertensión arterial pulmonar y ventricular de-
recha (v. secciones V y VIII). La información
anatómica sobre la naturaleza de un defecto
congénito y sus consecuencias hemodinámi-
cas, entre ellas la dirección de los cortocircuitos
intracardíacos y el flujo pulmonar y general,
puede obtenerse mediante técnicas Doppler.

En las lesiones valvulares estenóticas, las
técnicas en modo-M son útiles para evaluar el
grosor y el movimiento valvulares, el grosor y
el tamaño parietal de los ventrículos, y la di-
mensión de las aurículas, así como para calcu-
lar los efectos hemodinámicos de una lesión
valvular. La ecocardiografía 2D transtorácica
proporciona una visión más completa de las
estructuras valvulares, subvalvulares y anula-
res y, cuando la ecocardiografía 2D se combi-
na con eco-Doppler, pueden cuantificarse con
precisión los gradientes obstructivos y calcu-
larse el área valvular transversal. Las lesiones
valvulares por reflujo pueden cuantificarse
con precisión mediante imágenes Doppler co-
lor del flujo (v. también cap. 6). Las decisiones
clínicas acerca del tratamiento farmacológico y
las intervenciones quirúrgicas en personas con
valvulopatía suelen basarse en los datos eco-
cardiográficos, complementados con informa-
ción procedente del cateterismo cardíaco. La
ecocardiografía es el instrumento principal
para detectar la presencia y las consecuencias
hemodinámicas de un derrame pericárdico. El
pericardio engrosado y las alteraciones hemo-
dinámicas típicas pueden alertar al médico so-
bre el diagnóstico de constricción pericárdica,
pero habitualmente son necesarios la RM y el
cateterismo para realizar una evaluación com-
pleta. El análisis del flujo de entrada en los
ventrículos, determinado mediante Doppler,
puede ser útil para diferenciar entre la cons-
tricción pericárdica y la miocardiopatía infil-
trante (v. caps. 14 y 36).

Para realizar la ETE, se introduce una son-
da ecográfica en el esófago, por detrás del co-
razón, a fin de obtener imágenes detalladas de
las aurículas, del tabique interauricular, de la
aorta y de las estructuras valvulares. La proxi-
midad del corazón y la ausencia de interferen-
cia de la pared torácica y el pulmón permiten
el empleo de ultrasonidos de frecuencia más
alta, lo que proporciona una mejor resolución
de las estructuras cardíacas. La ETE suele em-
plearse sobre todo para detectar las comunica-
ciones interauriculares e interventriculares, la
persistencia del agujero oval, las vegetaciones
valvulares y los trombos auriculares.

La ecocardiografía de esfuerzo, cuando se
combina con una prueba de esfuerzo con ejer-
cicio o con fármacos (habitualmente dobuta-
mina), es una forma incruenta y precisa de de-
terminar la presencia y/o la gravedad de la
cardiopatía isquémica. Una anomalía seg-
mentaria del movimiento parietal provocada
por el esfuerzo suele indicar una APC que li-
mita el flujo. Esta técnica es más precisa que la
prueba en la cinta sin fin habitual en todos los
pacientes, incluidos los que padecen APC de
un vaso o multivaso y los que tienen un ECG
normal o anómalo en reposo. Con los avances
en las técnicas de imagen ecocardiográficas y
puesto que la ecocardiografía es de fácil reali-
zación y no exige la manipulación de radionú-
clidos, el uso de la ecocardiografía de esfuer-
zo se ha extendido de forma espectacular.

Limitaciones

La ecocardiografía es una técnica que de-
pende del operador y exige ciertas habilidades,
conocimientos teóricos y prácticos y una pa-
ciencia considerable por parte del médico o el
técnico que obtiene las imágenes. La obesidad,
la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y
las molestias del paciente debido a lesiones de
la pared torácica o a una intervención quirúrgi-
ca reciente dificultan la adquisición de las imá-
genes. En términos generales, no obstante, la
ecocardiografía es relativamente barata, trans-
ferible y adecuada en muchas situaciones. La
ETE está limitada por la necesidad de sedación
e intubación esofágica, y las limitaciones es-
tructurales impiden la visualización completa
del ventrículo izquierdo. También es más agre-
siva y puede acarrear complicaciones, entre
ellas la perforación esofágica y la aspiración de
los contenidos gástricos.

TÉCNICAS DE IMAGEN NUCLEARES 
DE PERFUSIÓN MIOCÁRDICA

Las técnicas de imagen de medicina nu-
clear del corazón (también denominadas téc-
nicas de imagen de perfusión miocárdica
[TIPM]) utilizan radiofármacos administra-
dos por vía intravenosa para cuantificar el
flujo sanguíneo coronario al miocardio. Éste
capta los radiofármacos empleados en las
TIMP en proporción al flujo sanguíneo. Las
imágenes suelen obtenerse después de un es-
fuerzo con ejercicio o farmacológico y suelen
compararse con imágenes obtenidas en repo-
so. En un estudio normal se observa una cap-
tación homogénea del marcador radiactivo
en el corazón durante el esfuerzo y en reposo.
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Los defectos de perfusión observados duran-
te el esfuerzo que son normales o mejoran en
reposo están asociados a isquemia miocárdi-
ca (fig. 4-5). Los defectos de perfusión fijos en
las imágenes de esfuerzo y en reposo que es-

tán asociados a defectos focales del movi-
miento parietal ventricular izquierdo suelen
estar asociados a la cicatrización de un IM
previo. Los defectos de perfusión fijos con en-
grosamiento y movimiento parietal normal
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Figura 4-5. Prueba de esfuerzo con imágenes nucleares.
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suelen ser artefactos por atenuación provoca-
dos por la superposición de la mama o el dia-
fragma. Además de los estudios mediante
TIPM, pueden llevarse a cabo estudios me-
diante ventriculogammagrafía de equilibrio
sincronizada para evaluar el rendimiento
ventricular izquierdo. Puede utilizarse el aná-
lisis del primer paso de una inyección intrave-
nosa en embolada de marcador radiactivo
para determinar el rendimiento ventricular
derecho.

Aplicaciones clínicas

Las técnicas de imagen de perfusión mio-
cárdica son un instrumento clínico eficaz bien
establecido para el estudio y el tratamiento
de la APC. Pueden utilizase para examinar a
personas con APC confirmada o sospechada
a fin de determinar la presencia, la ubicación
y la gravedad de una APC que limita el flujo
de manera significativa. En las personas que
han padecido un infarto de miocardio previo,
las TIPM pueden utilizarse para determinar
el tamaño y la gravedad de la zona del infar-
to. También pueden calcularse las fracciones
de eyección del ventrículo izquierdo.

Al igual que la ecocardiografía, la ventricu-
logammagrafía de equilibrio sincronizada es
adecuada para determinar la función ventricu-
lar izquierda y es especialmente útil en las per-
sonas en que resulta difícil obtener imágenes
mediante ecocardiografía, como se ha descrito
más arriba. Además, con frecuencia la ventri-
culogammagrafía de equilibrio sincronizada
se emplea para evaluar longitudinalmente la
función ventricular izquierda en las personas
sometidas a quimioterapia con fármacos car-
diotóxicos y para evaluar el tratamiento de las
personas con insuficiencia cardíaca congesti-
va. Distintas variables, como la fracción de
eyección ventricular izquierda, el movimiento
parietal regional, los volúmenes cardíacos y la
velocidad máxima de llenado, son mensura-
bles y cuantificables mediante esta técnica.

Limitaciones

De vez en cuando, en personas obesas o en
mujeres con implantes de mama, resulta di-
fícil obtener imágenes mediante TIPM o ven-
triculogammagrafía. Con mayor frecuencia es
cierto lo contrario: las técnicas de medicina
nuclear pueden utilizarse en personas en las
que resulta difícil obtener imágenes mediante
otras técnicas. Aunque la adquisición de las
imágenes puede uniformarse con facilidad,
los programas informáticos de análisis de

imagen varían considerablemente y la inter-
pretación de los datos de diferentes centros
puede no ser comparable, de modo que es im-
prescindible una interpretación cuidadosa.

RESONANCIA MAGNÉTICA

La resonancia magnética (RM) es una tec-
nología emergente en la obtención de imáge-
nes cardiovasculares diagnósticas (tabla 4-1).
La adquisición de imágenes mediante RM se
basa en la interacción entre los núcleos de hi-
drógeno y un campo magnético externo. Una
propiedad intrínseca de los núcleos de hidró-
geno es su alineación con un campo magnéti-
co estático aplicado. Estos momentos magné-
ticos experimentan una precesión en el campo
magnético aplicado con una frecuencia deno-
minada frecuencia de Lamour. Cuando se apli-
can pulsos de radiofrecuencia sintonizados
con la frecuencia de Lamour, los protones se
«excitan» y la orientación global de la magne-
tización de los núcleos se desvía del campo
magnético externo. En presencia de gradientes
de campo magnético, se determina la reapari-
ción del equilibrio de la magnetización. Una
imagen de RM se adquiere repitiendo varias
veces el proceso mencionado antes, utilizando
diferentes formas de onda de radiofrecuencia
y gradiente, y no es una única instantánea de
la estructura de la que quieren obtenerse imá-
genes. En las técnicas de imagen cardíaca, hay
que sincronizar la imagen con el electrocardio-
grama. Las técnicas de cinegradiente y spin-eco
rápidas son métodos complementarios para el
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Tabla 4-1
Aplicaciones cardiovasculares habituales 
de la resonancia magnética (RM)

• Volumen, masa, fracción de eyección y volumen de
eyección de los ventrículos derecho e izquierdo

• Engrosamiento pericárdico y visualización de
quistes y derrames pericárdicos

• Tumores y masas cardíacas 
• Evaluación específica de displasia ventricular

derecha
• Evaluación y diagnóstico de cardiopatía congénita 
• Método excelente para visualizar la aorta y sus

ramas principales
• Detección de estenosis coronaria: 

— La angiografía por RM con contraste intravenoso
permite detectar estenosis aterosclerótica
proximal y medial en las arterias coronarias

— La enfermedad de la arteria coronaria izquierda
y la de tres vasos coronarios pueden descartarse
con seguridad mediante RM

• Medición de la velocidad de flujo
• Visualización directa de infartos mediante

hiperrealce retardado
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estudio cardíaco morfológico y funcional. Los
planos de imagen habituales son el eje corto, el
eje horizontal y el eje largo vertical (fig. 4-6).

Aplicaciones clínicas

Es probable que el uso de la RM para la 
obtención de imágenes cardiovasculares au-
mente, como ha sucedido con la obtención de
imágenes del sistema nervioso central, de las
articulaciones y ortopédicas. La diferencia de
contraste entre el flujo sanguíneo y el miocar-
dio proporciona una visualización excelente
del endocardio.

Limitaciones

Muchas personas con cardiopatía llevan
marcapasos o desfibriladores internos que
impiden realizar una exploración segura con
RM. La mayoría de las prótesis valvulares y
las endoprótesis vasculares coronarias no son
contraindicaciones para la RM, pero pueden
generar artefactos que reducen la calidad de
las imágenes. Las endoprótesis vasculares co-
ronarias deben llevar colocadas 6 semanas
antes de que los pacientes puedan someterse
a una RM. Las válvulas firmes sin dehiscen-
cia son seguras, a excepción de las antiguas
válvulas de Starr-Edwards. Dado que las
imágenes se sincronizan con el ciclo cardíaco,
los ritmos cardíacos irregulares (como la fi-
brilación auricular o las extrasístoles auricu-
lares o ventriculares frecuentes) afectan nega-
tivamente a la calidad de las imágenes. Las
limitaciones habituales de la RM, incluidas la
claustrofobia y la obesidad, también son apli-
cables a los estudios cardíacos.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Es probable que el papel de las técnicas de
imagen cardíaca en la evaluación de la car-

diopatía siga ampliándose. Por lo general,
las técnicas de imagen son seguras y propor-
cionan cada vez más información de valor
para la toma de decisiones. Las técnicas eco-
cardiográficas novedosas están adquiriendo
utilidad clínica. La ecocardiografía tridimen-
sional está disponible en muchos centros
universitarios. La ecocardiografía de con-
traste miocárdico se ha empleado principal-
mente en el campo de la investigación, pero
puede determinar la integridad de la micro-
circulación después de un infarto. La PET
con glucosa radiomarcada se utiliza para de-
tectar el miocardio viable después de un in-
farto. También se ha empleado NH4 radio-
marcado para valorar la viabilidad. Los
nuevos tomógrafos con multidetectores pue-
den tener una resolución temporal de tan
sólo 65 ms, lo que se traduce en un menor
número de artefactos por movimiento en el
estudio del corazón y la vasculatura, inclui-
das las imágenes de las arterias coronarias.
Por último, se cree que la RM tendrá un im-
pacto importante en el uso clínico, con capa-
cidad para detectar la estenosis coronaria, la
isquemia durante el esfuerzo y la viabilidad
miocárdica, además de proporcionar infor-
mación valvular y funcional con una única
técnica de imagen.
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Figura 4-6. Planos de imagen utilizados para la RM.
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ANATOMÍA Y ANOMALÍAS CORONARIAS

La arteria coronaria derecha (ACD) arran-
ca del seno coronario derecho y discurre por
el surco coronario derecho (fig. 5-1). Por lo
general, la arteria del cono y la arteria sinoau-
ricular nacen de la ACD. En aproximadamen-
te el 85% de las personas, la arteria coronaria
descendente posterior nace de la ACD (defi-
nida como una circulación coronaria domi-
nante derecha). La arteria coronaria principal
izquierda surge del seno coronario izquierdo.
A unos pocos centímetros de distancia de su
origen, se divide en dos: la arteria coronaria
descendente anterior izquierda (DAI) (en el
surco interventricular anterior) y la arteria
coronaria circunfleja izquierda (en el surco co-
ronario); en reducido número de casos, existe
también una rama intermedia.

En el 1-1,5% de las personas se detectan
anomalías de las arterias coronarias (fig. 5-2),
la mayoría de las cuales son benignas. La ano-
malía más frecuente son los orígenes distintos
de la DAI y la circunfleja izquierda en la aor-
ta (esto es, la ausencia de una arteria corona-
ria principal izquierda), que se da en el 0,4-1% 
de las personas y que, de vez en cuando, está
asociada a una válvula aórtica bicúspide. Las
anomalías clínicamente significativas com-
prenden el origen de una arteria coronaria en
el seno coronario opuesto (p. ej., una arteria
principal izquierda que tiene su origen en 
el seno coronario derecho), la presencia de 
un único orificio coronario (y, por tanto, 
de una única arteria coronaria) y el origen de
una arteria coronaria en la arteria pulmonar.

TÉCNICAS 

La coronariografía delinea la trayectoria
y el tamaño de las arterias coronarias, iden-
tifica las anomalías coronarias y proporcio-
na información sobre la ubicación y el gra-
do de cualquier obstrucción (tabla 5-1). La
coronariografía se lleva a cabo mediante la
inyección de un medio de contraste radio-
opaco directamente en el orificio de las arte-
rias coronarias izquierda y derecha. Suele
accederse a la aorta a través de una punción
percutánea de la arteria femoral; no obstan-
te, también puede accederse a la aorta a tra-
vés de las arterias braquial, radial y axilar.
Se introducen unos catéteres preformados
específicos sobre un alambre guía en la raíz
aórtica; la selección del catéter que va a uti-
lizarse depende de la zona de acceso y de la
arteria coronaria que se está estudiando. Se
retira el alambre y se coloca una cánula en
la arteria coronaria mediante guía radioscó-
pica. Durante la radiocinematografía, se in-
yecta el medio de contraste mientras se mo-
nitorizan de manera continua la presión
arterial y el ECG y se registran fotogramas
secuenciales.

El estudio completo de las arterias coro-
narias implica una arteriografía en múltiples
proyecciones (figs. 5-3 y 5-4), necesarias por
la dificultad que entraña la visualización de
estructuras tridimensionales en dos dimen-
siones. Estas proyecciones se obtienen giran-
do el aparato de obtención de imágenes en
diferentes posiciones alrededor del paciente,
que se encuentra en decúbito supino sobre

Capítulo 5

Coronariografía diagnóstica
George A. Stouffer

La capacidad de visualizar directamente las arterias coronarias supuso un avance funda-
mental en la historia de la medicina moderna y llevó directamente al descubrimiento del con-
cepto de la angioplastia transluminal (practicada por primera vez por Charles Dotter en 1964),
de la derivación aortocoronaria (DAC) (practicada por primera vez por Rene Favaloro en 1967),
de la angioplastia periférica transluminal percutánea (practicada por primera vez por Andreas
Gruentzig en 1974) y de la angioplastia coronaria transluminal percutánea (practicada por pri-
mera vez por Andreas Gruentzig en 1977). Dada la elevada prevalencia de la cardiopatía isqué-
mica (CPI) en los países industrializados y los avances realizados en su tratamiento, el uso de
la coronariografía diagnóstica ha seguido aumentando. En el año 2000 se llevaron a cabo apro-
ximadamente dos millones de cateterismos cardíacos en Estados Unidos. Este capítulo se cen-
tra en la anatomía coronaria y en la técnica y el uso clínico de la coronariografía.
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una mesa radiotransparente. Las proyeccio-
nes del lado derecho o izquierdo del pacien-
te pueden obtenerse modificando los grados
de angulación. El aparato de obtención de
imágenes también puede girarse desde la

posición de la cabeza (superior) a la de los
dedos de los pies (inferior). Aunque prácti-
camente existe una combinación ilimitada
de posibles posiciones de obtención de imá-
genes, se han ideado varias estrategias de re-
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coronaria derecha

Rama marginal derecha

Cara diafragmática 

Figura 5-1. Arterias coronarias y venas cardíacas.
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ferencia (como las que se describen aquí)
que permiten la visualización completa de
las arterias coronarias en la mayoría de los
pacientes.

En todos los casos, las proyecciones múlti-
ples ayudan a evitar la posición en escorzo de
determinadas zonas y el posible factor de
confusión de las ramas solapadas; se obtie-
nen utilizando la angulación superior o infe-
rior asociada a la angulación izquierda y de-

recha. Las proyecciones que se utilizan con
mayor frecuencia para la coronariografía iz-
quierda son la oblicua anterior derecha
(OAD) con angulación superior e inferior y la
oblicua anterior izquierda (OAI) con angula-
ción superior e inferior. Las proyecciones
más utilizadas para la arteriografía de la
ACD son las proyecciones oblicua anterior
derecha y oblicua anterior izquierda con o sin
angulación superior. La variación interperso-

55

CO
RO

NA
RI

OG
RA

FÍ
A 

DI
AG

NÓ
ST

IC
A

Rama interventricular anterior (descendente anterior
izquierda) de la arteria coronaria izquierda muy corta. 
La porción apical de la cara anterior (esternocostal) 
es irrigada por ramas de la rama interventricular pos-
terior (descendente posterior) de la arteria coronaria 
derecha que se incurvan alrededor del vértice.

Rama interventricular posterior (descendente posterior) 
derivada de la rama circunfleja de la arteria coronaria 
izquierda, en lugar de serlo de la arteria coronaria 
derecha.

Rama interventricular posterior (descendente posterior) 
ausente. Área irrigada principalmente por pequeñas 
ramas de la arteria coronaria izquierda y de la arteria
coronaria derecha.

Rama interventricular posterior (descendente posterior) 
ausente. Área irrigada principalmente por la elongación 
de la rama interventricular anterior (descendente 
anterior izquierda) que se incurva alrededor del vértice.

Figura 5-2. Arterias coronarias y venas cardíacas: variaciones.
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nal de la anatomía coronaria o de la ubicación
de las estenosis con frecuencia exige la adap-
tación de las proyecciones según las caracte-
rísticas de cada paciente. Varios grupos han

elaborado una nomenclatura de referencia
para definir los segmentos coronarios, entre
ellos los investigadores del Coronary Artery
Surgery Study y los investigadores del By-
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(para el dorso del ventrículo izquierdo)

Rama interventricular posterior
(arteria descendente posterior)

Figura 5-3. Arterias coronarias: visiones arteriográficas.
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pass Angioplasty Revascularization Investi-
gation.

El método habitual para analizar las arte-
riografías en la práctica clínica identifica zo-

nas de estenosis relativa y luego cuantifica el
grado de estenosis comparando el diámetro
mínimo del segmento coronario estenosado
con el de un segmento de referencia adya-
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Arteriografía de una arteria coronaria derecha (ACD) 
normal y unas ramas posterolateral (PL) y posterior 
descendente (APD) normales

Arteriografía de una arteria coronaria descendente ante-
rior izquierda (DAI) y una arteria circunfleja izquierda 
(CI) normales

Demostración angiográfica de una estenosis de la ACD

Arteriografía que pone de manifiesto el llenado de la 
DAI con el medio de contraste inyectado en la ACD a 
través de los vasos colaterales

Catéter
angiográfico

Estenosis aterosclerótica de la ACD

ACD

Inyección del 
medio de 
contraste de
la ACD

DAI

Vasos
colaterales

Oclusión
de la DAI
proximal

ACD

Catéter angiográfico

Figura 5-4. Coronariografía.
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cente de aspecto normal. En muchas secuen-
cias angiográficas, los observadores con ex-
periencia calculan el grado de estenosis; no
obstante, la estenosis puede cuantificarse uti-
lizando un calibrador o la arteriografía cuan-
titativa informatizada. Puesto que las placas
ateroscleróticas con frecuencia son excéntri-
cas, se necesitan proyecciones ortogonales
para determinar con precisión el grado de
obstrucción.

El flujo de las arterias coronarias puede
calcularse en el momento de la coronariogra-
fía con una escala ideada por los investigado-
res del Thrombolysis in Myocardial Infarc-
tion (TIMI). El flujo definido como TIMI 0
indica una arteria completamente ocluida. El
flujo TIMI 1 describe una lesión grave en la
que el medio de contraste atraviesa la zona
de la estenosis pero no se extiende hasta la
parte distal del vaso. Con el flujo TIMI 2, el
vaso distal se opacifica, pero no tan rápida-
mente como cabría esperar ni como los vasos
no obstruidos. El flujo TIMI 3 es «normal». Se
ha demostrado que el índice de flujo TIMI
posee un valor pronóstico importante. Los
«recuentos de fotogramas» TIMI, esto es, el
número de fotogramas necesarios para que
el medio de contraste llegue a la parte distal

del vaso, se utilizan como índice cuantitati-
vo del flujo.

La integridad microvascular puede eva-
luarse en el momento de la coronariografía
mediante el uso de puntuaciones angiográfi-
cas del rubor miocárdico. Estas puntuacio-
nes, que determinan la densidad y la elimina-
ción del medio de contraste en la zona de

interés, se correlacionan con la recuperación
funcional VI después de un IM y con el pro-
nóstico. En el caso de un IM, las puntuaciones
del rubor miocárdico aportan información
pronóstica adicional a la puntuación de los
fotogramas TIMI y a la elevación persistente
del segmento ST.

La coronariografía puede llevarse a cabo
por separado o como parte de un cateterismo
cardíaco o de una intervención quirúrgica.
La mayoría de las personas remitidas para
una arteriografía diagnóstica también se so-
meten a un cateterismo cardíaco de las cavi-
dades izquierdas y a una ventriculografía 
izquierda. Cada vez más, estas personas
también se someten a una arteriografía de
otros lechos vasculares, según esté indicado.
Por ejemplo, los hipertensos suelen someter-
se a una arteriografía renal; las personas con
claudicación se someten a una arteriografía
de las arterias de las extremidades inferiores,
y las personas con una arteria mamaria inter-
na izquierda injertada a la arteria coronaria
DAI se someten a una arteriografía de la sub-
clavia (fig. 5-5).

INDICACIONES

La indicación más frecuente para la coro-
nariografía es la determinación de la presen-
cia, ubicación y gravedad de las lesiones ate-
roscleróticas. La coronariografía proporciona
información fundamental para el diagnósti-
co de la arteriopatía coronaria (APC), para la
determinación del pronóstico y para la toma
de decisiones acerca de la revascularización.
Ni la intervención coronaria percutánea ni la
DAC pueden realizarse sin una coronario-
grafía. Es menos frecuente que se utilice la
coronariografía para diagnosticar anomalías,
puentes musculares, fístulas, espasmos, ém-
bolos, aneurismas y arteritis.

En la tabla 5-2 se enumeran las indicacio-
nes de la coronariografía en una muestra
aleatoria de 100 pacientes consecutivos de
la University of North Carolina. La indica-
ción más frecuente fue la determinación de
la APC, ya fuera una angina estable o un
síndrome coronario agudo. Las indicacio-
nes menos frecuentes comprenden la valvu-
lopatía, la insuficiencia cardíaca congestiva,
el estudio antes de un trasplante cardíaco,
pulmonar o hepático, los estudios periódi-
cos después de un trasplante cardíaco y las
cardiopatías congénitas. Las indicaciones
de la coronariografía que no figuran en la
lista son: ser un superviviente de un episo-
dio de muerte súbita cardíaca, antecedentes
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Información proporcionada 
por la coronariografía selectiva

• Origen de las arterias coronarias más importantes
• Tamaño de las arterias coronarias
• Trayectoria de las arterias coronarias
• Ramas que tienen su origen en las arterias

coronarias grandes y medianas
• Grado y ubicación de las irregularidades de 

la luz
• Presencia de fístulas
• Presencia de vasos colaterales
• Presencia de puentes
• Presencia de un trombo grande
• Aneurismas
• Espasmo y respuesta a la nitroglicerina
• Placas coronarias: ubicación, grado de estenosis,

excentricidad, afectación de las ramas laterales,
longitud
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de taquicardia ventricular, resultados anó-
malos en la prueba de esfuerzo en profesio-
nes de alto riesgo (p. ej., piloto o conductor
de autobús), antecedentes de isquemia pos-

terior a la revascularización y ser un posible
donante de corazón cuya edad y perfil de
factores de riesgo dejan entrever una posi-
ble APC.
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de la arteria subclavia

Flujo sanguíneo retrógrado 
de la arteria coronaria des-
cendente anterior izquierda 
(DAI) a la arteria subclavia 
a través de la arteria mama-
ria interna izquierda (AMII), 
que genera insuficiencia 
vertebrobasilar e isquemia 
miocárdica

AMII

Anastomosis
AMII-DAI

La colocación de una endoprótesis 
vascular restablece el flujo 
hacia la subclavia y, a través 
de la anastomosis AMII-DAI, 
también restablece el riego 
sanguíneo miocárdico, 
lo que alivia los síntomas 
isquémicos

Obstrucción
de la arteria
subclavia

Endoprótesis vascular
Flujo anterógrado

DAI

Opacificación defi- 
ciente de la arteria 
distal a la estenosis y 
aparición mínima del 
medio de contraste 
en la AMII

Arteriografía inicial de la arteria coronaria izquierda en un 
paciente con revascularización quirúrgica previa que refiere 
angina creciente. La arteriografía revela un flujo retrógrado 
del medio de contraste en la parte superior de la AMII y 
hasta la arteria subclavia (flecha)

La endoprótesis vascu- 
lar alivia la obstrucción 
y restablece el flujo 
sanguíneo normal

Figura 5-5. Demostración angiográfica de la insuficiencia vertebrobasilar. (Gammagrafías
reproducidas de Circulation 2002; 105: 184e, doi: 10.1161-01. CIR0000017400.13819.4D.)
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USO DE LA CORONARIOGRAFÍA 
EN LA EVALUACIÓN DE LAS PERSONAS 

CON DOLOR TORÁCICO: PRÁCTICA CLÍNICA

La American Heart Association y el Ameri-
can College of Cardiology publican directrices
sobre las indicaciones de la coronariografía
(http://circ.ahajournals.org/cgi/content/full
/99/17/2345). Su uso en afecciones específi-
cas tiene asignada una categoría de peso de la

evidencia (tabla 5-3) que: a) avala la indica-
ción (clase I y IIa), b) va en contra de la indi-
cación (clase III) o c) es insuficiente para ava-
lar o refutar la indicación (clase IIb). Dado
que existen riesgos asociados a la práctica de
la coronariografía, las personas con indicacio-
nes de clase III muy rara vez deben someter-
se al procedimiento. La remisión para coro-
nariografía con indicaciones de clase II es una
decisión que implica las preferencias del mé-
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Indicaciones de la coronariografía

Porcentaje de pacientes Núm. de pacientes (%)

Angina de esfuerzo 51

IM sin onda Q 18

Insuficiencia cardíaca congestiva 9

Tratamiento primario del IM con elevación del segmento ST 7

Valvulopatía 6

Shock cardiogénico 2

Elevación del segmento ST tras la administración de trombolíticos 
(angioplastia de rescate) 1

Otras 6

Estudio anual después de un trasplante cardíaco

Miocardiopatía hipertrófica con dolor torácico

Pericarditis constrictiva

Cardiopatía congénita

Estudio preoperatorio para la reparación de un aneurisma aórtico 
proximal y/o del cayado aórtico

Evaluación preoperatoria para la reparación de una disección aórtica

Estudio antes de un trasplante cardíaco, pulmonar o hepático

Arritmias ventriculares y/o haber sobrevivido a un episodio de muerte 
súbita cardíaca

Pruebas de esfuerzo anómalas en profesiones de alto riesgo (p. ej., piloto)

Isquemia posterior a la revascularización

Posible donante de corazón cuya edad y perfil de factores de riesgo dejan 
entrever la posibilidad de una arteriopatía coronaria

Persona con alto riesgo de coronariopatía cuando se planifican otras 
intervenciones quirúrgicas cardíacas (p. ej., pericardiectomía)

Los porcentajes reflejan el volumen relativo en la University of North Carolina basándose en una muestra aleatoria de 100 pacien-
tes consecutivos. IM, infarto de miocardio.
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dico que indica la prueba y del paciente; mu-
chos pacientes con indicaciones de clase IIa
son remitidos para coronariografía, mientras
que es menos habitual que los pacientes con
indicaciones de clase IIb se sometan a esta ex-
ploración. Pese a las directrices, existen dife-
rencias notables en los patrones de práctica
entre los médicos, las regiones geográficas
dentro de Estados Unidos y los distintos paí-
ses. En algunas zonas se considera que la co-
ronariografía es la norma asistencial para de-
terminadas afecciones, mientras que en otras
se preconizan las exploraciones incruentas.

Las dos cuestiones más importantes en la
evaluación de las personas con posible dolor
torácico isquémico son la identificación del
alcance de la APC y la descripción de la fun-
ción VI. Esto puede hacerse bien directamen-
te (p. ej., cateterismo cardíaco), bien indirec-
tamente (p. ej., prueba de esfuerzo en la cinta
sin fin). Si los pacientes tienen síntomas esta-
bles durante el esfuerzo, la prueba de esfuer-
zo en la cinta sin fin puede proporcionar in-
formación diagnóstica y pronóstica. Además
de las observaciones electrocardiográficas, la
prueba proporciona información sobre los
síntomas durante el esfuerzo, la respuesta de
la presión arterial y la duración del esfuerzo.
La asociación de la supervisión electrocar-
diográfica con técnicas de imagen nuclear
(para determinar la perfusión miocárdica) o
con técnicas de imagen ecocardiográfica
(para determinar la función VI) durante el
esfuerzo incrementa la sensibilidad y la es-
pecificidad de la prueba en la cinta sin fin 
(v. caps. 4 y 6). Las técnicas de imagen son
imprescindibles en las personas cuya res-
puesta electrocardiográfica no puede inter-
pretarse (p. ej., bloqueo de la rama izquierda
del haz de His o síndrome de Wolff-Parkin-
son-White). También resultan extremada-
mente útiles en aquellas situaciones en que la
sensibilidad y/o especificidad del electrocar-
diograma de esfuerzo es reducida, por ejem-
plo en las mujeres de mediana edad o de ma-
nera concomitante con la hipertrofia VI.
Existen pruebas de esfuerzo farmacológico
unidas a técnicas de imagen para las perso-
nas que no pueden hacer ejercicio.

Los signos de una APC que limita el flujo
en las pruebas de esfuerzo indican que hay
que proceder a realizar una coronariografía.
En ocasiones no se necesita un estudio adi-
cional si los síntomas del paciente están con-
trolados mediante tratamiento farmacológi-
co y si la información proporcionada por la
prueba de esfuerzo (p. ej., duración del es-
fuerzo, alcance de la isquemia) deja entrever

que el pronóstico del enfermo es bueno. Muy
raramente se indica la coronariografía en
personas con resultados normales en las
pruebas de esfuerzo. Se trata de personas
con síntomas típicos cuyos resultados en la
prueba de esfuerzo se consideran falsamente
negativos.

En pacientes seleccionados con síntomas
estables y en todos los pacientes con síntomas
inestables, el cateterismo cardíaco se practica
sin prueba de esfuerzo previa. Este grupo
comprende a las personas con síntomas su-
mamente típicos de angina de pecho, insufi-
ciencia cardíaca congestiva, IM previo y re-
vascularización previa y/o que presentan
síntomas ante un esfuerzo de baja intensidad
(clase III o IV). Además, en las personas con
síntomas inestables hay que indicar directa-
mente un cateterismo. En concreto, hay que
remitir a las personas con angina inestable,
IM sin onda Q reciente o IAM con elevación
del segmento ST para someterse a una arte-
riografía urgente o inmediata, que puede
acompañarse de una intervención percutánea
(v. cap. 8).

CONTRAINDICACIONES

La única contraindicación absoluta de la co-
ronariografía es la falta de consentimiento del
enfermo. No obstante, las contraindicaciones
relativas reflejan un riesgo asociado mucho
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Resumen de la clasificación de la AHA/ACC
acerca de la idoneidad de las intervenciones

Clase Definición

I Existe evidencia y/o un acuerdo general de que
la coronariografía es útil y eficaz

IIa Existe evidencia contradictoria y/o divergencia
de opiniones sobre la utilidad/eficacia de la
realización de la coronariografía, pero el peso
de la evidencia/opinión apoya la
utilidad/eficacia

IIb Existe evidencia contradictoria y/o divergencia
de opiniones sobre la utilidad/eficacia de la
realización de la coronariografía, y su
utilidad/eficacia está menos demostrada por la
evidencia/opinión

III Existe evidencia y/o un acuerdo general de que
la intervención no es útil/eficaz y de que en
algunos casos puede ser perjudicial

Con autorización de J Am Coll Cardiol 1999; 33: 1756-1903.
Tabla elaborada con datos del texto de las ACC/AHA Guideli-
nes for Coronary Angiography.
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mayor en ciertas afecciones. La insuficiencia
renal aguda o la disfunción renal preexistente
grave, especialmente en los diabéticos, identi-
fican a pacientes con alto riesgo de nefropatía
inducida por el medio de contraste. La coagu-
lopatía grave, la hemorragia activa, o ambas,
reducen la capacidad de anticoagulación de la
sangre de los pacientes ante procedimientos
quirúrgicos y aumentan el riesgo de complica-
ciones vasculares. La insuficiencia cardíaca
descompensada puede llevar a insuficiencia
respiratoria cuando el paciente tiene que per-
manecer en decúbito supino durante la inter-
vención. Las anomalías electrolíticas y/o la to-
xicidad por digitálicos pueden predisponer al
paciente a padecer arritmias malignas durante
la inyección del medio de contraste. Otras con-
traindicaciones relativas son la incapacidad
del paciente para colaborar, una infección acti-
va, la alergia a los medios de contraste, la hi-
pertensión arterial incontrolada, la vasculopa-
tía periférica grave y el embarazo.

LIMITACIONES

La coronariografía delimita la luz del vaso
pero no puede proporcionar información so-
bre el grosor parietal. La interpretación co-
rrecta de la gravedad de la estenosis implica
la identificación de un segmento de referen-
cia apropiado con el que comparar la sección
anómala. Además, incluso con la identifica-
ción de un segmento de referencia adecuado,
los estudios realizados han revelado que los
observadores con experiencia tienen una ca-
pacidad reducida para identificar de manera
sistemática las estenosis coronarias hemodi-
námicamente significativas.

Estas limitaciones han llevado al diseño de
tecnologías para complementar la coronario-
grafía, entre ellas la ecografía intravascular y
el análisis con alambre de presión. La ecogra-
fía intravascular proporciona imágenes trans-
versales bidimensionales en las que con fre-
cuencia pueden identificarse las tres capas del
vaso (íntima, media y adventicia) (v. cap. 2).
Pueden identificarse y cuantificarse el área
transversal de la luz, el grosor parietal y la
zona de la placa. Además, pueden obtenerse
imágenes de las calcificaciones, de los trom-
bos y de los planos de disección. La ecografía
intravascular es clínicamente útil en la eva-
luación de las lesiones coronarias complejas,
las lesiones de la arteria coronaria principal
izquierda y los resultados de las intervencio-
nes quirúrgicas.

Los avances tecnológicos han permitido
conectar transductores de presión a alambres

de angioplastia de 0,036 cm, lo que permite 
la cuantificación de la presión intracoronaria
distal a las estenosis coronarias. Comparando
la presión coronaria distal con la presión aór-
tica en reposo y durante estados de hipere-
mia coronaria máxima, puede calcularse la
reserva de flujo fraccional. La determinación
de la reserva de flujo fraccional es clínica-
mente útil en la evaluación de las lesiones in-
termedias (esto es, lesiones coronarias de im-
portancia dudosa en la arteriografía) y en la
determinación de la angioplastia con balón
y/o la colocación de endoprótesis vasculares
adecuadas.

COMPLICACIONES

El riesgo de que se produzcan complica-
ciones graves durante la coronariografía, de-
finidas como muerte, IM o ACV, es de apro-
ximadamente el 0,3%. Si la definición se
amplía a las complicaciones vasculares, las
arritmias y las reacciones a los medios de
contraste, la tasa sigue siendo inferior al 2%.
Las afecciones que incrementan el riesgo son
el shock, los síndromes coronarios agudos, la
insuficiencia renal, la APC principal izquier-
da, la valvulopatía grave, la edad avanzada,
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Tabla 5-4
Complicaciones de la coronariografía

Año 1982 1989 1990

Núm. 53.581 222.553 59.792

Muerte (%) 0,14 0,10 0,11

IM (%) 0,07 0,06 0,05

ACV (%) 0,07 0,07 0,07

Arritmias (%) 0,56 0,47 0,38

Vasculares (%) 0,57 0,46 0,43

Total (%) 1,82 1,74 1,70

Tasas de complicaciones de la coronariografía y del cateteris-
mo cardíaco notificadas por los registros de la Society for Car-
diac Angiography and Intervention.
ACV, accidente cerebrovascular; IM, infarto de miocardio.
Con autorización de Kennedy JW. Complications associated
with cardiac catheterization and angiography. Cathet Cardio-
vasc Diagn 1982; 8: 5-11; Johnson LW, Lozner EC, Johnson S,
et al. Coronary arteriography 1984-1987: A report of the Re-
gistry of the Society for Cardiac Angiography and Interventions.
I. Results and complications, Cathet Cardiovasc Diagn 1989;
17: 5-10, y Noto TJ Jr, Johnson LW, Krone R, et al. Cardiac cat-
heterization 1990: A report of the Registry of the Society for
Cardiac Angiography and Interventions (SCA&I). Cathet Cardio-
vasc Diagn 1991; 34: 75-83.
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la vasculopatía periférica, una reacción ana-
filactoide previa al medio de contraste y la
insuficiencia cardíaca congestiva. En la ta-
bla 5-4 se exponen de manera resumida los
riesgos del cateterismo cardíaco con la coro-
nariografía. Las tasas de complicaciones eran
sorprendentemente uniformes en todos los
registros desde los años ochenta. Los regis-
tros más recientes se han centrado en las
complicaciones asociadas a las intervencio-
nes coronarias.

PERSPECTIVAS FUTURAS

A lo largo de los 40 años en que viene prac-
ticándose el cateterismo cardíaco con fines
diagnósticos, la modificación continua de los
catéteres, de las estrategias de obtención de
imágenes y de los puntos de acceso ha permi-
tido llevar a cabo la intervención con mayor
rapidez y seguridad. Actualmente muchos
investigadores estudian si las técnicas in-
cruentas para la obtención de imágenes de las
arterias coronarias (basadas en el perfeccio-
namiento de la RM o la TC) reducirán la
necesidad de realizar coronariografías diag-
nósticas o incluso las sustituirán. Ya sea me-
diante el uso sistemático de las técnicas de
imagen incruentas ya sea mediante modifica-
ciones adicionales de las técnicas de imagen
agresivas, podemos estar seguros de que con-
seguiremos reducir más la morbilidad y la
mortalidad asociadas a la definición de la
anatomía coronaria.
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Por lo general, las pruebas diagnósticas car-
diovasculares disponibles pueden dividirse en
dos categorías: las que evalúan la anatomía y
las que evalúan la función. Estas categorías se
están fusionando, ya que las pruebas utiliza-
das antiguamente sólo a efectos anatómicos se
están modificando para evaluar también la
función. La elección de la prueba depende no
sólo de la pregunta formulada, sino también
de la rentabilidad y el valor diagnóstico de la
prueba y el valor relativo de la información
anatómica frente a la información funcional.
Una evaluación anatómica (utilizando una
prueba validada mediante comparación con la
coronariografía) puede resultar útil en algu-
nos contextos, pero no hace innecesaria la eva-
luación funcional, que puede tener todavía
más poder para establecer el pronóstico de un
paciente y la necesidad de una intervención
adicional. Así pues, hay que determinar cuida-
dosamente la precisión, la capacidad de pro-
porcionar la información necesaria y la renta-
bilidad de las nuevas técnicas de imagen en
comparación con los métodos ya existentes
para obtener una información parecida. Cabe
destacar que la descripción inicial de la sensi-
bilidad y la especificidad de una prueba diag-
nóstica quizá sobreestime lo que puede con-
seguirse en la práctica. Habitualmente, las
publicaciones iniciales describen la evaluación
de una prueba diagnóstica en condiciones ri-
gurosas realizada por operadores con expe-
riencia y en una población sumamente selec-
cionada. La verdadera medida de una prueba
es su capacidad para generar información fia-
ble en un entorno clínico cotidiano.

En este capítulo se analizan las pruebas
disponibles que con mayor frecuencia pro-
porcionan información diagnóstica, pronósti-
ca y rentable en el estudio de los posibles en-
fermos cardiovasculares.

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS

Electrocardiografía

El ECG en reposo es el estudio que se rea-
liza con mayor frecuencia en la evaluación
de los enfermos cardiovasculares (v. cap. 3).
La electrocardiografía es una prueba diag-
nóstica sumamente versátil; puede propor-
cionar información sobre un amplio espec-
tro de afecciones clínicas que van desde las
alteraciones metabólicas (p. ej., hipocalce-
mia e hipercalcemia) y la toxicidad farmaco-
lógica hasta la cardiopatía isquémica (p. ej.,
infarto agudo de miocardio, angina ines-
table), las arritmias y la pericardiopatía 
(v. cap. 3). Tal versatilidad hace que esta
prueba, sencilla de realizar, sea rentable.

En el estudio de las arritmias, el registro
electrocardiográfico Holter complementa el
ECG en reposo al permitir la correlación de
los síntomas de un paciente con la altera-
ción del ritmo y la posterior supervisión de
la respuesta del paciente al tratamiento. La
supervisión continua del segmento ST tam-
bién reúne datos pronósticos sobre las per-
sonas que han padecido un acontecimiento
coronario.

La electrocardiografía de esfuerzo es un
estudio relativamente barato que se emplea
en el diagnóstico y el tratamiento de la arte-
riopatía coronaria (APC). No obstante, con
una sensibilidad de aproximadamente el
67% y una especificidad del 84% para la de-
tección de la APC significativa en un con-
texto óptimo (y a tenor de la bibliografía
una precisión mucho menor en otros con-
textos), el principal valor de la electrocar-
diografía de esfuerzo es que puede des-
cartar la existencia de APC en aquellas
personas que tienen una probabilidad baja,

Capítulo 6

Uso de las pruebas diagnósticas
Anthony Mathur y Peter Mills

El médico que se enfrenta a un enfermo con una posible enfermedad cardiovascular tiene
a su disposición múltiples pruebas que proporcionan información diagnóstica y pronóstica.
Los capítulos 3, 4 y 5 describen las distintas técnicas de diagnóstico de las enfermedades car-
diovasculares. Este capítulo se centra en una selección de las más apropiadas para cada pa-
ciente.
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previamente a la prueba, de padecer esteno-
sis coronarias importantes. La elección de la
electrocardiografía de esfuerzo para excluir
la APC en una persona con una probabili-
dad previa elevada (incluidos múltiples fac-
tores de riesgo y los antecedentes clásicos
de angina de pecho provocada por el es-
fuerzo; v. cap. 1) no sería útil para el pacien-
te ni rentable.

Ecocardiografía

La ecocardiografía es un método versátil
y rentable para evaluar la anatomía y la fun-
ción (v. cap. 4 para una visión general de la
ecocardiografía). El mayor valor de ecocar-
diografía es su capacidad para evaluar si-
multáneamente las anomalías valvulares,
pericárdicas, miocárdicas y extracardíacas.
Dado que no se necesita una transformación
compleja de las imágenes, el ecocardiogra-
fista con experiencia puede disponer inme-
diatamente de los resultados del estudio.
Además, se puede realizar una ecocardio-
grafía en enfermos graves a los que no se
puede mover de su cama o en otras circuns-
tancias que hacen preferible un sistema por-
tátil. Por estos motivos, la ecocardiografía
es la técnica de imagen de cribado preferida
para la evaluación adicional de una disfun-
ción miocárdica sospechada. Además, el
uso del eco-Doppler (Doppler) para cuanti-
ficar el flujo permite determinar la veloci-
dad máxima a través de las válvulas, carto-
grafiar los chorros de insuficiencia, calcular
las presiones arteriales pulmonares y detec-
tar los cortocircuitos (p. ej., comunicacio-
nes interventriculares e interauriculares).
La gravedad de la valvulopatía y su contri-
bución a la presentación clínica pueden de-
terminarse inmediatamente. Las figuras 6-1
y 6-2 ilustran el uso del eco-Doppler en el
estudio de la valvulopatía mitral y aórtica.
En las personas con dolor torácico, insufi-
ciencia cardíaca congestiva o arritmias, la
ecocardiografía es un método rápido a la
hora de determinar la función cardiovascu-
lar subyacente.

La ecocardiografía transesofágica incre-
menta la sensibilidad de la ecocardiografía
transtorácica porque los artefactos a que
dan lugar los pulmones o la pared torácica
no obstaculizan las visiones del corazón.
Además, la ecocardiografía transesofágica
permite la visualización de estructuras que
no suelen verse bien mediante la ecocardio-
grafía transtorácica (figs. 6-1 y 6-2). El per-
feccionamiento de la ecocardiografía trans-

esofágica también ha supuesto un avance
importante en el tratamiento de las perso-
nas sometidas a cirugía cardiotorácica y
proporciona información sobre la función
ventricular izquierda (VI) y el éxito que
cabe esperar de la reparación valvular. Ade-
más, la ecocardiografía transesofágica pue-
de permitir determinar la disfunción valvu-
lar y evaluar la endocarditis bacteriana, las
trombosis intracardíacas, o ambas, con ma-
yor exactitud.

Aparte de su utilidad a la hora de evaluar
la valvulopatía, la ecocardiografía propor-
ciona información sobre las anomalías re-
gionales del movimiento parietal indicati-
vas de isquemia o necrosis miocárdica en
personas con APC. La adición de esfuerzo
farmacológico o a través del ejercicio para
detectar la isquemia inducible dota a esta
técnica de mayor sensibilidad y especifici-
dad que la que posee la electrocardiografía
de esfuerzo (fig. 6-3; ilustración superior).
En 21 estudios, la sensibilidad media de la
ecocardiografía de esfuerzo durante el ejer-
cicio fue del 84% (71-97%) y la especificidad
media del 86% (64-100%). El uso de la eco-
cardiografía puede verse limitado por facto-
res técnicos, entre ellos la incapacidad de
obtener imágenes diagnósticas en algunas
personas (aproximadamente el 15%). La
ecocardiografía de esfuerzo está indicada
en personas con una probabilidad previa in-
termedia de padecer APC y en individuos
con ECG anómalos a los que se prescriben
fármacos que pueden provocar anomalías
electrocardiográficas con el esfuerzo (como
la digoxina). En cualquiera de estos casos, el
valor diagnóstico de la electrocardiografía
de esfuerzo se reduce sustancialmente, lo
que justifica el uso de una técnica de ima-
gen durante el esfuerzo.

Ecocardiografía de contraste

La inyección en el torrente circulatorio de
medios de contraste que reflejan los ultraso-
nidos ayuda a poner de manifiesto los corto-
circuitos intracardíacos, mejora la resolución
de las estructuras cardíacas y potencia las
señales Doppler espectral del flujo que atra-
viesa las válvulas cardíacas (fig. 6-3; ilustra-
ción inferior). Aunque la ecocardiografía de
contraste no está indicada en todos los pa-
cientes, puede permitir la cuantificación de
la gravedad de un cortocircuito intracardía-
co, indicando así si es necesaria una prueba
agresiva (cateterismo cardíaco) o una inter-
vención quirúrgica.
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Doppler tisular

La transformación de las señales Doppler
reflejadas por el miocardio proporciona in-
formación direccional bidimensional que

permite una mejor visualización del endo-
cardio y una evaluación más precisa del
movimiento de la pared ventricular. El
Doppler tisular es útil para evaluar las ano-
malías parietales regionales en reposo o en

66

SE
CC

IÓ
N 

I: 
IN

TR
OD

UC
CI

ÓN Rotación del elemento 
transductor para modificar 
el plano de la imagen

Introducción y extracción 
del transductor hasta 
la altura deseada

Transgástrica

Esófago
superior

Esófago medio

Izquierda

Anterior

Derecha

Posterior

90˚

180˚

0˚

Posiciones y ejes de la imagen de la sonda esofágica

Flexión de la sonda 
del transductor para 
modificar el plano 
de la imagen

Rotación del eje largo de la sonda para modificar el eje 
de la imagen derecha e izquierda

Plano longitudinal 
de 90˚

180˚

Eje

0˚

Plano transversal
de 0˚

Estudios biplanares realizados en los planos longitudinal 
y transversal. El transductor omniplanar puede hacer rotar 
el plano de exploración 180º

Aurícula
derecha

Proyección longitudinal

Proyección transversal

Tabique
interauricular

Aurícula 
izquierda

Orejuela auricular
derecha

Vena cava
superior

Aurícula
derecha

Aurícula
izquierda

Cúspide 
no coronaria

Cúspide
coronaria
izquierda

Cúspide
coronaria
derecha

Posición del esófago superior

Figura 6-1. Ecocardiografía transesofágica.
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situación de esfuerzo. Aunque no se nece-
sita en todos los estudios, el Doppler tisu-
lar puede resultar extremadamente útil en
las personas en que es difícil obtener imá-
genes.

Pruebas gammagráficas

Las técnicas gammagráficas evalúan la
función VI y detectan la isquemia reversible
secundaria a APC. Como se describe en el
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capítulo 4, el cálculo de las fracciones de
eyección derecha e izquierda es sumamente
preciso con estas técnicas y puede relacio-
narse con el pronóstico a largo plazo.

Las técnicas de imagen de perfusión mio-
cárdica (TIPM) gammagráficas de esfuerzo
(con ejercicio o farmacológico) en las perso-
nas con posible APC tienen una sensibilidad
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de aproximadamente el 85-90%. Cuando se
utiliza la SPECT sincronizada, la especifici-
dad para la exclusión de la APC es de aproxi-
madamente el 90%. Por tanto, las técnicas
gammagráficas son más específicas y sensi-
bles a la hora de detectar una APC significa-
tiva que la electrocardiografía de esfuerzo y
(como sucede con la ecocardiografía de es-
fuerzo) tienen un valor especial cuando el
ECG en reposo es anómalo y cuando los pa-
cientes no pueden alcanzar más del 85% de
su frecuencia cardíaca máxima prevista por
motivos relacionados con el aparato locomo-
tor u otros motivos. Probablemente, la preci-
sión en cuanto al diagnóstico de la APC es
parecida a la de la ecocardiografía de esfuer-
zo y la elección puede depender de cuál sea el
estudio que se lleva a cabo con mayor fre-
cuencia, y de manera reproducible, en un
centro determinado. Una ventaja de las TIPM
de esfuerzo es que el número de personas en
las que no pueden emplearse estas técnicas es
pequeño. Además, las TIPM gammagráficas
de esfuerzo tienen un papel probado en la
predicción de futuros acontecimientos car-
díacos y, lo que es aún más importante, pue-
den pronosticar una mortalidad y una tasa 
de infarto ulterior bajas en las personas con
una gammagrafía completamente normal. El
empleo de ciertos marcadores radioactivos
(como el talio) da lugar a una tasa elevada de
resultados falsos positivos; por tanto, los fac-
tores técnicos son cruciales al realizar e inter-
pretar estas gammagrafías. En general, las 
indicaciones de las TIPM de esfuerzo son pa-
recidas a las de la ecocardiografía de esfuer-
zo: una probabilidad previa intermedia de
padecer la enfermedad, un ECG basal anó-
malo o ambas cosas. Ambas pruebas son tam-
bién útiles en el caso de personas que no pue-
den realizar ejercicio de manera adecuada,
porque pueden utilizarse fármacos para pro-
vocar el esfuerzo.

Resonancia magnética

La resonancia magnética (RM) es una téc-
nica de imagen sumamente sensible que es
superior a otros estudios de imagen incruen-
tos a efectos de diagnóstico de las cardiopa-
tías congénitas y de las afecciones de la aorta,
de las arterias coronarias anómalas y de la
displasia ventricular derecha (fig. 6-4). Mu-
chos cirujanos prefieren determinar cuál es la
estructura del corazón antes de realizar su re-
paración. El papel de la RM se ha extendido
más allá de la pura obtención de imágenes
anatómicas a la determinación de la función

cardíaca regional y global en reposo y en si-
tuación de esfuerzo farmacológico; con me-
dios de contraste especiales puede analizarse
información como la función VI y el riego
sanguíneo miocárdico. La RM puede resultar
muy útil para evaluar la viabilidad miocárdi-
ca porque es posible visualizar el grosor pa-
rietal en todo el ventrículo izquierdo, lo que
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La RM cardíaca en la proyección del eje largo 
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mesoventricular de la miocardiopatía hipertrófica
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pone de manifiesto una viabilidad miocárdica normal 
pese a la presencia de arteriopatía coronaria multivaso 
y disfunción ventricular izquierda

Figura 6-4. RM cardíaca.
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permite determinar si se produce un engrosa-
miento parietal normal con la sístole.

Los avances realizados en lo que se refiere
a medios de contraste y tecnología de obten-
ción de imágenes en el campo de la RM han
llevado a la aparición de la «coronariografía
por resonancia magnética», que es capaz de
obtener imágenes de las arterias coronarias
más importantes, aunque sin la resolución
diagnóstica de la coronariografía. Aunque la
RM es una técnica prometedora, la cantidad
de información pronóstica disponible para la
ecocardiografía de esfuerzo o las TIPM supe-
ra con creces la de la RM. El uso de ésta tam-
bién está limitado debido al coste y a la dis-
ponibilidad de escáneres de RM capaces de
sincronizar la imagen con el ECG (aspecto ne-
cesario para determinar la estructura cardía-
ca) y la duración del estudio.

Así pues, para obtener información ana-
tómica, la mayoría de los cardiólogos re-
comiendan la ecocardiografía transtorácica
como primer paso, seguida de la ecocardio-
grafía transesofágica o la RM si se necesita
una mejor definición de las estructuras
cardíacas. Para la evaluación de la APC, la
electrocardiografía de esfuerzo se utilizaría
como prueba de cribado sólo en las personas
con una probabilidad previa baja de padecer
la enfermedad y un ECG basal normal. La
ecocardiografía o las TIPM de esfuerzo deben
emplearse en personas con una probabilidad
previa intermedia de padecer la enfermedad,
un ECG basal anómalo, o ambas cosas, o que
toman fármacos que podrían alterar de ma-
nera inespecífica el ECG durante el ejercicio.
Las personas que no pueden hacer ejercicio
también son aptas para las pruebas de esfuer-
zo farmacológico con técnicas de imagen eco-
cardiográficas o nucleares. En la mayoría de
las personas con una probabilidad previa ele-
vada de padecer APC, hay que plantearse el
uso de la coronariografía como primer paso
diagnóstico.

Cateterismo cardíaco

El cateterismo cardíaco, considerado el es-
tudio de referencia para las personas con APC,
permite la evaluación de la anatomía de las ar-
terias coronarias y la función VI (fig. 6-5). His-
tóricamente, el cateterismo cardíaco constituía
un método para cuantificar las variables he-
modinámicas (p. ej., presión y saturación de
oxígeno) en distintas cavidades del corazón a
fin de evaluar la anatomía y la fisiología car-
díacas. La mayoría de estas técnicas se han vis-
to reemplazadas por pruebas incruentas que

ya se han descrito. Hay situaciones difíciles,
como la evaluación de algunas lesiones valvu-
lares o la diferenciación entre la constricción
pericárdica y la restricción miocárdica (v. capí-
tulos 14 y 35), que con frecuencia todavía exi-
gen la práctica de un cateterismo cardíaco.

Actualmente la aplicación más frecuente
del cateterismo cardíaco es la descripción
anatómica de la APC y de la función VI en
previsión de una revascularización (v. cap. 5).
Debido a su naturaleza agresiva, la corona-
riografía acarrea una mortalidad del 0,1% en
la mayoría de los laboratorios; por este moti-
vo, con frecuencia se lleva a cabo después de
una prueba incruenta. No obstante, la sensi-
bilidad y la especificidad de la ecocardiogra-
fía y de las TIPM de esfuerzo es tal que, en
aquellas personas cuyos antecedentes perso-
nales indican una probabilidad previa eleva-
da de padecer APC, habría riesgo de que una
prueba incruenta diera un resultado falso ne-
gativo. En estas personas, la coronariografía
debe ser la prueba diagnóstica inicial. La co-
ronariografía es necesaria antes de la revas-
cularización, ya sea mediante técnicas percu-
táneas o quirúrgicas.

Basándose en el acceso directo a las arte-
rias coronarias que se logra mediante la coro-
nariografía, se han ideado nuevas técnicas
para aumentar la precisión en el diagnóstico
de la cardiopatía isquémica. La ecografía in-
travascular proporciona imágenes de alta re-
solución de la pared arterial coronaria y es
más sensible para identificar el alcance de la
aterosclerosis coronaria que la coronariogra-
fía sola (v. cap. 2). En concreto, la ecografía
intravascular hace hincapié en la importancia
de la «carga» de placa que se extiende hacia
la adventicia en vez de invadir la luz. Ahora
puede obtenerse información funcional sobre
el impacto fisiológico de una estenosis coro-
naria mediante la cuantificación del flujo san-
guíneo y el descenso de la presión a través de
estas lesiones con transductores Doppler y de
presión miniaturizados, colocados en los ex-
tremos de alambres guía. Estas cuantificacio-
nes se correlacionan con el pronóstico a largo
plazo y, por tanto, son un método para fun-
damentar el tratamiento en los aspectos fisio-
lógicos además de en los anatómicos. Así
pues, en una persona con síntomas inequívo-
cos, una prueba diagnóstica incruenta de is-
quemia miocárdica o ambas cosas, pero con
estenosis sólo moderadas según la coronario-
grafía, pueden estar indicadas determinacio-
nes del flujo mediante ecografía intravascular
y/o Doppler con objeto de determinar si una
estenosis moderada según la arteriografía es
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funcionalmente importante y tributaria de re-
vascularización.

Estudios electrofisiológicos

Aunque la electrocardiografía en reposo y
los registros Holter con frecuencia proporcio-

nan información diagnóstica acerca de las
afecciones de las personas que acuden con
palpitaciones o síncope, los estudios electrofi-
siológicos desempeñan un papel en el diag-
nóstico de las afecciones de etiología cardíaca
dudosa. Los estudios agresivos con estimula-
ción se emplean para diagnosticar las arrit-
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Figura 6-5. Cateterismo cardíaco izquierdo.
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mias ventriculares y supraventriculares y
para comprobar la integridad del sistema de
conducción en las personas con episodios
sincopales (v. sección IV).

PERSPECTIVAS FUTURAS

Una función nueva y sumamente impor-
tante de las pruebas diagnósticas es la eva-
luación de la viabilidad miocárdica, esto es,
la capacidad del tejido miocárdico disfuncio-
nal para recuperar la función una vez resta-
blecido un riego sanguíneo suficiente. En las
personas con zonas aparentemente necrosa-
das de miocardio, la presencia de regiones
viables puede respaldar la práctica de una re-
vascularización, basándose en la capacidad de 
recuperación de estas regiones miocárdicas.

La mayoría de las pruebas incruentas
mencionadas en este capítulo se han diseña-
do para proporcionar indicadores de viabili-
dad. La captación de radionúclidos (en con-
creto, talio) se ha empleado para identificar
zonas de viabilidad miocárdica. La PET se
considera la técnica de referencia para deter-
minar la viabilidad porque cuantifica de ma-
nera simultánea el riego sanguíneo miocár-
dico y el metabolismo. La ecocardiografía,
especialmente con y sin la administración de
dobutamina a dosis bajas, proporciona un in-
dicador más fácil de obtener y más rentable
de la viabilidad. La ecocardiografía de con-
traste permite la evaluación de la integridad
de la microcirculación con un detalle anató-
mico preciso. Y la RM también es muy pro-
metedora para la evaluación de la viabilidad.

Las futuras pruebas diagnósticas permiti-
rán continuar con la integración de las técni-

cas de imagen anatómicas y funcionales, lo
que mejorará aún más la capacidad de los
médicos para tomar decisiones más adecua-
das para sus pacientes.
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La APC aterosclerótica tiene una presenta-
ción clínica heterogénea. Este capítulo se cen-
tra en la angina estable crónica. En los capítu-
los 8, 12 y 23 se describen otras presentaciones
clínicas de la APC aterosclerótica (síndromes
coronarios agudos, insuficiencia cardíaca con-
gestiva, muerte súbita cardíaca e isquemia
subclínica).

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

A diferencia del músculo esquelético, el te-
jido cardíaco consume oxígeno en grado casi
máximo incluso en reposo (fig. 7-1). Para
mantener un aporte de oxígeno suficiente, el
incremento de la necesidad de oxígeno (ele-
vación de la frecuencia cardíaca y de la pre-
sión parietal, aumento de la contractilidad)
va acompañado de un aumento del flujo san-
guíneo coronario. Si hay una estenosis epicár-
dica coronaria subyacente importante, el flu-
jo sanguíneo en reposo se mantiene mediante
la dilatación compensadora del lecho corona-
rio al otro lado de la estenosis. Esto disminu-
ye la reserva de flujo coronario y puede llevar
a la incapacidad para satisfacer las necesida-
des de oxígeno conforme aumenta la necesi-
dad miocárdica, lo que crea un desequilibrio
entre el aporte y los requerimientos. Los sín-
tomas de angina de pecho aparecen ante una
estenosis fija grave dominante cuando la irri-
gación de los tejidos cardíacos vivos es inca-
paz de igualar los requerimientos energéti-
cos. La prueba de esfuerzo en la cinta sin fin
o en la bicicleta ergométrica provoca isque-
mia de forma parecida; ésta puede cuantifi-
carse como la pérdida de engrosamiento sis-
tólico en la ecocardiografía, una disminución
del riego sanguíneo en la SPECT, un descen-

so del segmento ST en el ECG de superficie y
una angina de pecho al realizar la historia clí-
nica (v. caps. 4 y 6).

El incremento de la vasorreactividad (vaso-
espasmo en un segmento arterial previamen-
te estenosado) también puede traducirse en
un descenso del flujo sanguíneo miocárdico
con o sin un aumento de las necesidades. Pa-
rece que la vasorreactividad es responsable
de algunos de los componentes circadianos,
estacionales y emocionales asociados a la an-
gina de pecho, y la contribución de los com-
ponentes estenóticos y vasorreactivos puede
variar en las distintas personas. La rotura o la
erosión de la placa también puede traducirse
en un menor flujo sanguíneo debido a la este-
nosis o la oclusión trombótica súbita del vaso
sanguíneo; de ello nos ocuparemos en la sec-
ción sobre síndromes coronarios (v. cap. 8).

PRESENTACIÓN CLÍNICA

La angina estable crónica se caracteriza
por una angina de pecho que suele aparecer
ante un aumento de las necesidades de oxíge-
no. Los síntomas los provocan el esfuerzo, las
comidas pesadas o la angustia emocional;
suelen ser reproducibles y normalmente han
estado presentes durante un período prolon-
gado. Con mucha frecuencia, estos síntomas
son consecuencia de estenosis coronarias fijas
(fig. 7-2). El dolor torácico se define de mane-
ra variable como una presión, una opresión o
molestias sobre el precordio izquierdo. Pue-
de irradiarse a lo largo de la cara cubital del
brazo izquierdo y con frecuencia va acompa-
ñado de disnea, náuseas y diaforesis (fig. 7-3).
Los síntomas pueden irradiarse o estar aisla-
dos en la garganta, la mandíbula, la región in-

Capítulo 7

Arteriopatía coronaria crónica
Venu Menon

Los avances realizados en las estrategias farmacoterapéuticas y de revascularización han
mejorado de forma espectacular el pronóstico a corto y largo plazo de las personas con arterio-
patía coronaria (APC) aterosclerótica. Este mejor pronóstico, asociado al envejecimiento de la
población y a la epidemia de obesidad y diabetes tipo 2, ha potenciado la carga que supone la
cardiopatía isquémica crónica en el mundo desarrollado. Además, el reconocimiento de la pan-
demia de enfermedad aterosclerótica que afecta al mundo en vías de desarrollo eleva exponen-
cialmente el número de personas que están en situación de riesgo en todo el mundo.
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terescapular y el epigastrio. La irradiación
por debajo del ombligo y hasta el occipucio es
rara, al igual que los síntomas que están ex-
clusivamente circunscritos a una yema del
dedo, provocados por la palpación y el movi-

miento o aliviados con el decúbito. Típica-
mente, el dolor anginoso dura aproximada-
mente 5 min y se alivia con el reposo. El ali-
vio a que da lugar la toma de nitroglicerina
sublingual suele ser inmediato.
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El aumento del trabajo lleva a un débito 
de O2, un metabolismo anaeróbico y un 
aumento del consumo de O2 por la sangre

El aumento del trabajo exige un mayor
consumo de O2 que debe satisfacerse
mediante un incremento del flujo sanguíneo

La captación de O2 del riego
sanguíneo es casi máxima
en reposo relativo

Reserva importante de O2 
en el riego sanguíneo en 
reposo relativo

Glucosa-6-PO4     

Glucólisis

Ácido pirúvico

Metabolismo
aeróbico

Metabolismo 
 anaeróbico
  (durante el
    esfuerzo 
     proporciona
       hasta el 40%
        de la energía)

Débito de O2
compensado
durante
el reposo

CO2 + 1 H2O Ácido láctico

Glucosa-6-PO4

Glucólisis

Ácido pirúvico

Metabolismo 
aeróbico

Metabolismo
 anaeróbico
   (sólo utilizado
     durante
        la hipoxia
          extrema)Casi nunca

se produce
un débito 
de O2

CO2 + 1 H2O Ácido láctico

Músculo esquelético Músculo cardíaco

Figura 7-1. Angina estable crónica.
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Las características del dolor torácico son
similares en caso de angina inestable aguda o
de infarto agudo de miocardio (IAM). Suele
ser más intenso y prolongado, pero la dife-
rencia puede ser subjetiva. Una diferencia
importante es que el dolor asociado a un IAM
no suele remitir, aunque su intensidad puede
experimentar altibajos. De vez en cuando, la
angina de pecho puede darse en ausencia de

estenosis coronaria epicárdica significativa.
También puede ser característico de la este-
nosis aórtica grave, la miocardiopatía hiper-
trófica y la disfunción microvascular. Otras
causas cardiovasculares de dolor torácico son
la pericarditis, la disección aórtica y la embo-
lia pulmonar. Los médicos también tienen
que intentar distinguir entre la angina de 
pecho y el dolor torácico debido a etiología
no cardíaca. Hay que considerar una posible
pleuritis. Las enfermedades digestivas, como
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Estenosis aterosclerótica moderada de la luz
Oclusión casi completa por aterosclerosis
de la íntima con sedimentación de calcio

Figura 7-2. Tipos y grados de estenosis u oclusión aterosclerótica coronaria.

Principalmente retroesternal
e intenso

Con mucha frecuencia
se irradia al hombro 
izquierdo y/o a la cara
cubital del brazo y la 
mano izquierdos

También puede irradiarse
al cuello, la mandíbula,
los dientes, la espalda,
el abdomen o el brazo
derechos

Figura 7-3. Dolor en la isquemia miocárdica.
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el reflujo ácido, el espasmo esofágico, la úlce-
ra péptica, la enfermedad biliar y la pancrea-
titis, forman parte del diagnóstico diferencial,
y la enfermedad por reflujo gastroesofágico
es una causa no cardíaca especialmente fre-
cuente de dolor torácico de tipo anginoso. La
discopatía cervical, los síndromes costocon-
drales y el herpes pueden también remedar
una angina de pecho. Igualmente, el dolor to-
rácico es una manifestación frecuente en per-
sonas con trastorno de angustia.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Unos antecedentes indicativos de angina
de pecho obligan a realizar un estudio diag-
nóstico y pronóstico. La urgencia del trata-
miento está determinada por la presentación
inicial y la evaluación clínica. La angina de
aparición reciente, la angina acelerada, la an-
gina con un umbral de esfuerzo bajo y la angi-
na en reposo se consideran inestables y exigen
una evaluación inmediata del enfermo. Es im-
probable que la exploración física durante
una consulta habitual tenga alguna recom-
pensa, pero el médico debe buscar indicios
clínicos de disfunción ventricular izquierda
(VI) (taquicardia en reposo, desplazamiento
lateral del impulso apical, un tercer tono car-
díaco [3T] VI, estertores, distensión de la vena
yugular, reflejo hepatoyugular positivo, ede-
ma pedio). Además de determinar el estado
de los factores de riesgo cardíaco tradiciona-
les (hipertensión arterial, tabaquismo, hiperli-
pidemia, diabetes), el especialista debe hacer
preguntas acerca de los antecedentes de clau-
dicación, ACV y accidente isquémico transito-
rio y debe realizar un cribado minucioso de
las manifestaciones de la enfermedad ateros-
clerótica (soplos audibles, pulsos asimétricos,
aneurismas palpables, índice tobillo-brazo).
El examinador también debe buscar signos fí-
sicos y bioquímicos de síndrome metabólico
(tabla 7-1), además de estigmas de afecciones
hiperlipémicas hereditarias (fig. 7-4).

La estrategia diagnóstica debe basarse en
la probabilidad previa a la prueba de padecer
la enfermedad. Las personas con angina típi-
ca, múltiples factores de riesgo y/o deterioro
de la función VI con una probabilidad alta de
padecer la enfermedad deben considerarse
posibles candidatos a la práctica de una coro-
nariografía diagnóstica. Hay que tranquilizar
a la minoría que tiene una probabilidad baja,
previa a la prueba, de padecer la enfermedad
y no realizar pruebas adicionales. No obstan-
te, el médico debe hacer hincapié en la reduc-
ción del riesgo mediante la deshabituación

tabáquica y la modificación del estilo de vida.
La mayoría de las personas tienen una proba-
bilidad intermedia de padecer APC epicárdi-
ca, y hay que planificar una prueba de esfuer-
zo para realizar una estratificación adicional
del riesgo (fig. 7-5). En las personas con un
ECG en reposo normal puede indicarse la
práctica de una prueba de esfuerzo habitual
en la cinta sin fin. Muchos laboratorios inician
la evaluación con estudios ecocardiográficos
de esfuerzo y gammagrafías de perfusión
concomitantes debido a los datos fisiológicos
(grado/alcance de la isquemia, función VI) y
pronósticos incrementales que se obtienen.
Ésta es la estrategia de elección en las perso-
nas con preexcitación, ritmos de marcapasos,
bloqueo de la rama izquierda del haz de His o
anomalías basales del segmento ST o en aque-
llas que toman fármacos (como la digoxina)
que pueden confundir la interpretación del
ECG de esfuerzo. Cabe destacar que la inca-
pacidad para realizar suficiente ejercicio es en
sí misma un indicador muy importante de
mal pronóstico. En este subgrupo de pacien-
tes puede indicarse la práctica de pruebas de
esfuerzo farmacológico con dipiridamol, ade-
nosina o dobutamina.

En las personas con hallazgos de alto ries-
go en las gammagrafías de perfusión, las eco-
cardiografías de esfuerzo y las pruebas de to-
lerancia al esfuerzo (PTE), además de en las
personas con isquemia con disfunción VI gra-
ve, se ha de indicar una coronariografía diag-
nóstica. Hay que determinar la viabilidad en
las personas con disfunción VI segmentaria
grave y ausencia de isquemia inducible. La
elección y el protocolo de la ecocardiografía
con dobutamina a dosis bajas, las técnicas de
imagen con talio y dipiridamol, la PET o la
RM deben guiarse por los conocimientos y la
experiencia de los profesionales de la zona.
Los indicios de viabilidad deben conducir a
la remisión del paciente para la realización de
una arteriografía, con el objetivo de intentar
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Tabla 7-1
Signos del síndrome metabólico

• Obesidad abdominal
Varones > 102 cm
Mujeres > 88 cm

• Presión arterial > 130/85 mmHg
• Glucosa en ayunas > 110 mg/dl
• c-HDL

Varones < 40 mg/dl
Mujeres < 50 mg/dl

• Triglicéridos > 150 mg/dl

c-HDL, colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad.
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llevar a cabo la revascularización siempre
que sea factible. Las personas con hallazgos
gammagráficos de bajo riesgo pueden recibir
tratamiento farmacológico con orientación
sobre el riesgo y un seguimiento adecuado.

TRATAMIENTO

Los objetivos terapéuticos en las personas
con angina estable crónica son prolongar y
mejorar la calidad de vida. La reducción de
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Figura 7-4. Xantomatosis hipercolesterolémica.
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los factores de riesgo cardíaco mediante mo-
dificaciones del estilo de vida y farmacotera-
pia para impedir e incluso invertir la evolu-
ción de la enfermedad aterosclerótica ayuda
a alcanzar estos objetivos (fig. 7-6).

Hay que hacer hincapié en dejar de fumar
y remitir al paciente a programas de deshabi-

tuación tabáquica. Debe informarse a los pa-
cientes acerca de los efectos beneficiosos del
ejercicio físico. Hay que proporcionar a los pa-
cientes de alto riesgo un programa de ejercicio
pormenorizado y, en algunos casos, estos pa-
cientes deben empezar a hacer ejercicio en un
entorno supervisado, como el que ofrecen los
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En reposo Ejercicio

Se aumentan progresi-
vamente la inclinación 
y la velocidad de la 
cinta sin fin

Miocardio isqué- 
mico debido a la 
mayor necesidad 
de flujo coronario 
con el esfuerzo

Estenosis ≥ 70%
de la sección
transversal de la
luz de una arteria
coronaria

Frecuencia cardíaca normal en reposo
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del segmento ST
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que se encuentran sobre la zona isquémica
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Figura 7-5. Prueba para detectar la isquemia miocárdica.
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programas de rehabilitación cardiovascular.
Las directrices del Seventh Joint Committee
on the Prevention, Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure (JNC VII)
orientan el manejo de la presión arterial en los
hipertensos (v. cap. 39). Los diabéticos deben
conseguir un control glucémico riguroso; hay

que recalcar la importancia de perder peso
cuando ello sea el caso. Los programas de ga-
rantía de calidad deben asegurar la prescrip-
ción de tratamiento farmacológico de eficacia
probada a las personas con APC ateroscleróti-
ca confirmada (tal como se describe en las si-
guientes secciones sobre farmacoterapias es-
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Figura 7-6. Factores de riesgo cardíaco.
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pecíficas). Debe informarse a los pacientes so-
bre las señales de alerta iniciales del IM y del
ACV, la toma inmediata de ácido acetilsalicí-
lico y nitroglicerina, y el acceso a los servicios
de urgencias.

Tratamiento antiagregante

Todas las personas con APC ateroscleróti-
ca deben recibir tratamiento antiagregante.
El coste y la eficacia del ácido acetilsalicílico
lo convierten en el tratamiento de elección.
En el ensayo sueco sobre el ácido acetilsalicí-
lico en la angina de pecho se distribuyó alea-
toriamente a 2.035 pacientes con angina esta-
ble a recibir 75 mg de ácido acetilsalicílico o
un placebo. Se observó una reducción relati-
va del 33% (reducción absoluta del 9%) de
los acontecimientos cardiovasculares en los
tratados con ácido acetilsalicílico. De manera
similar, un reciente metaanálisis colectivo
dejó entrever una reducción proporcional
del 34% en la incidencia de IM no fatal y una
reducción del 26% en la de IM no fatal y
muerte con el tratamiento antiagregante
frente a un placebo en los pacientes de alto
riesgo. En los pacientes con antecedentes de
IM, el tratamiento antiagregante evitó 18 IM
no fatales, 5 ACV no fatales y 14 episodios de
muerte cardiovascular por cada 1.000 perso-
nas tratadas durante una media de 2 años. El
clopidogrel es una buena opción para las
personas en las que está contraindicado el
ácido acetilsalicílico. El uso concomitante
prolongado (hasta 12 meses) del clopidogrel
con el ácido acetilsalicílico después de un
síndrome coronario agudo y una interven-
ción percutánea se asocia a un resultado be-
neficioso. Se está investigando el papel del
tratamiento prolongado con clopidogrel y
ácido acetilsalicílico en las personas con ate-
rosclerosis.

Bloqueadores β

En ausencia de contraindicaciones, todas
las personas con APC deben recibir un blo-
queador β. En el Beta Blocker Heart Attack
Trial (BHAT), el bloqueo β con propranolol re-
dujo el criterio de valoración conjunto de rein-
farto no fatal recurrente y cardiopatía isquémi-
ca mortal del 13% en el grupo de placebo al
10% en el grupo de tratamiento, una reducción
del 23% a los 25 meses de seguimiento. En los
ensayos clínicos sobre angina estable, los blo-
queadores β dieron mejores resultados que los
antagonistas del calcio en cuanto a reducir 
los episodios de angina de pecho. Las tasas de

episodios de muerte cardíaca e IM no fueron
significativamente diferentes. Los bloqueado-
res β también están indicados en la mayoría de
las personas con insuficiencia cardíaca en cla-
se funcional II-IV (v. caps. 12 y 17).

Inhibidores de la enzima conversora 
de la angiotensina

A todos los pacientes con APC confirmada
y disfunción VI (sintomática o asintomática)
debería prescribírseles un inhibidor de la en-
zima conversora de la angiotensina (IECA).
En tres ensayos clínicos de gran magnitud
con pacientes que habían sufrido un infarto,
la mortalidad fue inferior con los IECA que
con un placebo, al igual que las tasas de rein-
greso por insuficiencia cardíaca y reinfarto y
la combinación de ambos. Este tratamiento
también parece ser beneficioso en los pacien-
tes de alto riesgo que conservan la función
VI. En el estudio Heart Outcomes Prevention
Evaluation, el tratamiento con ramipril en
menores de 55 años con la función VI conser-
vada redujo significativamente los criterios
principales de valoración de IM, ACV y
muerte cardíaca. En el análisis de subgrupos,
todos los pacientes con antecedentes de APC,
IM, enfermedad cardiovascular, enfermedad
cerebrovascular o vasculopatía periférica se
beneficiaron del ramipril. Los que no toleran
los IECA pueden recibir un bloqueador de
los receptores de la angiotensina II.

Nitratos

Los nitratos son vasodilatadores indepen-
dientes del endotelio que reducen la isque-
mia miocárdica y mejoran el flujo sanguíneo
coronario. Cuando se utilizan de modo eficaz
en los pacientes con angina estable, mejoran
la tolerancia al esfuerzo y elevan el umbral de
la angina. Las personas que padecen episo-
dios frecuentes de angina deben recibir trata-
miento con nitratos de acción prolongada sea
por vía oral o a través de parches transdérmi-
cos. Es importante garantizar un intervalo sin
nitratos. En las personas cuyo tratamiento no
comprende un intervalo sin nitratos, se pro-
duce taquifilaxia (y pérdida de la eficacia de
los nitratos). A los pacientes con angina de
pecho también hay que administrarles pasti-
llas sublinguales para la angina intercurrente.

Tratamiento de la hiperlipemia

El colesterol ligado a lipoproteínas de baja
densidad (c-LDL) debe ser la diana principal
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del tratamiento. Hay que considerar y tratar
eficazmente las causas secundarias de hiperli-
pemia, como la diabetes, el hipotiroidismo, la
hepatopatía obstructiva y la insuficiencia re-
nal crónica. Las grasas de la dieta deben limi-
tarse al 25-35% de las necesidades calóricas
diarias (grasas poliinsaturadas, 20%; grasas
monoinsaturadas, 10%). Todos los pacientes
deben recibir orientación sobre su alimenta-
ción e instrucciones para adelgazar y aumen-
tar la actividad física. Las directrices actuales
del National Cholesterol Education Program
(NCEP) recomiendan un objetivo de LDL in-
ferior a 100 mg/dl para las personas con ACP
confirmada. Hay que iniciar la farmacoterapia
con una estatina. Las estatinas reducen el 
c-LDL en un 18-55% y los triglicéridos en un
7-30%, y elevan el colesterol ligado a lipopro-
teínas de alta densidad (c-HDL) en un 5-15%.
En un metaanálisis que combinó los resulta-
dos de tres ensayos clínicos de prevención se-
cundaria y dos de prevención primaria, el tra-
tamiento con una estatina se tradujo en una
reducción del 31% de los acontecimientos co-
ronarios graves y una reducción del 21% de la
mortalidad por todas las causas. Las mujeres
y los ancianos experimentaron la misma re-
ducción de los acontecimientos coronarios
que sus homólogos varones y más jóvenes.
Las personas con concentraciones de triglicé-
ridos de entre 200 y 499 mg/dl deben recibir
tratamiento concomitante con ácido nicotíni-
co o fibratos (sustancias derivadas del ácido
fíbrico). Estos fármacos, que elevan las HDL,
también pueden emplearse para las concen-
traciones bajas aisladas de HDL. Se está
abriendo paso el concepto de riesgo cardiovas-
cular global. Los indicios dejan entrever que to-
das las personas con riesgo cardiovascular se
benefician del tratamiento con estatinas inde-
pendientemente de su lipidograma. No obs-
tante, estas observaciones todavía no se han
incorporado a las guías de práctica asistencial.

Indicaciones de la revascularización

La intervención percutánea con farmacote-
rapia complementaria puede realizarse satis-
factoriamente en la mayoría de los segmentos
coronarios estenóticos con un riesgo mínimo
para el enfermo. Esto ha llevado a unas tasas
crecientes de revascularización para la APC
crónica, lo que ha reducido el número de per-
sonas tratadas previamente sólo con fárma-
cos. La revascularización en pacientes selec-
cionados prolonga la longevidad y mejora la
calidad de vida. Los efectos beneficiosos so-
bre la mortalidad se confirmaron inicialmente

mediante ensayos clínicos aleatorizados que
comparaban el tratamiento farmacológico con
la revascularización quirúrgica coronaria. Los
efectos beneficiosos sobre la mortalidad para
la enfermedad de la arteria coronaria princi-
pal izquierda, la enfermedad de tres vasos
con deterioro de la función VI y la enferme-
dad de dos vasos con afectación de la descen-
dente anterior izquierda (DAI) proximal están
plenamente demostrados. Los ensayos clíni-
cos iniciales que comparaban la angioplastia
percutánea con balón con la DAC confirma-
ron la equivalencia de la angioplastia con ba-
lón y la DAC en el contexto de la enfermedad
multivaso diferenciada y a efectos de conser-
vación de la función VI. La ausencia de angi-
na de pecho y de revascularización del vaso
afectado es mucho mayor con la DAC, aun-
que está asociada a un mayor riesgo inicial de
mortalidad durante la intervención, ACV,
disfunción cognitiva y deterioro prematuro
transitorio de la calidad de vida. No obstante,
la intervención percutánea es menos agresiva
pero exige procedimientos reiterados, princi-
palmente debido a la reestenosis. Dos ensayos
clínicos recientes que han comparado la co-
locación de endoprótesis vasculares (sin el
uso de inhibidores de la glucoproteína
[GPIIb/IIIa]) con la DAC en la enfermedad
multivaso han ofrecido unos resultados un
tanto discordantes. Aunque en el Arterial Re-
vascularization Trial Study se registró una
mortalidad parecida para las dos estrategias
al cabo de un año, en el estudio Surgery or
Stent la mortalidad fue inferior con la DAC.

Es prudente remitir a las personas con en-
fermedad de la arteria coronaria principal iz-
quierda no protegida, APC multivaso difusa,
diabetes o deterioro grave de la función VI
para someterse a una DAC. A las personas
con dianas coronarias diferenciadas y conser-
vación de la función VI se les puede ofrecer
una estrategia inicial de intervención percutá-
nea o DAC. La conquista anunciada de la re-
estenosis con el uso de endoprótesis vascula-
res farmacoactivas puede aumentar el umbral
de la remisión quirúrgica en el futuro. A las
personas con enfermedad de uno y dos vasos
y con una carga isquémica importante, las
personas con enfermedad de la DAI proximal
y las personas con angina clínica refractaria 
al tratamiento médico también se les puede
ofrecer una intervención coronaria percutá-
nea (ICP). Las personas con angina refractaria
que no puede revascularizarse pueden consi-
derarse posibles candidatas a los protocolos
de revascularización transmiocárdica o a la
contrapulsación externa sincronizada.
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PERSPECTIVAS FUTURAS

La identificación y cuantificación incruen-
tas exactas de la aterosclerosis mediante la
TC con haz de electrones, la ecografía intra-
vascular, las determinaciones del grosor ínti-
ma-media y la vasorreactividad endotelial
hacen menos clara la distinción tradicional
entre la prevención primaria y secundaria de
la APC. La investigación en biomarcadores,
genética y proteómica permitirá establecer el
pronóstico con una exactitud creciente con-
forme las nuevas dianas terapéuticas para la
estabilización y la regresión de la placa se lle-
ven del laboratorio a la cabecera del paciente.
El tratamiento de la APC epicárdica fija se
verá alterado por los protectores distales, los
avances en la farmacoterapia complementa-
ria y, quizás, la tan esperada conquista de la
reestenosis con endoprótesis vasculares far-
macoactivas. Los avances en la angiogénesis
y la transferencia de células madre potencial-
mente revolucionarán el tratamiento. 
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La incidencia y la posible gravedad de un
SCA hacen que el diagnóstico oportuno y el
tratamiento apropiado sean imprescindibles
para reducir al mínimo la morbilidad y la
mortalidad. Cada año, en Estados Unidos,
aproximadamente dos millones y medio de
personas ingresan en un hospital con un
SCA, en dos tercios de los cuales finalmente
se establecerá un diagnóstico de angina ines-
table o IM sin elevación del segmento ST.
Este capítulo se centra en el diagnóstico y el
tratamiento de las personas que se encuen-
tran en el subgrupo de SCA denominado
SCA sin elevación del segmento ST. Las perso-
nas con diagnóstico de IM con elevación del
segmento ST se estudian en el capítulo 9.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Diferentes procesos pueden traducirse en
un aporte de oxígeno insuficiente para satis-
facer las necesidades miocárdicas, el rasgo
distintivo de un SCA. La principal etiología
es la formación aguda de un trombo no obs-
tructivo en la zona de una placa coronaria
aterosclerótica preexistente, con mucha fre-
cuencia debido a la rotura y la trombosis de
la placa (fig. 8-1). La erosión de la placa, ca-
racterizada por la adhesión de un trombo a la
superficie de aquélla sin llegar a destruirla, es
otro mecanismo de trombosis coronaria. Las
series de autopsias han puesto de manifiesto
que la prevalencia de la erosión de la placa en
los SCA es del 25-40%, con una frecuencia
más alta en mujeres que en hombres.

Las lesiones ateroscleróticas, compuestas
principalmente de un centro rico en lípidos y
una cubierta fibrosa, se dan prácticamente en
todas las arterias importantes. Los estudios
necrópsicos y realizados mediante ecografía

intravascular han confirmado la presencia de
lesiones ateroscleróticas coronarias en la ma-
yoría de las personas asintomáticas mayores
de 20-30 años. No se comprende del todo por
qué algunas placas se rompen y otras no, aun-
que las placas que son propensas a la rotura
comparten ciertas características. La presencia
de centros lipídicos grandes excéntricos y un
porcentaje elevado de macrófagos inflamato-
rios son observaciones frecuentes en las placas
fisuradas o rotas. Recientemente, se ha recono-
cido que el papel de las células y de los media-
dores inflamatorios en la degradación y el de-
bilitamiento de la cubierta fibrosa protectora
es un componente fundamental de la patoge-
nia de los SCA. La mayoría de las lesiones se
rompen en la zona de mayor tensión mecánica
(los codos, donde la cubierta fibrosa es adya-
cente a la íntima sana), que con frecuencia
también es el lugar de mayor actividad infla-
matoria. Un dato todavía más importante es
que ni el tamaño de la placa ni el grado de obs-
trucción de la luz provocado por aquélla se co-
rrelacionan con el riesgo de rotura. De hecho,
casi los dos tercios de las placas que posterior-
mente se rompen tienen estenosis inferiores al
50% y casi todas presentan una obstrucción in-
ferior al 70% (en particular, las lesiones trata-
das típicamente mediante intervenciones de
revascularización percutánea o quirúrgica).

Otras etiologías menos habituales pero
más importantes de los SCA son el espasmo
focal intenso de las arterias coronarias epicár-
dicas (angina de Prinzmetal) y afecciones en
que la isquemia miocárdica es secundaria a
un proceso patológico extrínseco a las arte-
rias coronarias. Son ejemplos de esto último
el aumento de la demanda de oxígeno por
parte del miocardio secundario a taquicardia
o fiebre y el descenso del aporte de oxígeno al

Capítulo 8

Síndromes coronarios agudos
Steven R. Steinhubl

Los síndromes coronarios agudos (SCA) engloban una amplia gama de trastornos clínicos
que comparten una alteración fisiológica común: un desequilibrio agudo o subagudo entre la
necesidad y el aporte de oxígeno miocárdicos. Los síntomas y finalmente el diagnóstico de una
persona que acude con un SCA dependen de la duración y el grado de oxigenación insuficien-
te, lo que hace que el diagnóstico sea un desafío y el pronóstico, variable. La angina inestable,
el infarto de miocardio (IM) sin elevación del segmento ST, el IM con elevación del segmento
ST e incluso la muerte súbita cardíaca son posibles manifestaciones clínicas de un SCA.
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miocardio debido a hipotensión arterial ge-
neral, anemia grave o hipoxemia. Existen di-
ferencias importantes en la fisiopatología y
las secuelas a largo plazo del IM sin y con ele-
vación del segmento ST (fig. 8-2).

PRESENTACIÓN CLÍNICA

La presentación clínica de los SCA engloba
una gran variedad de síntomas. De hecho, el
síntoma clásico de dolor torácico está ausente
en hasta un tercio de los pacientes en los que
posteriormente se demuestra que han padeci-
do un IM. La probabilidad de una presentación
atípica es mayor en las personas muy jóvenes o
muy mayores, en los diabéticos y en las muje-
res. En general, se han descrito tres presenta-

ciones principales para los SCA: a) angina de
pecho que aparece con la persona en reposo, 
b) angina grave de aparición reciente (asociada
a un esfuerzo mínimo) y c) una alteración clara
de la frecuencia, la duración o el umbral del pa-
trón previo de angina crónica de una persona.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Muchos procesos pueden remedar las ma-
nifestaciones clínicas de la isquemia miocár-
dica (v. también cap. 1). Las enfermedades
reumáticas que afectan a la columna cervical,
el hombro, las costillas y el esternón pueden
manifestarse como un dolor torácico inespe-
cífico. Los síntomas por causas digestivas, en-
tre ellas el reflujo gastroesofágico con espas-

85

SÍ
ND

RO
M

ES
 C

OR
ON

AR
IO

S 
AG

UD
OS

Fibrinógeno

Fibrina Plaqueta

Eritrocito

Destrucción de
la íntima y trombo

Cubierta fibrosa

Figura 8-1. Aterogénesis: formación de la placa inestable.
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mo asociado, la enfermedad ulcerosa péptica
y la colecistitis, con frecuencia no pueden dis-
tinguirse de la angina de pecho. Los procesos
intratorácicos como la neumonía, la pleuritis,
el neumotórax, la disección aórtica y la peri-
carditis pueden generar dolor torácico. Por
último, las crisis de angustia y la hiperventi-
lación son síndromes neuropsiquiátricos que
pueden confundirse con un SCA.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Anamnesis y exploración física

Aunque el estudio meticuloso de los ante-
cedentes personales es un componente fun-
damental para determinar el diagnóstico de
una persona con dolor torácico, los antece-
dentes personales solos no son base suficien-
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Primeros días

1.er y 2.o días
Al cabo de 2

o 3 días
Después de varias
semanas o meses

Al cabo de varias
semanas o meses

Infarto transmural casi completo. 
Puede haber cierto grado de 
isquemia y de lesión en los bordes

Infarto transmural 
completo

Tejido infartado sustituido por una 
cicatriz fibrosa, a veces protuberante 
(aneurisma ventricular)

Onda R desaparecida 
o casi desaparecida

Ausencia 
de onda R 

Onda Q 
pronunciada

Inicio de 
la inversión 
de la onda T

La elevación del 
segmento ST 
puede disminuir

Onda Q 
significativa

El segmento ST 
puede estar en la 
posición inicial 

Inversión 
profunda 
de la onda T

Puede reaparecer 
alguna onda R

Suele persistir 
una onda Q 
significativa

La elevación del 
segmento ST puede 
persistir si aparece 
un aneurisma

La onda T con 
frecuencia está 
menos invertida

Muere parte del músculo endocár- 
dico, pero la lesión no se extiende 
por toda la pared del corazón

La lesión cicatriza. Puede aparecer 
cierto grado de fibrosis subendocár- 
dica, pero no afecta a todo el grosor 
de la pared del corazón

La onda R persiste 
pero puede 
disminuir un poco

Onda Q no
significativa

Onda Q
no significativa

Con frecuencia el 
segmento ST vuelve 
a la situación inicial

Puede producirse 
una inversión de 
la onda T

Segmento ST 
y 
onda T

Puede normalizarse 
o no

Clave

Isquemia
miocárdica

Lesión
miocárdica

Muerte
miocárdica
(infarto)

Fibrosis
miocárdica

Figura 8-2. Manifestaciones del infarto de miocardio.
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te para determinar si una persona está expe-
rimentando o no un SCA, porque las presen-
taciones atípicas son frecuentes. Aunque el
síntoma clásico de dolor torácico debido a an-
gina cardíaca se describe como presión o pe-
sadez, los estudios revelan que casi una cuar-
ta parte de las personas con dolor torácico a
las que finalmente se les diagnosticó isque-
mia miocárdica describieron el dolor torácico
como agudo o punzante. De modo parecido,
el 13% de las personas con SCA acudieron con 
un componente de dolor pleurítico y el 7% te-
nía un dolor reproducible a la palpación.

La exploración física de las personas con
posible SCA es crucial para descartar los sig-
nos de inestabilidad hemodinámica y de dis-
función ventricular izquierda (VI), pero en la
mayoría de las personas los resultados de la
exploración son normales. Un dato aún más
importante es que una exploración física meti-
culosa puede ayudar a distinguir entre las
causas no cardíacas de dolor torácico y las cau-
sas secundarias de isquemia miocárdica.

Electrocardiograma

El ECG en reposo es un componente clave
de una correcta evaluación de una persona
con posible SCA. Las alteraciones del segmen-
to ST y de la onda T son los indicadores elec-
trocardiográficos más fiables de isquemia
miocárdica (fig. 8-2). La electrocardiografía de
12 derivaciones, realizada cuando los sínto-
mas están presentes, es especialmente valiosa;
lo ideal sería obtener los registros en presen-
cia y en ausencia de los síntomas. Cuando sea
posible, hay que comparar el trazado electro-
cardiográfico con cualquier trazado previo. Si
se identifican alteraciones transitorias del seg-
mento ST o de la onda T, probablemente la
persona padece isquemia miocárdica aguda.
Y lo que aún es más importante, la posibilidad
de un SCA no puede excluirse únicamente ba-
sándose en un ECG normal en una persona
con dolor torácico. Algunos estudios indican
que, en el 5-10% de las personas con dolor to-
rácico y un ECG normal, se diagnosticará pos-
teriormente un IM o una angina inestable.

El ECG es fundamental no sólo para el
diagnóstico de un SCA, sino también para
proporcionar información pronóstica impor-
tante dependiente del tipo y la magnitud de
las alteraciones. Las personas con descenso
del segmento ST son las que presentan el ma-
yor riesgo de muerte durante los siguientes 
6 meses, mientras que las que presentan alte-
raciones aisladas de la onda T no tienen más
riesgo a largo plazo que las personas sin alte-

raciones electrocardiográficas. En las perso-
nas con descenso del segmento ST, conforme
se incrementa este descenso y el número de
derivaciones con descensos, aumenta tam-
bién el riesgo de muerte o la probabilidad de
volver a padecer un IM.

Marcadores bioquímicos de lesión miocárdica

Los marcadores bioquímicos de la necrosis
miocárdica, predominantemente la creatinci-
nasa (CK) y su isoenzima MB (CK-MB), ade-
más de las troponinas cardíacas T e I, tam-
bién son esenciales en el diagnóstico y el
pronóstico de las personas con SCA. Estos
marcadores se vuelven perceptibles después
de que la necrosis miocárdica ha provocado
la pérdida de la integridad de la membrana
celular, que con el tiempo permite el paso de
estas macromoléculas intracelulares a la cir-
culación periférica (fig. 8-3). 

Hasta hace poco, la CK y la CK-MB fueron
los primeros marcadores bioquímicos que se
utilizaron para estudiar a las personas con do-
lor torácico. No obstante, varias propiedades de
la CK y la CK-MB limitan su valor pronóstico,
entre ellas la presencia de concentraciones bajas
en la sangre en condiciones normales y en zo-
nas diferentes del corazón, especialmente el
músculo esquelético. En consecuencia, las tro-
poninas cardíacas se han convertido en los mar-
cadores preferidos de la necrosis miocárdica.
Dado que, por lo general, las troponinas no se
detectan en la sangre de las personas sanas y
son específicas del corazón, son más sensibles y
específicas que la CK y la CK-MB a la hora de
diagnosticar una necrosis miocárdica. La deter-
minación de las troponinas permite detectar la
necrosis miocárdica en aproximadamente un
tercio de las personas con angina inestable y
concentraciones normales de CK-MB.

Dado que normalmente tienen que haber
transcurrido como mínimo 3-4 h desde el IM
para detectar un aumento de las concentra-
ciones sanguíneas periféricas de CK-MB o de
troponinas, es preciso realizar análisis de san-
gre seriados durante las 6 a 12 h siguientes a
la presentación para excluir de manera segu-
ra una lesión miocárdica en las personas que
acuden con dolor torácico.

TRATAMIENTO

Estratificación del riesgo

El diagnóstico de un SCA engloba un am-
plio espectro de resultados clínicos; por tan-
to, la mejor manera de determinar el trata-
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miento óptimo es mediante el cálculo del
riesgo que tiene una persona de presentar un
acontecimiento adverso. En general, este ries-
go puede catalogarse como el riesgo de que
un acontecimiento trombótico haya causado

el actual cuadro agudo; el riesgo a largo pla-
zo se basaría en la carga de enfermedad ate-
rosclerótica de esa persona. Actualmente, el
mejor indicador indirecto de riesgo trombóti-
co precoz es la positividad de un biomarca-
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Isquemia

Inicio agudo
horas-días

La persona puede notar un cambio
brusco en el patrón y la gravedad
de los síntomas; con frecuencia 
experimenta síntomas en reposo

Meses-años
de evolución
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La etiología más frecuente del síndrome 
coronario agudo es la formación lenta 
de placa en una arteria coronaria ateros-
clerótica, que se presenta de forma aguda
por la formación de un trombo en una placa
preexistente

Marcadores bioquímicos
de la lesión miocárdica

Signos ECG de miocardio
isquémico

Creatincinasa (CK)
e

Isoenzima MB de la
creatincinasa (CK-MB)

Troponinas

I
I

T

T Embolización periférica
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Descenso del
segmento ST

Lesión

Inversión de
la onda T
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Formación de la placa

Infarto
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alterados liberan
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contráctiles troponinas T e I

Placa con
trombo

Figura 8-3. Síndromes coronarios agudos.
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dor, en concreto la troponina (fig. 8-4). Múlti-
ples estudios han confirmado la importancia
pronóstica de las concentraciones elevadas de 
troponina y han puesto de manifiesto una 
correlación sistemática entre el beneficio del

tratamiento y el estado de las troponinas.
Otros marcadores del riesgo trombótico pre-
coz son el descenso del segmento ST, las alte-
raciones dinámicas del segmento ST y el do-
lor torácico recurrente. Los factores de riesgo
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asociados al grado de enfermedad subyacen-
te son la edad avanzada, la coronariopatía
confirmada y los antecedentes de diabetes o
muchos otros factores de riesgo clásicos de
coronariopatía.

Aunque se han propuesto múltiples crite-
rios y puntuaciones específicos para estable-
cer el riesgo, ninguno ha merecido aceptación
universal.

Fármacos antiisquémicos

Los nitratos reducen la necesidad de oxí-
geno por parte del miocardio principalmente
mediante efectos venodilatadores que dismi-
nuyen la precarga miocárdica. También pue-
den dilatar las arterias coronarias y aumentar
el flujo de los vasos colaterales. Todas las per-
sonas con dolor torácico que se encuentran
hemodinámicamente estables han de ser tra-
tadas con comprimidos de nitroglicerina su-
blingual seriados tras una electrocardiografía
diagnóstica. La electrocardiografía precoz es
fundamental para diagnosticar las alteracio-
nes dinámicas e identificar si hay un infarto
ventricular derecho. Los nitratos deben evi-
tarse o administrarse con cuidado en pacien-
tes con infarto ventricular derecho. Si el dolor
no se alivia tras la electrocardiografía y el uso
de otros tratamientos como los bloqueadores
β, hay que iniciar la administración de nitro-
glicerina por vía intravenosa.

Los bloqueadores β inhiben competitiva-
mente los efectos de las catecolaminas circu-
lantes en los receptores β1, de modo que re-
ducen la demanda de oxígeno por parte del
miocardio mediante la disminución de la fre-
cuencia cardíaca y la contractilidad. Estos fár-
macos deben administrarse pronto, preferi-
blemente por vía intravenosa, si se toleran.
Luego, el tratamiento oral puede mantenerse
para alcanzar una frecuencia cardíaca en re-
poso de 50 a 60 lat./min. Los bloqueadores β
deben utilizarse con precaución, si es que se
emplean, en personas con retrasos importan-
tes de la conducción auriculoventricular, an-
tecedentes de asma o disfunción VI aguda.
En aquellas personas que no toleran estos fár-
macos puede considerarse el uso de antago-
nistas del calcio no derivados de la dihidropi-
ridina. Los antagonistas del calcio derivados
de la dihidropiridina deben evitarse, espe-
cialmente en las personas que no reciben un
bloqueador β, porque pueden provocar ta-
quicardia refleja y, por tanto, aumentar el tra-
bajo miocárdico y la demanda de oxígeno.

El sulfato de morfina puede ser un com-
plemento eficaz cuando otros tratamientos

antiisquémicos no alivian los síntomas. Aun-
que la morfina ejerce algunos efectos hemo-
dinámicos beneficiosos, sus principales ven-
tajas son la analgesia y la reducción de la
ansiedad. A pesar de que estas propiedades
son importantes para calmar a un paciente y
reducir las concentraciones elevadas asocia-
das de catecolaminas, los efectos analgésicos
pueden enmascarar síntomas de isquemia
miocárdica persistente. En una persona que 
permanece asintomática después de la admi-
nistración de morfina, si los indicios subjeti-
vos dejan entrever una isquemia miocárdica
persistente, no hay que demorar la adminis-
tración de otro tratamiento.

Anticoagulantes

La heparina y la heparina de bajo peso mo-
lecular (HBPM) inhiben indirectamente la for-
mación de trombina y su actividad, de modo
que disminuyen la formación de trombos y
facilitan su desaparición. Los resultados de
los ensayos clínicos que han comparado los
efectos de la heparina combinada con ácido
acetilsalicílico frente al ácido acetilsalicílico
solo no han detectado ningún beneficio con-
sistente de la heparina, pero no se han llevado
a cabo ensayos clínicos amplios y es probable
que no se lleven a cabo. En general, se ha de-
mostrado que la adición de anticoagulación
completa con la administración de heparina
intravenosa y ácido acetilsalicílico para el tra-
tamiento inicial de las personas con SCA re-
duce un 30-40% el riesgo de muerte e IM.

La heparina de bajo peso molecular, com-
parada con la heparina no fraccionada, posee
una mayor actividad antifactor Xa en relación
con la actividad antifactor IIa (antitrombina).
La HBPM ofrece varias ventajas frente a la
heparina no fraccionada: un efecto anticoagu-
lante más previsible, de manera que no se ne-
cesita supervisión, y la administración por
vía subcutánea. Existen varias HBPM que di-
fieren un poco en cuanto a su actividad anti-
factor Xa:IIa. No está claro cómo influyen es-
tas diferencias en el beneficio terapéutico de
la HBPM, pero la enoxaparina es la única
HBPM de la que se ha demostrado que es me-
jor que la heparina no fraccionada en el trata-
miento de las personas con SCA.

La anticoagulación a largo plazo con el uso
de warfarina, con o sin ácido acetilsalicílico,
se ha comparado con el ácido acetilsalicíli-
co solo en varios ensayos clínicos. Aunque ta-
les ensayos no han puesto de manifiesto que
la adición de warfarina al ácido acetilsalicílico
proporcione un beneficio claro en el trata-
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miento a largo plazo después de un ingreso
por un SCA sin elevación del segmento ST, el
análisis de subgrupos indica que, si puede
conseguirse y mantenerse una anticoagula-
ción suficiente (coeficiente normalizado inter-
nacional > 2), la adición de warfarina quizá
sea beneficiosa. De momento, no se recomien-
da el uso sistemático de warfarina después de
un SCA sin elevación del segmento ST.

ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

El ácido acetilsalicílico inhibe el proceso de
amplificación de la activación plaquetaria blo-
queando la formación de tromboxano A2 me-
diante la inhibición irreversible de la ciclooxi-
genasa-1 de las plaquetas. Múltiples ensayos
clínicos controlados con placebo, en los que se
han utilizado dosis diarias de ácido acetilsalicí-
lico de 75 a 325 mg, han puesto de manifiesto
de manera sistemática un descenso relativo de
la mortalidad y de las tasas de IM: en todos los
estudios se observa una reducción aproximada
del 50% en las personas tratadas con ácido ace-
tilsalicílico frente a un placebo. Es más, el trata-
miento con ácido acetilsalicílico proporciona
un beneficio inmediato y el tratamiento a largo
plazo se traduce en un beneficio adicional. En
consecuencia, el ácido acetilsalicílico es el pilar
del tratamiento antitrombótico en las personas
que padecen un SCA.

Las tienopiridinas, principalmente el clopi-
dogrel, también inhiben el proceso de amplifi-
cación de la activación plaquetaria mediante la
inhibición irreversible del receptor de ADP
(adenosindifosfato) P2Y12 de las plaquetas.
Dado que el ácido acetilsalicílico y el clopido-
grel inhiben la activación plaquetaria median-
te mecanismos distintos, cuando se emplean
juntos ejercen un efecto antiagregante sinérgi-
co. El beneficio clínico de esta asociación ha
quedado de manifiesto recientemente en el en-
sayo clínico Clopidogrel in Unstable Angina
to Prevent Recurrent Ischemic Events (CURE),
en el que participaron más de 12.500 personas
con SCA. En este estudio, la politerapia con
ácido acetilsalicílico y clopidogrel llevó a una
reducción relativa del 20% del criterio de valo-
ración compuesto de muerte, IM y ACV, en
comparación con el ácido acetilsalicílico solo.
Este beneficio se observó en las fases iniciales
y siguió aumentando hasta el final de un pe-
ríodo de seguimiento medio de 9 meses.

Independientemente del mecanismo de
activación de las plaquetas, la agregación pla-
quetaria depende de la interacción plaqueta-
plaqueta a través de los receptores de la glu-
coproteína (GP) IIb/IIIa en la superficie de

las plaquetas y del fibrinógeno. Se han desa-
rrollado y estudiado varios antagonistas di-
rectos del receptor plaquetario GP IIb/IIIa en
las personas con SCA. El abciximab, el tirofi-
bán y el eptifibatide son fármacos comple-
mentarios eficaces en las personas con SCA,
pero sobre todo en las que son positivas para
la troponina o que se someten a una inter-
vención coronaria percutánea (ICP). Por otro
lado, los estudios de múltiples antagonistas
orales del receptor GPIIb/IIIa revelaron como
mínimo una tendencia a un aumento de la
mortalidad y de la tasa de IM, junto con una
incidencia de hemorragia significativamente
más alta que en las personas tratadas con áci-
do acetilsalicílico solo. Estos fármacos no es-
tán indicados en el tratamiento a largo plazo
de las personas con SCA.

REVASCULARIZACIÓN CORONARIA

Ha habido controversia acerca de las indica-
ciones y el momento adecuado de la revascula-
rización de las personas que experimentan un
SCA, ya sea mediante ICP o mediante revascu-
larización quirúrgica coronaria. Los ensayos
clínicos iniciales (TIMI IIIB y VANQWISH)
que compararon una estrategia agresiva, que
exigía una arteriografía y una revasculariza-
ción tempranas si estaban indicadas, con una
estrategia más conservadora basada en los sín-
tomas, pusieron de manifiesto un beneficio pe-
queño e incluso dejaron entrever un posible
perjuicio con el uso de la estrategia agresiva.
No obstante, ensayos clínicos recientes (FRISC
II y TACTICS-TIMI 18) han confirmado de ma-
nera uniforme el beneficio de una estrategia
agresiva. Como sucede con otros tratamientos,
el beneficio de una estrategia agresiva se obtu-
vo principalmente en las personas con mayor
riesgo, en particular las personas con concen-
traciones elevadas de troponinas.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Se han producido mejoras espectaculares
en nuestra comprensión de la fisiopatología
de los SCA y, con ello, en el tratamiento de
millones de personas en las últimas décadas.
En los años venideros, los tratamientos anti-
trombóticos y antiisquémicos seguirán mejo-
rando y las investigaciones futuras identifica-
rán a las personas con el mayor riesgo a corto
y largo plazo. Al mejorar nuestra capacidad
para identificar el riesgo, tanto del paciente
como de las lesiones coronarias específicas,
podremos aplicar mejor los tratamientos y re-
ducir aún más las complicaciones.
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La presencia de uno de los siguientes crite-
rios (tal como se resumen en J Am Coll Cardiol
2000; 36: 959-969) es suficiente para el diag-
nóstico de un IAM, un IM en evolución o un
IM reciente:

1. Elevación típica y descenso gradual (tro-
ponina) o elevación y descenso más rápi-
dos (CK-MB) de los marcadores bioquími-
cos de necrosis miocárdica, como mínimo
con uno de los siguientes:
a) Síntomas isquémicos.
b) Aparición de ondas Q patológicas en el

ECG, alteraciones ECG indicativas de
isquemia (elevación o descenso del seg-
mento ST) o intervención arterial coro-
naria (p. ej., angioplastia coronaria).

2. Hallazgos anatomopatológicos de IAM.

La presencia de cualquiera de los siguien-
tes criterios es suficiente para el diagnóstico
de IM confirmado:

1. Aparición de nuevas ondas Q patológicas
en ECG seriados. La persona puede recor-
dar o no síntomas previos. Los marcadores
bioquímicos de necrosis miocárdica pue-
den haberse normalizado, dependiendo
del tiempo que haya transcurrido desde la
aparición del infarto.

2. Hallazgos anatomopatológicos de un IM
cicatrizado o en fase de cicatrización.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

El acontecimiento inicial en la formación
de un trombo intracoronario oclusivo es la
rotura o la ulceración de una placa ateroscle-
rótica. La rotura de la placa se traduce en la
exposición de las plaquetas circulantes a los

contenidos trombógenos de la placa, como el
colágeno fibrilar, el factor de von Willebrand,
la vitronectina, el fibrinógeno y la fibronecti-
na. La adhesión de las plaquetas a la placa ul-
cerada, con la posterior activación y agrega-
ción plaquetaria, lleva a la generación de
trombina, a la conversión de fibrinógeno en
fibrina y a una mayor activación de las pla-
quetas, así como a vasoconstricción, debida
en parte a los vasoconstrictores derivados de
las plaquetas. Este medio protrombótico fa-
vorece la propagación y la estabilización de
un trombo activo que contiene plaquetas, fi-
brina, trombina y eritrocitos, lo que se tradu-
ce en la oclusión de la arteria relacionada con
el infarto.

Tras la interrupción del flujo anterógrado
en una arteria coronaria epicárdica, la zona
de miocardio irrigada por ese vaso pierde in-
mediatamente su capacidad para realizar el
trabajo de contracción. Aparecen patrones de
contracción anómalos: disincronía, hipocine-
sia, acinesia y discinesia. La disfunción mio-
cárdica en una zona de isquemia casi siempre
va acompañada de hipercinesia del miocar-
dio sano restante, debido a los mecanismos
compensadores inmediatos (entre ellos un
aumento de la actividad del sistema nervioso
simpático) y al mecanismo de Frank-Starling.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Muchas personas con IM, aunque no to-
das, presentan los síntomas prodrómicos típi-
cos. De éstos, el dolor torácico, parecido a la
angina de pecho clásica pero en reposo o con
menor actividad de lo habitual, es el más fre-
cuente. La intensidad del dolor del IM es va-
riable, suele ser grave y, en algunos casos,
resulta intolerable. El dolor es prolongado,

Capítulo 9

Infarto agudo de miocardio
Christoph Bode y Markus Frey

El infarto agudo de miocardio (IAM) se ha descrito basándose en observaciones que van
desde la presentación clínica hasta los datos electrocardiográficos y/o bioquímicos y las carac-
terísticas anatomopatológicas. Además, las definiciones de IAM han variado en los diferentes
países. Por estos motivos, un comité conjunto que representa a la European Society of Cardio-
logy y al American College of Cardiology elaboró una declaración de consenso, publicada en
septiembre de 2000, que describe los criterios diagnósticos del IAM (v. más adelante en este
capítulo).
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suele durar más de 30 min y con frecuencia
horas (v. cap. 1). Se describe como constricti-
vo, opresivo o compresivo. Con frecuencia, la
persona refiere una sensación de pesadez in-
tensa u opresión en el tórax. El dolor suele ser
retroesternal y con frecuencia se extiende a
ambos lados de la cara anterior del tórax, con
predilección por el lado izquierdo. A menudo
se irradia por la cara cubital del brazo iz-
quierdo y produce sensibilidad en la muñeca,
la mano y los dedos de la mano izquierda. En
algunos casos, el dolor de un IAM puede ini-
ciarse en la zona epigástrica y simular distin-
tos trastornos abdominales. En otras perso-
nas, el dolor del IM se irradia a los hombros,
las extremidades superiores, el cuello, la
mandíbula e incluso la región interescapular.
En las personas con angina de pecho preexis-
tente, el dolor del infarto suele parecerse al de
la angina. No obstante, de ordinario es mucho
más grave, dura más y no se alivia con el re-
poso ni la nitroglicerina. En algunas personas,
especialmente los ancianos, el IM se manifies-
ta clínicamente no mediante dolor, sino me-
diante los síntomas de insuficiencia ventricu-
lar izquierda (VI) aguda y opresión torácica o
mediante una debilidad notable o un síncope
manifiesto. Estos síntomas pueden ir acompa-
ñados de diaforesis, náuseas y vómitos. Más
del 50% de las personas con elevación del seg-
mento ST y dolor torácico grave experimen-
tan náuseas y vómitos, supuestamente debido
a la activación del reflejo vagal o la estimula-
ción de los receptores VI como parte del refle-
jo de Bezold-Jarisch. Estos síntomas son más
frecuentes en las personas con IM inferior que
con IM anterior.

La persona que acude con un IAM puede
presentar numerosos síntomas o signos. En el
infarto ventricular derecho son evidentes una
distensión pronunciada de la vena yugular y
ondas de insuficiencia tricuspídea. Habitual-
mente, un tercer tono cardíaco refleja una dis-
función VI grave con elevación de la presión
de llenado ventricular. Con frecuencia, en las
personas con IAM hay soplos sistólicos audi-
bles que son consecuencia de la insuficiencia
mitral secundaria a la disfunción del aparato
valvular mitral (disfunción del músculo pa-
pilar, dilatación VI). La disfunción VI tam-
bién puede traducirse en edema pulmonar,
hipotensión arterial y menor riego sanguíneo
periférico con extremidades frías y moteado.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El dolor de un IAM puede simular el do-
lor de la pericarditis aguda, que suele estar

asociado a algunos rasgos pleuríticos y suele
empeorar con los movimientos respiratorios
y con la tos. El dolor pleural suele ser inten-
so y punzante y suele empeorar de manera
cíclica con cada respiración. Estas caracterís-
ticas distinguen el dolor pleural del dolor
profundo, sordo y continuo de un IAM. Por
lo general, la embolia pulmonar provoca un
dolor en la cara externa del tórax que con fre-
cuencia es pleurítico y puede estar asociado
a hemoptisis. El dolor provocado por una di-
sección aguda de la aorta suele limitarse a la
parte central del tórax, es sumamente grave,
persiste durante horas, con frecuencia se
irradia a la espalda o a las extremidades infe-
riores, y alcanza su intensidad máxima poco
después del momento de aparición. Con fre-
cuencia, uno o más de los principales pulsos
arteriales están ausentes. El dolor que pro-
viene de las articulaciones costocondrales o
costoesternales se caracteriza por un dolori-
miento circunscrito acentuado. El dolor de
un IAM, especialmente de un IM inferior,
también puede simular el dolor de la enfer-
medad ulcerosa péptica o de la gastritis por
estrés.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Datos electrocardiográficos

El ECG inicial de las personas con dolor
torácico agudo diagnostica un infarto agudo
en aproximadamente el 50% de los casos, es
anómalo pero no diagnóstico en aproxima-
damente el 40% y es normal en aproximada-
mente el 10%. Los trazados seriados aumen-
tan la sensibilidad a casi el 95%. Un patrón
de elevación del segmento ST, especialmente
con alteraciones de la onda T y descenso del
segmento ST asociados en otra distribución
anatómica (v. cap. 3), y una historia clínica
de cardiopatía isquémica son sumamente in-
dicativos de un IAM. La evolución de las al-
teraciones características del segmento ST y
de la onda T unida a la aparición de ondas Q
es sumamente específica de un IAM (fig. 9-1).
El descenso del segmento ST puede reflejar
una isquemia subendocárdica, un infarto o
alteraciones recíprocas secundarias a un in-
farto en un lugar «remoto» (opuesto). El des-
censo leve y sutil del segmento ST es habi-
tual en las primeras fases de un IAM. Dado
que el descenso del segmento ST con fre-
cuencia es una alteración inespecífica, debe
evaluarse a la luz de otros signos y datos
analíticos. Muchos factores limitan la capaci-
dad del ECG para diagnosticar y ubicar un
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IM: el alcance de la lesión miocárdica, la an-
tigüedad del infarto, la situación del infarto
(p. ej., el ECG de 12 derivaciones es relativa-
mente poco sensible al infarto en la región
posterolateral del ventrículo izquierdo), los
defectos de conducción, la pericarditis aguda
o los infartos previos, las alteraciones en las
concentraciones electrolíticas y la administra-
ción de fármacos cardioactivos. Existe acuer-
do general en cuanto a los criterios electrocar-
diográficos para la detección del infarto de
las paredes miocárdicas anterior (fig. 9-2A) e
inferior; el consenso es menor en cuanto a los
criterios para los infartos externos y posterio-
res (fig. 9-2B).

Marcadores cardíacos séricos

Para poder detectar los marcadores cardía-
cos en el suero, la membrana celular del mio-
cito tiene que haberse desintegrado. Dado
que este proceso de desintegración lleva
tiempo, los marcadores séricos no son útiles
para la detección temprana de un IAM. No
obstante, los marcadores séricos son la prue-
ba de un IM confirmado y son indicadores
útiles del riesgo. Los marcadores séricos que
se emplean para diagnosticar un IAM son la
creatincinasa (CK) y las isoenzimas de la CK
(fracción CK-MB), la mioglobina y las tropo-
ninas específicas del corazón (troponina I y
troponina T). Otros marcadores séricos utili-
zados o cuyo uso se ha propuesto para el
diagnóstico de un IAM son las proteínas fija-
doras de ácidos grasos del corazón, la cadena
ligera de la miosina, la enolasa y la lactato-
deshidrogenasa.

Tradicionalmente se cuantifican la CK, la
CK-MB y la lactatodeshidrogenasa, pero se
han investigado otros marcadores séricos de-
bido al ritmo relativamente lento de eleva-
ción de la CK por encima de la concentración
normal. Dado que otras fuentes no cardíacas
generan una cantidad importante de lactato-
deshidrogenasa, este marcador casi nunca se
emplea en el diagnóstico del IM hoy en día.
La mioglobina, una molécula más pequeña,
se libera rápidamente del miocardio infarta-
do pero no es específica del corazón. Por tan-
to, las elevaciones de la mioglobina que pue-
den detectarse de forma inmediata después
de la aparición del infarto exigen confirma-
ción con un marcador más específico del co-
razón, como la troponina I o la troponina T.
De los marcadores que se utilizan en el con-
texto clínico, las troponinas son los más espe-
cíficos.

Hay datos que avalan el papel decisivo de
la inflamación en la patogenia de la ateros-
clerosis y de los síndromes coronarios agu-
dos. Los reactivos de fase aguda, como la
proteína C reactiva, el amiloide sérico A y el
fibrinógeno, están elevados en las personas
con coronariopatía, lo que deja entrever que
la inflamación probablemente no se limita a
la placa ateromatosa. Las concentraciones 
de proteína C reactiva proporcionan impor-
tante información pronóstica a corto y largo
plazo en las personas con angina inestable.
Las concentraciones elevadas de proteína C
reactiva también se han asociado a un ma-
yor riesgo de futuros acontecimientos cardía-
cos. Se ha propuesto que Helicobacter pylori y
Chlamydia pneumoniae tienen importancia en
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la formación y la rotura de la placa, pero
persiste la polémica acerca de si los antíge-
nos de estos microorganismos son útiles en
las personas que padecen cardiopatía isqué-
mica.

Otras técnicas de imagen

En las personas con dolor torácico indica-
tivo de IAM pero con un ECG no diagnósti-
co, la demostración ecocardiográfica de una
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región diferenciada de contracción alterada
puede resultar útil porque esta observación
respalda el diagnóstico de isquemia miocár-
dica. En las personas con shock cardiogéni-
co, la ecocardiografía puede ser sumamente
útil para detectar causas mecánicas corregi-
bles de bajo gasto cardíaco (p. ej., la presen-
cia de una nueva comunicación interven-
tricular o de una disfunción del músculo

papilar) y diferenciarlas de la disfunción VI
global. La exploración radiológica puede re-
velar signos de cardiomegalia e insuficiencia
VI. La RM puede permitir la detección pre-
coz de un IM y una evaluación de la grave-
dad de la lesión isquémica. Si se hace hinca-
pié en el restablecimiento precoz del flujo
sanguíneo miocárdico (v. «Tratamiento»), el
uso de la RM en el contexto del IAM es limi-
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tado debido al tiempo que requiere la reali-
zación de estos estudios.

TRATAMIENTO

Hay una serie de opciones terapéuticas
que reducen la mortalidad en un IAM. Estas
opciones comprenden el restablecimiento
temprano del riego sanguíneo (mediante in-
tervenciones coronarias percutáneas, como la
angioplastia; la colocación de endoprótesis
vasculares, o el tratamiento trombolítico) y la
administración de ácido acetilsalicílico y/u
otros inhibidores plaquetarios, de bloquea-
dores β, de inhibidores de la enzima conver-
sora de la angiotensina y de estatinas. Otros
tratamientos para el IAM son el uso de hepa-
rina no fraccionada, de heparina de bajo peso
molecular, de nitratos y de antiarrítmicos; no
obstante, los datos que respaldan el uso de
estos tratamientos son menos convincentes.

El restablecimiento del riego sanguíneo es
con diferencia el tratamiento más eficaz. Has-
ta hace poco, el tratamiento trombolítico era
la mejor estrategia disponible a tal efecto. El
tratamiento trombolítico está indicado en el
caso de una elevación del segmento ST o un
bloqueo supuestamente nuevo de la rama iz-
quierda del haz de His (que confunde el diag-
nóstico electrocardiográfico de un IM). El 
tratamiento trombolítico probablemente es
ineficaz en los casos con ECG normales o
inespecíficos y posiblemente es perjudicial en
los casos con descenso del segmento ST en los
subgrupos de angina inestable e IM sin eleva-
ción del segmento ST. Actualmente se dispo-
ne de diferentes trombolíticos, entre ellos la
estreptocinasa, la alteplasa y la reteplasa; su
administración no exige instalaciones ni per-
sonal especializados, y pueden administrarse
con una demora mínima. Muchos ensayos
clínicos amplios han asociado el uso del trata-
miento trombolítico a la conservación de la
función VI, la limitación del tamaño del infar-
to y una reducción sumamente significativa
de la mortalidad. Estas ventajas dependen
del tiempo; cuando los fibrinolíticos se admi-
nistran a las 2 h de la aparición de los sínto-
mas, se consigue una reducción de la morta-
lidad del 30%; este beneficio disminuye al
18% si los fibrinolíticos se administran a las 
6 h de la aparición de los síntomas. Aunque
los fibrinolíticos restablecen la permeabilidad
en la arteria relacionada con el infarto en más
del 80% de las personas a los 90 min de su ad-
ministración, la no consecución del restable-
cimiento completo del flujo coronario normal
(flujo de grado 3 del estudio Thrombolysis in

Myocardial Infarction), que puede suceder en
el 45-70% de las personas, está asociada a una
menor supervivencia. Incluso después del
restablecimiento satisfactorio del riego san-
guíneo, se produce una reoclusión en hasta el
20% de las personas y un reinfarto en el 19%.
Por tanto, sólo en aproximadamente el 25%
de las personas tratadas con trombolíticos se
consigue el resultado ideal de normalización
rápida y mantenida del flujo en la arteria re-
lacionada con el infarto. Por último, el trata-
miento fibrinolítico está limitado por las con-
traindicaciones, que afectan hasta al 30% de
las personas, y por el riesgo de hemorragia
cerebral.

En los últimos años se ha demostrado que
la angioplastia primaria y la colocación de
endoprótesis vasculares (denominada «inter-
vención coronaria percutánea» [ICP]) son in-
cluso más eficaces que el tratamiento trombo-
lítico en las personas con IAM. La ICP es más
eficaz que el tratamiento trombolítico porque
consigue unas tasas más altas de permeabili-
dad de la arteria relacionada con el infarto y
un mayor flujo de grado 3 según se definió en
el estudio Thrombolysis in Myocardial In-
farction. La ICP también tiene ventajas frente
al tratamiento trombolítico en relación con la
mortalidad a corto plazo, la tasa de complica-
ciones hemorrágicas (entre ellas la hemorra-
gia cerebral) y la tasa de ACV (figs. 9-3 y 9-4).
La ventaja de la angioplastia primaria en re-
lación con la mortalidad, la tasa de reinfarto
y la tasa de isquemia recurrente se mantiene
durante el seguimiento a largo plazo. La in-
tervención precoz posee la ventaja adicional
de la definición angiográfica de los vasos co-
ronarios, que permite una estratificación tem-
prana del riesgo y una identificación también
temprana de las personas con alto o bajo ries-
go de padecer un IM recurrente o afectación
cardiovascular. El uso de endoprótesis vascu-
lares en la angioplastia primaria aporta más
ventajas, ya que soluciona el problema fre-
cuente de la reestenosis y la necesidad de re-
petir la revascularización. Los datos disponi-
bles indican que el restablecimiento mecánico
del riego sanguíneo es mejor que la trombóli-
sis, aunque haya que aceptar unos tiempos
de traslado más prolongados a un centro es-
pecializado (fig. 9-5). Estudios recientes han
indicado que, si las personas con IAM pue-
den ser trasladadas a un centro con capaci-
dad para realizar una ICP a las 2 h, aunque se
retrase el inicio del tratamiento definitivo, las
personas sometidas a una ICP (en compara-
ción con las sometidas a tratamiento trombo-
lítico) obtendrán mejores resultados.
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Alteraciones hemodinámicas y arritmias

La disfunción ventricular izquierda conti-
núa siendo el factor pronóstico más impor-
tante de muerte después de un IM. En las
personas que padecen un IM, la insuficien-
cia cardíaca se caracteriza por disfunción
sistólica o disfunción sistólica y diastólica.
La disfunción diastólica VI puede llevar a
hipertensión venosa pulmonar y congestión
pulmonar; la disfunción sistólica puede tra-

ducirse en un deterioro pronunciado del
gasto cardíaco y shock cardiogénico. La mor-
talidad en las personas con IAM aumenta
con la gravedad de las deficiencias hemodi-
námicas.

En un IAM pueden darse causas mecáni-
cas de insuficiencia cardíaca: rotura de la pa-
red libre, seudoaneurisma, rotura del tabique
interventricular o rotura del músculo papilar.
En un IM pueden producirse arritmias como
consecuencia de la inestabilidad eléctrica. La
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Figura 9-3. Intervención coronaria aguda.
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bradicardia sinusal, a veces asociada a blo-
queo auriculoventricular e hipotensión arte-
rial, puede reflejar una mayor actividad va-
gal. La lesión isquémica puede provocar un
bloqueo de la conducción en cualquier nivel
del sistema de conducción auriculoventricu-
lar o intraventricular.

Otras complicaciones tras un IAM son el
dolor torácico, la isquemia y el infarto recu-
rrentes. Además, también pueden darse 
derrame epicárdico, pericarditis y síndrome
de Dressler. En menos del 5-10% de las per-
sonas con IM aparece un aneurisma VI (es-
pecialmente en casos de IM anterior). La
mortalidad es hasta seis veces mayor en las
personas con un aneurisma VI que en las
que no tienen aneurismas. Con frecuencia, la
muerte en las personas con un aneurisma VI
es súbita y está supuestamente relacionada
con taquiarritmias ventriculares, que suelen
ser frecuentes cuando hay aneurismas.

Prevención secundaria

El concepto de prevención secundaria del
reinfarto y de la muerte tras la recuperación
de un IAM comprende la modificación del
estilo de vida, dejar de fumar y el control de
la hipertensión arterial y de la diabetes. La
modificación del lipidograma exige farmaco-
terapia (preferiblemente con un inhibidor de
la HMG-CoA reductasa) en la mayoría de los
pacientes. Varios ensayos clínicos aleatoriza-
dos realizados en personas con IM previo
han puesto de manifiesto que el tratamiento
antiagregante prolongado lleva a una reduc-

ción del 25% del riesgo de infarto, de ACV o
de muerte vascular recurrentes. Se recomien-
da el tratamiento indefinido con IECA en las
personas con insuficiencia cardíaca congesti-
va clínicamente evidente, un descenso mode-
rado de la fracción de eyección global o una
anomalía regional extensa del movimiento
parietal. Los estudios recientes han indicado
que las personas con IM y conservación de la
función VI también pueden beneficiarse del
tratamiento a largo plazo con un IECA. Los
metaanálisis de ensayos clínicos con bloquea-
dores β han puesto de manifiesto una reduc-
ción del 20% de la mortalidad a largo plazo.
Probablemente, esta reducción se debe a la
combinación de un efecto antiarrítmico (pre-
vención de la muerte súbita cardíaca) y la
prevención de un reinfarto.

Parece que los estrógenos con progestáge-
nos son ineficaces para la prevención secun-
daria a largo plazo de la cardiopatía isqué-
mica en las mujeres posmenopáusicas. Los
antagonistas del calcio no se recomiendan
habitualmente para la prevención secunda-
ria del infarto, y los resultados de ensayos
clínicos con antiarrítmicos, como la encaini-
da, la flecainida y el d-sotalol, tras un IM in-
dican que el riesgo de muerte es mayor. La
amiodarona puede mejorar la supervivencia
después de un IM en presencia de arritmias
importantes en las personas con conserva-
ción de la función VI. Los desfibriladores-
cardioversores implantables ofrecen una es-
trategia no farmacológica para la prevención
de la parada cardíaca por arritmias ventricu-
lares después de un IM. En la sección X de
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Figura 9-4. Intervención coronaria aguda. A) Infarto agudo de miocardio. Arteria descendente
anterior izquierda ocluida (flecha). B). Recanalización de la anterior izquierda.
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esta obra se exponen más estrategias de pre-
vención.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Las personas que sobreviven a la evolu-
ción inicial de un IAM corren un mayor ries-
go debido a la arteriopatía coronaria y a sus
complicaciones. Es imprescindible reducir

este riesgo. Por ejemplo, las endoprótesis vas-
culares farmacoactivas (como las endopróte-
sis vasculares cubiertas de sirolimus) y el tra-
tamiento con células madre que fluyen hasta
la zona del infarto pueden ofrecer nuevas es-
trategias en el futuro, además de ampliar los
tratamientos preventivos a las personas con
riesgo pero que todavía no han experimenta-
do un acontecimiento cardíaco.
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REALIZACIÓN DE LA INTERVENCIÓN 
CORONARIA PERCUTÁNEA

Técnica y equipo

La intervención coronaria percutánea se
realiza en el laboratorio de hemodinámica
cardíaca utilizando el mismo equipo radioló-
gico que se emplea para la coronariografía
diagnóstica. El acceso se efectúa a través de la
arteria femoral, radial o braquial (fig. 10-2).
La vía de acceso femoral se utiliza con mucha
frecuencia porque permite que los catéteres

más grandes alojen dispositivos especiales y
exige una menor habilidad técnica. Reciente-
mente, la vía de acceso radial ha adquirido
mayor popularidad, ya que reduce significa-
tivamente las complicaciones hemorrágicas
en la zona de acceso y permite la deambula-
ción del enfermo inmediatamente después de
la ICP. Los inconvenientes de la vía de acceso
transradial son una curva de aprendizaje
considerable y la oclusión asintomática infre-
cuente de la arteria radial. La presencia de
una arteria cubital permeable y de un arco
palmar intacto (que pueden evaluarse me-

Capítulo 10

Intervención coronaria percutánea
Bruce R. Brodie y Tift Mann

A principios de los años noventa, la introducción de las endoprótesis vasculares coronarias
revolucionó la intervención coronaria percutánea (ICP). Los resultados de la intervención a cor-
to plazo mejoraron, y la incidencia de la revascularización quirúrgica de urgencia, que era del
3-5% en los años ochenta, disminuyó. La colocación de endoprótesis vasculares también redu-
jo la frecuencia de reestenosis de la angioplastia con balón del 30-40% al 15-20%. Debido a esta
mejora, el número de ICP aumentó espectacularmente a finales de los años noventa, mientras
que el volumen de intervenciones de revascularización quirúrgica coronaria se mantuvo prác-
ticamente invariable (fig. 10-1).
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Figura 10-1. Volumen de intervenciones coronarias percutáneas (ICP) e intervenciones 
a corazón abierto en Carolina del Norte 1986-2000. (De NC Medical Database Commission.)
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diante exploración física) son criterios que in-
dican el uso de esta técnica.

Los catéteres guía intervencionistas son lige-
ramente más grandes que los catéteres diag-
nósticos para alojar balones, endoprótesis
vasculares y otros dispositivos. Después de la
visualización de la arteria coronaria y de la
lesión sobre la que hay que actuar mediante
arteriografía, se introduce un alambre guía
coronario a través de la lesión y se sitúa en el
vaso distal. Sobre el alambre guía se desliza

un catéter pequeño de doble luz con un balón
distal y se sitúa en la lesión. Con un disposi-
tivo de hinchado se expande el balón y se
abre la obstrucción, fracturando y compri-
miendo la placa y ensanchando la arteria co-
ronaria. Cuando se coloca una endoprótesis
vascular coronaria, como sucede en la mayo-
ría de los casos hoy en día, se introduce un se-
gundo catéter-balón que contiene la endopró-
tesis vascular sobre el alambre guía hasta la
zona previamente dilatada. El hinchado del
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Alambre guía en la arteria
coronaria izquierda

Arteria braquial

Arteria radial

Arteria femoral

Catéter guía

Figura 10-2. Intervención coronaria percutánea: acceso vascular.
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balón expande y despliega la endoprótesis
(fig. 10-3). Si la endoprótesis no se despliega
por completo, se utiliza un catéter-balón de
alta presión para expandirla completamente.
Debido a las recientes mejoras, cada vez es
más habitual introducir y expandir completa-
mente la endoprótesis vascular utilizando un
único catéter-balón sin dilatación previa.

Después de la ICP, se retiran los catéteres;
tradicionalmente, la hemostasia en la zona de
acceso se conseguía mediante compresión
manual en cuanto el tiempo de coagulación
activada volvía a la situación basal. Más re-

cientemente, el uso de «dispositivos de cie-
rre» en el lugar de la arteriotomía femoral ha
adquirido mayor popularidad. En este caso,
el lugar de la arteriotomía femoral se cierra
inmediatamente después de la intervención,
lo que proporciona una hemostasia inmedia-
ta en los pacientes adecuados y permite una
deambulación más temprana.

Tratamiento farmacológico complementario

Todas las personas sometidas a una ICP
reciben ácido acetilsalicílico antes de la inter-
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Como primer paso, se introduce un 
alambre guía coronario a través de la 
placa aterosclerótica estenótica

Se desliza un catéter de doble 
luz con un balón sobre 
el alambre guía; el balón 
se hincha para comprimir la 
placa y abrir la obstrucción

Se coloca en la zona dilatada 
un catéter balón que contiene 
la endoprótesis vascular

Se expande el balón, con 
lo que la endoprótesis 
vascular se despliega

Una vez desplegada la endoprótesis vascular, 
se retiran el catéter y el alambre guía

Figura 10-3. Realización de una intervención coronaria percutánea: despliegue 
de la endoprótesis vascular.
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vención, y la sangre del paciente se heparini-
za completamente durante aquélla. El tiempo
de coagulación activado (TCA) se mantiene a
unos niveles apropiados para impedir la for-
mación de trombos. Con frecuencia se utili-
zan inhibidores de la glucoproteína plaqueta-
ria IIb/IIIa a fin de reducir el infarto y los
accidentes isquémicos durante y después de
la intervención, especialmente en los síndro-
mes coronarios agudos. Cuando se emplean
endoprótesis vasculares, se administra el in-
hibidor plaquetario clopidogrel antes o du-
rante la intervención y durante 30 días des-
pués de ésta hasta que la endoprótesis se ha
endotelizado. Estudios recientes han dejado
entrever que el mantenimiento del clopido-
grel durante 6-9 meses después de un ICP
proporciona un beneficio adicional. Pueden
administrarse nitroglicerina, antagonistas del
calcio y adenosina intracoronarios según sea
necesario.

Resultados de la intervención coronaria
percutánea

Gracias a los avances tecnológicos, la dispo-
nibilidad de endoprótesis vasculares y la ma-
yor experiencia de los hemodinamistas, los re-
sultados de las ICP han mejorado de forma
espectacular. Igualmente, con una selección
más adecuada de los pacientes y si la interven-
ción la realiza un hemodinamista con experien-
cia, cabe esperar el éxito de la misma (definido
como una reducción del diámetro luminal mí-
nimo en la zona de la lesión a menos del 30%
con buen flujo sanguíneo) en más del 95% de
los pacientes. Las directrices de la American
Heart Association (AHA)/American College
of Cardiology (ACC) para la ICP recomiendan
que se realice sólo en centros que llevan a cabo
más de 400 ICP al año y por hemodinamistas
que llevan a cabo más de 75 ICP al año.

Aunque los resultados obtenidos con la
ICP han sido excelentes, la reestenosis conti-
núa siendo una gran limitación. El trauma-
tismo causado en la pared del vaso por el ba-
lón provoca hiperplasia celular vascular, que
puede traducirse en la reaparición de la este-
nosis de la arteria al cabo de 3-6 meses. En el
20-30% de los casos, después de una angio-
plastia con balón, y en el 10-15%, después de
la colocación de una endoprótesis vascular, es
necesario repetir la revascularización del vaso
afectado (RVA). Habitualmente, la reestenosis
tras la angioplastia con balón puede realizar-
se mediante la repetición de la angioplastia
con balón o mediante la colocación de endo-
prótesis vasculares. La reestenosis después de

la colocación de endoprótesis vasculares (re-
estenosis en la endoprótesis vascular) es un
problema más difícil, pero en estos casos pue-
de recurrirse a la realización de una angio-
plastia con balón cortante, con frecuencia aso-
ciada a radiación β o γ local (braquiterapia).
Más recientemente, en Estados Unidos se ha
autorizado el uso de las endoprótesis vascula-
res «farmacoactivas». Estas endoprótesis vas-
culares están cubiertas de una fina capa de
polímero que transporta inmunosupresores y
antiproliferantes (sirolimus, tacrolimus y pa-
clitaxel) que se liberan con el tiempo para im-
pedir la hiperplasia de la neoíntima responsa-
ble de la reestenosis. Los resultados de los
ensayos clínicos iniciales son impresionantes
y ponen de manifiesto una reducción notable
de la incidencia de reestenosis. Si se demues-
tra que las endoprótesis vasculares farmaco-
activas son tan eficaces en cuanto a reducir la
reestenosis como dejan entrever los ensayos
clínicos iniciales, se ampliarán las indicacio-
nes y el uso de las endoprótesis vasculares, al
igual que el número de personas tratadas con
ICP. Pese a este avance, se cree que continua-
rá siendo necesaria en ocasiones la cirugía co-
ronaria para el tratamiento de la reestenosis
refractaria o en todos los casos en los que no
esté indicada una ICP.

Complicaciones de la intervención

Las complicaciones más frecuentes de la
ICP están relacionadas con el lugar de acceso.
En el 3-5% de los pacientes aparecen he-
morragia y hematomas, pero habitualmente
pueden tratarse de manera conservadora y
sólo de vez en cuando exigen transfusiones
de sangre o una intervención quirúrgica. En
menos del 1% de los pacientes se produce un
seudoaneurisma, que habitualmente puede
tratarse mediante compresión guiada por
ecografía. La hemorragia retroperitoneal es
rara pero puede ser potencialmente mortal,
sobre todo si no se detecta, y puede exigir
una intervención quirúrgica.

Las complicaciones cardíacas son sorpren-
dentemente infrecuentes. El hinchado del ba-
lón y el despliegue de las endoprótesis vascu-
lares pueden llevar a una embolización de los
residuos ateromatosos y/o a la formación de
un trombo en el lecho coronario distal. Los
infartos de miocardio (IM) resultantes suelen
ser pequeños y tolerarse bien. El uso de inhi-
bidores de la glucoproteína IIb/IIIa reduce la
incidencia de IM en ciertas situaciones clíni-
cas. Las arritmias inducidas por la isquemia,
entre ellas la taquicardia o la fibrilación ven-
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tricular, suelen responder a la farmacotera-
pia y/o a la cardioversión. La disección y/u
oclusión trombótica de la arteria coronaria
provocadas por una ICP pueden traducirse
en un IM con onda Q, una revascularización
quirúrgica de urgencia y, de vez en cuando,
la muerte. El tratamiento de la disección co-
ronaria con endoprótesis vasculares ha redu-
cido en gran medida estas complicaciones.
Con la realización de la ICP moderna por ci-
rujanos con experiencia, la frecuencia de IM
con onda Q es inferior al 1%; la necesidad de
revascularización quirúrgica de urgencia es
inferior al 1%, y la mortalidad es inferior al
0,5% después de una ICP programada.

DISPOSITIVOS COMPLEMENTARIOS

Aterectomía coronaria direccional

En la aterectomía coronaria direccional se
utiliza una cuchilla a alta velocidad para cor-
tar la placa, que luego se empuja para que en-
tre en un cono de morro flexible y se retira de
la arteria. El uso de este dispositivo supone
un desafío desde el punto de vista técnico y
se ha acompañado de un incremento de las
complicaciones de la intervención. Con la in-
troducción de las endoprótesis vasculares,
actualmente sólo se emplea de vez en cuando
para reducir el volumen de la masa ateroscle-
rosa.

Aterectomía rotacional de alta velocidad

En la aterectomía rotacional de alta veloci-
dad (ARAV) se utiliza una fresa de diamante

que gira a alta velocidad para fragmentar la
placa en pequeñas partículas que son absor-
bidas torrente abajo (fig. 10-4). Se utiliza prin-
cipalmente para tratar lesiones extremada-
mente calcificadas y lesiones situadas en los
orificios y en las bifurcaciones, y con frecuen-
cia se combina con la colocación de endopró-
tesis vasculares.

Trombectomía reolítica

En la trombectomía reolítica se utiliza un
único catéter con una punta de acero inoxida-
ble conectada a un hipotubo, a través del cual
se inyecta solución salina a alta velocidad.
Los orificios de salida están orientados hacia
la luz del catéter principal, lo que crea una
zona de baja presión en la punta del catéter
que atrae el trombo circundante hacia su inte-
rior. Los chorros de solución salina rompen el
trombo en micropartículas y las lanzan fuera
de la luz proximal del catéter. Este dispositi-
vo es eficaz para tratar las lesiones que tienen
una gran carga trombótica, como los injertos
de vena safena y las arterias nativas en el con-
texto de un IAM.

Protectores distales

La embolización de los residuos trombóti-
cos y ateroscleróticos durante el hinchado del
balón y el despliegue de la endoprótesis vas-
cular continúa siendo un serio problema en la
ICP, especialmente en los injertos degenera-
dos de vena safena. Se han ideado varios dis-
positivos para evitar la embolización distal
(v. también cap. 41). La figura 10-5 muestra
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Distal occlusion balloon

Fresa de diamante

Figura 10-4. Aterectomía rotacional.
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uno de estos dispositivos. El alambre guía del
protector se introduce hasta el otro lado de la
lesión sobre la que se ha de actuar; un balón
colocado en el extremo distal del alambre se
hincha a baja presión para bloquear el flujo
distal. El balón distal atrapa los residuos ate-
roscleróticos, que se han embolizado durante
el despliegue de la endoprótesis vascular, y
los elimina a través de un catéter de aspira-
ción. Se ha demostrado que el uso de este dis-
positivo reduce la incidencia de infartos du-
rante y después de una ICP en los injertos de
vena safena.

Ecografía intravascular

Para la ecografía intravascular se utiliza
un transductor ultrasónico a fin de visualizar
la placa aterosclerótica y la pared del vaso, 
lo que proporciona información diagnóstica
que no se puede obtener con la coronariogra-
fía (v. cap. 6). Se emplea antes de la ICP para
facilitar la selección del dispositivo y cuanti-
ficar el tamaño de la luz y del vaso a fin de es-
coger la endoprótesis del tamaño adecuado;
se emplea después de la ICP para valorar si 
el despliegue de la endoprótesis vascular es
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Figura 10-5. Ejemplo de protector distal (PercuSurge®).
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el correcto. Gracias a los avances técnicos rea-
lizados en el diseño de endoprótesis vascula-
res, la ecografía intravascular se utiliza con
menor frecuencia.

Balón cortante

El balón cortante tiene tres cuchillas o ate-
rótomos que provocan una disección contro-
lada y pueden proporcionar una mejor aber-
tura que la angioplastia con balón habitual.
Se ha utilizado para tratar la reestenosis en la
endoprótesis vascular (con frecuencia asocia-
da a braquiterapia), en las lesiones situadas
en las bifurcaciones y en los orificios, y en los
vasos pequeños.

Braquiterapia

La braquiterapia implica la aplicación lo-
cal de radiación β o γ en la zona diana de la
arteria coronaria inmediatamente después de
una ICP. La braquiterapia reduce la reesteno-
sis al impedir la hiperplasia de la íntima y es
un tratamiento complementario en casos de
reestenosis en la endoprótesis vascular.

INDICACIONES

La revascularización coronaria mediante
ICP puede aliviar los síntomas de la angina de
pecho en personas con arteriopatía coronaria
(APC) obstructiva y puede mejorar la super-
vivencia en algunos casos. Las indicaciones
de la ICP están resumidas en las directrices de
la AHA/ACC para la ICP. La decisión de lle-
var a cabo una ICP implica comparar la pro-
babilidad de éxito y beneficios a largo plazo
de la intervención con los beneficios de otras
estrategias farmacoterapéuticas y de revascu-
larización quirúrgica coronaria. La probabili-
dad de éxito y de beneficio a largo plazo de-
pende mucho de la lesión y de la selección de
los pacientes, además de la experiencia del
hemodinamista y del centro.

Selección de la lesión coronaria

Las características de la lesión que están
asociadas a menor éxito de la intervención y
a un mayor riesgo son las lesiones extensas
(> 20 mm), las lesiones excesivamente tortuo-
sas o calcificadas, los segmentos extremada-
mente angulados (> 90º), los injertos de vena
safena degenerativos y las oclusiones totales
crónicas. La existencia de un diámetro lumi-
nal de referencia pequeño y la presencia de la
mayoría de las características antes mencio-

nadas pronostican una mayor probabilidad
de reestenosis y de necesidad de repetir la re-
vascularización del vaso afectado. Cuando se
dan estas características de la lesión y la pro-
babilidad de un resultado favorable con la
ICP es pequeña, pueden ser más atractivas
otras opciones, como el tratamiento farmaco-
lógico o la derivación aortocoronaria (DAC).
Hay que tener en cuenta la complejidad de la
lesión al decidir si la ICP es el tratamiento
apropiado para los subgrupos clínicos descri-
tos aquí.

Selección de los pacientes

Con frecuencia, las personas con APC obs-
tructiva que permanecen asintomáticas o que
padecen sólo una angina leve y presentan una
isquemia mínima o nula durante la prueba de
esfuerzo pueden recibir tratamiento farmaco-
lógico. No obstante, las personas asintomáti-
cas que presentan isquemia miocárdica signi-
ficativa durante la prueba de esfuerzo y APC
obstructiva durante el cateterismo corren un
riesgo elevado de morbilidad y mortalidad
cardiovascular. Este riesgo puede reducirse
con la revascularización; en estos casos puede
estar indicada la ICP.

La mayoría de los estudios realizados han
puesto de manifiesto que las personas con an-
gina estable y APC obstructiva importante en
uno o dos vasos padecen menos anginas y go-
zan de una mejor calidad de vida cuando re-
ciben tratamiento con ICP que si reciben far-
macoterapia. En las personas con angina
estable, por lo general se prefiere la ICP como
opción de revascularización si las lesiones co-
ronarias son adecuadas. En las personas con
enfermedad multivaso, tanto la DAC como la
ICP son opciones adecuadas. Varios ensayos
clínicos aleatorizados (EAST, BARI, ARTS)
que compararon la DAC con la ICP en perso-
nas con enfermedad multivaso han revelado
unas tasas de supervivencia parecidas entre
ambos grupos, pero menos angina y una me-
nor necesidad de repetir la revascularización
en el grupo de DAC. La elección de la DAC o
de la ICP depende de varios factores: a) la pre-
sencia de comorbilidades que pueden afectar
al riesgo quirúrgico; b) las características de la
lesión que pueden afectar al resultado de la
ICP, y c) las preferencias del paciente, que
debe decidir si desea asumir el riesgo y la
morbilidad iniciales de la cirugía cardíaca
abierta o bien afrontar la mayor necesidad de
repetir las intervenciones de revasculariza-
ción después de una ICP. Los diabéticos con
enfermedad multivaso tienen unas tasas de
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supervivencia mayores con la DAC que con la
ICP; habitualmente el mejor tratamiento para
estos pacientes es la DAC. Por lo general, las
personas con enfermedad significativa de la
arteria coronaria principal izquierda reciben
tratamiento mediante DAC.

Los estudios realizados en personas con
angina inestable o IM sin elevación del seg-
mento ST han puesto de manifiesto que los
resultados son mejores para la ICP con endo-
prótesis vasculares e inhibidores de la gluco-
proteína IIb/IIIa que con tratamiento farma-
cológico conservador. Por consiguiente, las
personas con angina inestable y factores de
alto riesgo o con IM sin elevación del seg-
mento ST deben someterse a una arteriogra-
fía y a una ICP tempranas si padecen APC
obstructiva grave.

En los últimos años, la ICP primaria se ha
convertido en la estrategia preferida de resta-
blecimiento del riego sanguíneo en las perso-
nas con IM con elevación del segmento ST
cuando se dispone de centros y de hemodina-
mistas con experiencia. Los ensayos clínicos
aleatorizados han revelado que la ICP prima-
ria se acompaña de una menor mortalidad,
menos episodios de infarto recurrente y menos 
ACV que el tratamiento trombolítico. La ICP
primaria posee ventajas especiales en los an-
cianos, en personas con shock cardiogénico y
en aquellas en que no está indicado el trata-
miento trombolítico. La angioplastia corona-
ria transluminal percutánea (ACTP) de rescate 
(ACTP inmediata tras una trombólisis inefi-
caz) mejoró el pronóstico en las personas con
IM anterior en el ensayo RESCUE. Los resul-
tados obtenidos mediante la ICP de rescate
han mejorado aún más con la adición de en-
doprótesis vasculares e inhibidores IIb/IIIa.
Actualmente hay que considerar la posibili-
dad de una arteriografía urgente con ICP de
rescate en personas con un IM anterior o ex-
tenso en las que la trombólisis se consideraba
ineficaz. La ICP también puede estar indica-
da tras trombólisis satisfactoria por un infar-
to recurrente, isquemia recurrente o isquemia
inducible. En Estados Unidos suele utilizarse
la ICP para tratar la estenosis residual en la
arteria infartada varios días después del tra-
tamiento trombolítico en personas sin isque-
mia confirmada, aunque ningún estudio am-
plio ha demostrado su beneficio.

La aparición de enfermedad obstructiva
del injerto de vena safena (EIVS) después de la
DAC es un problema cada vez más frecuente.
La enfermedad del injerto de vena safena se
caracteriza por una placa difusa y que se des-
menuza y, con frecuencia, un trombo, que

presentan una mayor frecuencia de emboliza-
ción distal durante la intervención. Se ha de-
mostrado que los protectores distales mejoran
los resultados mediante la reducción de la fre-
cuencia de embolización distal y de infarto
durante y después de la intervención, y los
dispositivos de trombectomía pueden mejorar
los resultados. No se ha demostrado que los
inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa sean
beneficiosos en esta situación. Por lo general,
las personas con EIVS obstructiva, indicios
objetivos de isquemia y lesiones favorables
son buenos candidatos a la ICP, especialmen-
te si se conserva un conducto arterial. Habi-
tualmente, el mejor tratamiento para las per-
sonas en las que resultan ineficaces múltiples
injertos de vena safena, especialmente en pre-
sencia de disfunción VI y de un injerto arterial
no funcional, es la DAC ulterior.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Los avances técnicos que se han registrado
en la ICP durante los últimos 25 años son im-
presionantes, pero varios subgrupos de lesio-
nes coronarias continúan siendo difíciles de
tratar: oclusiones totales crónicas, lesiones si-
tuadas en bifurcaciones, vasos pequeños, in-
jertos de vena safena y lesiones que contienen
trombos. La reestenosis también sigue siendo
un problema grave y en un 10-20% de las per-
sonas es necesaria la revascularización del
vaso afectado, incluso con la colocación de
endoprótesis vasculares.

En diferentes ensayos clínicos se están eva-
luando nuevos alambres y dispositivos cor-
tantes y de ablación para atravesar con mayor
facilidad las oclusiones totales crónicas. Se es-
tán probando nuevas endoprótesis vasculares
para tratar específicamente lesiones situadas
en bifurcaciones y vasos pequeños. Se están
probando nuevos filtros en ensayos clínicos
para impedir la embolización distal durante
las intervenciones de injerto de vena safena y
durante la ICP primaria en vasos nativos en el
contexto de un IAM. Se están diseñando en-
doprótesis vasculares cubiertas de fármacos
para ayudar a evitar la embolización distal y
tratar la obstrucción coronaria asociada a dila-
taciones aneurismáticas. Se están probando
nuevos dispositivos de trombectomía para
tratar mejor las lesiones trombóticas.

También se esperan avances en la farma-
cología complementaria. La heparina de bajo
peso molecular (enoxaparina) y los inhibido-
res directos de la trombina (bivalirudina) se
están probando como sustitutos de la hepari-
na no fraccionada en la ICP.
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El mayor avance tecnológico puede ser el
perfeccionamiento de las endoprótesis vascu-
lares farmacoactivas y se cree que las indica-
ciones específicas para este tipo de endopró-
tesis se ampliarán en los años venideros.

Bibliografía

ACC/AHA Guidelines for percutaneous coronary in-
tervention. J Am Coll Cardiol 2001;37:2215–2239. 

Anderson HV, Shaw RE, Brindis RG, et al. A contem-
porary overview of percutaneous coronary interven-
tions: The American College of Cardiology—Natio-
nal Cardiovascular Data Registry (ACC-NCDR). J
Am Coll Cardiol 2002;39:1096-1103. 

Douglas JS, King SB III. Percutaneous coronary inter-
vention. En: Fuster V, Alexander RW, O’Rourke
RA, eds. Hurst’s The Heart. 10th ed. New York:
McGraw–Hill; 2001:1437-1469. 

Topol E. Textbook of Interventional Cardiology. 3rd
ed. Philadelphia: WB Saunders; 1999. 

111

IN
TE

RV
EN

CI
ÓN

 C
OR

ON
AR

IA
 P

ER
CU

TÁ
NE

A

booksmedicos.org



112

SE
CC

IÓ
N 

II:
 C

AR
DI

OP
AT

ÍA
 IS

QU
ÉM

IC
A

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

En presencia de factores de riesgo de ate-
rosclerosis (entre ellos la edad avanzada, la
predisposición genética, el sexo masculino, la
hipertensión arterial, la diabetes, la hiperlipe-
mia y el tabaquismo), la íntima arterial, que
es fina y poco musculosa, aumenta su grosor
y su contenido de músculo liso. Este estadio
inicial de la aterosclerosis está provocado por
la proliferación de células musculares lisas,
por la formación de una matriz hística de co-
lágeno, elastina y proteoglucano, y por la
acumulación de lípidos intracelular y extra-
celular. El primer estadio de la formación de
la lesión aterosclerótica es el engrosamiento
focal de la íntima, con células musculares li-
sas y matriz extracelular. También se acumu-
lan depósitos lipídicos intracelulares. En su
estadio más temprano, la lesión formada se
denomina estría adiposa y consiste en una acu-
mulación de lípidos intra y extracelulares vi-
sible en los segmentos enfermos de las arte-
rias afectadas. La acumulación continua de
fibroblastos que cubren las células muscula-
res lisas proliferantes cargadas de lípidos y
residuos celulares se traduce en una placa fi-
brosa. La complejidad de la lesión evoluciona
conforme la degeneración celular persistente
lleva a la entrada de componentes de la san-
gre y a la calcificación. El centro necrótico de
la placa puede agrandarse y calcificarse. La
hemorragia en la placa puede destruir la su-
perficie fibrosa lisa, lo que provoca ulceracio-
nes trombogénicas. La organización del coá-
gulo en la superficie de la placa hace que ésta

sobresalga más en la luz arterial, lo que redu-
ce aún más el flujo (v. también cap. 2).

Del mismo modo que la rapidez de la for-
mación de la lesión aterosclerótica varía de
una persona a otra, la presentación de la car-
diopatía también puede diferir. La presencia
de isquemia miocárdica se identifica por in-
dicios concomitantes de lesiones ateroscleró-
ticas que limitan el flujo en la coronariografía.
La necesidad de tratamiento quirúrgico de la
cardiopatía isquémica suele ser una manifes-
tación de la presentación de una persona con
síndrome coronario agudo y arteriopatía co-
ronaria multivaso o el resultado de una angi-
na debilitadora (aunque estable) (v. cap. 8).
Algunos ejemplos de las indicaciones de la
DAC son la angina postinfarto, una comuni-
cación interventricular, la insuficiencia mitral
aguda, la rotura de la pared libre y/o el shock
cardiogénico en las personas ingresadas en el
hospital con un infarto agudo de miocardio
(IAM). Cada una de estas afecciones agudas
justifica la intervención y revascularización
quirúrgicas.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial de la isquemia
miocárdica comprende la obstrucción ateros-
clerótica, además de causas no ateroscleróti-
cas de obstrucción de las arterias coronarias
epicárdicas. Las causas no ateroscleróticas de
obstrucción coronaria epicárdica compren-
den anomalías congénitas, puentes miocárdi-
cos, presencia anómala de vasos sanguíneos,

Capítulo 11

Revascularización quirúrgica coronaria
Brett C. Sheridan y Michael R. Mill

La angina crónica afecta aproximadamente a 5,6 millones de estadounidenses y cada año se
dan nuevos casos de angina en otros 350.000. Más de 750.000 acuden a consulta para evalua-
ción con angina inestable/síndrome coronario agudo cada año. Los síndromes coronarios agu-
dos y crónicos son consecuencia de que la demanda celular miocárdica de oxígeno excede la ca-
pacidad del sistema arterial coronario para suministrar este elemento imprescindible para el
metabolismo oxidativo. El flujo coronario insuficiente de nutrientes a las células miocárdicas se
traduce en una angina de pecho y, si ésta es prolongada, lleva a muerte celular miocárdica. La
solución más sencilla para esta interrupción del flujo sanguíneo a través de las arterias corona-
rias consiste en llevar flujo sanguíneo nuevo o adicional a través de otras vías, evitando así las
arterias coronarias obstruidas. La comprensión de este proceso permitió la aparición de la re-
vascularización quirúrgica coronaria (RQC).
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disección aórtica, granulomas, tumores, cica-
trización por traumatismo, además de vasos-
pasmo y embolia. Muchas de estas afecciones
también pueden ser indicaciones para la DAC.

Otras enfermedades que imitan la angina
de pecho son la esofagitis por reflujo gastro-
esofágico, la enfermedad ulcerosa péptica,
los cólicos biliares, la isquemia de arterias
viscerales, la pericarditis, la pleuritis, la di-
sección de la aorta torácica y las enfermeda-
des reumáticas.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Aunque las personas con cardiopatía is-
quémica presentan un perfil de urgencia clíni-
ca, el estudio diagnóstico se basa en los indi-
cios objetivos de isquemia y en la evaluación
de la carga patológica y de la anatomía coro-
naria. La estrategia diagnóstica comienza por
una anamnesis completa y una exploración
física exhaustiva (v. cap. 1). Con frecuencia,
la exploración física no ayuda al diagnóstico
de la cardiopatía isquémica crónica. En la ex-
ploración física, muchas personas con cardio-
patía isquémica crónica no presentan datos
relacionados con la enfermedad o, si los pre-
sentan, no son específicos de la APC. Dado
que la aterosclerosis coronaria es la cardiopa-
tía más frecuente en los países industrializa-
dos, cualquier dato obtenido en la explora-
ción física que sea indicativo de cardiopatía
debe hacer pensar en una posible cardiopa-
tía isquémica crónica.

El estudio diagnóstico comprende múlti-
ples estrategias. Se llevan a cabo pruebas
analíticas para factores de riesgo cardíaco,
como la diabetes, la hiperlipemia y el hiper-
tiroidismo. El ECG permite la confirmación
de la isquemia durante el dolor torácico o
después de una prueba de esfuerzo. Puede
utilizarse una prueba de esfuerzo para de-
tectar la APC o determinar la importancia
funcional de las lesiones coronarias. Los re-
sultados de la prueba son positivos si la per-
sona tiene signos o síntomas de angina de
pecho con alteraciones isquémicas típicas en
el ECG. La especificidad de la prueba de es-
fuerzo puede mejorar con la inyección de 
talio durante el esfuerzo. Otra forma de eva-
luar el riego sanguíneo miocárdico o de rea-
lizar pruebas de esfuerzo es inducir esfuerzo
farmacológico con dobutamina, una cate-
colamina sintética que remeda el esfuerzo, 
u otros vasodilatadores, como el dipiridamol 
y la adenosina, que producen una vaso-
dilatación profunda y elevan la frecuencia
cardíaca y el volumen sistólico, aumentando

así la demanda miocárdica de oxígeno. Las
anomalías del movimiento parietal pueden
evaluarse en una situación estable mediante
ecocardiografía transtorácica o en una situa-
ción de esfuerzo con una mayor demanda de
oxígeno utilizando una infusión intravenosa
de la catecolamina dobutamina. La RM tam-
bién permite evaluar el riego sanguíneo mio-
cárdico y el movimiento de la pared ven-
tricular durante el esfuerzo farmacológico 
(v. caps. 4-6).

El método de referencia para determinar la
anatomía coronaria a fin de establecer si es
adecuada para una revascularización quirúr-
gica es la coronariografía. Esta técnica permi-
te estudiar los vasos coronarios epicárdicos a
fin de detectar posibles lesiones ateroscleróti-
cas y establecer su ubicación y gravedad. Los
estudios experimentales dejan entrever que
las lesiones que reducen el área transversal
de la arteria coronaria un 70% o más (diáme-
tro del 50%) reducen el flujo de manera con-
siderable, especialmente durante los perío-
dos de aumento de la demanda miocárdica
de oxígeno. Si se detectan estas lesiones, se
consideran indicativas de síntomas u otros
signos de isquemia miocárdica. No obstante,
la coronariografía es imprecisa. El área trans-
versal de la arteria coronaria en el lugar de la
lesión aterosclerótica debe calcularse a partir
de determinaciones bidimensionales del diá-
metro y en varios planos. Cuando se compa-
ra con los resultados de la autopsia, habitual-
mente se observa que la coronariografía ha
subestimado la gravedad de la estenosis.
Además, la coronariografía no tiene en cuen-
ta que las lesiones en serie en una arteria co-
ronaria pueden reducir gradualmente el flujo
a los lechos distales en mayor medida de lo
que explicaría una lesión aislada. Por tanto,
una serie de lesiones aparentemente insigni-
ficantes puede reducir de forma sustancial el
flujo sanguíneo miocárdico.

Al seleccionar una estrategia diagnóstica,
en el estudio de una persona con posible ate-
rosclerosis coronaria primero se realiza una
prueba de esfuerzo incruenta, siempre que la
persona no haya acudido con un síndrome
coronario inestable. En las personas con angi-
na estable, o después de un IM, el riesgo de la
prueba de esfuerzo es bajo en comparación
con la coronariografía. La mortalidad media
de la prueba de esfuerzo es de 1 por cada
10.000 pacientes frente a 1 por cada 1.000 pa-
cientes para la coronariografía. La demostra-
ción fisiológica de isquemia miocárdica y su
alcance constituyen la base de la estrategia te-
rapéutica, con independencia de la anatomía
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coronaria. Las personas con síntomas leves
que presentan pequeñas zonas de isquemia
ante grados intensos de esfuerzo tienen un
excelente pronóstico y habitualmente reciben
tratamiento farmacológico, en especial si su
función ventricular izquierda es normal o
casi normal. No es necesario conocer la ana-
tomía coronaria para tomar esta decisión te-
rapéutica. Por tanto, en general hay que utili-
zar una técnica incruenta para detectar la
isquemia miocárdica y su alcance antes de
plantearse realizar una coronariografía.

Las personas con síntomas profundos de
isquemia miocárdica durante un esfuerzo mí-
nimo tienen mayor probabilidad de padecer
aterosclerosis coronaria multivaso difusa gra-
ve u obstrucción de las arterias coronarias iz-
quierdas principales. Es sumamente probable
que sea necesaria la revascularización y que
deba realizarse una coronariografía lo antes
posible. Las personas con angina inestable
grave deben someterse a una coronariografía
directamente debido al mayor riesgo poten-
cial de la prueba de esfuerzo. Se considera
que las personas con angina de pecho o indi-
cios de isquemia en el período inmediatamen-
te posterior a un IM tienen angina inestable y
también deben someterse a una coronariogra-
fía antes que a una prueba de esfuerzo. Otras
indicaciones de la coronariografía son situa-
ciones en que las pruebas incruentas serían
imprecisas, como ocurre en muchas personas
con bloqueo de la rama izquierda del haz de
His en el ECG o personas que no pueden ha-
cer ejercicio y en las que es difícil obtener imá-
genes de manera incruenta.

TRATAMIENTO

En presencia de una indicación de revas-
cularización miocárdica quirúrgica, el trata-
miento se convierte en una cuestión de tiem-
po (inmediato, urgente o programado) y de
técnica quirúrgica (revascularización tradi-
cional con cardioplejía y apoyo mediante cir-
culación extracopórea [CEC] frente a DAC
sin circulación extracorpórea [DACSCEC]
(tabla 11-1; fig. 11-1). En el capítulo 10 se ex-
ponen las consideraciones acerca de si hay
que practicar una revascularización percutá-
nea o una revascularización quirúrgica. La
decisión de practicar una DAC de manera in-
mediata se toma al realizar la coronariografía
cuando ésta confirma el diagnóstico de APC
oclusiva con inestabilidad hemodinámica y/o
isquemia miocárdica persistente pese al trata-
miento farmacológico intenso y la colocación
de un balón de contrapulsación intraaórtico.

Las intervenciones urgentes se llevan a cabo
durante el mismo ingreso hospitalario debido
a síntomas inestables y a una anatomía coro-
naria con obstrucción grave. Las personas con
patrones de angina estable, estabilidad hemo-
dinámica y una anatomía coronaria menos
amenazadora pueden someterse a una DAC
programada.

El patrón de referencia de la DAC es la re-
vascularización miocárdica completa, lo cual
diferencia la DAC de las intervenciones de
revascularización coronaria percutánea. Nor-
malmente, la DAC se lleva a cabo con el cora-
zón parado y con apoyo mediante CEC. Esta
estrategia permite realizar una selección mi-
nuciosa de los vasos enfermos con una anas-
tomosis precisa de los injertos a vasos corona-
rios de tan sólo 1,5 mm de diámetro. Un
sistema de CEC muy utilizado implica el uso
de una bomba de rodillo, un oxigenador de
membrana y un depósito abierto. Dado que
está claro que muchos efectos nocivos de la
CEC dependen del tiempo, la intervención
quirúrgica se realiza lo más rápidamente po-
sible con objeto de reducir la duración de la
circulación extracorpórea. Cuando se reduce
al mínimo el tiempo de CEC, los resultados
de la DAC tradicional y los de la DACSCEC
son prácticamente idénticos.

114

SE
CC

IÓ
N 

II:
 C

AR
DI

OP
AT

ÍA
 IS

QU
ÉM

IC
A Tabla 11-1

Indicaciones de la revascularización
quirúrgica

• Enfermedad de la arteria coronaria principal
izquierda

• Enfermedad de tres vasos con fracción de eyección
normal o reducida

• Enfermedad de dos vasos con afectación de la arteria
coronaria descendente anterior izquierda proximal,
con fracción de eyección normal o reducida

• Angina inestable (creciente)
• Angina postinfarto de miocardio
• Oclusión coronaria aguda después de una

intervención coronaria percutánea
• Síntomas persistentes pese al tratamiento

farmacológico máximo
• Arteriopatía coronaria y necesidad de cirugía car-

díaca por otras indicaciones (esto es, recambio
valvular quirúrgico)

• Complicaciones mecánicas del infarto agudo de
miocardio
— Comunicación interventricular
— Insuficiencia mitral aguda
— Rotura de la pared libre
— Shock cardiogénico

De Smith HC, Gersh BJ. Indications for revascularization. En:
Edmund LH, ed. Cardiac Surgery in the Adult. Nueva York: Mc-
Graw-Hill, 1997; 441-445.

booksmedicos.org



115

RE
VA

SC
UL

AR
IZ

AC
IÓ

N 
QU

IR
ÚR

GI
CA

 C
OR

ON
AR

IA

Los detalles técnicos son fundamentales
para optimizar los resultados y por este moti-
vo se describen aquí. Si se utiliza una técnica
de revascularización quirúrgica tradicional,
se pinza la aorta ascendente, lo que inicia la
isquemia miocárdica. Para reducir al mínimo

la lesión miocárdica, se lleva a cabo protec-
ción miocárdica con hipotermia (general y tó-
pica) y cardioplejía. Se emplea cardioplejía
sanguínea y cristaloidea, y las indicaciones
para cada una de ellas están determinadas
por la presencia o ausencia de isquemia agu-

Se practica una esternotomía mediana reducida

Silastic, Dow Corning, Midland, MI

Detalle de las ventosas
del estabilizador

Tras abrir el saco pericárdico, 
la arteria coronaria afectada 
se diseca para separarla de los 
tejidos circundantes y se sujeta 
mediante suturas. Durante la 
interrupción temporal del flujo 
sanguíneo de la arteria coronaria, 
se realiza la anastomosis sin 
circulación extracorpórea 
siempre que la función 
miocárdica se mantenga estable

Suturas con grapas 
de Silastic®

Líneas de
repliegue 
de las 
suturas

Exposición de la rama des-
cendente anterior izquierda 
(DAI) de la arteria coronaria
izquierda e incisión en la 
zona de la anastomosis

La inmovilización local en 
la anastomosis se consigue
mediante el uso de un
estabilizadorBrazo del estabilizador

Los tubos del aspirador del estabilizador 
están conectados a la bomba de vacío

El tipo de estabilizador
que se muestra aquí se 
fija al epicardio mediante
unas pequeñas ventosas

Figura 11-1. Derivación aortocoronaria sin circulación extracorpórea (DACSCEC).
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da y por las preferencias del médico. Se pro-
voca cardioplejía sanguínea oxigenada hipo-
térmica (4 ºC) anterógrada y retrógrada. El
riego sanguíneo general hipotérmico ofrece
una mayor protección ventricular derecha, ya
que la cardioplejía retrógrada a través del
seno coronario puede proporcionar una irri-
gación reducida al ventrículo derecho. Estos
datos son clínicamente pertinentes en perso-
nas con deterioro de la función ventricular
derecha, oclusión de la arteria coronaria de-
recha proximal o tiempos de isquemia pro-
longados, o cuando aumentan las necesida-
des metabólicas del ventrículo derecho. Se
utiliza un orificio de ventilación ventricular
izquierda (VI) sólo si el ventrículo se distien-
de durante la CEC, porque el estiramiento
ventricular deteriora la función ventricular
postoperatoria. Se administran aproximada-
mente 100 ml de una solución de cardioplejía
cristaloidea a 4 ºC a través de cada injerto al
miocardio tras la realización de la anastomo-
sis. La dosis del cardiopléjico vuelve a admi-
nistrarse cada 20 min a través de la raíz aór-
tica o del seno coronario durante todo el
período de pinzamiento y va acompañada de
vigilancia estricta del enfriamiento tópico, lo
que garantiza un mantenimiento adecuado
de la hipotermia de los tejidos durante el pe-
ríodo de pinzamiento.

Tras la aplicación del pinzamiento y la
provocación de la cardioplejía, en primer lu-
gar se realizan las anastomosis distales. Ini-
cialmente se injertan los vasos de la superficie
inferior del corazón (arteria coronaria dere-
cha, arteria descendente posterior, rama VI);
luego, en sentido contrario a las agujas del re-
loj, las marginales posteriores, las marginales
medias, las marginales anteriores, la rama in-
termedia, las diagonales y, finalmente, la ar-
teria descendente anterior izquierda. La anas-
tomosis de la arteria mamaria interna a la
arteria descendente anterior izquierda (o si
no, a la diana distal más importante) es la úl-
tima en llevarse a cabo. En ausencia de una
aorta aterosclerótica, se retira la pinza aórtica,
se coloca una pinza de oclusión parcial en la
aorta ascendente y las aortotomías se cortan y
se agrandan con un punzón de 4 mm. Si la
aorta ascendente presenta una enfermedad
considerable, el riesgo de embolia se minimi-
za realizando la anastomosis del injerto pro-
ximal con una única pinza aórtica. Se colocan
arandelas de acero inoxidable (que pueden
visualizarse mediante radioscopia) en las zo-
nas de la anastomosis del injerto proximal
para facilitar los cateterismos ulteriores. Una
vez realizadas las anastomosis proximal y

distal, se elimina el aire de la aorta y de los 
injertos con la posterior retirada de la pinza
aórtica. Esto inicia el riego sanguíneo al mio-
cardio, y a continuación se realizan los prepa-
rativos para el destete del paciente de la CEC.

Se deja que el corazón recupere el riego san-
guíneo en movimiento y en descarga, mien-
tras se ajustan los valores electrolíticos, el
equilibrio acidobásico y el valor del hemató-
crito, y se inicia la administración de inotrópi-
cos, si están indicados. En general, la necesi-
dad de inotrópicos viene determinada por
factores pre o intraoperatorios. Los factores
preoperatorios son la edad avanzada, una
fracción de eyección baja, presiones arteriales
pulmonares altas, presión telediastólica VI alta
o presiones venosas centrales altas. Los facto-
res intraoperatorios que obligan a administrar
inotrópicos son una revascularización incom-
pleta, una enfermedad distal grave, tiempos
prolongados de CEC o pinzamiento, una pro-
tección miocárdica deficiente y una contractili-
dad VI deficiente según la inspección visual
tras la retirada de la pinza. La ecocardiografía
transesofágica intraoperatoria resulta útil para
determinar la necesidad de inotrópicos des-
pués del destete de la CEC.

Otra estrategia es la técnica del corazón en
movimiento en la que se colocan estabilizado-
res en la arteria coronaria afectada (fig. 11-1,
ilustración inferior). La arteria coronaria se
ocluye brevemente (10-20 min) o se utilizan
cortocircuitos intracoronarios para permitir
la anastomosis del injerto a la arteria corona-
ria distal a la obstrucción aterosclerótica. La
arteria coronaria afectada se estabiliza y la
presión arterial se controla de manera invasi-
va con reposición de la volemia y administra-
ción de inotrópicos durante la anestesia.
Aunque desde el punto de vista hemodiná-
mico y técnico supone un mayor desafío, esta
intervención permite la circulación de flujo
anterógrado pulsátil a través de la arteria co-
ronaria y de la circulación general sin las
agresiones añadidas de la hipotermia, la CEC
y el obligatorio punto de contacto superficie
artificial/sangre proinflamatoria.

La cirugía mínimamente invasiva es otra
técnica menos extendida. En resumen, esta
técnica incorpora el concepto de la DACS-
CEC con una incisión de acceso reducida. Se
practica una toracotomía anterolateral iz-
quierda reducida a través del cuarto espacio
intercostal sin resección ni disección de las
costillas. Tras la abertura del saco pericárdi-
co, la arteria coronaria afectada se diseca para
separarla del tejido circundante y se sujeta a
poca distancia mediante suturas proximal y
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distalmente a la anastomosis, que se fijó a un
trozo de pericardio para interrumpir tempo-
ralmente el flujo sanguíneo. Se practica la
anastomosis sin CEC siempre que la función
miocárdica se mantenga estable. La inmovili-
zación local en la zona de la anastomosis se
consigue con un estabilizador. Esta técnica es

menos útil porque la exposición mínima limi-
ta las opciones en presencia de inestabilidad
hemodinámica y de enfermedad multivaso.
Por lo general, se limita a la revascularización
miocárdica de un territorio porque todos los
injertos deben basarse en la arteria torácica
interna.
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Aspecto del tórax del 
paciente después de la 
intervención quirúrgica. 
En la mayoría de los 
pacientes sometidos a 
esta intervención, las 
únicas secuelas son tres 
incisiones suturadas pequeñas

El cirujano, sentado a unos centímetros 
del paciente, controla los instrumentos 
quirúrgicos a distancia

Las imágenes tomadas por las microcámaras 
dentro del tórax se envían al ordenador y 
aparecen en la pantalla del monitor para que 
puedan verlas los demás miembros del equipo 
quirúrgico

Consola informática Los instrumentos y las cámaras se introducen 
en el cuerpo del paciente a través de pequeñas 
incisiones situadas entre las costillas y son 
controlados a distancia por el cirujano

Los movimientos de la mano del cirujano 
en la consola se transmiten a los 
instrumentos quirúrgicos. Los algoritmos 
informáticos filtran los movimientos no 
deseados, entre ellos los temblores 
imperceptibles de las manos

Figura 11-2. Derivación aortocoronaria mínimamente invasiva con acceso remoto.
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La DAC sin circulación extracorpórea po-
see supuestas ventajas en las series pequeñas
realizadas en un único centro, además de los
análisis retrospectivos de bases de datos de
cirugía torácica más amplias. Parece que las
ventajas de la DACSCEC son un menor nú-
mero de secuelas neurológicas, pulmonares y
renales. Aunque la ausencia de apoyo con
CEC es la explicación preponderante de la
menor lesión del órgano terminal, la ausencia
de isquemia/restablecimiento del flujo san-
guíneo global también puede tener importan-
cia en este fenómeno. El posible inconvenien-
te de la DACSCEC es una revascularización
miocárdica incompleta o un conducto/anas-
tomosis coronaria distal comprometido debi-
do al movimiento obligatorio de la técnica del
corazón en movimiento. El ensayo clínico
controlado multicéntrico en curso patrocina-
do por los National Institutes of Health (NIH)
que compara la DAC tradicional con la
DACSCEC abordará ambas cuestiones.

Con el rápido aumento de la incidencia de
la insuficiencia cardíaca en la población y el
número reducido de donantes de corazón, las
técnicas para mejorar la función VI en el con-
texto de la revascularización miocárdica han
evolucionado. El restablecimiento quirúrgico
de la forma y el volumen normales del VI
después de un IM han ganado muchos adep-
tos. Los NIH patrocinan un ensayo clínico
aleatorizado multicéntrico para analizar la
influencia de la endoaneurismorrafia VI y la
DAC en la mortalidad y la morbilidad frente
a la influencia del tratamiento farmacológico
o la DAC solos.

Los avances realizados en la tecnología ro-
bótica, las técnicas multivaso sin CEC y los
sistemas de CEC a tórax cerrado han llevado
al uso experimental de técnicas de DAC re-
motas (fig. 11-2). Un estudio comparó la inter-
vención percutánea con la revascularización
coronaria de un vaso mediante minitoracoto-

mía con el corazón en movimiento a través de
un orificio de entrada reducido para la APC
anterior izquierda proximal. Los resultados
fueron favorables para esta técnica quirúrgica
híbrida menos agresiva. El objetivo final de la
DAC robótica es la revascularización comple-
ta de múltiples vasos mediante una técnica
sin circulación extracorpórea y sin necesidad
de realizar una esternotomía o siquiera una
minitoracotomía. Esto exige que la obtención
del conducto, la preparación de éste, y la pre-
paración, el control y la anastomosis del vaso
afectado se realicen a distancia desde una uni-
dad de control central. Aunque la DAC de
dos vasos se ha realizado satisfactoriamente
con esta técnica en Europa, todavía hay limi-
taciones. Será obligatorio disponer de nuevas
tecnologías de dispositivos anastomóticos
perfeccionados, técnicas de imagen integra-
das en tiempo real y sistemas de control de
guía para hacer realidad la visión de la DAC
robótica de múltiples vasos.
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ETIOLOGÍA

En Estados Unidos y en todos los países
industrializados, el tipo más frecuente de
miocardiopatía dilatada se califica de isquémi-
ca y refleja la dilatación ventricular izquierda
(VI) que tiene lugar después de un infarto de
miocardio (IM). Aunque el proceso empieza
con la disfunción VI, posteriormente puede
provocar una sobrecarga de presión del ven-
trículo derecho y disfunción ventricular dere-
cha. La siguiente categoría más amplia de
causas de miocardiopatía dilatada es la idio-
pática, en la que no puede detectarse ninguna
causa definitiva. Las miocardiopatías idiopá-
ticas comprenden probablemente las que son
consecuencia de una etiología vírica y algu-
nos de los tipos específicos de miopatías del
corazón, enumeradas en la tabla 12-1, que no
se detectan hasta la fase terminal, cuando 
la dilatación es irreversible. También parece
que la miocardiopatía familiar es una parte
muy importante del espectro de la miocar-
diopatía dilatada. De las personas con diag-
nóstico de miocardiopatía idiopática, apro-
ximadamente el 25% tiene un componente
familiar.

Un número considerable de personas con
miocardiopatía dilatada son diabéticas. Aun-
que la disfunción sistólica en los diabéticos se
atribuyó únicamente a la arteriopatía corona-
ria y al IM, algunos estudios dejan entrever
que la disfunción del músculo miocárdico se
da en ausencia de cardiopatía isquémica. La
hipertensión arterial es habitual en los diabé-
ticos y puede contribuir a la aparición de
miocardiopatía diabética. Los estudios reali-
zados en animales indican que, a menos que
haya hipertensión arterial, la disfunción sis-

tólica es leve o inexistente a pesar de la pre-
sencia de diabetes.

El alcoholismo es una causa importante de
miocardiopatía dilatada que puede pasarse
por alto fácilmente, pero que puede ser rever-
sible si se detecta a tiempo y si el paciente
deja la bebida. Normalmente la persona con
miocardiopatía alcohólica no muestra las ca-
racterísticas que suelen asociarse a los alco-
hólicos, porque la presentación de la miocar-
diopatía suele darse antes de la aparición de
la hepatopatía terminal. Por ejemplo, en estas
personas no suele haber lesión hepática a me-
nos que la congestión pasiva sea grave. Pue-
de que tampoco se den otras características
objetivas y psicosociales asociadas al alcoho-
lismo. La miocardiopatía alcohólica no se ob-
serva en ausencia de un consumo de alcohol
importante y mantenido; una definición pro-
pone que es necesario un consumo diario de
75 g o más durante como mínimo 2 años. Los
estudios realizados en animales avalan la no-
ción de que el alcohol tiene un efecto tóxico
directo: se han descrito varias anomalías bio-
químicas y moleculares en los miocitos car-
díacos de animales con miocardiopatía alco-
hólica. Al igual que sucede con todas las
causas de miocardiopatía dilatada «asociadas
a toxinas», el alcohol puede actuar de mane-
ra sinérgica con otras toxinas (p. ej., radia-
ción, quimioterapia); el resultado final es la
aparición de miocardiopatía en una fase tem-
prana del proceso patológico.

La miocardiopatía periparto es una com-
plicación grave del embarazo. Aunque el
cuadro clásico suele ser un fenómeno puerpe-
ral, este tipo de miocardiopatía dilatada tam-
bién se da en las últimas fases del embarazo.
El amplio espectro de la gravedad clínica de

Capítulo 12

Miocardiopatía dilatada
Kirkwood F. Adams, Jr, y Stephanie H. Dunlap

Las miocardiopatías dilatadas son el subgrupo más frecuente de enfermedades miocárdi-
cas, conocidas como miocardiopatías. Para unificar la clasificación de las miocardiopatías, la
Organización Mundial de la Salud elaboró una nomenclatura que divide el proceso patológico
en tres categorías basadas en las observaciones anatómicas y fisiológicas: dilatada, hipertrófica
y restrictiva. La miocardiopatía dilatada, el tema de este capítulo, se caracteriza por el aumen-
to de tamaño de uno o ambos ventrículos acompañado de disfunción contráctil sistólica y dias-
tólica. La miopatía miocárdica que provoca disfunción contráctil puede ser primaria, cuando se
presenta en los miocitos cardíacos, o secundaria a enfermedades sistémicas asociadas.
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la miocardiopatía periparto obliga a distin-
guirla de la toxemia del embarazo, en la que
la afectación miocárdica forma parte de una
enfermedad sistémica y con frecuencia remi-
te rápidamente durante las semanas o meses
posteriores al parto. Hay que aconsejar a las
mujeres con diagnóstico de miocardiopatía
periparto que no se queden embarazadas,
aunque los signos de disfunción miocárdica
hayan mejorado.

El papel de la miocarditis en la miocardio-
patía dilatada sigue siendo controvertido, y
algunas series comunican unos resultados
positivos significativos en la biopsia endo-

miocárdica. Varios antineoplásicos se han
asociado a la aparición de miocardiopatía di-
latada, los más frecuentes de los cuales son
las antraciclinas. La aparición de la miocar-
diopatía depende de la dosis y es más fre-
cuente tras una dosis total de 400 mg/m2.

Existen otras varias posibles causas de
miocardiopatía. La hipertensión arterial en
ausencia de cardiopatía isquémica parece
provocar, de manera primaria, insuficiencia
cardíaca diastólica, pero aun así puede estar
asociada a disfunción sistólica grave y mio-
cardiopatía dilatada (fig. 12-1). La miocardio-
patía es una complicación plenamente reco-
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Diagnóstico diferencial de la miocardiopatía dilatada

Etiología Estudio necesario

Acromegalia Antecedentes de variación del tamaño de la mandíbula, de la mano o del pie

Beriberi Carencia de tiamina

Cardiopatía hipereosinofílica Hemograma completo con fórmula leucocitaria

Carencias nutritivas Tiamina

Cocaína Cribado del consumo de drogas

Cortocircuito auriculoventricular Considerar especialmente en el contexto de la diálisis no peritoneal

Diabética Hemoglobina A1c

Enfermedad de Lyme Cribado con inmunoanálisis para detectar B. burgdorferi (infección activa) 
o anticuerpos contra B. burgdorferi (exposición previa)

Enfermedad vascular del colágeno AAN, FR

Familiar En la MC familiar puede producirse muerte prematura (edad <50) 
por MSC o ICC

Hemocromatosis Hierro, CTFH

Hemoglobinopatías Electroforesis de la hemoglobina

Metales pesados Exposición a plomo, arsénico, cobalto

Miocardiopatía alcohólica Alcoholismo confirmado

Miocardiopatía periparto Cronología de la insuficiencia cardíaca en relación con el embarazo

Miocarditis Troponina, biopsia endomiocárdica

Quimioterapia Antecedentes de tratamiento con doxorrubicina o ciclofosfamida

Tabaco Antecedentes de tabaquismo

Tirotoxicosis TSH, T4

VIH Cribado del virus

AAN, anticuerpo antinuclear; CTFH, capacidad total de fijación del hierro; FR, factor reumatoide; ICC, insuficiencia cardíaca con-
gestiva; MC, miocardiopatía; TSH, tirotropina.
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nocida de la infección por VIH, debida apa-
rentemente a la miocarditis provocada por la
infección por el VIH del miocardio. Aunque
la afectación cardíaca puede ser subclínica, en
el 10% o más de los pacientes puede obser-
varse insuficiencia cardíaca sintomática. La
adicción a la cocaína se ha convertido en una
causa oculta importante de disfunción sistó-
lica VI. La miocardiopatía forma parte del 

espectro tardío de las anomalías cardíacas 
secundarias al consumo de cocaína y puede
presentarse sin los episodios típicos de IM. La
enfermedad de Lyme, provocada por la espi-
roqueta Borrelia burgdorferi, puede estar com-
plicada por una afectación cardíaca que casi
siempre se presenta con bloqueo auriculo-
ventricular (AV) de mayor o menor grado, lo
que puede generar síntomas graves transito-
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Cardiopatía hipertensiva 
con insuficiencia: 
hipertrofia y dilatación
del ventrículo izq.

Trombo en la 
orejuela 
auricular izq. 
después de 
fibrilación 
auricular del 
ventrículo 
izq.

Hipertrofia del ventrículo 
derecho además del izquierdo 
en la insuficiencia ventricular 
izquierda debida a 
hipertensión arterial; infarto 
anteromedial

Radiografía: cardiomegalia y derrame 
pleural derecho

Figura 12-1. Hipertensión arterial y miocardiopatía.

booksmedicos.org



rios, pero casi nunca exige estimulación pro-
gramada permanente. Se considera que la
sarcoidosis provoca miocardiopatía restricti-
va, pero también puede evolucionar a mio-
cardiopatía dilatada con disfunción sistólica
grave.

PATOGENIA

Remodelado cardíaco

El remodelado cardíaco desempeña una
función muy importante en la fisiopatología
de la insuficiencia cardíaca evolutiva. Aun-
que inicialmente el remodelado es un proce-
so compensador, acaba siendo una respuesta
inadaptada a la disfunción contráctil y al au-
mento de volumen VI (fig. 12-2). Histológica-
mente, el remodelado cardíaco se caracteriza
por un alargamiento considerable de los mio-
citos cardíacos con una alteración menos es-
pectacular del ancho de la célula, lo que se
traduce en una hipertrofia excéntrica. Desde

el punto de vista anatómico, estas alteracio-
nes provocan una dilatación del ventrículo
izquierdo con un aumento espectacular del
tamaño de la cavidad en relación con el gro-
sor de la pared, lo que se traduce en una dis-
función evolutiva de los miocitos cardíacos.
El remodelado cardíaco es un proceso com-
plejo, que en última instancia implica altera-
ciones de la expresión génica en los miocitos
cardíacos, lo que lleva a modificaciones con-
siderables de la estructura y función de los
miocitos cardíacos. Con independencia del
origen del remodelado, la dilatación del ven-
trículo izquierdo es un factor pronóstico ad-
verso independiente del deterioro de la fun-
ción sistólica, que también augura un mal
pronóstico. De los numerosos factores que
contribuyen al proceso de remodelado cardía-
co (v. cap. 17), la activación neurohormonal,
en concreto la que afecta al sistema simpático
y al sistema renina-angiotensina-aldosterona,
tiene una importancia específica debido a su
papel fundamental y a la posibilidad de inte-
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Hipertrofia excéntrica

Normal

Hipertrofia excéntricaSobrecarga de volumen

La elevación de la presión (P) o el incremento de volumen provoca 
un aumento proporcional del grosor parietal (W) y del radio de
la cavidad (R); la tensión parietal (T) aumenta.

LA: aurícula izquierda; LV: ventrículo izquierdo;
RA: aurícula derecha; RV: ventrículo derecho

Hipertrofia
ventricular

Ventrículo 
dilatado

Radio Radio

Grosor

Tensión

Ventrículo
dilatado

T
T

R R

R

P

W

Figura 12-2. Remodelado cardíaco secundario a sobrecarga de volumen.
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rrumpir los procesos inadaptados con una in-
tervención farmacológica.

Toxicidad de la activación simpática

En las personas con insuficiencia cardíaca
se detectan alteraciones muy importantes de
la función del sistema nervioso autónomo. El
tono parasimpático, normalmente predomi-
nante, es menor en presencia de disfunción
VI. La activación simpática, en contraposi-
ción, es habitual incluso en la disfunción sis-
tólica asintomática. Los primeros investiga-
dores consideraban que estas alteraciones
eran una adaptación favorable para el cora-
zón debilitado. La actividad vagal posee efec-
tos inhibidores sobre la frecuencia y la fun-
ción cardíacas que no ayudarían a compensar
la disfunción contráctil, mientras que la acti-
vación simpática se traduce en una mejora in-
mediata de todos los aspectos de la función
cardíaca. La frecuencia cardíaca aumenta, lo
que mejora el gasto cardíaco, y aumenta la
contractilidad por el efecto inotrópico positi-
vo directo de la noradrenalina. Además, era
sabido que ésta contribuía al aumento de ta-
maño del corazón (mediante la estimulación
de la hipertrofia excéntrica) y los estudios ini-
ciales indicaban que la activación simpática
mejoraba la función diastólica.

Basándose en estas observaciones, se propu-
so que la activación simpática era beneficiosa
en las personas con insuficiencia cardíaca. No
obstante, los experimentos de laboratorio bási-
cos y epidemiológicos realizados en los años
ochenta pusieron de manifiesto una asociación
adversa entre la activación simpática y la su-
pervivencia. Se observó que la noradrenalina
plasmática, un indicador aproximado razona-
ble de la activación simpática, se correlaciona-
ba de manera positiva con el aumento de la
mortalidad en las personas con miocardiopatía
dilatada. Los estudios realizados en modelos
animales de miocardiopatía dilatada indicaron
que la activación crónica del sistema simpático
se traducía en una menor producción de AMP
cíclico en respuesta a la estimulación adrenér-
gica. Se realizó esta misma observación en el
miocardio debilitado de las personas someti-
das a trasplante. La regulación por disminu-
ción del número y la función de los receptores,
selectiva del receptor β1, explicaba esta obser-
vación. Otros estudios confirmaron que la neu-
rohormona noradrenalina daña el miocardio
mediante la estimulación de la apoptosis o
muerte celular programada. Parece que la
apoptosis contribuye significativamente a la
pérdida de miocitos cardíacos durante la insu-

ficiencia cardíaca evolutiva, provoca una re-
gulación por disminución de los mecanismos
contráctiles intrínsecos y empeora el remodela-
do cardíaco mediante la estimulación de la hi-
pertrofia excéntrica. Es más, numerosos estu-
dios en los que personas con miocardiopatía
dilatada e insuficiencia cardíaca congestiva
(ICC) recibieron tratamiento con catecolaminas
(principalmente dobutamina) revelaron una
mayor mortalidad en las personas tratadas.

Sistema renina-angiotensina-aldosterona

La activación del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona provoca alteraciones inadapta-
das en los miocitos cardíacos que se parecen a
las observadas con la actividad simpática exce-
siva. Ahora se reconoce que el aumento de las
concentraciones circulantes e hísticas de an-
giotensina II tiene efectos perjudiciales sobre
los miocitos cardíacos. La disminución de la
presión del torrente sanguíneo parece ser una
señal muy importante para que las células
yuxtaglomerulares segreguen renina, que es-
timula la producción de angiotensina I y su
posterior conversión en angiotensina II. La
conversión tiene lugar mediante la enzi-
ma conversora de la angiotensina (ECA) en los
pulmones y mediante varias enzimas en el
miocardio, entre ellas la quimasa, la catepsina
G y la CAGE. La angiotensina II tiene otros
efectos adversos en la insuficiencia cardíaca
además de la reestructuración adversa. La ma-
yor vasoconstricción, la estimulación de la
producción de aldosterona, el aumento de las
catecolaminas circulantes (en particular de nor-
adrenalina), la retención de sodio y agua por
efectos directos e indirectos, y la mayor degra-
dación de la bradicinina empeoran la función
sistólica y los síntomas de la ICC. Estas obser-
vaciones llevaron al estudio inicial de los IECA
en las personas con ICC y a su condición de pi-
lar en el tratamiento de las personas con mio-
cardiopatía dilatada.

La aldosterona también ha resultado ser
una neurohormona nociva importante en la
insuficiencia cardíaca y en la disfunción VI.
Dos mecanismos elevan fundamentalmente
las concentraciones de aldosterona en estos
estados: el aumento de la producción de las
glándulas suprarrenales secundario a la esti-
mulación de la renina, la angiotensina II y la
restricción de sodio alimentario, y la dismi-
nución del aclaramiento hepático debida a
una reducción del flujo sanguíneo hepático.
El aumento de la producción de aldosterona
provoca retención de sodio y agua y secre-
ción de potasio, que empeoran el equilibrio
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hidroelectrolítico y favorecen la hipopotase-
mia. Los efectos adversos de la aldosterona,
aparte de sus efectos sobre el equilibrio hi-
droelectrolítico, son la fibrosis miocárdica y
vascular, la disfunción de los barorrecepto-
res y la obstaculización de la captación de
noradrenalina por el miocardio. La inhibi-
ción farmacológica de la aldosterona aporta
un beneficio adicional en las personas con
ICC grave.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Los signos y síntomas de la miocardiopa-
tía dilatada no son específicos sino que más
bien reflejan la presentación clásica de la ICC.
Los pacientes pueden acudir con síntomas de
ICC izquierda o principalmente de ICC de-
recha (fig. 12-3). La enfermedad embólica,
como el ACV, es una complicación plena-
mente reconocida de la miocardiopatía dila-

tada y puede ser la manifestación inicial en
algunas personas.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

La mayoría de los casos de ICC observa-
dos en el ámbito de la medicina de familia
son consecuencia de la cardiopatía isquémica
o de la hipertensión arterial complicada por
diabetes o valvulopatía primaria. Una vez ex-
cluidas estas causas de disfunción sistólica
VI, hay que investigar otras causas más raras
de miocardiopatía dilatada. Los antecedentes
personales permiten identificar tipos concre-
tos de disfunción del músculo cardíaco, como
la toxicidad causada por la quimioterapia y la
miocardiopatía periparto. Los análisis clíni-
cos selectivos pueden ser útiles: la prueba del
VIH puede descartar esta etiología; la deter-
minación del hierro y de la fijación del hierro
puede descartar la hemocromatosis, y los in-
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Figura 12-3. Insuficiencia cardíaca derecha en una persona con miocardiopatía dilatada.
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munoanálisis pueden confirmar una enfer-
medad de Lyme actual o previa.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

En las personas con miocardiopatía dilata-
da no está de más insistir en la importancia
de la evaluación de la estructura y la función
cardíacas. El ECG es importante en el estudio
inicial de las personas con posible miocardio-
patía dilatada no sólo porque pueden detec-
tarse indicios de un IM previo (fig. 12-4), sino
también porque son frecuentes otras anoma-
lías, especialmente las de la conducción, entre
ellas el bloqueo de la rama izquierda del haz
de His, las arritmias ventriculares y auricula-
res y la hipertrofia VI.

La cuantificación exacta de la fracción de
eyección (FE), del volumen telediastólico y de
la función diastólica del ventrículo izquierdo
mediante ventriculogammagrafía es funda-
mental para la determinación de la función car-
díaca y permite la detección de la cardiopatía y
la posterior clasificación de la miocardiopatía.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la miocardiopatía dilatada
sintomática es parecido al de la ICC por cual-

quier causa (expuesto en mayor detalle en los
caps. 17 y 18). Los bloqueadores β y los IECA
están indicados en las personas con disfunción
sistólica VI sintomática, una característica de la
miocardiopatía dilatada. Se ha confirmado 
la posibilidad de una mejora espectacular de la
función sistólica VI, incluso en presencia de un
descenso muy acusado de la fracción de eyec-
ción ventricular izquierda (FEVI), con el uso de
bloqueadores β en las personas con ICC, y es
incluso más probable en las personas con mio-
cardiopatía dilatada. Con frecuencia es necesa-
rio realizar anticoagulación con warfarina por-
que muchas personas tienen una presentación
inicial que comprende accidentes embólicos o
fibrilación auricular. El uso de la warfarina en
las personas con miocardiopatía dilatada pero
sin accidentes embólicos confirmados es con-
trovertido. Algunos médicos administran sis-
temáticamente anticoagulación a personas cu-
ya actividad está gravemente reducida o que
presentan edema crónico o dilatación ventricu-
lar izquierda notable. Parece probable que los
rápidos avances que se han producido en el
tratamiento farmacológico de la miocardiopa-
tía dilatada modificarán el pronóstico de esta
afección en muchas personas. Dado que los
tratamientos aquí descritos pueden llevar a
una mejora de la función ventricular, es impor-
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Aneurisma ventricular

Alteraciones ECG
características

Pérdida de la onda R

Onda Q significativa

La onda T puede estar
invertida o no

Elevaciones persistentes
del segmento ST

Las elevaciones del segmento ST persisten durante más
de 3 meses en la zona del infarto

I

II

III

aVR

aVL

aVF

V1

V2

V3

V4

V5

V6

Figura 12-4. Miocardiopatía dilatada después de un infarto de miocardio.
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tante volver a evaluar la función cardíaca al
cabo de unos meses de la optimización de la
farmacoterapia. Si se observa una mejora con-
siderable de la función ventricular, con fre-
cuencia es posible reducir el tratamiento diuré-
tico y suspender la administración de los
digitálicos. Aunque los datos de los ensayos
clínicos actuales no abordan específicamente la
cuestión de la farmacoterapia en las personas
con mejora de la función ventricular, la norma
asistencial hoy en día es el mantenimiento del
tratamiento con IECA, bloqueadores β y ácido
acetilsalicílico de manera indefinida.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La miocardiopatía dilatada puede ser asin-
tomática incluso en presencia de disfunción
VI profunda. De hecho, los estudios de criba-
do indican que la disfunción VI asintomática
es varias veces más frecuente que la disfun-
ción VI clínicamente manifiesta. Las investi-
gaciones van dirigidas a la detección precoz
de estos enfermos y a nuevos métodos de cri-
bado, como la determinación del péptido na-
triurético tipo B (PNB o pro-PNB) en el plas-
ma. El tratamiento de estos enfermos todavía
no está definido, pero la idea preponderante
es que el inicio del tratamiento con IECA y
bloqueadores β retrasará la aparición de la in-
suficiencia cardíaca congestiva manifiesta y
reducirá el riesgo a largo plazo. Conforme
perfeccionemos nuestro conocimiento de los
genes implicados en la miocardiopatía dilata-

da (v. también cap. 62), es probable que la de-
tección precoz implique la identificación de
genes y grupos de polimorfismos que causan
miocardiopatía dilatada o contribuyen a su
patogenia. El diagnóstico precoz, unido a los
avances en el campo de la farmacoterapia, se
traducirán probablemente en un mejor diag-
nóstico de las personas con miocardiopatía
dilatada.
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La mortalidad anual por MCH es de apro-
ximadamente el 6% en las personas en las que
la enfermedad se diagnostica en la infancia y
del 3% en las personas en las que se diagnosti-
ca en la edad adulta. Con frecuencia, las perso-
nas mayores en el momento del diagnóstico
presentan síntomas pero, en general, en ellas
la enfermedad tiene una evolución más lenta y
un pronóstico más favorable. No obstante, la
mortalidad a un año aumenta de manera alar-
mante en los ancianos que acuden con insufi-
ciencia cardíaca congestiva de clase funcional
III y IV de la New York Heart Association
(NYHA). Otros indicadores de pronóstico ad-
verso son los antecedentes de fibrilación auri-
cular o de hipertensión arterial, el tratamiento
con digoxina y diuréticos y datos electrocar-
diográficos de IM. El síncope y los anteceden-
tes familiares de muerte súbita son factores
pronósticos contundentes de muerte súbita.
En contraposición a esto, las variables hemodi-
námicas no indican un pronóstico adverso.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Se han empleado diferentes términos para
describir la fisiopatología de la MCH. Estos
términos son: miocardiopatía obstructiva hi-
pertrófica (MCOH), estenosis subaórtica hiper-
trófica idiopática (ESHI), hipertrofia septal
asimétrica (HSA) y estenosis subaórtica muscu-
lar, todos ellos basados en el concepto erró-
neo de que la obstrucción del tracto de salida
de ventrículo izquierdo era el determinante
patológico clave del fenotipo (fig. 13-2).

Actualmente se acepta que, pese a la pre-
sencia o ausencia de obstrucción del tracto de
salida de ventrículo izquierdo, la anomalía
principal es el deterioro de la distensibilidad
ventricular como consecuencia de una hiper-
trofia miocárdica inapropiada. La forma no
obstructiva de MCH representa aproximada-
mente el 75% de los casos.

Epidemiología

La miocardiopatía hipertrófica es una enfer-
medad hereditaria con un patrón autosómico
dominante en el 50-75% de los casos. Se cree
que su prevalencia es de un caso por cada 500
personas en la población de Estados Unidos y
más alta en los de raza negra. Se han propues-
to tres edades críticas de presentación: la ado-
lescencia, los cuarenta y pocos y los sesenta y
pocos años. La presentación clínica de la MCH
(síncope, muerte súbita cardíaca, dolor torácico
grave asociado al esfuerzo o disnea) suele ser
muy alarmante cuando la MCH aparece en la
adolescencia y más alarmante cuando aparece
a los cuarenta y pocos que a los sesenta y po-
cos. Existe un predominio masculino en los 
jóvenes, mientras que en los ancianos la preva-
lencia en las mujeres puede ser igual o supe-
rior. La presentación clínica con disnea, fibrila-
ción auricular e hipertensión arterial es más
frecuente en los ancianos. Las diferencias eco-
cardiográficas en dos series ponen de relieve la
forma ovoide del VI en los ancianos en contra-
posición a una curvatura septal invertida con
una cavidad en forma de media luna en las
personas de 40 años o menos. El movimiento
septal posterior, en contraposición al movi-
miento sistólico anterior de la válvula mitral,
puede contribuir a una mayor velocidad en el
tracto de salida de ventrículo izquierdo en los
ancianos. Con frecuencia, en el grupo más jo-
ven se observan ondas Q en el ECG en las de-
rivaciones anteriores y externas. La base gené-
tica de la MCH se expone en una sección
aparte en el capítulo 62, Genética en la enfer-
medad cardiovascular, y por tanto este capítu-
lo se centra en los aspectos clínicos.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Algunas personas con MCH se mantienen
asintomáticas y el diagnóstico se establece

Capítulo 13

Miocardiopatía hipertrófica
Parag Kale y Richard A. Walsh

La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es el término aceptado para describir una afección
asociada a la hipertrofia miocárdica idiopática. La MCH es diferente de la hipertrofia miocárdi-
ca que aparece en respuesta a desencadenantes conocidos como la hipertensión arterial (figura
13-1). El rasgo microscópico fundamental de la MCH es una desorganización de las miofibrillas
y de los miocitos que ocupa el 20% o más de como mínimo un bloque de tejido ventricular.
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después de la muerte súbita. Los síntomas
más frecuentes son disnea, dolor torácico y
síncope. La disnea suele ser de esfuerzo y se
ha descrito en más del 90% de las personas con
MCH. La angina de pecho se da en el 75% de
los pacientes y el IM se ha confirmado en el
15% de los casos en la autopsia. El síncope se
da en aproximadamente el 50% de los pacien-
tes. No existe ninguna relación entre la grave-

dad del gradiente del tracto de salida de ven-
trículo izquierdo y los síntomas del síncope, lo
que deja entrever que lo más seguro es que la
etiología del síncope en la MCH sea arrítmica.

Síndromes/variantes clínicos

La hipertrofia apical es una manifestación
rara de la MCH, que suele tener una presen-
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arterial sin insuficiencia cardíaca

Hipertrofia cardíaca en la  hipertensión 
arterial crónica (los indicios radiológicos 
pueden ser mínimos)

Corte transversal de un corazón 
con un ventrículo izq. muy 
hipertrofiado y un ventrículo 
der. relativamente normal en 
la cardiopatía hipertensiva 
no complicada

Puede haber o no indicios electrocardiográficos de hipertrofia ventricular izq. (ondas T altas en V4, V5 y V6; 
ondas S profundas en V3R, V1, V2, III y aVR; descenso del segmento ST e inversión de la onda T en V5, V6, I, 
II, aVL y aVF)

I II III

aVFaVLaVR

V3RN/2 V3RN/2 V3R V6RN/2V1 V2 V4 N/2

Figura 13-1. Cardiopatía en la hipertensión arterial.
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tación más benigna. Con frecuencia, hallaz-
gos electrocardiográficos muy característicos
dejan entrever este diagnóstico (normalmen-
te el ECG revela ondas T negativas gigantes
en las derivaciones precordiales). La configu-
ración del ventrículo izquierdo es diferente
de la que se observa en el tipo habitual de
MCH. En las personas con hipertrofia apical,
una ventriculografía izquierda telediastólica
en la proyección oblicua anterior derecha tie-

ne un aspecto en «pica» característico, deno-
minado así porque la cavidad VI en esa pro-
yección se parece a la pica de una baraja. Las
personas con síndrome de Costello tienen MCH
y retraso mental y del desarrollo, posible-
mente relacionados con una edad avanzada
de los padres y un patrón hereditario autosó-
mico dominante. También hay signos craneo-
faciales distintivos, que se parecen a los de las
tesaurismosis lisosómicas. Otros rasgos de
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Anillo fibroso subaórtico

Lesión por acción mecánica 
(jet-lesion) debida a una 
válvula aórtica incompetente

Cúspide anterior 
de la válvula mitral

Vena cava superior

Aurícula derecha

Aurícula izquierda

Válvula aórtica

Tabique membranoso
(parte interventricular)

Válvula mitral

Músculo papilar anterior

Estenosis subaórtica fibrosa

Estenosis subaórtica
hipertrófica idiopática

Figura 13-2. Anomalías del tracto de salida de ventrículo izquierdo.
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este síndrome son la acantosis pigmentaria, el
papiloma verrugoso de la nariz, la hiperex-
tensibilidad de los dedos y la piel blanda con
un exceso de arrugas en el dorso de las ma-
nos y arrugas profundas en las palmas de las
manos y las plantas de los pies.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

En las personas con conservación de la fun-
ción sistólica VI, hipertensión arterial sistémica
de larga duración (fig. 13-3), obstrucción del
flujo de salida secundario a valvulopatía, como
estenosis aórtica o coartación de aorta, y tras-
tornos infiltrantes del miocardio también pue-
de haber hipertrofia ventricular izquierda (que
imita a la MCH). A veces puede resultar muy
difícil distinguir estas afecciones de la MCH
tanto atendiendo a la clínica como incluso a los
hallazgos ecocardiográficos. A continuación se
enumeran algunos de los consejos prácticos
para establecer esta distinción diagnóstica: 
a) En los pacientes con estenosis aórtica, el gra-
diente es fijo, a diferencia de lo que ocurre en
las personas con MCH, en las que el gradiente
es dinámico y puede fluctuar con cada latido.
b) El patrón de hipertrofia observado en los hi-
pertensos es concéntrico, al contrario que el pa-
trón en la MCH, que es inconfundible, como se
describe más adelante en este capítulo.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Exploración física

El pulso carotídeo de la persona con MCH
obstructiva es rápido en el trazo ascendente,
bífido y va seguido de una muesca dicrótica
prominente. Este patrón de pulso en «punta y
cúpula» es consecuencia del vaciado ventri-
cular rápido secundario al aumento de la
contractilidad VI, seguido de una reducción
brusca del flujo secundaria al movimiento sis-
tólico anterior de la válvula mitral, que pro-
voca una oclusión parcial del tracto de salida
de ventrículo izquierdo. El pulso de la vena
yugular en el ritmo sinusal se caracteriza por
ondas a prominentes. El soplo del flujo de
salida acostumbra ser sistólico y donde mejor
se oye es a lo largo del borde izquierdo del es-
ternón sin irradiación a las arterias carótidas.
Puesto que el gradiente del tracto de salida
de ventrículo izquierdo es dinámico, el soplo
puede alterarse con varias maniobras físicas
y farmacológicas (v. cap. 1); aumenta con el
nitrato de amilo, la maniobra de Valsalva y la
posición erguida, y disminuye con la admi-
nistración de fenilefrina, la posición en cucli-
llas y el cierre del puño isométrico.

En casi todas las personas con MCH obs-
tructiva se da insuficiencia mitral. El meca-
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Hipertrofia concéntrica

Normal

Sobrecarga de presión
Hipertrofia concéntrica

Pared ventricular
hipertrófica

Ecocardiografía: hipertrofia concéntrica

La presión (P) elevada aumenta el grosor 
parietal (W) en relación con el radio (R); 
la tensión parietal (T) se mantiene normal.

Ley de Laplace

T = P × × R
W

Radio

Grosor

Tensión

Presión

T T

T

R

R

P P

P

W

Figura 13-3. Hipertrofia ventricular izquierda.
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nismo es el movimiento sistólico anterior de
la válvula mitral y la coaptación incompleta
de las valvas. También existe una relación di-
recta entre el gradiente de presión y la grave-
dad de la insuficiencia mitral. La insuficien-
cia mitral en la MCH no obstructiva suele ser
leve y se da en aproximadamente el 30% de
los pacientes.

La fibrilación auricular es la arritmia que
se observa con mayor frecuencia en la MCH.
Como mínimo en el 20% de los pacientes apa-
rece fibrilación auricular paroxística y luego
persistente. Su incidencia aumenta con la
edad. Las secuelas asociadas habitualmente a
la fibrilación auricular son fenómenos embó-
licos y la precipitación de insuficiencia cardía-
ca. Esto último es especialmente cierto cuan-
do la fibrilación auricular aparece antes de
los 50 años en las personas con MCH obstruc-
tiva. Los pacientes con MCH también pueden
experimentar un síncope o un presíncope con
la aparición de fibrilación auricular rápida.

Los síntomas de insuficiencia cardíaca
pueden atribuirse principalmente a la disfun-
ción diastólica VI debido a la rigidez parietal
y al deterioro de la relajación VI. Otros facto-
res predisponentes son la obstrucción del flu-
jo de salida, la fibrilación auricular y la isque-
mia miocárdica. La función sistólica VI puede
deteriorarse en las personas con MCH termi-
nal, lo que da lugar a síntomas graves de in-
suficiencia cardíaca.

Electrocardiografía
Las anomalías que se observan con mayor

frecuencia en las personas con MCH son las
alteraciones de la onda T y del segmento ST.
La hipertrofia VI también es frecuente y los
complejos QRS suelen ser más altos en las de-
rivaciones precordiales medias.

Ecocardiografía

La ecocardiografía, que ahora está aceptada
como la técnica de imagen de elección, confir-
ma el diagnóstico de MCH. Se han identifica-
do varios patrones de hipertrofia VI. La hiper-
trofia concéntrica aparece debido a la
sobrecarga de presión del ventrículo izquier-
do, como en las personas con estenosis aórtica.
La hipertrofia excéntrica suele ser consecuen-
cia de la sobrecarga de volumen del ventrícu-
lo izquierdo, como en la insuficiencia mitral o
aórtica (fig. 13-3). El engrosamiento septal de
como mínimo 1,5 veces el grosor de la pared
posterior en la diástole es un criterio diagnós-
tico de MCH. En algunas zonas del miocardio
hipertrofiado puede observarse un aspecto

«moteado» o «en vidrio esmerilado». En la
cara anterior, el tracto de salida de ventrículo
izquierdo está formado por el tabique y, en la
cara posterior, por la valva anterior de la vál-
vula mitral. Las valvas pueden estar dilatadas
y provocar un gradiente de presión secunda-
rio al movimiento sistólico anterior anómalo
de la valva anterior. Habitualmente se observa
insuficiencia mitral asociada al gradiente del
flujo de salida.

Cateterismo cardíaco
Se han descrito hallazgos hemodinámicos

característicos en personas con MCH con gra-
dientes del tracto de salida de ventrículo iz-
quierdo, incluido el aumento de la contrac-
ción sistólica VI inmediatamente después de
una extrasístole ventricular. Con frecuencia
se observa una disminución de la presión di-
ferencial aórtica después de la extrasístole
ventricular (signo de Braunwald).

Esfuerzo y MCH

Aunque la causa más frecuente de muerte
en los deportistas son los traumatismos, la se-
gunda son las afecciones cardiovasculares, y 
la MCH representa el 80% de este subgrupo.
La MCH se ganó el reconocimiento amplio del
público tras el diagnóstico póstumo en depor-
tistas que murieron repentinamente mientras
practicaban deportes de competición. La ma-
yoría de los deportistas con MCH permanecen
asintomáticos y, por tanto, es difícil establecer
el diagnóstico sin estudios de imagen. Aunque
la opinión de los especialistas varía ligeramen-
te, en general una persona con MCH típica no
debe practicar deportes de competición.

Los deportistas con predisposición genéti-
ca deben someterse a ecocardiografías seria-
das cada 12-18 meses hasta los 18 años, por-
que puede que la expresión fenotípica no
aparezca hasta el final de la adolescencia o en
la edad adulta una vez terminada la madu-
ración física. No hay datos concluyentes que
justifiquen impedir sistemáticamente a las
personas de cualquier edad con genotipo po-
sitivo y fenotipo negativo realizar la mayoría
de las actividades o trabajos.

TRATAMIENTO

Tratamiento farmacológico

El tratamiento tradicional se centra en el
control de los síntomas mediante inotrópicos
negativos, como los bloqueadores β y el vera-
pamilo, ya que se entiende que esta estrategia
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mejorará la función diastólica en la MCH. Las
consideraciones terapéuticas iniciales suelen
ser independientes de la presencia de un gra-
diente.

Habitualmente, los bloqueadores β son el
fármaco de elección y tienen un efecto benefi-
cioso sobre los síntomas. Puede considerarse
el uso de verapamilo cuando los bloqueado-
res β son ineficaces. Si no, la adición de diso-
piramida puede ser eficaz para reducir el gra-
diente del tracto de salida de ventrículo
izquierdo y mejorar los síntomas y la toleran-
cia al esfuerzo. La profilaxis de la endocardi-
tis antes de los procedimientos y las interven-
ciones quirúrgicas dentales está indicada en
las personas con gradientes significativos del
tracto de salida de ventrículo izquierdo e in-
suficiencia mitral.

Tratamiento de la disfunción eréctil 
en los pacientes con MCH

El citrato de sildenafilo se emplea habitual-
mente en el tratamiento de la disfunción eréc-
til. Existe muy poca información sobre su 
seguridad en los pacientes con MCH. Dos ob-
servaciones clínicas indican que el uso del sil-
denafilo en estos pacientes puede tener efec-
tos negativos. Un efecto adverso es la fibri-
lación auricular, posiblemente provocada por
una vasodilatación arterial inducida por el
fármaco que genera un aumento del gradien-
te a través del tracto de salida de ventrículo
izquierdo, con la elevación inmediata de la
presión telediastólica VI y el incremento de 
la hipertensión auricular izquierda resultan-
tes. En otra comunicación se daba cuenta del
descenso de la presión arterial sistólica (PAS)
tras la administración de sildenafilo, posible-
mente a causa de una reducción notable de las
dimensiones VI, asociada a un incremento de
la fracción de eyección y del gradiente sub-
aórtico.

Estimulación programada permanente

El entusiasmo por la estimulación progra-
mada permanente en todas las personas con
MCH (con objeto de reducir la obstrucción del
tracto de salida de ventrículo izquierdo) ha
decaído en los últimos años. La reducción de la
obstrucción del flujo de salida y del gradiente
después de la estimulación programada VD se
ve complicada por un descenso significativo
del volumen sistólico y de la presión aórtica.
La estimulación apical VD y auricular sincroni-
zada reduce los gradientes subaórticos sustan-
cialmente (un 43% en un estudio) sin modificar
la presión aórtica ni el gasto cardíaco. El inter-

valo AV óptimo durante la estimulación bica-
meral puede determinarse mediante el mante-
nimiento de una activación apical VD tempra-
na y unas presiones de llenado VI óptimas.
Esta estrategia ha resultado útil en algunas per-
sonas.

No se ha demostrado que la estimulación
programada afecte a la mortalidad en las per-
sonas con distintos grados de riesgo de muer-
te súbita por arritmias. Puede haber un efecto
placebo considerable porque existe una mala
correlación entre la reducción de los gradien-
tes del tracto de salida de ventrículo izquier-
do y los síntomas. Por tanto, la estimulación
programada permanente es una posibilidad
que hay que tener en cuenta en el subgrupo
de ancianos como alternativa a las técnicas
quirúrgicas o de ablación. En este y otros con-
textos, la estimulación programada perma-
nente puede ofrecer ventajas a algunos pa-
cientes.

Tratamiento con desfibrilador-cardioversor
implantable

El desfibrilador-cardioversor implantable
(DCI) puede ser sumamente eficaz en la pre-
vención de la muerte súbita y, por tanto, pro-
longa la supervivencia del paciente de alto
riesgo con MCH (tabla 13-1). En personas con
escaso deterioro funcional, pueden darse
muerte cardíaca súbita o paradas cardíacas
abortadas. La hipertrofia VI acentuada sola
puede no justificar el empleo de un DCI con
fines profilácticos. No obstante, la hipertrofia
acentuada acompañada de un factor de ries-
go adicional (p. ej., antecedentes familiares
de muerte súbita, síncope, dolor torácico, ta-
quicardia ventricular paroxística, ausencia de
elevación de la presión arterial sistólica con el
esfuerzo) puede identificar a un subgrupo de
pacientes que se beneficiarían de la implanta-
ción profiláctica de un DCI.

Ablación septal con alcohol

Para realizar esta técnica, se inyectan apro-
ximadamente 1-4 ml de alcohol puro en la
rama perforante septal de la arteria DAI me-
diante un catéter percutáneo. El IM resultante
reduce el grosor del tabique proximal. Por
tanto, aumenta la dimensión del tracto de sa-
lida de ventrículo izquierdo y se reduce el gra-
diente. Aunque se considera una alternativa a
la cirugía, esta intervención se acompaña de
complicaciones como el bloqueo AV grave, la
disección coronaria y el IM de la pared ante-
rior. Además, la cicatriz resultante es un sus-
trato para episodios de taquiarritmia ventricu-
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lar potencialmente mortal y ningún ensayo clí-
nico controlado aleatorizado ha analizado con
rigor las ventajas de esta técnica. En conse-
cuencia, la cirugía, que tiene una morbilidad y
una mortalidad equivalentes, continúa siendo
el patrón de referencia. Los resultados de los
ensayos clínicos sobre ablación septal en cur-
so aclararán el papel de esta estrategia en el
tratamiento de las personas con MCH.

Tratamiento quirúrgico
La miotomía ventricular subaórtica se

practicó por primera vez en dos personas en
1961, con la posterior reducción del gradien-
te del tracto de salida de ventrículo izquierdo
y mejoría clínica. En general, se considera la
posibilidad de practicar una intervención
quirúrgica cuando los síntomas debilitantes
persisten pese al tratamiento farmacológico
máximo. Se reseca el miocardio del tabique
proximal que se encuentra justo al otro lado
de las valvas mitrales para reducir el gradien-
te del flujo de salida. Esta operación posee
muchas ventajas: baja mortalidad (< 2%), re-
ducción de los síntomas, mejora de la capaci-
dad funcional y resultados duraderos; la me-
joría sintomática persiste durante 5 años o
más después de la intervención quirúrgica en
el 70% de los pacientes. De vez en cuando,
puede ser necesaria también una interven-
ción quirúrgica de la válvula mitral por insu-
ficiencia mitral grave asociada.

Trasplante cardíaco

El trasplante cardíaco es una opción para las
personas con MCH terminal que presentan de-
terioro de la función VI sistólica y síntomas de-
bilitantes en las que aparece insuficiencia car-

díaca. Las personas con MCH no obstructiva
cuyos síntomas son refractarios a la farmacote-
rapia también son candidatas al trasplante.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Ninguno de los tratamientos farmacológi-
cos existentes para la MCH induce una in-
versión de la hipertrofia y de la fibrosis ni 
reduce la mortalidad. Curiosamente, se ha
demostrado que la simvastatina induce una
inversión de la hipertrofia y de la fibrosis
cardíacas, además de mejorar las presiones
de llenado VI en un modelo de conejo trans-
génico. Es necesario realizar un ensayo clíni-
co para estudiar las ventajas de las estatinas
y otros tratamientos farmacológicos en las
personas con MCH.

Con el rápido desarrollo de la genética
molecular, se está identificando un número
cada vez mayor de nuevos tipos genéticos de
la enfermedad. Las pruebas genéticas pueden
permitirnos comprender mejor la estratifica-
ción del riesgo y la detección de las personas
con MCH o sus familiares, que tienen riesgo
de muerte súbita.

Es probable que los nuevos dispositivos
con funciones mixtas de estimulación progra-
mada bicameral, sobreestimulación programa-
da antitaquicárdica, desfibrilación y registro
de acontecimientos tengan un papel importan-
te en el alivio de los síntomas y en la preven-
ción de la muerte súbita, y proporcionen in-
formación sobre las causas de muerte súbita
en las personas con MCH.
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Factores pronósticos del subgrupo de alto
riesgo de MCH

• Parada cardíaca previa
• Taquicardia ventricular sostenida
• Antecedentes familiares de muerte súbita o

prematura relacionada con la MCH
• Taquicardia ventricular paroxística detectada en 

los registros Holter de control
• Síncope-presíncope que, según se cree, no tiene

origen neurocardiogénico
• Gradiente del flujo de salida del ventrículo

izquierdo ≥ 50 mmHg
• HVI considerable (grosor parietal ≥ 20 mm)
• Dilatación auricular izquierda (> 45 mm)
• Disminución de la PA con el esfuerzo

HVI, hipertrofia ventricular izquierda; MCH, miocardiopatía hi-
pertrófica.
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La miocardiopatía restrictiva se describió
por primera vez en 1961 como miocardiopa-
tía constrictiva. Posteriormente, este término
fue sustituido por el más exacto de miocardio-
patía restrictiva, que describe un miocardio rí-
gido, situación que suele ser consecuencia de
un proceso infiltrante. Actualmente se reco-
noce que la insuficiencia cardíaca diastólica
es un proceso frecuente, que habitualmente
afecta a los ancianos y a las personas con hi-
pertensión arterial y aumento de la rigidez
arterial sistémica. Algunas de estas personas
también se definen como afectas de miocar-
diopatía restrictiva.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Diferentes estados patológicos llevan a la
manifestación clínica de un proceso miocar-
diopático restrictivo (tabla 14-1). La fibrosis
miocárdica, la infiltración miocárdica por
parte de proteínas específicas, la cicatrización
endomiocárdica y la hipertrofia del músculo
cardíaco pueden presentarse como una dis-
función diastólica.

Causas no infiltrantes

La miocardiopatía restrictiva idiopática
está asociada a fibrosis endomiocárdica irre-
gular, aumento de la masa cardíaca y dilata-
ción auricular (fig. 14-1). Es más frecuente en
los ancianos, pero puede observarse en los ni-
ños. Puede haber un componente familiar. En
los adultos, la supervivencia a 5 años es de
aproximadamente el 64%; la mortalidad pue-
de ser más alta en los niños. De vez en cuan-
do, va acompañada de enfermedad del múscu-
lo esquelético. La miocardiopatía restrictiva

idiopática también se observa en familias sin
afectación del músculo esquelético y como un
trastorno autosómico dominante en las perso-
nas con síndrome de Noonan. La disfunción
miocárdica clínica puede ir precedida de una
afección del sistema de conducción, como el
bloqueo auriculoventricular (AV).

Causas infiltrantes

Clínicamente, la variedad más frecuente de
miocardiopatía restrictiva es la debida a la
amiloidosis, que es el resultado de la sedi-
mentación de fibrillas formadas a través de di-
versos mecanismos (fig. 14-1, parte central). La
amiloidosis primaria está causada por la sedi-
mentación de una proteína amiloide compues-
ta de fragmentos de la cadena ligera de la 
inmunoglobulina y producida por una pobla-
ción monoclonal de plasmocitos y se denomi-
na AL (amiloidosis asociada a la cadena lige-
ra). Puede ser consecuencia de un mieloma
múltiple, pero también se observa en personas
sin esta afección. La amiloidosis secundaria
está causada por la producción de una pro-
teína no compuesta de inmunoglobulina y se
denomina AA (asociada a amiloide). La ami-
loidosis familiar es un rasgo hereditario auto-
sómico dominante que es consecuencia de
otra proteína precursora de la albúmina, la
transtiretina. Se han descrito más de 50 muta-
ciones puntuales y la amiloidosis familiar pue-
de presentarse como una miocardiopatía, una
neuropatía evolutiva o una nefropatía. La
amiloidosis sistémica senil está causada por
una proteína seudonatriurética auricular o por
la transtiretina. Su frecuencia aumenta con la
edad. Es cuatro veces más habitual en los ne-
gros que en los blancos. Casi en todos los ma-

Capítulo 14

Miocardiopatía restrictiva
Thomas M. Bashore

Por lo general, las miocardiopatías se clasifican en tres tipos: dilatada, hipertrófica y restric-
tiva. El tipo restrictivo es la enfermedad endomiocárdica menos frecuente y se caracteriza por
un mayor o menor grado de disfunción diastólica que no guarda proporción con la disfunción
sistólica. Con frecuencia, la miocardiopatía restrictiva se confunde con la pericarditis constric-
tiva y la diferenciación entre ambas afecciones constituye un desafío continuo. Pueden coexis-
tir ambas, lo que hace que el diagnóstico sea más complejo. Dado que la pericarditis constricti-
va es mucho más susceptible de tratamiento que la miocardiopatía restrictiva, la distinción
tiene una importancia fundamental.

booksmedicos.org



yores de 80 años se observan depósitos amiloi-
des esparcidos por la aorta o las aurículas. In-
dependientemente de la etiología concreta,
con frecuencia la cavidad VI es normal o pe-
queña. Cuanto mayor es el grosor miocárdico,
más amiloide hay y peor es el pronóstico.

En la amiloidosis secundaria a discrasias
inmunocíticas, la afectación cardíaca es habi-
tual y es la causa más frecuente de muerte. En
la amiloidosis secundaria a otras enfermeda-
des, la afectación cardíaca es mucho menos
habitual y con frecuencia sólo se manifiesta
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Miocardiopatía restrictiva idiopática 
caracterizada por fibrosis endocárdica 
irregular, aumento de la masa cardíaca 
y dilatación auricular; puede presentar 
un componente familiar y enfermedad 
del músculo esquelético distal

La amiloidosis es el tipo más frecuente de miocardiopatía restrictiva. 
Se caracteriza por la sedimentación de proteína amiloide por todo el 
miocardio, lo que provoca engrosamiento y disfunción diastólica

Granuloma con célula gigante en la pared 
cardíaca

La sarcoidosis presenta afectación miocárdica en un porcentaje 
reducido de personas con enfermedad sistémica. Los granulomas 
en el miocardio llevan a disfunción diastólica, ICC, bloqueo 
cardíaco, arritmias ventriculares y muerte súbita cardíaca

Sedimentación focal de amiloide 
alrededor de los miocitos cardíacos 
con fibras miocárdicas muertas

Depósitos amiloides 
perivasculares en el 
miocardio (40 aumentos)

«Muescas» del 
vértice derecho

Dilatación
  auricular

Fibrosis endocárdica
irregular

Miocardio engrosado

Granulomas sarcoideos esparcidos por el miocardio

Miocardiopatía
idiopática

Amiloidosis

Sarcoidosis

Figura 14-1. Causas idiopáticas e infiltrantes de miocardiopatía restrictiva.
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en forma de depósitos perivasculares más pe-
queños que no provocan disfunción diastóli-
ca. Aproximadamente una de cada cuatro
personas con amiloidosis familiar presenta
afectación cardíaca manifiesta y con mayor
frecuencia predominan la disfunción neuro-
lógica y renal en el cuadro clínico. La amiloi-
dosis senil casi nunca es responsable de la
disfunción cardíaca.

La sarcoidosis es una enfermedad granulo-
matosa de causa desconocida (fig. 14-1, parte
inferior). De los múltiples sistemas orgánicos
afectados habitualmente, entre ellos el cora-
zón, el más importante suele ser el pulmón,
donde esta afectación se manifiesta como cica-

trización difusa, hipertensión pulmonar y cor
pulmonale. La afectación miocárdica provoca
una miocardiopatía restrictiva o dilatada en
menos del 5% de las personas con sarcoidosis
generalizada. Más a menudo, la afectación fo-
cal puede traducirse en bloqueo cardíaco, in-
suficiencia cardíaca congestiva, arritmias ven-
triculares o muerte súbita cardíaca. Los
granulomas no caseosos tienden a afectar al
tabique interventricular (de ahí la alta inci-
dencia de bloqueo cardíaco) y a la pared libre
ventricular izquierda (VI). La naturaleza dis-
persa de los granulomas contribuye a que en
las biopsias del ventrículo derecho (VD) no se
detecte la enfermedad en aproximadamente
la mitad de los pacientes.

Causas endomiocárdicas

La fibrosis endomiocárdica (a veces deno-
minada enfermedad de Becker) es muy fre-
cuente en África, especialmente en Uganda y
Nigeria (fig. 14-2, parte superior). En África
ecuatorial, es responsable del 10-20% de las
muertes por cardiopatía. Los derrames peri-
cárdicos son frecuentes y pueden ser exten-
sos. Con frecuencia se observan lesiones en-
docárdicas fibrosas en los tractos de salida
ventriculares y afectan a las válvulas AV, lo
que lleva a insuficiencia valvular. El miocar-
dio afectado presenta una capa gruesa de te-
jido colágeno que recubre una capa de tejido
conjuntivo con una estructura poco rígida. El
tejido fibroso y granulomatoso puede exten-
derse al miocardio. Pueden estar afectados
uno o ambos ventrículos y, cuando el proce-
so patológico es extenso, los músculos papila-
res y las cuerdas pueden estar enmarañados
con una masa de trombos y tejido que llena la
cavidad. Las manifestaciones clínicas depen-
den de la afectación del ventrículo derecho,
del ventrículo izquierdo o de ambos. Es pro-
bable que la endocarditis eosinofílica (endo-
carditis de Löffler) sea una manifestación de
este mismo proceso (fig. 14-2, parte inferior).
Ambas enfermedades pueden estar asociadas
a eosinofilia. Los datos epidemiológicos indi-
can que la endocarditis de Löffler está asocia-
da a la infestación por helmintos. Las perso-
nas con síndrome de Churg-Strauss (asma,
eosinofilia, neuropatía, infiltrados pulmona-
res, anomalías de los senos paranasales y/o
eosinófilos extravasculares) también pueden
presentar fibrosis endomiocárdica. El conte-
nido de los gránulos intracitoplasmáticos de
los eosinófilos activados puede ser tóxico
para las células miocárdicas y endoteliales, lo
que lleva a la lesión observada.
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Clasificación de los tipos frecuentes e
infrecuentes de miocardiopatía restrictiva

Frecuentes

No infiltrante
Miocardiopatía restrictiva idiopática

Infiltrantes
Amiloidosis
Sarcoidosis

Endomiocárdicos
Fibrosis endomiocárdica
Fibrosis por radiación
Toxicidad por antraciclinas

Infrecuentes

No infiltrantes
Miocardiopatía familiar
Miocardiopatía hipertrófica
Esclerodermia
Seudoxantoma elástico
Miocardiopatía diabética

Infiltrantes
Enfermedad de Gaucher
Síndrome de Hurler
Infiltración grasa

Tesaurismosis
Hemocromatosis
Enfermedad de Fabry
Tesaurismosis de glucógeno

Endomiocárdicos
Síndrome hipereosinofílico
Cardiopatía carcinoide
Cánceres metastásicos
Fibrosis provocada por fármacos

Serotonina, metisergida, ergotamina, mercuriales,
busulfán

Reproducido con autorización de Kushwaha SS, Fallon JT, Fus-
ter V. Restrictive cardiomyopathy. N Engl J Med 1997; 336:
267-276. ®Copyright Massachusetts Medical Society. Todos los
derechos reservados.
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La radioterapia puede dar lugar a una le-
sión duradera de las células endoteliales capi-
lares, que provoca muerte celular, rotura de
los capilares y microtrombos. Las complicacio-
nes cardíacas suelen aparecer muchos años
después de la lesión inicial, pueden ser muy
variables y la manifestación más frecuente es

la pericarditis constrictiva. La exposición exce-
siva a la radiación puede traducirse en pericar-
ditis con derrame, fibrosis coronaria (especial-
mente en los ostium) con infarto de miocardio,
estenosis o insuficiencia valvular, afectación
del sistema de conducción y fibrosis miocárdi-
ca. La gravedad de la afectación cardíaca es
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Múltiples infartos embó-
licos pálidos (pulmón, 
bazo, cerebro, riñón); 
cardiomegalia con 
insuficiencia ocasional 
(hepatomegalia, ascitis, 
edema, fiebre episódica)

La fibrosis endomiocárdica (enfermedad de Becker) es muy frecuente en África. 
Los derrames pericárdicos son frecuentes. A menudo las lesiones endocárdicas 
fibrosas afectan a las válvulas AV. El miocardio presenta una capa gruesa de 
colágeno sobre el tejido conjuntivo suelto. Los trombos murales son frecuentes

Protuberancia polipoide hialinizada 
en la luz de una vena subendocár-
dica

Lesiones verrugosas en un endocar-
dio engrosado y edematoso

Endarteritis eosinofílica aguda en el pulmón; 
aparecen lesiones parecidas en los vasos pe-
queños del cerebro, el riñón y otros órganos

Infiltración neutrofílica 
y eosinofílica aguda 
del subendocardio

Infiltración eosinofílica 
y lesión miocárdica 
prematura

La endocarditis de Löffler (endocarditis eosinofílica) es probablemente una 
manifestación de la misma afección que la enfermedad de Becker; ambas 
pueden estar asociadas a eosinofilia y a una infestación por helmintos       

Gran cardiomegalia: fibrosis extensa 
del endocardio y del miocardio sub-
endocárdico con extensión a través 
de todo el grosor de la pared del co-
razón y afectación de los músculos 
papilares, las cuerdas tendinosas y las 
cúspides valvulares; trombos murales

Trombos
murales

Derrame
pericárdico

Leucocitosis, 
eosinofilia

Cerebro

Múltiples infartos embólicos 
(pulmón, cerebro, bazo, riñón) 
y arteriolitis difusa

Cardio-
megalia
Hepato-
megalia

Ascitis

Edema

Enfermedad de Becker

Endocarditis de Löffler

Figura 14-2. Causas endomiocárdicas de miocardiopatía restrictiva.
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proporcional a la dosis de radiación (más ha-
bitual en dosis superiores a 45 Gy) y a la masa
de miocardio expuesto. No siempre es posible
diferenciar los efectos de la radiación de las
consecuencias de la quimioterapia. La exposi-
ción a la radiación cardíaca es muy frecuente
tras el tratamiento por enfermedad de Hodg-
kin o cáncer de mama.

Aunque se dan casos de toxicidad aguda
por antraciclinas, la toxicidad cardíaca suele
ser tardía y se traduce en una miocardiopatía
dilatada. Las manifestaciones iniciales de la
disfunción principalmente diastólica pueden
ser indicativas de toxicidad cardíaca. Se pro-
duce un aumento no lineal de la toxicidad car-
díaca conforme aumenta la dosis acumulada,
con una incidencia del 7% para dosis de doxo-
rrubicina superiores a 550 mg/m2. Parece que
la citotoxicidad provocada por las antracicli-
nas se debe a la inhibición de una enzima 
necesaria para la reparación del ADN y la ge-
neración de radicales libres que dañan las
membranas celulares, en parte mediante per-
oxidación lipídica. Puede ocurrir que el cora-
zón  no consiga eliminar los radicales libres
porque sólo hay una pequeña cantidad de ca-
talasa, sustancia necesaria para convertir el
peróxido de hidrógeno en agua. Las antraci-
clinas también quelan hierro y generan radi-
cales de hidroxilo a escala local que dañan los
tejidos. Por tanto, en las personas que reciben
antraciclinas con frecuencia se emplea como
cardioprotector el dexrazoxano, un fármaco
que se hidroliza para formar una carboxilami-
na capaz de eliminar el hierro del complejo
antraciclina-hierro. Parece que los indicado-
res de disfunción diastólica preceden a la dis-
función sistólica y ayudan a detectar la apari-
ción temprana de la miocardiopatía crónica
provocada por antraciclinas. Hay otros fár-
macos tóxicos implicados en la aparición de
fibrosis miocárdica, entre ellos la metisergida,
la ergotamina, los mercuriales y el busulfán.

Otras causas

Otras causas menos frecuentes de miocar-
diopatía restrictiva son ciertas enfermedades
hereditarias. La más destacada es la enferme-
dad de Fabry, un trastorno recesivo asociado
al cromosoma X provocado por la carencia de
la enzima lisosómica α-galactosidasa. La acu-
mulación de glucolípidos lisosómicos en el
tejido cardíaco se traduce en una miocardio-
patía restrictiva grave. También puede haber
afectación valvular. Desde el punto de vista
clínico, pueden estar afectados la piel, los ri-
ñones y los pulmones.

Otras enfermedades hereditarias son más
raras. En la enfermedad de Gaucher (caracte-
rizada por la carencia de la enzima β-glucosi-
dasa, con acumulación de cerebrósidos en
distintos órganos) puede haber disfunción
miocárdica y derrame pericárdico hemorrá-
gico. En el síndrome de Hurler, la sedimen-
tación de mucopolisacáridos en el miocardio
puede provocar un proceso restrictivo. Pue-
den estar afectadas las válvulas cardíacas y
las arterias coronarias. La hemocromatosis,
que tiene una causa hereditaria (autosómica
recesiva) o adquirida, se caracteriza por la se-
dimentación de hierro en muchos órganos,
entre ellos el corazón. La lesión miocárdica
puede ser consecuencia de una lesión hística
directa provocada por la fracción libre de hie-
rro, no por la infiltración de hierro.

La cardiopatía carcinoide afecta principal-
mente a las cavidades derechas del corazón y
se caracteriza por una placa fibrosa que prác-
ticamente cubre las válvulas tricúspide y pul-
monar y el endocardio VD. Como consecuen-
cia de esto aparecen estenosis e insuficiencia
valvular y la disfunción VD es frecuente. La
afectación cardíaca se correlaciona con las
concentraciones de serotonina.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Las personas con miocardiopatía restricti-
va se presentan con congestión y síntomas de
bajo gasto cardíaco. Son frecuentes la disnea,
la disnea nocturna paroxística, la ortopnea, el
edema periférico, la ascitis y la fatiga y la de-
bilidad globales. La angina de pecho puede
ser el motivo principal de consulta si las arte-
rias coronarias están afectadas. La fibrilación
auricular es habitual y el bloqueo cardíaco
puede ser especialmente manifiesto en las
personas con amiloidosis o sarcoidosis. Has-
ta un tercio de los pacientes puede presentar
complicaciones tromboembólicas. A diferen-
cia de la miocardiopatía dilatada, en los esta-
dios iniciales de la miocardiopatía restrictiva
la insuficiencia cardíaca derecha con frecuen-
cia es más prominente que la insuficiencia
cardíaca izquierda.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

La mayoría de los enfermos acuden con
una insuficiencia cardíaca derecha que no
guarda proporción con la insuficiencia cardía-
ca izquierda, y la exploración y la radiografía
de tórax ponen de manifiesto un corazón de
tamaño normal o prácticamente normal. El
diagnóstico diferencial de la miocardiopatía
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restrictiva comprende la pericarditis constric-
tiva, el infarto VD crónico, la disfunción VD
por sobrecarga de presión VD o (con menor
probabilidad) de volumen VD, la miocardio-
patía VD intrínseca o la valvulopatía tricuspí-
dea. Los resultados de la exploración física y
de la ecocardiografía suelen reducir el diag-
nóstico diferencial a miocardiopatía restricti-
va y pericarditis constrictiva, que afectan a la
hemodinámica de modo diferente.

Hemodinámica normal

Las presiones intracardíacas son un reflejo
de la contracción y la relajación de estructu-
ras cardíacas aisladas y de las alteraciones
provocadas en estas estructuras por las pre-
siones pleurales y pericárdicas (fig. 14-3). Las
alteraciones de las presiones pleurales o peri-
cárdicas pueden quedar reflejadas en la pre-
sión intracardíaca. Con la inspiración, las 
presiones intrapleurales disminuyen y la pre-
sión de la cavidad abdominal se eleva. El flu-
jo sanguíneo a través de las cavidades dere-
chas del corazón aumenta, mientras que el
retorno de la sangre a las cavidades izquier-
das disminuye ligeramente. El descenso de
las presiones intrapleurales con la inspiración
también se traduce en un aumento de la pre-
sión transmural de la raíz aórtica, lo que in-
crementa eficazmente la impedancia de la
eyección VI. Durante la espiración sucede lo
contrario. Normalmente, la inspiración redu-
ce las presiones VD sistólica y auricular dere-
cha un poco más que las presiones de las ca-
vidades izquierdas. En las enfermedades
pulmonares graves, como el asma, el llenado
de las cavidades izquierdas del corazón expe-
rimenta una afectación más profunda, por el
hecho de que estas alteraciones están exage-
radas. Las presiones intrapleurales inspira-
torias muy negativas y las presiones espirato-
rias muy positivas se traducen en oscilaciones
pronunciadas del llenado VI. Así pues, des-
pués de esto puede aparecer un pulso para-
dójico (descenso de la presión general con la
inspiración) debido a la enfermedad pulmo-
nar sola.

En la parte izquierda de la figura 14-4 se
muestran las formas de onda ventriculares 
y auriculares normales. Con la contracción 
auricular, las aurículas se empequeñecen y
las presiones auriculares aumentan (onda a).
Cuando se inicia la contracción ventricular,
las válvulas AV sobresalen hacia las aurículas
y se registra una onda c pequeña. Conforme
la contracción ventricular continúa, el anillo
AV es traccionado hacia la cavidad ventricu-

lar y las aurículas inician la diástole, lo que
lleva a una dilatación de las aurículas y a un
descenso de las presiones auriculares (des-
censo x). El llenado pasivo de las aurículas
durante la sístole ventricular provoca una
elevación lenta de las presiones auriculares
(onda v) hasta que las válvulas AV vuelven a
abrirse en el punto máximo de la onda v y 
entonces la presión desciende rápidamente
mientras los ventrículos se relajan activamen-
te (descenso y). El llenado pasivo de los ven-
trículos continúa mientras las válvulas AV
están abiertas, hasta que vuelve a producirse
la contracción auricular y el ciclo se repite.

Tras la sístole ventricular, la diástole ven-
tricular puede dividirse en una fase activa
inicial (un breve período durante el cual el
ventrículo se llena aproximadamente hasta la
mitad) y una fase de llenado pasivo. El nadir
o presión diastólica más baja durante la diás-
tole ventricular se da durante la fase inicial
de relajación activa (efecto de aspiración).

Pericarditis constrictiva

La pericarditis constrictiva (fig. 14-4, parte
central) y la miocardiopatía restrictiva (figu-
ra 14-4, parte inferior) alteran las presiones
intracardíacas normales de varias maneras
tal como se describe en las figuras. Rogamos
que consulten el capítulo 36, que aborda en
detalle estas alteraciones y las alteraciones
respiratorias previstas con el flujo cardíaco.

Dado que los tabiques interauricular e in-
terventricular no se ven afectados por el pro-
ceso pericárdico, las alteraciones del llenado
de las cavidades derechas pueden afectar al
llenado de las cavidades izquierdas por la in-
terdependencia de las cavidades. Con la inspi-
ración, la sangre sale del ventrículo derecho
hacia los pulmones. Por tanto, puede produ-
cirse cierto desplazamiento septal hacia el
ventrículo izquierdo. Cuando la hemodinámi-
ca de las presiones ventriculares se evalúa si-
multáneamente, el descenso inspiratorio nor-
mal de las presiones sistólicas ventriculares se
ve alterado porque el aumento del llenado VD
provoca un aumento de la presión sistólica 
VD con la inspiración, mientras que la presión
sistólica VI desciende (discordancia entre la
presión VD y VI). Esta observación es especial-
mente útil para diferenciar la pericarditis
constrictiva de la miocardiopatía restrictiva.

Miocardiopatía restrictiva

En la miocardiopatía restrictiva, las presio-
nes auriculares son altas y tiene lugar un lle-
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nado diastólico temprano y rápido parecido
al llenado observado en la pericarditis cons-
trictiva. No obstante, las presiones diastólicas
de las cavidades izquierdas son más altas que
las de las cavidades derechas durante todo el

ciclo respiratorio, y con frecuencia se obser-
van hipertensión pulmonar e hipertensión
sistólica VD (fig. 14-4). La elevación de la pre-
sión sistólica VD significa que la presión tele-
diastólica VD no será superior a un tercio de
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Con la inspiración, la presión intrapleural desciende y la presión 
abdominal aumenta con un incremento del flujo sanguíneo a tra-
vés de las cavidades derechas y un leve descenso del flujo a las 
cavidades izquierdas del corazón. La mayor presión transmural 
de la raíz aórtica añade una cantidad mínima de poscarga VI

La determinación simultánea de la presión sistólica VD y VI revela un descenso concordante de la presión en ambas cavidades
durante la inspiración, con un aumento concordante parecido de la presión en ambos ventrículos durante la espiración. Se han 
exagerado las variaciones de la presión para hacer hincapié en su importancia

Con la espiración, la presión intrapleural aumenta y la presión 
abdominal disminuye con un descenso del flujo sanguíneo a 
través de las cavidades derechas del corazón y un incremento 
del flujo a las cavidades izquierdas

Inspiración Espiración Inspiración Espiración

AI

VD VI

AD AI

VD VI

Figura 14-3. Flujo sanguíneo cardíaco normal durante la inspiración y la espiración.
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la presión sistólica VD (a diferencia de lo que
sucede en la pericarditis constrictiva). En una
persona con restricción miocárdica pero con
un pericardio sano, se prevé un descenso nor-

mal de todas las presiones intracardíacas con
la inspiración. Por tanto, no se produce nin-
guna variación inherente de la presión im-
pulsora a través de las venas pulmonares
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La contracción auricular reduce el volumen auricular y aumenta la presión auricular 
(onda A). La contracción ventricular cierra la válvula AV y crea la onda C. El anillo AV 
es traccionado hacia las aurículas y a continuación se inicia la relajación auricular con 
un descenso de la presión (descenso x). El llenado auricular pasivo genera la onda V 
hasta que las válvulas AV se abren y la presión desciende rápidamente (descenso y) 
mientras los ventrículos se relajan. Tras la sístole ventricular, tiene lugar una fase de lle-
nado diastólico activa y pasiva, y la presión ventricular más baja se da en la fase activa

Cuando las válvulas AV se abren, las altas presiones auriculares provocan un llenado 
inicial rápido (descenso rápido y) hasta que el llenado se detiene bruscamente (signo 
de la raíz cuadrada). Se produce una igualación de las presiones diastólicas tardías. 
La presión diastólica ventricular derecha suele ser superior a un tercio de la presión 
sistólica ventricular derecha
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La miocardiopatía restrictiva presenta unas presiones 
auriculares altas con un llenado diastólico inicial y rápido. 
Las presiones diastólicas de las cavidades izquierdas son 
más altas que las de las cavidades derechas y la PTDVI es 
mayor que la PTDVD. Una onda V grande en la aurícula 
izquierda refleja una distensibilidad auricular izquierda 
deficiente. Como consecuencia de esto aparece hiper- 
tensión pulmonar y la presión sistólica VD está elevada

Engrosamiento
constrictivo
del pericardio

Onda A

Onda C

Miocardio
normal

Igualación de 
las presiones
sistólicas

PTDVI > PTDVD

Elevación de la
presión sistólica
ventricular
derecha

Miocardio
anómalo

Normal

Pericarditis constrictiva

Miocardiopatía restrictiva

Figura 14-4. Comparaciones entre las presiones intracardíacas normales y patológicas.
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hasta la aurícula izquierda, y el ventrículo iz-
quierdo y el llenado VI apenas se ven afecta-
dos por la variación de la presión negativa
inspiratoria. Se produce el descenso concor-
dante normal de las presiones sistólicas VD y
VI. Estas observaciones ayudan a diferenciar
la pericarditis constrictiva de la restricción
miocárdica en el contexto clínico.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA (tabla 14-2)

Electrocardiografía

El ECG en las personas con miocardiopatía
restrictiva es con frecuencia anómalo, pero
suele ser inespecífico. El bajo voltaje puede
ser un rasgo destacado, especialmente en la
amiloidosis. A menudo, el patrón del com-
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Diagnóstico diferencial de la miocardiopatía restrictiva frente a la pericarditis constrictiva

Método de exploración Miocardiopatía restrictiva Pericarditis constrictiva

Exploración física Signo de Kussmaul ocasionalmente presente Signo de Kussmaul frecuente
Pulso paradójico ausente Puede haber pulso paradójico
Impulso apical prominente El impulso apical se retrae o está 

ausente
3T y 4T presentes Puede haber golpe pericárdico
Soplos de insuficiencia frecuentes Soplos de insuficiencia raros

Radiografía Dilatación auricular Corazón de tamaño normal
de tórax Edema pulmonar a veces Calcio pericárdico esporádico

ECG Bajo voltaje Bajo voltaje esporádico
Ondas P hipertróficas auriculares Las ondas P reflejan el retraso de la 

conducción interauricular
Enfermedad de la conducción frecuente Defectos de la conducción raros
Fibrilación auricular frecuente

Ecocardiografía Cavidad pequeña con aurículas grandes Dilatación auricular leve o ausente
Aumento del grosor parietal. Textura brillante Grosor parietal normal
Válvulas cardíacas engrosadas a veces
Casi nunca se observan muescas septales Muesca septal brusca en la fase 

inicial de la diástole
Escaso movimiento septal con la inspiración Movimiento septal hacia el ventrícu- 
Tabique interauricular engrosado lo izquierdo con la inspiración
Descenso inspiratorio <15% en la velocidad Descenso inspiratorio >25% en la 

de la VM velocidad de la VM
En VP: D > S (relación S/D <1) En VP: S > D

En VP: descenso inspiratorio de las 
ondas S y D

Flujo de la VT con la inspiración: Flujo de la VT con la inspiración:
Leve descenso de la onda E Descenso de la onda E del flujo 

de entrada
Sin variación en la velocidad máxima Aumento de la velocidad 

de la IT máxima de la IT

Cateterismo PTDVI–PTDVD > 5 mmHg Igualación de las presiones
cardíaco PTDVI–PTDVD <5 mmHg

Hipertensión pulmonar Presión sistólica AP casi nunca 
> 40 mmHg

Descenso y meseta frecuentes en la AD Descenso y meseta en la AD y el 
y en el VD VD frecuentes

PTDVD <1/3 presión sistólica VD PTDVD >1/3 presión sistólica VD
Presión sistólica VD/VI inspiratoria tardía Presión sistólica VD/VI inspiratoria 

sincronizada (concordante) tardía discordante
Pulso paradójico raro Pulso paradójico más frecuente

TC/RM Dilatación de la AI, hipertrofia VI, tabique Ocasionalmente pericardio 
interauricular engrosado engrosado o calcio

AD, aurícula derecha; AI, aurícula izquierda; AP, arteria pulmonar; ECG, electrocardiograma; IT, insuficiencia tricuspídea; PTDVD,
presión telediastólica ventricular derecha; PTDVI, presión telediastólica ventricular izquierda; RM, resonancia magnética; VD, ven-
trículo derecho; VI, ventrículo izquierdo; VM, válvula mitral; VP, vena pulmonar; VT, válvula tricúspide.
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plejo QRS simula un infarto de miocardio con
una evolución deficiente de la onda R en las
derivaciones precordiales o un patrón de seu-
doinfarto en las derivaciones inferiores. Si
hay hipertensión pulmonar, puede que se ob-
serven signos de hipertrofia VD. También
son frecuentes los retrasos de la conducción
interauricular (ondas P con muescas) y sig-
nos de dilatación auricular. El bloqueo car-
díaco AV es habitual en la sarcoidosis y me-
nos habitual en la amiloidosis. Las arritmias
auriculares, especialmente la fibrilación, son
frecuentes, aunque rara vez son el motivo
principal de consulta; el síndrome del seno en-
fermo también es frecuente. Las taquiarritmias 
ventriculares son frecuentes a medida que
evoluciona la enfermedad y, en la amiloidosis, 
pueden ser precursoras de muerte súbita 
cardíaca.

Análisis de sangre

Las personas que acuden con miocardio-
patía restrictiva deben someterse al cribado
de todas las enfermedades sistémicas que
pueden ser predisponentes. Con frecuencia,
los análisis de sangre no revelan nada. No
existen marcadores específicos, pero un he-
mograma completo con fórmula leucocitaria
ayuda a excluir la anemia y la eosinofilia. La
velocidad de sedimentación suele ser menor
en las personas con insuficiencia cardíaca
derecha, y un aumento de la velocidad de
sedimentación puede indicar la existencia
de un proceso inflamatorio como la sarcoi-
dosis. Aunque casi nunca resulta útil, la con-
centración de enzima conversora de la an-
giotensina también puede estar elevada en
la sarcoidosis. Si hay signos de enfermedad
sistémica, como un mieloma múltiple, lo
apropiado es realizar una electroforesis séri-
ca y urinaria para detectar una posible gam-
mapatía monoclonal. Hay que excluir la in-
suficiencia renal, porque puede indicar
enfermedad de Fabry o afectación renal por
otro proceso sistémico. La hemocromatosis
se caracteriza por una concentración plas-
mática elevada de hierro, una capacidad to-
tal normal o baja de fijación del hierro, un
aumento de la ferritina sérica y una satura-
ción elevada de transferrina y hierro en la
orina. El síndrome carcinoide está asociado
a concentraciones elevadas de serotonina
circulante y de ácido 5-hidroxi-indolacético
en la orina. Las formas endémicas de fibro-
sis endomiocárdica se han relacionado con
concentraciones elevadas de cerio y concen-
traciones bajas de magnesio.

Radiografía de tórax

En la mayoría de los casos de miocardio-
patía restrictiva, la radiografía de tórax reve-
la un corazón de tamaño normal y dilatación
auricular. Con la hipertensión pulmonar,
puede que se observe dilatación del ventrícu-
lo derecho. No suele haber depósitos de cal-
cio en el pericardio. Los nódulos mediastíni-
cos pueden ser prominentes si la sarcoidosis
es un factor que deba tenerse en cuenta. Hay
que pensar en una posible insuficiencia car-
díaca diastólica en todas las personas con un
tamaño cardíaco relativamente normal y ede-
ma pulmonar.

Ecocardiografía

Habitualmente la ecocardiografía es reve-
ladora y con frecuencia diagnóstica. Pueden
evaluarse los patrones de llenado ventricular
Doppler y pueden registrarse las alteraciones
de los patrones con la respiración. Los patro-
nes de flujo venoso hepático y de flujo veno-
so pulmonar coordinados con los patrones de
flujo mitral proporcionan información adicio-
nal. La ecocardiografía transesofágica no sue-
le ser necesaria.

La imagen ecocardiográfica bidimensional
clásica de la miocardiopatía restrictiva con-
siste en dilatación biauricular grave y engro-
samiento de las paredes VI, con frecuencia
con una textura miocárdica moteada o poco
habitual. Con frecuencia hay engrosamiento
del tabique interauricular. Con la inspiración
no se produce rebote ni desplazamiento del
tabique interventricular, que sí pueden ob-
servarse en la pericarditis constrictiva. Las
personas con fibrosis endomiocárdica suelen
presentar afectación de los vértices ventricu-
lares y del aparato subvalvular. En la fibrosis
endomiocárdica, los ventrículos pueden estar
prácticamente desdibujados por el tejido co-
lágeno.

Los patrones de llenado Doppler, especial-
mente durante la respiración, ayudan a di-
ferenciar la pericarditis constrictiva de la
miocardiopatía restrictiva (tabla 14-2). La fi-
gura 14-5 presenta los patrones ecocardiográ-
ficos Doppler normales y sus definiciones. El
tiempo transcurrido entre el cierre de la vál-
vula aórtica y la abertura de la válvula mitral
representa el tiempo de relajación isovolumé-
trica. Si la presión auricular izquierda es ele-
vada y la presión aórtica telesistólica es nor-
mal, este intervalo se acorta. Esto puede
suceder en la pericarditis constrictiva y en la
miocardiopatía restrictiva. En cuanto la vál-
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vula mitral se abre, la velocidad de llenado
en ambas enfermedades es rápida (onda E
elevada). El tiempo de aceleración de la onda
E es el tiempo transcurrido entre la abertura

de la válvula mitral y el flujo máximo; el
tiempo transcurrido entre el flujo máximo y
la diastasis es el tiempo de desaceleración.
Tanto en la constricción como en la restric-
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Velocidad de flujo de 
la válvula tricúspide 
(VT)

Velocidad de
flujo de la vena 
pulmonar (VP)

Velocidad 
de flujo de 
la válvula
mitral (VM)

Velocidades de flujo de 
la vena hepática (VH)
(Nota: la dirección del
flujo es contraria a los
otros flujos)

Nota: E > A normal y tiempo de 
relajación isovolumétrica (TRIV) 
normal; TD = tiempo de desace-
leración de la onda E; la veloci-
dad sistólica (S) VP es más o 
menos igual que la diastólica 
(D); cierta inversión del flujo (I) 
durante la sístole auricular

Nota: grado variable de deterioro de la relajación
con prolongación del TRIV y TD, reducción de la 
onda E y aumento de la onda A, e inversión del 
flujo VP; el flujo pulmonar sistólico es mayor que 
el diastólico debido al deterioro del llenado inicial 
en la diástole

Nota: grado variable de reducción de la 
distensibilidad VI con una onda E mucho 
mayor que la onda A. Reducción del TD 
debido al aumento rápido de la presión 
diastólica VI, aumento de la inversión 
del flujo VP y mayor flujo VP en la fase 
inicial de la diástole que en la sístole 
porque el llenado VI se da principalmen-
te en la fase inicial de la diástole
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El ECG proporciona la cronología del ciclo y el recuadro de la «presión» representa las 
presiones aórtica (Ao), ventricular izquierda (VI) y auricular derecha (AD). El patrón de flujo 
de la válvula mitral (VM) contrasta con las velocidades de flujo de la vena pulmonar (VP), la 
válvula tricúspide (VT) y la vena hepática (VH). El tiempo transcurrido entre el cierre de la 
válvula aórtica (CVA) y la abertura de la válvula mitral (AVM) define el tiempo de relajación 
isovolumétrica (TRIV) y refleja la relajación activa. El patrón Doppler de la VM refleja el lle- 
nado inicial (onda E), con el tiempo de aceleración (TA) y el tiempo de desaceleración (TD). 
Tras un período de diastasis, la contracción auricular crea las velocidades de la onda A. Las 
velocidades de la VP reflejan el flujo en la AI, y el flujo sistólico (S) tiene lugar durante la sís- 
tole ventricular (relajación auricular y descenso del anillo mitral en el VI) y de nuevo durante 
la diástole ventricular (D) mientras la válvula mitral está abierta. La inversión del flujo (IF) se 
produce durante la sístole auricular; los flujos tricuspídeos son parecidos a los mitrales. Las 
velocidades de flujo hepático son parecidas a las de la VP, pero en dirección contraria al 
transductor (negativas) y se produce cierta inversión del flujo durante la fase inicial de la sís-
tole ventricular (onda C) y durante la sístole auricular

*Modificada con el permiso de Klein AL, Scalia GM.  Disease of the pericardium, restrictive cardiomyopathy and diastolic dysfunction. En: Topol EJ, ed. 
Comprehensive Cardiovascular Medicine. Filadelfia: Lippincott-Raven; 1998:669-716.

Estudios de la velocidad de flujo mitral normales*

Patrones de flujo Doppler mitral y venoso pulmonar en la disfunción diastólica y la miocardiopatía restrictiva

Figura 14-5. Estudios de flujo Doppler: comparación de las velocidades de flujo mitral 
y venoso pulmonar.
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ción, puesto que las presiones VI aumentan
rápidamente, el llenado rápido es limitado y
el tiempo de desaceleración se reduce respec-
to al tiempo normal. La contracción auricular
normal se traduce en una onda A, lo que re-
fleja la aceleración del flujo sanguíneo en el
ventrículo izquierdo; la velocidad de la onda
A puede ser mayor en la disfunción diastóli-
ca. El patrón de flujo tricuspídeo refleja el lle-
nado de las cavidades derechas y suele mos-
trar el patrón de flujo mitral.

El patrón de flujo venoso pulmonar Dop-
pler revela el llenado de la aurícula izquierda
desde las venas pulmonares. Normalmente,
la aurícula izquierda se llena durante la sísto-
le ventricular de manera coordinada con la
diástole auricular y mientras el anillo mitral
es traccionado hacia el ventrículo izquierdo.
La aurícula izquierda vuelve a llenarse du-
rante la diástole ventricular mientras la vál-
vula mitral está abierta al ventrículo. Nor-
malmente se produce más o menos el mismo
grado de llenado auricular izquierdo durante
la diástole y la sístole ventriculares (S = D).
Cuando se produce la contracción auricular,
normalmente se observa cierta inversión del
flujo en la vena pulmonar debido a la rápida
elevación de la presión auricular izquierda.
En relación con el transductor, el flujo hepáti-
co es negativo pero es parecido al flujo veno-
so pulmonar. El patrón de inversión del flujo
en las venas hepáticas durante la sístole auri-
cular (y durante la onda c cuando la válvula
tricúspide sobresale por la aurícula al inicio
de la sístole ventricular) suele ser más promi-
nente que el de las venas pulmonares.

La figura 14-5 (parte inferior) presenta el
patrón mitral de deterioro de la relajación ini-
cial y compara los datos observados con el
deterioro de la distensibilidad VI. Normal-
mente, la velocidad de la onda E es mayor
que la de la onda A, pero si la relajación tem-
prana está deteriorada, la velocidad de llena-
do inicial (onda E) es menor, el tiempo de 
relajación isovolumétrica y el tiempo de des-
aceleración mitral son mayores y se produce
una inversión de la relación E/A. El flujo ve-
noso pulmonar está atenuado de modo pare-
cido en la diástole ventricular, y el llenado
sistólico ventricular de la aurícula izquierda
desde las venas pulmonares es mayor que el
llenado diastólico. Por tanto, la relación S/D
es superior a la unidad.

Como se ha descrito antes, en la miocar-
diopatía restrictiva, el problema no es el dete-
rioro del llenado VI inicial, sino una disten-
sibilidad VI anómala y un llenado tardío
limitado. Puesto que el ventrículo izquierdo

se llena sobre todo en la fase inicial de la diás-
tole, la onda E es más prominente y el tiempo
necesario para llenar el ventrículo es menor
(reducción del tiempo de relajación isovolu-
métrica). Debido a las presiones diastólicas
VI crecientes, la desaceleración es más rápida
y la contribución de la contracción auricular a
las velocidades de flujo tardías es menor (la
onda E es mucho más prominente que la A).
El patrón venoso pulmonar refleja este fenó-
meno, con un flujo rápido durante la fase ini-
cial de la diástole ventricular y poco flujo en
la aurícula izquierda rígida durante la sístole
ventricular. Así pues, la relación S/D del pa-
trón de flujo venoso pulmonar es muy infe-
rior a la unidad. Los patrones de flujo venoso
hepático vuelven a parecerse a los del flujo
venoso pulmonar.

Dado que en la pericarditis constrictiva
pueden darse unos patrones de flujo diastóli-
co parecidos, los patrones durante la inspira-
ción son la clave para diferenciar la constric-
ción de la restricción. Suele haber poca
variación respiratoria en los patrones de flujo
venoso mitral y pulmonar en la miocardiopa-
tía restrictiva, pero se produce un descenso
inspiratorio importante (>25%) de la veloci-
dad máxima de estos patrones de flujo en la
constricción. El aumento del llenado inspira-
torio del ventrículo derecho con la pericardi-
tis constrictiva se traduce en la elevación de
la presión VD descrita anteriormente, y esa
mayor presión puede registrarse en la veloci-
dad del chorro de insuficiencia tricuspídea
con la inspiración. En la restricción, la pre-
sión sistólica VD suele disminuir con la inspi-
ración.

Para dificultar todavía más la distinción, la
constricción pericárdica y la miocardiopatía
restrictiva pueden darse juntas, y con fre-
cuencia la fibrilación auricular confunde los
patrones Doppler. Se calcula que en hasta un
tercio de las personas con posible pericarditis
constrictiva se dan patrones ecocardiográfi-
cos ambiguos. Los gradientes de velocidad
miocárdica Doppler pueden ayudar a esta-
blecer la distinción, pero no siempre pueden
asegurar el diagnóstico.

Técnicas de imagen nuclear cardíaca

Las angiogammagrafías de primer paso y
sincronizada múltiple pueden proporcionar
datos sobre el volumen ventricular y una cur-
va de tiempo-actividad que refleja las varia-
ciones volumétricas ventriculares de cada la-
tido del corazón. Debido a las variaciones de
un latido a otro y a las dificultades para des-
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cribir las variables del llenado tardío, la infor-
mación de la angiogammagrafía diastólica se
limita principalmente a las determinaciones
del llenado inicial. El llenado diastólico pue-
de describirse mediante las variables del lle-
nado inicial (velocidad de llenado máxima,
tiempo transcurrido hasta la velocidad de lle-
nado máxima, primer tercio del tiempo de
llenado) con cierta precisión, pero estos mis-
mos datos se parecen a los de la ecocardio-
grafía/estudios Doppler y no se utilizan mu-
cho en el contexto clínico. La disociación
entre la función sistólica y diastólica puede
ponerse de manifiesto perfectamente utili-
zando técnicas de imagen nucleares y puede
ser útil en los pacientes en los que la ecocar-
diografía/estudios Doppler son difíciles de
realizar o no son diagnósticos.

En las personas con amiloidosis, las técni-
cas de imagen miocárdica con pirofosfato de
tecnecio 99m pueden dar resultados positivos
anómalos y las gammagrafías con anticuerpos
antimiosina marcados con indio también pue-
den ser anómalas. En las personas con poli-
neuropatía amiloide cardíaca familiar se ha
propuesto el empleo de evaluaciones gam-
magráficas con metayodobenzilguanidina
(MYBG) para la denervación simpática, pero
sólo son útiles de vez en cuando debido a su
baja especificidad. Ocasionalmente, en la sar-
coidosis se observan defectos de perfusión
segmentarios con las técnicas de imagen de
perfusión (talio 201 o tecnecio 99m sestami-
bi); las gammagrafías con galio 67 también
pueden delimitar la inflamación en este tras-
torno.

Tomografía computarizada y resonancia
magnética

La mejor manera de describir los rasgos
anatómicos cardíacos y su relación con los
pulmones es mediante TC y resonancia mag-
nética (RM). El engrosamiento pericárdico no
queda bien delimitado con la ecocardiografía,
pero tanto la TC como la RM pueden detectar
un engrosamiento pericárdico de 2 mm o
más. No obstante, un pericardio normal no
excluye la pericarditis constrictiva. El engro-
samiento del tabique interauricular indica
amiloidosis.

Cateterismo cardíaco y biopsia endomiocárdica

Debido a la confusión creada por las prue-
bas incruentas, el cateterismo cardíaco es im-
portante para distinguir entre la miocardio-
patía restrictiva y la pericarditis constrictiva.

Aunque muchas de las observaciones sutiles
enumeradas aquí pueden resultar útiles para
determinar si existen mayores probabilida-
des de restricción o de constricción, la mayo-
ría de las veces sólo pueden confirmarse al-
gunas de estas observaciones.

La relación entre las presiones de llenado
de las cavidades izquierdas y derechas del
corazón durante la inspiración es clave para
comprender la hemodinámica (tabla 14-2).
Un estudio de las cavidades derechas única-
mente resulta insuficiente para diferenciar la
constricción de la restricción: con frecuencia
es fundamental para el diagnóstico llevar a
cabo determinaciones simultáneas de la pre-
sión ventricular, porque las formas de onda
de la presión de las cavidades derechas pue-
den ser parecidas en ambos estados patológi-
cos. El signo de Kussmaul (ausencia de des-
censo de la presión auricular derecha con la
inspiración) puede observarse en ambas en-
fermedades. Puede demostrarse engrosa-
miento pericárdico durante el cateterismo
cardíaco mediante una angiografía auricular
derecha anteroposterior con observación de
una sombra entre la pared auricular y los
campos pulmonares, o mediante la observa-
ción minuciosa de una «piel» sobre las arte-
rias coronarias durante la coronariografía. En
la constricción puede haber fragmentos de las
arterias coronarias recubiertos de pericardio
que puede parecer que están paralizados
porque no se mueven con el resto del corazón
que late. Por desgracia, estas observaciones
son la excepción antes que la norma en las
personas con constricción pericárdica.

En la miocardiopatía constrictiva, la pre-
sión telediastólica VI debe ser más de 5 mmHg
más alta que la presión telediastólica VD en
todas las fases de la respiración, y hay hiper-
tensión pulmonar (fig. 14-4). Así pues, la pre-
sión telediastólica VD debe ser de menos de
un tercio de la presión sistólica VD pese a la
elevación de la presión telediastólica VD. Por
desgracia, la misma persona también puede
padecer enfermedad pulmonar, y otras cau-
sas de hipertensión pulmonar pueden restar
especificidad a este criterio. La resistencia
vascular pulmonar es normal o casi normal
en la pericarditis constrictiva y en la miocar-
diopatía restrictiva a menos que haya enfer-
medad pulmonar asociada. Una resistencia
pulmonar elevada implica que las cavidades
izquierdas del corazón pueden no ser las úni-
cas responsables de la hipertensión pulmonar
observada. En la restricción, puede haber una
onda v auricular izquierda prominente (o en-
clavamiento capilar pulmonar) debido a una
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distensibilidad auricular izquierda anómala y
puede estar o no asociada a insuficiencia val-
vular mitral. En la constricción es improbable
que haya una onda v elevada en el trazado del
enclavamiento pulmonar. Hay que seguir las
presiones sistólicas ventriculares juntas con la
inspiración y ambas deben clasificarse en la
enfermedad restrictiva. La presión sistólica VI
inspiratoria tardía de hecho puede aumentar
en la pericarditis constrictiva.

Con frecuencia, la biopsia endomiocárdica
tiene poco valor en la miocardiopatía dilatada,
pero puede resultar útil en la miocardiopatía
restrictiva. En la amiloidosis cardíaca, la tin-
ción histoquímica ayuda a diferenciar la AL
primaria (cadenas ligeras kappa o lambda de
la inmunoglobulina) de la amiloidosis AA
(proteína A no compuesta de inmunoglobuli-
na) o amiloidosis secundaria menos frecuente.
En la amiloidosis cardíaca senil puede haber
depósitos extensos o pequeños y su prevalen-
cia aumenta con la edad. La sarcoidosis es irre-
gular y puede pasarse por alto en la biopsia
percutánea. La enfermedad de Fabry es incon-
fundible y presenta sedimentación de glucolí-
pidos en los lisosomas afectados; con frecuen-
cia el diagnóstico se detecta por primera vez
en la biopsia miocárdica. Otras enfermedades
que se traducen en un proceso restrictivo pro-
vocan fibrosis miocárdica de naturaleza sisté-
mica, con fibrosis intersticial, pérdida de mio-
fibrillas y vacuolización del citoplasma. Con
frecuencia, en estas circunstancias la biopsia
miocárdica no es diagnóstica.

TRATAMIENTO

Insuficiencia cardíaca diastólica

El tratamiento de la insuficiencia cardíaca
diastólica se centra en reducir los síntomas y
evaluar si el tratamiento puede dirigirse al
proceso subyacente (tabla 14-3). Cuando las
presiones diastólicas están elevadas, se em-
plean diuréticos para tratar la congestión ge-
neral y pulmonar. No obstante, el ventrículo
rígido depende de una precarga suficiente y
el uso demasiado diligente de los diuréticos
puede traducirse en hipotensión arterial. El
aumento del edema intestinal puede reducir
la absorción de la furosemida, de manera que
inicialmente debe administrarse por vía in-
travenosa. Con frecuencia, la torasemida oral
es el diurético de elección cuando hay edema
intestinal. La espironolactona es un comple-
mento útil, especialmente en presencia de
congestión hepática y ascitis. El mantenimien-
to de unas frecuencias cardíacas lentas mejo-

ra el tiempo diastólico y permite un llenado
diastólico suficiente. Los bloqueadores β pue-
den mejorar el control de la frecuencia. Los
antagonistas del calcio se utilizan sistemáti-
camente y pueden ayudar a controlar la fre-
cuencia ventricular en la fibrilación auricular,
con lo que mejoran la función cardíaca. Tam-
bién pueden mejorar la relajación miocárdica
diastólica. Hay que mantener el ritmo sinusal
si es posible, porque la contribución auricular
al gasto cardíaco puede ser importante en la
disfunción diastólica. Los inhibidores de la
enzima conversora de la angiotensina tam-
bién pueden mejorar la relajación miocárdica
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Tratamiento en la miocardiopatía restrictiva

General

Diuréticos (furosemida, torasemida)
Espironolactona
Enlentecer la frecuencia cardíaca

En ritmo sinusal: bloqueadores β
Antiarrítmicos para mantener el ritmo sinusal 

si es posible
En fibrilación auricular: bloqueadores β, 

antagonistas del calcio
Mejorar la relajación diastólica

Antagonistas del calcio
Bloqueadores β
IECA y posiblemente bloqueadores de 

los receptores de la angiotensina
Controlar la presión arterial sistémica
Evitar preparados digitálicos
Anticoagulación
Trasplante cardíaco

Específico

Amiloidosis
Fármacos alquilantes
Interferón (?)
Corticosteroides
Colchicina

Síndrome hipereosinofílico
Corticosteroides
Hidroxiurea

Sarcoidosis
Corticosteroides y otros antiinflamatorios
Marcapasos si hay bloqueo cardíaco

Hemocromatosis
Flebotomía
Desferrioxamina
Trasplante hepático

Enfermedad de Fabry
Reposición de la enzima α-galactosidasa

Síndrome carcinoide
Análogos de la somatostatina
Antagonistas serotoninérgicos
Bloqueadores α
Recambio valvular quirúrgico

IECA, inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina.
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y con frecuencia resultan útiles pese a una
función sistólica ventricular relativamente
normal. También se ha comunicado que los
bloqueadores de los receptores de la angio-
tensina proporcionan alivio sintomático y
pueden utilizarse conjuntamente con los
IECA. El control de la presión arterial sisté-
mica es importante para disminuir la carga
de trabajo del corazón y reducir cualquier es-
tímulo de hipertrofia VI adicional. No obs-
tante, en la miocardiopatía restrictiva, la hi-
potensión arterial suele ser un problema
clínico más difícil que la hipertensión arterial.
La administración de digoxina puede dar lu-
gar a un aumento de las arritmias, especial-
mente en las personas con amiloidosis y de
ordinario no debe emplearse.

El uso del patrón de flujo Doppler puede
permitir adaptar el tratamiento. Por ejemplo, la
fusión de las ondas E y A del flujo de entrada
mitral implica un tiempo diastólico insuficien-
te; por tanto, es necesaria una reducción de la
frecuencia cardíaca. Un patrón seudonormal o
restrictivo (E > A) implica unas presiones de
llenado diastólicas altas y la necesidad de más
IECA, de antagonistas del calcio y de diuréti-
cos. Si el intervalo PR está prolongado, la esti-
mulación programada bicameral puede maxi-
mizar la relación entre la contracción auricular
y la contracción ventricular. Con frecuencia, se
recomienda anticoagulación con warfarina
para reducir el riesgo de formación de trombos
en la orejuela auricular, especialmente en las
personas con fibrilación auricular continua o
paroxística (v. también cap. 19).

Gradualmente, el tratamiento farmacoló-
gico suele fallar. Puede que la única opción
en pacientes seleccionados sea el trasplante
cardíaco. Por desgracia, tras éste se ha descri-
to amiloidosis recurrente en el corazón tras-
plantado, lo que indica que el trasplante no es
adecuado para las personas con amiloidosis.

Tratamiento específico

El tratamiento dirigido a la causa subya-
cente del proceso restrictivo es limitado. El
pronóstico de la amiloidosis primaria es
malo, con un tiempo de supervivencia me-
diano de aproximadamente 2 años pese al
uso de fármacos alquilantes y de otros trata-
mientos. Se ha probado el interferón pero con
poco éxito, aunque la asociación de corticos-
teroides e interferón es prometedora. La poli-
terapia con melfalán, prednisona y colchicina
puede aliviar algunos de los aspectos no car-
díacos y renales de la enfermedad. El tras-
plante hepático puede ser una opción en la

amiloidosis familiar, porque la transtiretina
circulante causante del trastorno se sintetiza
en el hígado.

Los corticosteroides y la hidroxiurea se
utilizan en los estadios iniciales del síndrome
hipereosinofílico. En esta enfermedad se ha
obtenido cierto éxito con el interferón. Me-
diante cirugía se puede desbridar la placa fi-
brosa, por lo que puede estar indicada una
valvuloplastia.

En la sarcoidosis se emplean corticoste-
roides y otros antiinflamatorios. El bloqueo
cardíaco puede tratarse con estimulación
programada permanente; los desfibriladores
implantables ayudan a las personas con pre-
disposición a las taquiarritmias ventriculares
graves.

Por lo general, la hemocromatosis se tra-
ta mediante flebotomía, fármacos quelantes
como la desferrioxamina, o ambos. Se han uti-
lizado el trasplante cardíaco y el trasplante
combinado de corazón e hígado.

Actualmente la enfermedad de Fabry pue-
de tratarse con infusión intravenosa intermi-
tente de la enzima α-galactosidasa A, aunque
los resultados en lo que a mejoría cardíaca se
refiere son preliminares.

El síndrome carcinoide se trata con análogos
de la somatostatina, antagonistas serotoninér-
gicos y bloqueadores α. El recambio valvular
quirúrgico es una posibilidad, especialmente
en menores de 65 años.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La definición de insuficiencia cardíaca
diastólica tiene que uniformarse aún más.
Con frecuencia, las anomalías de la relajación
y de la distensibilidad activas de los ventrícu-
los están disociadas de la disfunción sistólica.
La disfunción diastólica puede preceder a la
disfunción sistólica en muchas afecciones, es-
pecialmente las enfermedades con hipertrofia
concéntrica, como la estenosis aórtica y la hi-
pertensión arterial sistémica. La prevalencia
de la función sistólica normal y la disfunción
diastólica en los estudios de insuficiencia car-
díaca oscila entre el 14 y el 75%, dependiendo
de cómo se definan. Las anomalías de la rela-
jación diastólica inicial difieren claramente
de las de la distensibilidad diastólica tardía.

Desde el punto de vista clínico, los ancia-
nos acuden con disfunción diastólica con ma-
yor frecuencia que los jóvenes. Pese a esto, el
pronóstico en las personas con disfunción
diastólica es mucho mejor que en las perso-
nas con disfunción sistólica, a menos que haya
un proceso infiltrante.
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No tiene por qué haber disfunción diastó-
lica ni siquiera en presencia de disfunción sis-
tólica profunda. Muchas personas que pre-
sentan una fracción de eyección VI deficiente
no presentan síntomas de congestión durante
muchos años. Únicamente cuando se mani-
fiesta la disfunción diastólica aparecen los
síntomas congestivos.

La disfunción diastólica debida a la mio-
cardiopatía restrictiva es indicativa de una
etiología definible, aunque con frecuencia es
difícil de identificar. La detección precoz po-
dría mejorar el mal pronóstico, de modo que
se siguen buscando pruebas sensibles. Se es-
tán investigando varias técnicas incruentas,
entre ellas el Doppler de tejidos, que registra
el movimiento del anillo mitral o del tabique
interventricular para formar un patrón pare-
cido al del flujo de entrada mitral. El Doppler
de tejidos parece especialmente útil en las
personas con valvulopatía mitral. La ecocar-
diografía tridimensional permite reconstruir
múltiples planos a partir de un único latido y
también puede ser útil en el diagnóstico, el
pronóstico y la determinación de la eficacia de
las intervenciones terapéuticas. Es posible que
las medidas durante el esfuerzo de la función
diastólica revelen anomalías tempranas que
no son evidentes en reposo. La RM cardíaca
es quizá la nueva técnica de imagen más pro-
metedora, con imágenes mejoradas de todas
las cavidades cardíacas. La RM puede ayudar
a distinguir a las personas con restricción epi-
cárdica de las que padecen constricción peri-
cárdica y a identificar mejor a las personas en
las que el stripping pericárdico puede ser de
ayuda. También puede proporcionar una me-

jor definición de las características de los teji-
dos y, por tanto, permitir un diagnóstico más
preciso en los trastornos infiltrantes.

El tratamiento sigue siendo el mayor desa-
fío. Aunque se han realizado algunos avances
en el tratamiento sintomático, hasta que no se
disponga de un tratamiento satisfactorio para
enfermedades como la amiloidosis, el pronós-
tico de la mayoría de las personas con miocar-
diopatía restrictiva seguirá siendo nefasto.
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Hay cinco categorías de miocardiopatías ba-
sadas en características morfológicas y hemo-
dinámicas: miocardiopatía dilatada (MCD),
miocardiopatía hipertrófica (MCH), miocar-
diopatía restrictiva, miocardiopatía ventricular
derecha (VD) arritmogénica y miocardiopatías
no clasificables (tales como miocardiopatía mi-
tocondrial y no compactada).

Se han asociado numerosas mutaciones
genéticas, ya sean de novo o con una clara
transmisión familiar, con cada una de estas
categorías de miocardiopatías. Se ha encon-
trado una causa familiar en alrededor del
50% de los pacientes con MCH, del 35% con
MCD, y del 30% con miocardiopatía VD
arritmogénica (MCVDA) (tablas 15-1 a 15-3).
Hasta ahora no se han encontrado muta-
ciones específicas en las miocardiopatías
restrictivas, aunque su análisis genealógico 
parece presagiar también una posible asig-
nación de dichas anomalías genéticas a esta
clasificación.

En una publicación de 1990 se constató por
primera vez la asociación de un defecto gené-
tico a una enfermedad muscular cardíaca in-
trínseca. Al descubrimiento de la mutación
en el gen que codifica para la cadena pesada
de la β-miosina (tabla 15-1 y fig. 15-1), con la
resultante miocardiopatía hipertrófica fami-
liar, le siguió el descubrimiento de mutacio-
nes genéticas en todo el espectro de las mio-
cardiopatías. Este capítulo se centra en la
gran cantidad de mutaciones que afectan al
miocardio, mientras que el capítulo 62 hace
referencia a la genética de las enfermedades
cardiovasculares.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Miocardiopatía dilatada familiar

El fenotipo de la MCD familiar se divide
en tres grupos (tabla 15-2 y fig. 15-1): dos que
se basan en el tipo de transmisión genética y
el síndrome de Barth (previamente incluido
entre las miocardiopatías ligadas al cromoso-
ma X), que es considerado como un tercer
grupo debido a su peculiar implicación mito-
condrial.

Transmisión autosómica dominante

En la mayoría de los casos de MCD fami-
liar hay una transmisión autosómica domi-
nante, la cual puede presentarse ya sea como
insuficiencia cardíaca o como una anomalía
de conducción. Se han cartografíado 10 locus
genéticos para la miocardiopatía sin enferme-
dad del sistema de conducción. Siete de estos
genes se conocen: actina (cromosoma 15q14),
desmina (cromosoma 2q35), α-sarcoglucano
(cromosoma 5q33), β-sarcoglucano (cromoso-
ma 4q12), troponina T cardíaca (cromosoma
1q32), cadena pesada de la β-miosina (CPM-β;
cromosoma 14q11), y α-tropomiosina (cromo-
soma 15q2) (v. tabla 15-1) (las mutaciones en
el gen de la α-tropomiosina se asocian a las
miocardiopatías hipertróficas familiares). La
actina, una proteína sarcomérica, produce
MCD si la mutación afecta a su unión a la dis-
trofina (a nivel del sarcolema) o MCH si la
mutación afecta a la región de unión a la mio-
sina. Se cree que las mutaciones de los genes

Capítulo 15

Miocardiopatías hereditarias
José Ortiz y Richard A. Walsh

La definición de miocardiopatía ha quedado restringida tradicionalmente a las enfermedades
intrínsecas del miocardio para las que no existía otra causa primaria evidente. Éstas incluían
procesos miocárdicos, la mayoría de los cuales entrañaban una alteración genética subyacente,
pero excluían afecciones miocárdicas secundarias a hipertensión, enfermedad valvular, arterio-
patía coronaria, procesos inflamatorios u otras enfermedades. La Unidad de la Organización
Mundial de la Salud/Sociedad Internacional de Cardiología sobre Definición y Clasificación de
las Miocardiopatías ha ampliado la definición de miocardiopatías, de manera que ésta incluye
actualmente lesiones miocárdicas independientemente de su etiología. Las miocardiopatías in-
trínsecas al miocardio constituyen la base de este capítulo.
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de la CPM-β y de la troponina T cardíaca pro-
ducen MCD porque causan una reducción en
la generación de fuerza por parte del sarcó-
mero. De forma específica, la mutación en el
gen de la CPM-β perturba las interacciones
entre la actina y la miosina o un área bisagra
dentro de la miosina que transmite movi-
miento; las mutaciones en el gen de la troponi-
na T cardíaca disminuyen la fuerza de la con-

tracción al reducir las interacciones iónicas en-
tre las troponinas cardíacas T y C. La mutación
en el gen de la α-tropomiosina compromete la
integridad de los filamentos finos. Otras muta-
ciones afectan a la estabilidad del sarcómero,
del sarcolema o de la transducción de señales.

La miocardiopatía con enfermedad del sis-
tema de conducción se asocia a cinco locus
cartografiados y un gen identificado, el lami-
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AS En rojo, las proteínas defectuosas que se relacionan como causa de MCD, MCH y CVDA

Lamina A/C, asociada a 
miocardiopatía con alteración 
del sistema de conducción 
y distrofia muscular de Emery-Dreifuss

MCD

MCH

ARVC

Citoplasma

Desmina (uno 
de los cons-
tituyentes de 
los discos Z)

Cromatina

N
úc

le
o

Disco Z

δ-Sarcoglucano

Distroglucanos

Lamina α-2

Distrofina
(terminación N)

Actina

Actina

Moléculas de miosina
del filamento grueso
(meromiosinas ligeras
y pesadas)

Emerina
Proteína C fijadora
de miosina

Titina
Membrana plasmática

Proteína C fijadora
de miosina

Cadenas ligeras
1 y 2 de la
miosinaMiosina (cadenas

ligeras y pesadas)

Detalle de un segmento del sarcómero
en el que se muestran los lugares de las
mutaciones en la cadena pesada de la
miosina β y en las troponinas T y C 
(en verde), las cuales, en asociación con
las mutaciones en la actina, dan lugar a
la miocardiopatía dilatada

Matriz extracelular

Filamento
sarcomérico
grueso

Cadena pesada
de la miosina
(cabeza y
cuello)

Filamento sarcomérico
delgado

Troponina T

Troponina C

Actina

α-Tropomiosina

α-Actinina

α-Catenina

α-Tropomiosina

Troponina I

Troponina I

La miocardiopatía hipertrófica se asocia
a mutaciones en las proteínas que se
detallan (en rojo y verde)

Troponina T

Troponina T

Disco Z

Titina

Placoglobina

CaderinasDisco intercalado

Figura 15-1. Interacción de las proteínas afectadas en la MCD, MCH y CVDA 
(célula muscular cardíaca).
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na A/C, en el cromosoma 1q21, que codifica
para una proteína de filamentos intermedios
de la membrana nuclear. Dicha mutación
también causa distrofia muscular de Emery-
Dreifuss.

Transmisión ligada al cromosoma X

Caracterizada por grandes cantidades de
isoformas musculares de la creatincinasa sé-
rica, la enfermedad causada por un gen con
transmisión ligada al cromosoma X produce

reducción grave o ausencia de distrofina, una
proteína del citoesqueleto, en el corazón. Di-
cho gen es el responsable también de las dis-
trofias musculares de Duchenne y de Becker.
Las mutaciones se agrupan en la región 5’ del
gen y afectan a la región N-terminal de la dis-
trofina de unión a la actina.

Herencia mitocondrial (síndrome de Barth)

La herencia mitocondrial (síndrome de
Barth), que se observa en la mayoría de oca-
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STabla 15-1
Defectos génicos asociados a la miocardiopatía hipertrófica

Riesgo de muerte 
Producto génico Cromosoma súbita frecuente MCHF Observaciones

Miofilamentos

Cadena pesada de 14q11.2-12 Alto (R403Q, Sí El grado de hipertrofia se correlaciona 
la β-miosina R453C, R719W) con el riesgo de muerte súbita

Cadena ligera-1 3p21 Bajo Sí Engrosamiento de los músculos 
de la miosina papilares, casos raros

Cadena ligera-2 12q23-24.3 Bajo Sí Engrosamiento de los músculos 
de la miosina papilares, casos raros

Proteínas de filamentos delgados

Troponina T 1q3 Alto (Int15G1_A, Sí Riesgo elevado de muerte súbita, 
ΔE160, R92Q, hipertrofia leve o ausente; 
179N) 13 mutaciones distintas descritas en 

el gen cTnT

Troponina I 19q13.4 Alto (ΔK183) Sí Variante apical de MCH, ocasional-
mente con características parecidas 
a las de la MCD en pacientes 
ancianos

Actina 15q14 Bajo Sí Algunas mutaciones pueden también 
causar MCD primaria

α-Tropomiosina 15q22 Alto (V95A) Sí Normalmente pronóstico favorable, 
elevada variabilidad fenotípica

Otros defectos asociados a la MCHF

Proteína C fijadora 11p11.2 Bajo Sí Evolución clínica benigna, hipertrofia 
de la miosina progresiva con aparición tardía

Titina Espontánea No aplicable Sí Sólo un paciente descrito

Otros defectos asociados a la MCH

Proteincinasa γ-2 7q3 Bajo No Asociada al síndrome de
activada por el AMP Wolff-Parkinson-White

Cadena pesada de Espontánea Bajo No Aparición tardía, rara
la α-miosina

MCD, miocardiopatía dilatada; MCH, miocardiopatía hipertrófica; MCHF, miocardiopatía hipertrófica familiar.
Reproducida con autorización de Franz et al. (2001). 
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Defectos génicos asociados a la miocardiopatía dilatada

Muerte súbita Mutaciones 
frecuente o del mismo 

Producto Afectación IC progresiva gen causan 
génico Cromosoma esquelética rápida Observaciones DM primaria

MCD con disfunción VI principalmente

Troponina 1q3 No descrita MS, IC Aparición precoz de la MCH
T (Δk210) dilatación ventricular 

δ-sarco- 5q33-q34 Ninguna/ MS, IC Aparición precoz de la Cintura escapular y
glucano subclínica (Δk238) dilatación ventricular pélvica DM 2F

β-sarco- 4q12 Puede ser IC Puede ser la deficiencia ini- Cintura escapular y
glucano grave cial y generar defectos  pélvica DM 2E

múltiples en la expresión
de los sarcoglucanos

CPM-β 14q11·2-12 Ninguna IC (S532P, Aparición precoz de  MCH
F764L) dilatación ventricular

Actina 15q14 No descrita Defecto localizado en la re- MCH
gión fijadora de la distrofina

D 1q32 No descrita Primera a la segunda déca-
das, penetrancia incompleta

D 2q31 Ninguna IC Familia amerindia, penetran-
cia incompleta

D 9q13-22 Ninguna Familia extensa italiana, pe-
netrancia incompleta

D 10q21-23 No descrita Prolapso valvular mitral, oca-
sionalmente muerte súbita

MCD con alteración de la conducción precoz

Lamina 1q21·3 Ninguna/ MS Frecuentemente en MCD con DM de Emery-
A/C leve anomalías de conducción Dreifuss, cintura 

escapular y 
pélvica DM 2B

Desmina 2q35 Ninguna/ Síncope, puede desarrollar Miopatía 
grave miopatía esquelética grave por desmina

D 2q14-q22 No descrita Frecuentemente taquicardia 
ventricular

D 3p22-25 No descrita Asociada a enfermedad del 
seno enfermo e ictus

D 6q23 Grave Asociada a la aparición pre-
coz de DM de cintura esca-
pular y pélvica en adultos

MCD con pérdida de audición neurosensorial

D 6q23-24 Ninguna Asociada a pérdida de audi- 
ción neurosensorial juvenil

ARNt-Lys ADN Leve Afectación de 
mitocon- órganos con 
drial un elevado

metabolismo 
oxidativo: co-
razón, cóclea, 
encéfalo, 
músculo 
esquelético

(Continúa)
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siones en niños de sexo masculino, también
sigue un patrón de transmisión genética liga-
da al cromosoma X, aunque se le engloba
dentro de una categoría aparte debido a que
se caracteriza por una función mitocondrial
anormal, por neutropenia y por aciduria del
ácido 3-metilglutacónico. El gen responsable
codifica para la proteína tafazina; aunque la
función de esta proteína se desconoce, su mu-
tación da lugar a numerosas enfermedades
como MCD, MCD hipertrófica, fibroelastosis
endocárdica y ausencia de compactación del
ventrículo izquierdo (VI), con o sin caracterís-
ticas del síndrome de Barth. Hay también tra-
bajos que relacionan anomalías en la produc-
ción energética y mutaciones en el ADN

mitocondrial con las miocardiopatías. En
como mínimo dos familias, las MCH que han
evolucionado hacia MCD se han asociado a
defectos en el ARNt-Lys.

Miocardiopatía hipertrófica

La miocardiopatía hipertrófica familiar
(MCHF) con herencia autosómica dominante
incluye la mayor parte de los casos de MCH
(v. tabla 15-1 y fig. 15-1). El primer gen para
la miocardiopatía hipertrófica familiar se lo-
calizó en el cromosoma 14q11.2-14q12. La
miocardiopatía hipertrófica familiar puede
ser causada por mutaciones en nueve genes
diferentes que codifican para proteínas sarco-
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Tabla 15-3
Defectos génicos asociados a la miocardiopatía ventricular derecha arritmogénica

Producto génico Cromosoma Herencia Observaciones

Placoglobina 17q21 Autosómica recesiva Asociada a queratoderma palmoplantar y pelo 
lanudo (enfermedad de Naxos)

Desmoplaquina 6p23-p24 Autosómica recesiva Asociada a queratoderma palmoplantar y pelo 
lanudo (enfermedad de Naxos)

Receptor de 1q42 Autosómica dominante Identificación de cuatro mutaciones diferentes en 
familias independientes

D 2q32 Autosómica dominante

D 3p23 Autosómica dominante

D 10p12-p14 Autosómica dominante

D 14q12 Autosómica dominante

D 14q23 Autosómica dominante

D, desconocida.
Reproducida con autorización de Franz et al. (2001).

Tabla 15-2
Defectos génicos asociados a la miocardiopatía dilatada (cont.)

Muerte súbita Mutaciones 
frecuente o del mismo 

Producto Afectación IC progresiva gen causan 
génico Cromosoma esquelética rápida Observaciones DM primaria

MCD con progresión rápida en hombres jóvenes

Distrofina Xp21 Leve IC Progresión rápida al estadio DM de Becker y 
final de IC de Duchenne

Tafazina Xq28 Leve IC Normalmente fatal en la Síndrome de Barth,
infancia, supervivencia fibroelastosis 
rara en la vida adulta endocárdica

CPM, cadena pesada de la miosina; D, desconocida; DM, distrofia muscular; IC, insuficiencia cardíaca; MCD, miocardiopatía dila-
tada; MCH, miocardiopatía hipertrófica; MS, muerte súbita; VI, ventricular izquierda. 
Reproducida con autorización de Franz et al. (2001). 
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méricas que se expresan en el músculo car-
díaco.

Ausencia de compactación del ventrículo
izquierdo

Se han descrito dos patrones de ausencia
de compactación del VI: uno es una forma li-
gada al cromosoma X, observada en varones.
La mutación se ha localizado en el gen G4.5,
que codifica para la tafazina, como se ha des-
crito previamente en la sección sobre heren-
cia mitocondrial (síndrome de Barth). El otro
patrón de herencia es una mutación en el gen
de la proteína asociada a la distrofina. El gen
α-distrobrevina, que se localiza en el cromoso-
ma 18q12, posee propiedades estructurales,
además de funciones de señalización media-
das por el óxido nítrico. Su deleción causa
miocardiopatía en ratones mutantes, lo que
apoya el hecho de que su deleción produce
disfunción ventricular.

Displasia arritmogénica del ventrículo derecho

La displasia arritmogénica del VD se pre-
senta como una enfermedad familiar en
como mínimo el 30% de los pacientes (v. ta-
bla 15-3 y fig. 15-1). Se hereda mayoritaria-
mente de forma autosómica dominante y se
han encontrado mutaciones en el gen de la
placoglobina (cromosoma 17q21), desmoplaqui-
na (cromosoma 6p23-p24) y rianodina (cro-
mosoma 1q42).

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Los pacientes con miocardiopatía heredita-
ria presentan un espectro de manifestaciones
clínicas que van desde la ausencia de sinto-
matología detectada en el paciente durante el
cribado de sus familiares, hasta el enfermo
que sufre un episodio de muerte cardíaca sú-
bita o bien una insuficiencia cardíaca. Muchos
pacientes, independientemente del tipo de
miocardiopatía, presentan los síntomas clási-
cos de insuficiencia cardíaca: disnea, ortop-
nea, disnea paroxística nocturna, angina, sín-
cope, edema, signos de bajo gasto cardíaco
(fatiga, debilidad, intolerancia al ejercicio) y
anomalías de conducción. Los síntomas de-
penden del grado de disfunción ventricular,
afectación valvular y arritmias cardíacas (si
están presentes), y de la cámara cardíaca im-
plicada. La manifestación, la evolución clínica
y el pronóstico también varían dependiendo
del gen afectado y de la mutación responsable
de la enfermedad. Otras variables menos co-

nocidas pueden afectar a la base genética y al-
terar la evolución clínica de la enfermedad.

La miocardiopatía hipertrófica merece es-
pecial consideración porque la muerte súbita
puede ser la manifestación inicial en pacien-
tes jóvenes por lo demás sanos. Como se
aprecia en la tabla 15-1, el riesgo de muerte
súbita se correlaciona razonablemente bien
con el tipo de mutación genética y con el gra-
do de hipertrofia y obstrucción del flujo VI 
(v. también caps. 13 y 23). Los estudios que
asocian la incidencia de muerte súbita en atle-
tas han generado resultados dispares depen-
diendo del país de origen de los pacientes.
Esto es consecuencia de la frecuencia relativa
de los diversos genotipos que afectan la pro-
babilidad de muerte súbita. Puede aparecer fi-
brilación auricular, considerada por algunos
un signo de progresión de la enfermedad. La
fibrilación auricular puede dificultar el trata-
miento porque predispone al paciente a sufrir
un ictus o a un empeoramiento de la MCHF
causada por la dificultad para controlar la res-
puesta ventricular, el impacto del llenado
diastólico, o ambos. Los pacientes también
pueden progresar hacia una fase de miocar-
diopatía dilatada en la que los síntomas son
parecidos a los de los pacientes con MCD.

Los pacientes con MCD determinada gené-
ticamente presentan de forma habitual sínto-
mas entre los 18 y los 50 años. La MCD de-
terminada genéticamente se da con mayor
frecuencia en varones que en mujeres, así como
en personas de raza negra que de raza blanca.
Si no se realiza un trasplante cardíaco, alrede-
dor del 50% de los pacientes mueren durante
los 5 años posteriores a la fecha del diagnósti-
co. Como en el caso de la miocardiopatía ad-
quirida, los pacientes acaban sufriendo insufi-
ciencia cardíaca progresiva o muerte súbita
por taquiarritmias ventriculares. Aunque no es
el objetivo de este capítulo, la MCD puede aso-
ciarse también a enfermedades sistémicas ge-
néticas como enfermedades de la reserva de
glucógeno, mucopolisacaridosis, enfermeda-
des neuromusculares y enfermedades de los
ácidos grasos. En pacientes con alguna de estas
enfermedades también aparecen los síntomas
relacionados con la enfermedad sistémica.

Los pacientes con MCD pueden presentar
enfermedad del sistema de conducción. En
estos pacientes, la edad de fallecimiento sue-
le ser alrededor de los 30 años. La miocardio-
patía es desproporcionada con respecto a la
anomalía eléctrica; ésta puede haberse inicia-
do como una alteración de la conducción leve
y haber progresado a un bloqueo cardíaco
completo después de varios años.
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Los pacientes con ausencia de compacta-
ción presentan profundas trabeculaciones en
el endocardio del VI y pueden desarrollar hi-
pertrofia, dilatación, o ambas. Los pacientes
también presentan defectos septales, esteno-
sis pulmonar o ventrículo izquierdo hipoplá-
sico.

En los pacientes con displasia arritmogéni-
ca del VD normalmente se produce un reem-
plazamiento progresivo del miocardio del VD
por tejido fibroadiposo. Igualmente presentan
arritmias importantes de origen en el VD que
van desde latidos prematuros hasta fibrila-
ción ventricular sostenida y muerte súbita.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL Y ESTRATEGIA
DIAGNÓSTICA

Normalmente, los pacientes con una histo-
ria familiar manifiesta de miocardiopatía no
representan un dilema diagnóstico, y en ellos
debe solicitarse rápidamente un árbol genéti-
co después del inicio de los síntomas. El diag-
nóstico empieza con una historia bien enfoca-
da, un examen físico apropiado y un ECG,
habitualmente seguido de una ecocardiogra-
fía y de un cateterismo cardíaco derecho e iz-
quierdo. Debe realizarse una biopsia miocár-
dica cuando se sospeche una miocardiopatía
vírica o inflamatoria. Incluso en los casos en
los que está bien documentada una clara he-
rencia familiar, el árbol genético debería ex-
cluir causas secundarias de miocardiopatía
como la arteriopatía coronaria y la hiperten-
sión, las cuales pueden actuar solas o en com-
binación con la enfermedad genética. Todos
los pacientes con MCD deberían someterse a
una evaluación neuromuscular completa para
excluir una enfermedad muscular asociada;
recíprocamente, los pacientes con algún tipo
de distrofia muscular deberían someterse a
una evaluación cardíaca para determinar si
hay una miocardiopatía concomitante.

TRATAMIENTO

No existen tratamientos específicos para la
miocardiopatía familiar y la mayor parte del
tratamiento de soporte se fundamenta en la
terapia de la insuficiencia cardíaca. Los prin-
cipales objetivos de la terapia son detener/re-
vertir el progresivo deterioro funcional ven-
tricular y evitar la muerte cardíaca súbita.
Los bloqueadores β y los inhibidores de la en-
zima conversora de la angiotensina (IECA)
son la piedra angular del tratamiento y debe-
rían administrarse a las dosis máximas tole-
radas. Los pacientes que no toleren los IECA

pueden beneficiarse de la terapia con blo-
queadores de los receptores de la angiotensi-
na. Dependiendo del tipo de miocardiopatía,
pueden utilizarse otros fármacos indicados
para la insuficiencia cardíaca. Por ejemplo,
aunque los agentes inotrópicos proporcionan
un claro beneficio en pacientes con miocar-
diopatía aguda descompensada que no res-
ponden a una terapia menos agresiva, están
contraindicados en pacientes con MCH y una
función sistólica normal (o con hipercinesia).
De forma similar, los diuréticos deberían
usarse con cautela en los pacientes con MCH
porque son dependientes de la precarga e in-
cluso un agotamiento puede posteriormente
dañar su ya alterada función diastólica.

En casos de insuficiencia cardíaca modera-
da y grave, el antagonista de la aldosterona
espironolactona ha disminuido la morbididad
y la mortalidad. En pacientes con anomalías
de conducción graves, especialmente bloqueo
de la rama fascicular izquierda, el marcapasos
biventricular (también conocido como terapia
de resincronización) puede ayudar a mitigar
los síntomas. Dada la reciente introducción
del marcapasos biventricular, no existen da-
tos acerca de su efecto sobre la mortalidad. La
mejora de la insuficiencia mitral funcional y 
la posibilidad de utilizar bloqueadores β sin
riesgo de bradicardia pueden ser dos de los
mayores beneficios de este procedimiento mí-
nimamente invasivo.

Dado que en los pacientes con miocardio-
patía se producen episodios de muerte súbita
cardíaca, se han utilizado múltiples fármacos
antiarrítmicos con escaso éxito en lo que a pre-
venir tales episodios se refiere. De todos los
fármacos, sólo la amiodarona ha demostrado
una reducción marginal del número de episo-
dios de muerte súbita cardíaca en las miocar-
diopatías isquémicas. Más recientemente se ha
demostrado que el uso de disfibriladores car-
dioversores implantables proporciona tam-
bién un beneficio adicional en lo que respecta
a la mortalidad, en particular cuando se usan
en prevención secundaria. Debido a su extre-
madamente bajo valor predictivo, los estudios
electrofisiológicos se muestran poco útiles en
cuanto a decidir el uso de un desfibrilador car-
dioversor implantable, especialmente en pa-
cientes con MCD.

Se ha demostrado que las modificaciones
del estilo de vida, tales como un programa re-
gular de ejercicio físico, mejoran el bienestar
y la función endotelial, por lo que deben po-
tenciarse. Las opciones quirúrgicas (previas
al trasplante cardíaco) pueden mejorar la ca-
lidad de vida e incluso reducir la tasa de mor-
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talidad. A pesar del normalmente complica-
do período postoperatorio inicial, pueden rea-
lizarse intervenciones de alto riesgo, como la
reparación o la sustitución de la válvula mi-
tral. Se han realizado ventriculectomías par-
ciales, resecciones de aneurismas, cardiomio-
plastia del músculo dorsal ancho y otras
intervenciones quirúrgicas con resultados
dispares.

Por último, es posible que los pacientes
sean refractarios al tratamiento estándar y re-
quieran medios más agresivos, entre ellos
dispositivos de asistencia ventricular (como
un puente de recuperación/trasplante ) y, en
última instancia, un trasplante cardíaco.

En los capítulos 12 y 13 se exponen los tra-
tamientos específicos para los pacientes con
MCD y MCH, respectivamente. Está indicado
y es altamente aconsejable el análisis periódico
de los familiares; no existe un tiempo de «cor-
te» más allá del cual no se necesite una vigilan-
cia posterior. A los parientes en primer grado
de los pacientes con MCD, incluso los familia-
res sin alteraciones en el análisis inicial, se les
debería volver a analizar cada 3-5 años. El his-
torial médico de cada nuevo paciente debería
incluir una historia cardíaca familiar detallada
de como mínimo los parientes de primer y se-
gundo grado, y a esto debería seguir, para to-
dos los familiares, una exploración física, un
ECG y un ecocardiograma. Se debería prestar
una atención especial a los familiares con alte-
raciones que no necesariamente se contem-
plan en los criterios de la miocardiopatía
(como el bloqueo de la rama fascicular o la di-
latación VI con función sistólica VI normal).
Los familiares con estas alteraciones pueden
tener un riesgo muy elevado de desarrollar
una miocardiopatía. La presencia de una dila-
tación VI aislada puede ser un indicador clave
de la enfermedad en un estadio inicial. Cuan-
do se descubre dilatación VI en un familiar, es
preciso realizar cribados posteriores cada 
1-3 años, dependiendo del grado de dilata-
ción. Dada la variabilidad en el grado de ex-
presión fenotípica y en la gravedad de su evo-
lución, se aconseja que las familias reciban
consejo genético por parte de un especialista.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Los datos iniciales sugieren que las nuevas
terapias pueden ser beneficiosas para los pa-
cientes con miocardiopatías. La utilización de

la inmunoabsorción para extraer los anticuer-
pos cardiodepresores del plasma de los pa-
cientes con MCD puede mejorar la situación
hemodinámica inicial. Esta técnica parece ser
ventajosa en pacientes con valores elevados
de anticuerpos de los receptores β. El trata-
miento con carvedilol o con un fármaco de
acción prolongada como el metoprolol puede
inducir un cambio significativo en la expre-
sión génica miocárdica en pacientes con
MCD. El European Study of Epidemiology
and Treatment of Cardiac Inflammatory 
Diseases es una investigación en curso que
evalúa los fármacos antivirales, las inmuno-
globulinas, las anticitocinas (en particular las
dirigidas contra el factor de necrosis tumoral
α [TNF-α], IL-6 y endotelina) y la terapia gé-
nica. Se espera que contribuya de manera no-
table al conocimiento de la miocardiopatía.

Para comprender la variabilidad patogéni-
ca, los investigadores están explorando la po-
sible función de las enzimas conversoras de
la angiotensina I y de los bloqueadores β
como modificadores genéticos. Por último,
hay actualmente en curso estudios multicén-
tricos e internacionales (p. ej., el Eurogene
Heart Failure Study) que tratan de contribuir
al conocimiento —y de depurarlo— de la pre-
valencia y la importancia de las diferentes
mutaciones conocidas.
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ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Es probable que, en Norteamérica y Euro-
pa, la mayor parte de los casos de miocarditis
sean de origen vírico. Muchos virus se han
asociado a la miocarditis (tabla 16-1). Los ente-
rovirus como el Coxsackie B han sido implica-
dos como los causantes principales de miocar-
ditis vírica a partir de los datos aportados por
la serología. No obstante, la utilización de téc-
nicas directas de biología molecular en biop-
sias endomiocárdicas, y quizás la evolución de
la epidemiología, han permitido identificar a
los adenovirus y virus de la hepatitis C como
agentes etiológicos. En la infección por VIH se
constata de forma habitual la presencia de
miocarditis en caso de descompensación car-
díaca, auque no está claro si el responsable es
el VIH o bien infecciones oportunistas.

Los mecanismos de lesión miocárdica en la
miocarditis vírica continúan siendo objeto de
investigación. La fase inicial de la lesión de-
pende probablemente de la unión vírica a los
miocitos y de la lesión celular directa causada
por los mismos, que da lugar a necrosis mio-
cítica. La identificación de un receptor de
membrana común para adenovirus y coxsac-
kievirus se correlaciona con la abundancia de
estos virus como agentes causales. La res-
puesta inmunitaria del huésped hacia el virus
puede desempeñar un papel dominante en la
lesión micárdica. Los modelos animales po-
nen de manifiesto que, después de la fase ini-
cial de entrada y proliferación del virus en el

citoplasma del miocito, las células inflamato-
rias (entre ellas células asesinas naturales y
macrófagos) se infiltran y se produce la con-
siguiente liberación de citocinas proinflama-
torias. Los linfocitos T se activan mediante la

Capítulo 16

Miocarditis
Paresh K. Patel y Daniel J. Lenihan

La miocarditis es una inflamación del miocardio que puede afectar a los miocitos, al inters-
ticio y/o a los vasos. La etiología de la respuesta inflamatoria puede ser una infección, agentes
farmacológicos, toxicidad, hipersensibilidad, daño físico o enfermedad sistémica. La evolución
clínica de la miocarditis es tan diversa como su etiología. La mayoría de los pacientes presen-
tan una evolución subclínica autolimitada, aunque la miocarditis puede presentarse también
de forma fulminante, aguda o crónica. La gravedad de esta enfermedad es difícil de determi-
nar, en parte como consecuencia de su propia diversidad y de su difícil diagnóstico. No obs-
tante, los nuevos conocimientos inmunológicos y los análisis moleculares han proporcionado
pruebas del vínculo causal que existe entre los efectos crónicos de la miocarditis vírica y la mio-
cardiopatía dilatada. La investigación sobre nuevos tratamientos para la miocardiopatía dilata-
da y la insuficiencia cardíaca congestiva se ha centrado en la terapia inmunomoduladora, en
parte basada en estos conocimientos. La elucidación posterior de la patogenia de la miocardi-
tis probablemente afectará al tratamiento de la disfunción ventricular izquierda (VI) y de la in-
suficiencia cardíaca.

Tabla 16-1
Etiologías seleccionadas de la miocarditisa

Infecciosas

Virus (coxsackievirus, VIH, hepatitis C, parvovirus,
virus de Epstein-Barr)

Bacterias (meningococos, Corynebacterium
diphtheriae)

Protozoos (Trypanosoma cruzi)
Espiroquetas (Borrelia burgdorferi)
Riquetsias (Rickettsia rickettsii)
Parásitos (Trichinella spiralis, Echinococcus

granulosus)
Hongos (Aspergillus, Cryptococcus)

Enfermedades inflamatorias

Sarcoidosis
Miocarditis de células gigantes
Esclerodermia
Lupus eritematoso sistémico 
Reacciones de hipersensibilidad
Enfermedad sérica (antibióticos, toxina tetánica,

acetazolamida, fenitoína)

Exposiciones a tóxicos

Cocaína
Antraciclinas

aSe ofrecen ejemplos en cada categoría, aunque en esta lista no
se incluyen todos ellos.
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inmunidad clásica mediada por células. Las
células T reconocen los fragmentos de las
proteínas víricas sobre la superficie celular de
una forma restringida en el complejo mayor
de histocompatibilidad. El mimetismo mole-
cular puede tener lugar cuando los antígenos
intrínsecos al miocito reaccionan de forma
cruzada con los péptidos víricos, induciendo
una activación de células T persistente. Las
citocinas, entre ellas el factor de necrosis tu-
moral, la IL-1, la IL-2 y el interferón γ ejercen
funciones importantes en el desarrollo de la
enfermedad inflamatoria crónica. Estas cito-
cinas pueden causar daño miocítico, dando
como resultado un menor número de unida-
des contráctiles y ejerciendo de este modo un
efecto inotrópico negativo. La inmunidad hu-
moral parece tener un menor papel en la pa-
togenia de la miocarditis que la inmunidad
celular. Sin embargo, en los pacientes con
miocarditis se encuentran de forma habitual
autoanticuerpos frente a los componentes
miocíticos, aunque la mayoría de los estudios
en los que se determinaron los valores de au-
toanticuerpos se realizaron en pacientes con
miocardiopatía dilatada idiopática.

Aunque raras, las infecciones bacterianas
pueden generar miopericarditis focales o di-
fusas principalmente a través de su difusión
hematógena desde superficies endógenas (figu-
ra 16-1). Probablemente la primera causa re-
conocida de miocarditis fue la difteria. Hasta
en un 20% de los casos de difteria hay afecta-
ción cardíaca, y la miocarditis es la causa prin-
cipal de muerte por esta infección. La toxina
producida por el bacilo de la difteria daña las
células miocárdicas (fig. 16-2). En América
Central y del Sur, la causa más frecuente de
miocarditis infecciosa es el protozoo Trypano-
soma cruzi (enfermedad de Chagas).

La sarcoidosis, una enfermedad granulo-
matosa sistémica de etiología desconocida,
afecta al miocardio en como mínimo el 20%
de los casos. La afectación cardíaca va desde
lesiones aisladas a una afectación extensa
(fig. 16-3). En consecuencia, la biopsia endo-
miocárdica puede ser una herramienta diag-
nóstica, aunque con frecuencia no es fiable
como método de confirmación de la miocar-
ditis.

La miocarditis de células gigantes es rara,
aunque es una forma altamente letal de mio-
carditis de etiología probablemente inmuni-
taria o autoinmunitaria que puede asociarse a
otras enfermedades inflamatorias como la 
enfermedad de Crohn. Estas formas de mio-
carditis pueden responder a la inmunosupre-
sión, aunque los resultados de este tratamien-

to son variables. La miocardiopatía periparto
se ha asociado a miocarditis en más del 50%
de las biopsias endomiocárdicas, pero su
etiología es desconocida.

Las reacciones de hipersensibilidad que
dan lugar a miocarditis se caracterizan por
eosinofilia e infiltración perivascular del mio-
cardio por eosinófilos y leucocitos. Cualquier
fármaco puede causar miocarditis por hiper-
sensibilidad, aunque clínicamente raras veces
se identifica esta enfermedad. Por tanto, debe
mantenerse un elevado grado de sospecha.

Las toxinas miocárdicas directas son una
causa importante de miocarditis. La adminis-
tración de cocaína, por ejemplo, produce ne-
crosis miocítica, principalmente debido a una
sobreestimulación simpática profunda. Las
antraciclinas son toxinas miocárdicas directas
con un efecto dependiente de la dosis y que
pueden afectar profundamente al corazón,
incluso a dosis bajas.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

La evolución clínica de un paciente con
miocarditis es variable y la enfermedad es
autolimitada en hasta un 40% de los pacien-
tes (tabla 16-2). Algunos padecen una enfer-
medad vírica prodrómica definida con pre-
sencia de fiebre y artralgia. Con frecuencia
los síntomas cardíacos son inespecíficos e in-
cluyen fatiga, disnea y dolor torácico con ca-
racterísticas pleuríticas. En otros pacientes la
presentación es más aguda, con descompen-
sación cardíaca progresiva debida a  insufi-
ciencia cardíaca, y es necesario aplicar trata-
miento intensivo. Los síntomas de pacientes
con miocarditis focal pueden mimetizar los
de un infarto agudo de miocardio (IAM),
aunque las arterias coronarias son normales.
Los enfermos pueden presentar síntomas de
arritmia, como palpitaciones o síncope. Pue-
de producirse muerte súbita en los pacientes
con miocarditis y presumiblemente se debe a
a las arritmias porque incluso una inflama-
ción focal en el sistema de conducción car-
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Tabla 16-2
Manifestaciones clínicas de la miocarditis

Fiebre inexplicada o síndrome vírico
Disfunción VI asintomática
Disfunción VI sintomática
Insuficiencia cardíaca descompensada aguda
IM agudo con arterias coronarias normales
Muerte cardíaca súbita
Arritmias

IM, infarto de miocardio; VI, ventricular izquierda. 
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díaco puede ser significativa. La lesión mio-
cárdica inmunológica crónica, o la expresión
génica vírica persistente puede producir dila-
tación progresiva y disfunción VI resultante
después de resolver una enfermedad subclí-
nica o aparentemente clínica.

Los síntomas físicos en los casos leves de
miocarditis infecciosa pueden ser fiebre de
bajo grado y un roce pericárdico audible.
Las características físicas de la etiología sub-
yacente, tales como el eritema nudoso (sar-
coidosis) y el eritema crónico migrans (enfer-
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Cortes seriados del corazón: 
abscesos múltiples intramurales 
y abscesos subepicárdicos con 
focos pericardíticos

Mastoiditis

Amigdalitis, faringitis
purulenta

Carbunco

Cateterización cardíaca

Enteritis estafilocócica 

Onfalitis

Apendicitis

Peritonitis

Endometritis séptica

Infecciones de heridas
después de intervenciones 
quirúrgicas

Infecciones de la mano

Osteomielitis

Absceso del músculo cardíaco. Leucocitos, tejido 
muscular degenerado y vasos sanguíneos dilatados 
alrededor de un foco bacteriano central Focos de origen

Figura 16-1. Miocarditis séptica.
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medad de Lyme), pueden ser factores im-
portantes en la identificación de la causa de
la miocarditis y deben ser identificados. Si la
insuficiencia cardíaca congestiva es eviden-
te, debe haber un tercer sonido cardíaco, dis-

tensión de la vena yugular o evidencia de
edema pulmonar. La taquicardia sinusal es
normalmente significativa y desproporcio-
nada con respecto al aumento de la tempera-
tura.
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Destrucción tóxica de 
células musculares con 
reacción secundaria (× 100)

Dilatación cardíaca 
y trombosis mural

Infección por el virus Coxsakie del 
grupo B. Edema intersticial difuso 
y aislado; infiltración celular con 
únicamente destrucción moderada 
de fibras musculares (× 100)

Infiltración celular difusa del fascículo de His y de las 
ramas derecha e izquierda del fascículo (× 100)

Miocarditis
diftérica

Miocarditis vírica

Figura 16-2. Miocarditis diftérica y vírica.
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial de la miocarditis
depende principalmente de la presentación
de la enfermedad. Muchas enfermedades es-
tán potencialmente implicadas en o son cau-
sa de miocarditis (tablas 16-1 y 16-2). Refi-
riéndonos a otras causas de disfunción VI o
de insuficiencia cardíaca congestiva, las cau-
sas más habituales son hipertensión de larga
duración, arteriopatía coronaria, valvulopa-
tía o miocardiopatía hereditaria. La miocardi-

tis con evidencia de disfunción VI es típica-
mente un diagnóstico de exclusión después
de considerar otras múltiples causas de la en-
fermedad tal como se presenta clínicamente.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Existen pocas pruebas diagnósticas fiables
para la miocarditis, por lo que la sospecha
clínica es vital (tabla 16-3). La fracción CK-MB 
y las concentraciones de troponina cardíaca I
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Escleroderma

Fibrosis extensa entre y alrededor de las 
fibras musculares cardíacas, y en la pared 
arterial, con únicamente infiltración 
histiocítica y linfocítica moderada

Granuloma con una célula gigante en la pared 
cardíaca

Infiltración perivascular, principalmente de 
histiocitos, en el intersticio cardíaco

Cerebro + (15%)

Ojos ++ (20%)

Mucosa nasal y faríngea, 
amígdalas + (10%)

Glándulas salivales + (1%)

Nódulos linfáticos
++++ (80%)
Pulmones ++++ (80%)

Corazón ++ (20%)

Hígado ++++ (70%)

Bazo ++++ (70%)

Piel ++ (30%)

Huesos ++ (30%)

Frecuencia 
relativa de la 
afectación de 
los órganos en 
la sarcoidosis

Figura 16-3. La miocarditis en la sarcoidosis y la esclerodermia.
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y troponina T están habitualmente elevadas,
lo que confirma la existencia de lesiones 
celulares en el miocardio. Puede haber 
signos de infección sistémica con un incre-
mento en el recuento de leucocitos y en la ve-
locidad de sedimentación. Los hemocultivos
pueden confirmar una etiología bacteriana,
aunque en caso de infección vírica habitual-
mente esto no es posible. Los títulos para 
virus (como el Coxsackie B y el de Epstein-
Barr) durante la fase aguda y la de convale-
cencia pueden ser indicativos de una infec-
ción reciente, especialmente si hay un
incremento de dos a cuatro veces en los títu-
los de anticuerpos neutralizantes de virus (o
de espiroquetas en el caso de la enfermedad
de Lyme). Otras pruebas de laboratorio pue-
den confirmar la existencia de una enferme-
dad inmunológica sistémica asociada a mio-
carditis, como la sarcoidosis (niveles de
ECA) o enfermedades del tejido conectivo
(anticuerpos antinucleares). Las alteraciones
electrocardiográficas incluyen alteraciones
inespecíficas del segmento ST y la onda T, así
como arritmias auriculares y ventriculares,
bloqueos AV, complejo QRS ensanchado de-
bido a  retraso de conducción intraventricu-
lar y, raramente, ondas Q. Las anomalías de
conducción intraventricular se asocian a en-
fermedad más difusa y pueden predecir un
peor pronóstico. Algunos pacientes con mio-
carditis pueden presentar las alteraciones
ECG clásicas de IM, aunque sus arterias co-
ronarias sean normales. Los hallazgos radio-
lógicos también son inespecíficos, aunque
pueden confirmar la existencia de cardiome-
galia o de edema pulmonar en un paciente
con insuficiencia cardíaca grave. La ecocar-
diografía es útil para determinar la función
VI regional y global, así como la función
diastólica. La ecocardiografía puede también

revelar alteraciones resultantes de la miocar-
ditis, entre ellas engrosamiento de la pared,
trombos ventriculares y anomalías valvula-
res, además de afectación pericárdica. El ca-
teterismo cardíaco puede descartar la exis-
tencia de enfermedad coronaria o confirmar
la presencia de alteraciones hemodinámicas
propias de la insuficiencia cardíaca. Las téc-
nicas nucleares de imagen, como la gamma-
grafía con anticuerpos antimiosina, permiten
identificar inflamación miocárdica, pero no
están al alcance de todos los centros. La RM
puede detectar alteraciones tisulares asocia-
das a miocarditis, aunque no se ha realizado
ningún estudio a gran escala y, en conse-
cuencia, no se ha establecido la fiabilidad de
esta prueba.

La única prueba fiable para confirmar la
existencia de miocarditis es la biopsia endo-
miocárdica. Este método entraña un peque-
ño y definido riesgo para el paciente y pre-
senta disparidades en su interpretación. Un
panel de anatomopatólogos cardíacos for-
mularon los criterios de Dallas para estan-
darizar el diagnóstico histológico de la mio-
carditis en las biopsias endomiocárdicas.
Concluyeron que la característica histológi-
ca esencial de la miocarditis es un infiltrado
miocárdico inflamatorio asociado a signos
de miocitólisis. Se estableció que la caracte-
rística definitoria de la miocarditis es un in-
filtrado inflamatorio sin signos claros de ne-
crosis miocítica. El valor predictivo positivo
de la biopsia endomiocárdica utilizando es-
tos criterios es bajo (10%); no obstante, pue-
de aumentarse ligeramente analizando más
muestras. Estos criterios probablemente sub-
estiman la verdadera incidencia de la mio-
carditis. Dado que pueden producirse erro-
res en la recogida de muestras, variabilidad
en la interpretación entre observadores, o in-
filtrados irregulares, un resultado negativo
no excluye el diagnóstico de miocarditis. La
confirmación de la presencia del genoma ví-
rico mediante la prueba de reacción en cade-
na de la polimerasa o la de hibridación in
situ constituye un nuevo avance que puede
mejorar notablemente el diagnóstico y la va-
loración pronóstica.

TRATAMIENTO

Tratamiento no farmacológico

El tratamiento de un paciente con miocar-
ditis es en gran parte de soporte. La actividad
debe restringirse al descanso en la cama o a
un grado de actividad mínimo hasta que la

164

SE
CC

IÓ
N 

III
: E

NF
ER

M
ED

AD
ES

 M
IO

CÁ
RD

IC
AS

 Y
 M

IO
CA

RD
IO

PA
TÍ

AS Tabla 16-3
Pruebas diagnósticas útiles para el
diagnóstico de la miocarditis

Marcadores cardíacos (CK-MB y troponinas)
Pruebas serológicas para las etiologías víricas,

espiroquéticas o parasitarias
Hemocultivos (para causas infecciosas)
Marcadores de inflamación o enfermedad inflamatoria

subyacente (velocidad de sedimentación
eritrocitaria, anticuerpos antinucleares, nivel de
ECA)

Ecocardiografía
Biopsia endomiocárdica
Cateterismo cardíaco
Resonancia magnética

CK, creatincinasa; ECA, enzima conversora de la angiotensina.
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miocarditis activa remita, puesto que el ejerci-
cio genera un mayor daño miocárdico en ani-
males con miocarditis. Los atletas deberían
abstenerse de hacer deporte durante un perío-
do de 6 meses hasta que el tamaño del cora-
zón y la función cardíaca hayan vuelto a su
estado normal. Las personas que padezcan
arritmias deben abstenerse de realizar activi-
dades atléticas hasta que finalice la arritmia.
La restricción de sal (tradicionalmente reco-
mendada en el tratamiento de la insuficiencia
cardíaca) también debe recomendarse a estos
pacientes, especialmente a los que tienen dis-
función VI. En casos raros que progresan a
una insuficiencia cardíaca grave, la terapia de
soporte puede incluir un dispositivo de asis-
tencia VI o incluso un trasplante. Toda la me-
dicación no necesaria debe eliminarse por la
posibilidad de que pueda causar una reacción
de hipersensibilidad que dé lugar a una mio-
carditis.

Tratamiento farmacológico

En el paciente con miocarditis la etiología
confirmada es la que dicta el plan de trata-
miento específico. Por ejemplo, en la miocar-
ditis causada por difteria, debe de admi-
nistrarse la antitoxina tan pronto como sea
posible. En la miocarditis de Lyme se suele
utilizar tratamiento antibiótico, aunque no se
ha demostrado su eficacia. Los esfuerzos en
el tratamiento de la enfermedad de Chagas se
han centrado en el control de los vectores y
en la inmunoprofilaxis.

En los pacientes con miocardiopatía dila-
tada secundaria a miocarditis se utiliza el
tratamiento convencional para la disfunción
VI: inhibidores de la enzima conversora de la
angiotensina (IECA), bloqueadores β, diuré-
ticos para la sobrecarga volumétrica, espi-
ronolactona para la insuficiencia cardíaca
grave y digoxina si los síntomas persisten.
Durante la fase aguda de la miocarditis, la
digoxina debería usarse con precaución de-
bido a la mayor sensibilidad a la toxicidad
por digitálicos.

Dado que, según se cree, los efectos a lar-
go plazo de la miocarditis vírica se deben en
parte a mecanismos inmunológicos, no se ha
estudiado la terapia inmunosupresora. El en-
sayo multicéntrico patrocinado por el NIH
Myocarditis Treatment Trial evaluó el papel
de la terapia inmunosupresora mediante el
uso de prednisona con ciclosporina o azatio-
prina en los pacientes con miocarditis de-
mostrada mediante biopsia endomiocárdica
y una FEVI inferior al 45%. No se apreció un

cambio significativo en la FEVI a las 28 sema-
nas y tampoco diferencias de supervivencia
entre los tratados mediante inmunosupre-
sión y los controles en este estudio prospec-
tivo aleatorizado. Los estudios más redu-
cidos que han evaluado el papel de las
inmunoglobulinas intravenosas (IGIV) en la
miocarditis han proporcionado resultados
dispares, aunque un estudio aleatorizado a
gran escala no pudo demostrar ningún efec-
to significativo. Por tanto, hasta que no se
obtengan pruebas concluyentes en estudios
aleatorizados controlados con placebo sobre
las IGIV en el tratamiento de la miocarditis
aguda, éstas deberían considerarse como po-
sible tratamiento sólo cuando la probabili-
dad de éxito sea mayor; tal es el caso de la
enfermedad autoinmunitaria sistémica o la
miocarditis demostrada mediante biopsia
con descompensación.

PERSPECTIVAS FUTURAS

En el futuro, el tratamiento de la miocardi-
tis probablemente se orientará hacia los me-
canismos específicos de lesión miocárdica. La
vía común para muchos casos de miocarditis
es la respuesta inmunitaria del huésped, de
manera que los fármacos antivirales y las va-
cunas específicas contra el virus serán los tra-
tamientos de mayor éxito.

Se está considerando la terapia modula-
dora inmunitaria para la insuficiencia car-
díaca; estos tratamientos pueden desempe-
ñar un papel en la miocarditis o incluso en la
miocardiopatía idiopática dilatada. Las cito-
cinas proinflamatorias pueden contribuir a
la progresión de la enfermedad en la insu-
ficiencia cardíaca a través de sus efectos tó-
xicos directos sobre el corazón. Diversos es-
tudios sugieren que el factor de necrosis
tumoral, una citocina con efectos inotrópi-
cos negativos, es una diana terapéutica po-
tencial en los pacientes con insuficiencia car-
díaca, especialmente en los que tienen una
descompensación más grave. Los inhibido-
res del factor de necrosis tumoral se han in-
vestigado como posible tratamiento de la in-
suficiencia cardíaca debida a disfunción VI y
han ofrecido resultados prometedores, aun-
que estudios a mayor escala no han demos-
trado de forma clara un efecto beneficioso.
Se están investigando activamente otras for-
mas de terapia inmunomoduladora, entre
ellas el intercambio plasmático y la inmuno-
absorción, y podría llegar a demostrarse su
utilidad como complemento a la terapia es-
tablecida.
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La insuficiencia cardíaca congestiva afecta
a 4,9 millones de norteamericanos, y cada
año se diagnostican 550.000 nuevos casos. La
incidencia de ICC se incrementa de manera
significativa con la edad, afecta al 10% de las
personas mayores de 65 años y es la causa
más frecuente de ingreso hospitalario en este
grupo de edad. La mejora de la superviven-
cia después de un IM y el consiguiente desa-
rrollo de la insuficiencia cardíaca contribuye
a la incidencia de este síndrome. A pesar 
de los avances terapéuticos, el porcentaje de
mortalidad para la ICC es alto: 50% a los 
5 años, con casi 300.000 muertes cada año. La
falta de tratamiento y la modificación subóp-
tima de los factores de riesgo puede contri-
buir a las tasas continuamente elevadas mor-
bididad y mortalidad, y constituyen una
oportunidad para influir de forma positiva
en esta enfermedad. El coste sanitario anual
estimado de la ICC es de unos 24.300 millo-
nes de dólares, de los que aproximadamente
3.000 millones se consumen en el tratamien-
to farmacológico.

La prevención y la detección precoz de la
ICC es esencial. Los factores de riesgo para 
la ICC son la hipertensión, la APC, la diabetes
mellitus, la obesidad, los antecedentes de
toma de fármacos cardiotóxicos, el abuso 
de alcohol o de cocaína y la historia familiar de
miocardiopatía. Los ensayos clínicos han
puesto de manifiesto que el tratamiento de la
hipertensión, de la APC, de la hiperlipemia y

de la diabetes reducen notablemente la apari-
ción de la ICC.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Aunque el síndrome clínico de la ICC pue-
de resultar de enfermedades del pericardio,
el miocardio, el endocardio o los grandes va-
sos, la mayoría de los pacientes tienen afecta-
da la función miocárdica VI. La APC afecta a
entre una mitad y dos tercios de los enfermos
con ICC. La hipertensión también es una cau-
sa habitual, particularmente en mujeres de
raza negra y en ancianas. La causa más fre-
cuente de ICC inicialmente no explicable es la
miocardiopatía idiopática. Otras causas son
una historia de miocarditis, diabetes, abuso
de alcohol, consumo de cocaína, tratamien-
to farmacológico cardiotóxico (doxorrubici-
na, trastuzumab), infección por VIH, enfer-
medad tiroidea, enfermedad valvular, mio-
cardiopatía del periparto, enfermedad del
tejido conectivo y arritmias; una historia fami-
liar de miocardiopatía (incluyendo miocar-
diopatía hipertrófica y dilatada); una historia
de enfermedades infiltrativas (hemocromato-
sis, amiloidosis, sarcoidosis) y una historia de
enfermedad pericárdica. La anemia o la defi-
ciencia de tiamina puede causar una ICC con
elevado volumen/minuto.

La insuficiencia cardíaca sistólica provoca
una reducción en el gasto cardíaco, indepen-
dientemente de su causa, percibida por los ri-

Capítulo 17

Tratamiento de la insuficiencia cardíaca
congestiva
Carla A. Sueta y Kirkwood F. Adams, Jr.

La insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) es un síndrome clínico que resulta de cualquier
enfermedad cardíaca funcional o estructural que afecte a la capacidad de los ventrículos de rea-
lizar su función de llenarse de sangre o de expulsarla. La disfunción sistólica es la incapacidad
del ventrículo para vaciarse normalmente, lo que se manifiesta por una reducción de la frac-
ción de eyección (FE) y normalmente se acompaña de dilatación ventricular. La disfunción
diastólica es la incapacidad del ventrículo para llenarse normalmente sin un incremento com-
pensatorio de la presión en la aurícula izquierda. El tamaño ventricular y la contracción son
normales. La disfunción diastólica supone entre un 40 y un 50% de los casos de ICC y es más
frecuente en ancianos, especialmente en mujeres. Los estudios realizados señalan un pronósti-
co similar en ambos tipos de insuficiencia cardíaca. Aunque en el pasado han sido considera-
dos mutuamente excluyentes, en la actualidad está claro que la disfunción sistólica y diastóli-
ca coexisten en pacientes con una FEVI reducida.
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ñones como hipovolemia. La activación del
sistema renina-angiotensina-aldosterona cau-
sa retención de agua y sales, lo que da lugar a
un incremento de la precarga, permitiendo
que el mecanismo de Frank-Starling mantenga
el gasto cardíaco a costa de elevar las presio-
nes auricular izquierda y diastólica VI. Poste-
riormente aparece congestión pulmonar y
edema. La reducción de la presión arterial por
el bajo gasto cardíaco también induce activa-
ción del sistema nervioso simpático y del siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona, lo que
genera vasoconstricción sistémica. También
son estimulados otros vasoconstrictores, como
la vasopresina y la endotelina. Al tiempo que
intenta mantener la perfusión de los órganos,
la vasoconstricción contribuye a incrementar
la poscarga y a empeorar la ICC. Además, la
activación del sistema nervioso simpático pue-
de inducir arritmias ventriculares que pueden
derivar en muerte súbita. Aunque inicialmen-
te compensatoria, la activación neurohormo-
nal prolongada es perjudicial. La disfunción
cardíaca activa la remodelación, un proceso
que implica dilatación e hipertrofia que modi-
fica la geometría ventricular, la cual posterior-
mente incrementa la precarga, la poscarga y el
estrés mural; produce insuficiencia mitral, y
conduce a un empeoramiento del gasto car-
díaco. Los inhibidores de la enzima converso-
ra de la angiotensina (IECA) y los bloqueado-
res β pueden atenuar o incluso revertir la
remodelación.

Las causas de insuficiencia cardíaca dias-
tólica son la isquemia miocárdica, con o sin
enfermedad coronaria epicárdica, la fibrosis
miocárdica, la hipertrofia por sobrecarga de
presión, la hipertrofia genética, las miocar-
diopatías infiltrativas o la pericarditis cons-
trictiva. La disfunción diastólica se produce
como resultado de tres mecanismos fisiopa-
tológicos. En primer lugar, una relajación VI
enlentecida o incompleta dificulta el llenado
inicial. Esto puede incrementar la relación
presión-volumen diastólico del VI, lo que re-
sulta en una mayor presión relativa al volu-
men durante toda la diástole. De este modo,
incluso pequeños aumentos en el volumen
causados por una sobrecarga leve del volu-
men y del sodio puede derivar en una con-
gestión pulmonar. En segundo lugar, un ma-
yor grosor de la pared aumenta la rigidez de
la cámara, lo que impide un incremento nor-
mal en el volumen final diastólico durante el
ejercicio. Consecuentemente, el volumen por
latido no aumenta, lo que se manifiesta como
una intolerancia al ejercicio. Por último, la
acumulación de colágeno en el intersticio,

frecuente en la hipertrofia y que también se
observa después de un IM, incrementa la ri-
gidez miocárdica y consecuentemente la pre-
sión diastólica.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Las manifestaciones cardinales de la ICC
son la disnea y la fatiga, que pueden limitar la
tolerancia al ejercicio, y la retención de líqui-
dos, esto es, la congestión pulmonar y el ede-
ma periférico. Puede ser difícil que los sínto-
mas de disnea y fatiga se manifiesten debido
a que el paciente restringe su actividad y a la
percepción de que es aceptable una pérdida
funcional con la edad. Los pacientes con dis-
función sistólica grave que ya han sido trata-
dos médicamente pueden presentar síntomas
de bajo gasto cardíaco, como fatiga profunda,
presión de pulso limitada, taquicardia, oligu-
ria y ausencia de sobrecarga de líquidos.

Se debería interrogar a los pacientes acerca
de los siguientes síntomas: disnea durante el
esfuerzo, ortopnea, disnea paroxística noctur-
na, tos, malestar torácico, palpitaciones, sínco-
pe o casi síncope, fatiga, náuseas, dolor abdo-
minal, nicturia, oliguria, confusión, insomnio
y depresión. Igualmente deberían evaluarse
los siguientes signos: cambio de peso, presión
arterial, pulso, distensión de la vena yugular,
presencia de estertores audibles, jadeo y de-
rrame pleural; desplazamiento del impulso
apical, una palpación del latido ventricular
derecho, la presencia de S3 o S4 audibles, y la
de soplos audibles, hepatomegalia, pulsos de
volumen reducido y edema periférico.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

La disnea y la intolerancia al ejercicio pue-
den atribuirse a muchas otras causas distintas
de la ICC, entre ellas enfermedad pulmonar,
émbolos pulmonares, hipertensión pulmonar,
enfermedad tiroidea, arritmias, anemia, des-
condicionamiento, obesidad y enfermedades
cognitivas. La enfermedad renal, la cirrosis y
la malnutrición puede originar también sig-
nos de sobrecarga de volumen. Todas estas
causas pueden simular una ICC y hacer que el
diagnóstico sea realmente difícil. La determi-
nación del péptido natriurético de tipo B, se-
cretado de forma predominante por el ven-
trículo izquierdo en respuesta a la expansión
y sobrecarga ventriculares izquierdas, es una
prueba diagnóstica prometedora que demues-
tra una elevada sensibilidad, especificidad y
valores predictivos negativos para el diagnós-
tico de la ICC sintomática.
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ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Tipo y grado de disfunción VI

La ICC sistólica y diastólica son indistingui-
bles a partir de la historia clínica, la explora-
ción física o la radiografía de tórax (fig. 17-1).
Así pues, en todos los pacientes en que se
sospecha insuficiencia cardíaca se ha de de-
terminar la función VI. La ecocardiografía es

el método no invasivo que se utiliza más ha-
bitualmente en los pacientes en los que se
sospecha ICC. Permite la determinación si-
multánea de la FE, de la función valvular y
de la hipertrofia, y tiene la ventaja de que
proporciona información estructural (p. ej.,
en caso de valvulopatía) que puede ayudar a
discernir la causa subyacente de la ICC. La
ventriculografía por radionúclidos propor-
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2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24

Insuficiencia cardíaca izquierda: 
disnea y ortopnea; ausencia de elevación 
de la presión venosa

Congestión pulmonar grave aguda debida a 
insuficiencia sistólica o diastólica ventricular 
izquierda

5 ml de decolina 
inyectados en la 
vena cefálica

Inicio de 
las pruebas

Normal

Prolongado (insuficiencia cardíaca 
izquierda)

Tiempo transcurrido 
hasta la aparición de 
un gusto amargo en 
la lengua

Figura 17-1. Insuficiencia cardíaca izquierda y congestión pulmonar.
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ciona una medida más precisa de los volú-
menes y de la FE y por esta razón es la prefe-
rida por algunos. La ventriculografía por ra-
dionúclidos es el método de elección en
pacientes obesos y en los que tienen una en-
fermedad pulmonar significativa en los que
la imagen ecocardiográfica puede ser dificul-
tosa. De este modo, ambos métodos propor-
cionan una determinación cuantitativa de la
función VI más precisa que los estudios fisio-
lógicos mediante la inyección de decolina
(fig. 17-1) o de colorantes trazadores que
eran el método principal antes de la apari-
ción de la ecocardiografía y de la ventriculo-
grafía por radionúclidos.

La disfunción sistólica se define por una
FE normalmente inferior a 0,40 o una disfun-
ción leve-grave. Las anomalías en el llenado
VI pueden detectarse mediante mediciones
no invasivas, pero no son sensibles. No se 
ha establecido una definición rigurosa para 
la disfunción diastólica. Fundamentalmente,
este trastorno se diagnostica por exclusión; se
realiza en pacientes con síntomas y signos ca-
racterísticos de ICC, pero con una FE normal
y sin anomalías valvulares.

Etiología

El pronóstico, el grado de reversibilidad y
las estrategias de tratamiento difieren según
la etiología. Son malos indicadores pronósti-
cos la etiología isquémica, la edad, el sexo
masculino, una FE disminuida y la hipona-
tremia. Debe descartarse la cardiopatía isqué-
mica en todos los pacientes mediante la prác-
tica de un cateterismo cardíaco o de una
forma no invasiva mediante la prueba de es-
fuerzo farmacológico con la obtención de
imágenes mediante ecocardiografía o técni-
cas nucleares (sestamibi o talio). Las anoma-
lías focales de movimiento de la pared no
siempre suponen la existencia de cardiopatía
isquémica y, a la inversa, una hipocinesia glo-
bal no descarta su existencia. La demostra-
ción, en grandes estudios prospectivos multi-
céntricos y aleatorizados, de que la cirugía de
derivación mejora los síntomas y el grado de
supervivencia en pacientes con ICC, angina y
APC que presentan una FE superior a 0,35
enfatiza la importancia de evaluar si hay
APC en los pacientes con ICC. Los estudios
observacionales sugieren que los pacientes
con una FE inferior a 0,35 y que presentan
una isquemia reversible pueden también te-
ner un mejor pronóstico con revasculariza-
ción, aunque todavía no hay estudios defini-
tivos.

La evaluación sistemática de laboratorio
que se recoge en la tabla 17-1 debería realizar-
se en todos los pacientes con ICC y ser útil
para establecer su etiología. La ferritina séri-
ca y la saturación de transferrina deberían
evaluarse en caso de que se sospeche una he-
mocromatosis. En los pacientes de alto riesgo
debería realizarse la prueba del VIH.

Clasificación de la New York Heart Association

La determinación de la clase funcional de
la NYHA, que resulta útil para el pronóstico,
tratamiento médico y evaluación de la res-
puesta al mismo, puede realizarse de acuerdo
a lo que se expone en la tabla 17-2.

TRATAMIENTO

El paradigma para el tratamiento de la ICC
establecida ha variado desde estar centrado
en los síntomas a la estrategia de combinar el
alivio sintomático y la prevención de la pro-
gresión de la enfermedad.

Deben considerarse los factores que favo-
recen la aparición de la enfermedad: mal
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Evaluación sistemática de laboratorio

• Radiografía de tórax
• ECG
• Electrólitos, incluyendo calcio y magnesio
• Proteínas totales, albúmina, NUS y creatinina
• Pruebas de función hepática
• Perfil lipídico
• RHC
• Urinoanálisis
• Pruebas de función tiroidea
• PNB o PRO-PNB

NUS, nitrógeno ureico en sangre; PNB, péptido natriurético de
tipo B; PRO-PNB, propéptido natriurético de tipo B; RHC, re-
cuento hemático completo.

Tabla 17-2
Clasificación funcional de la NYHA

Clase Descripción

Clase I Síntomas a niveles de agotamiento 
similares a los normales

Clase II Síntomas con un ejercicio ordinario

Clase III Síntomas con una actividad mínima

Clase IV Síntomas en reposo

Con autorización del Comité de Criterios de la New York He-
art Association. Diseases of the Heart and Blood Vessels: No-
menclature and Criteria for Diagnosis. 6.a ed. Boston: Little
Brown, 1964.
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cumplimiento dietético, isquemia, hiperten-
sión incontrolada, fibrilación auricular, hipo-
xemia, enfermedad tiroidea, anemia y no se-
guimiento del tratamiento farmacológico
(que cabe atribuir a la falta de recursos para
comprar la medicación).

La revascularización debe considerarse en
pacientes isquémicos con miocardio residual
viable pero en riesgo.

Es esencial optimizar el tratamiento farma-
cológico.

Disfunción sistólica

Fármacos que mejoran la supervivencia

Todos los pacientes con disfunción sistóli-
ca deberían recibir un IECA. En los pocos pa-
cientes que no toleran los IECA, éstos pueden
sustituirse por un bloqueador del receptor de
la angiotensina II (BRA), o una combinación
de nitratos e hidrazalina.

Los IECA son el tratamiento adecuado;
mejoran la supervivencia y la calidad de vida
y reducen el número de ingresos hospitalarios
en pacientes de clase II, III y IV de la NYHA,
así como en pacientes que han sufrido un IM.
También retrasan la progresión de la ICC en
pacientes asintomáticos. En la tabla 17-3 se ex-
ponen las dosis a administrar que han mostra-
do reducir la mortalidad. Las contraindicacio-
nes son estenosis aórtica moderada o grave,
estenosis arterial renal, angioedema e hiper-
caliemia superior a 5,5 mEq/dl. Se debe ser
cauto en pacientes con hipotensión (PAS < 80
mmHg) o una concentración de creatinina sé-
rica superior a 3 mg/dl. Si los pacientes no to-
leran un IECA debido a la presencia de angio-
edema o de tos intratable, se debe prescribir

un ARA-II. Los efectos de los IECA y de los
ARA-II sobre la función renal son equivalen-
tes. En pacientes con una disfunción renal im-
portante (p. ej., concentración de potasio su-
perior a 5,5 mEq/dl), la combinación de
dinitrato de isosorbida (40 mg cuatro veces al
día) e hidralazina (75 mg cuatro veces al día)
es una alternativa que disminuye la mortali-
dad, aunque no es tan eficaz como la terapia
con IECA.

El controvertido efecto atenuador de la as-
pirina sobre los IECA no ha sido evaluado en
ensayos prospectivos aleatorizados. Así pues,
a todos los pacientes con APC debería admi-
nistrárseles aspirina a menos que esté con-
traindicado.

Los bloqueadores β deberían de añadirse
en todos los pacientes euvolémicos estables
con disfunción sistólica, empezando con una
dosis baja e incrementando ésta cada 2 o 4 se-
manas. En pacientes a los que ya se les admi-
nistra un IECA, los bloqueadores β mejoran
la FE e incrementan la supervivencia, la cual
incluye una reducción de la muerte súbita, y
reducen el número de ingresos hospitalarios.
Son contraindicaciones del tratamiento con
bloqueadores β la enfermedad respiratoria
reactiva grave, la terapia con agonistas β, la
bradicardia intensa, o el bloqueo cardíaco
avanzado (a menos que se coloque un marca-
pasos). Los efectos colaterales son más fre-
cuentes con las dosis iniciales. La fatiga, la
ganacia de peso y la diarrea son transitorias.
Las dosis finales que muestran una mejora en
el pronóstico se indican en la tabla 17-3. Aun-
que las dosis finales deberían ser el objetivo,
también son beneficiosas dosis más bajas, y
estos fármacos no deberían dejar de adminis-
trarse si las dosis finales no se alcanzan.
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Tabla 17-3
Dosis finales que muestran un beneficio sobre la tasa de mortalidad

Fármaco Dosis inicial Dosis final Comentarios

I-ECA
Enalapril 2,5 mg bid 10 mg bid
Captopril 6,25 mg tid 50 mg tid Afectado por la ingesta alimentaria
Ramipril 1,25-2,5 mg qd 10 mg qd
Lisinopril 2,5-5 mg qd 20 mg qd
Quinapril 10 mg bid 20 mg bid
Fosinopril 5-10 mg qd 20 mg qd
Trandolapril 1 mg qd 4 mg qd

Bloqueadores β
Carvedilol 3,125 mg bid 25-50 mg bid > 85 kg, 50 mg bid
Bisoprolol 2,5 mg qd 10 mg qd
Metoprolol XL 12,5-25 mg qd 200 mg qd
Metoprolol 6,25 mg bid 75-100 mg bid

IECA, inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina; bid, dos veces/día; tid, tres veces/día; qd, cada día.
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Los bloqueadores β no deberían adminis-
trarse o su concentración incrementarse en
pacientes con sobrecarga volumétrica; en
cambio, los diuréticos deberían administrarse
ya de inicio. Los diuréticos se recomiendan
en pacientes que están iniciando el tratamien-
to con bloqueadores β a fin de compensar
una posible retención de líquidos.

En pacientes con ICC de clase II o IV pue-
de añadirse al tratamiento espironolactona.
Se ha demostrado una reducción de la morta-
lidad en un ensayo en pacientes a los que se
les administró de 12,5 a 50 mg por día. No
obstante, sólo el 10% recibió un bloqueador β.
La inclusión en el estudio se limitó a los pa-
cientes con una concentración sérica de crea-
tinina inferior a 2,5 mg/dl. Las concentracio-
nes de potasio generalmente se incrementan
durante la terapia con espironolactona, espe-
cialmente en pacientes con diabetes, lo que
hace necesaria la monitorización.

Otros tratamientos

Los diuréticos, prescritos en la mayoría de
los pacientes para aliviar la sobrecarga de lí-
quidos, activan el sistema renina-angiotensi-
na, por lo que debería usarse la dosis eficaz
mínima. En pacientes con ICC grave, puede
utilizarse una terapia combinada, por ejem-
plo, un diurético de asa e hidroclorotiazida o
metolazona. Deben controlarse las concentra-
ciones de potasio y magnesio.

La digoxina disminuye el número de in-
gresos hospitalarios, mejora los síntomas y
debería considerarse en todos los pacientes
con disfunción sistólica que continúan sinto-
máticos a pesar de la terapia con IECA y blo-
queadores β. Al parecer, concentraciones sé-
ricas bajas aunque detectables (< 0,9 ng/dl)
proporcionan el mismo efecto beneficioso
que concentraciones más elevadas. La dosis
diaria es de 0,125 mg.

Los nitratos disminuyen la precarga y se
prescriben como agentes antianginosos. La
vasodilatación pulmonar y sistémica se con-
sigue con dosis más elevadas. La intolerancia
a los nitratos se puede prevenir incrementan-
do la dosis a corto plazo y dejando un inter-
valo libre de nitratos de como mínimo 8 h du-
rante el tratamiento a largo plazo.

Los nuevos bloqueadores de los canales
del calcio, felodipino y amlodipino, pue-
den utilizarse en el tratamiento de la hiper-
tensión y la angina cuando no haya res-
puesta a los IECA y a los bloqueadores β. El
nifedipino, el verapamilo y el diltiazem no
deberían usarse en estos pacientes debido 

a sus efectos negativos sobre la contracti-
lidad.

Puede ser necesario utilizar medicación in-
travenosa para el tratamiento óptimo de la
descompensación aguda o de la ICC refracta-
ria consecutiva a disfunción sistólica. La in-
fusión continua de furosemida produce diure-
sis estable. La hidroclorotiazida (50 mg dos
veces al día), la clorotiazida (500 mg como 
dosis máxima) y la dosis renal de dopamina
(2-3 μg/kg–1/min–1) puede ser útil en pacien-
tes con ICC refractaria a otros tratamientos. La
nitroglicerina es particularmente eficaz en el
tratamiento del IM agudo con edema pulmo-
nar. El nitroprusiato sódico intravenoso es un
fármaco reductor de la poscarga más potente
que la nitroglicerina y puede emplearse en la
ICC grave (a menudo en combinación con do-
pamina o dobutamina). Habitualmente se re-
quiere monitorización de la presión arterial
y/o de Swan-Ganz en pacientes tratados con
nitroprusiato intravenoso. La dobutamina 
(5-8 mg/kg–1/min–1) es un agente inotrópico
con una semivida corta. Se tolera bien y es útil
en el tratamiento de pacientes con disfunción
sistólica e ICC aguda. La milrinona, un inhibi-
dor de la fosfodiesterasa, es un vasodilatador
y el agente inotrópico de elección en pacientes
tratados con un bloqueador β. La milrinona no
está indicada en la mayoría de los pacientes
con insuficiencia cardíaca aguda descompen-
sada que presentan sobrecarga volumétrica.
La hipotensión puede prevenirse asegurando
que los pacientes no presenten depleción del
volumen y mediante la administración de una
dosis baja inicial, 0,1 o 0,2 μg/kg–1/min–1, sin
un bolo de carga. La niseritida, un péptido na-
triurético cerebral humano recombinante, es
un diurético y vasodilatador y es más eficaz en
la reducción de la presión de enclavamiento
(wedge pressure) que la nitroglicerina intrave-
nosa en pacientes con congestión aguda. En
estos pacientes debería controlarse cuidadosa-
mente la hipotensión, la cual es dependiente
de la dosis, aunque es menos probable cuando
se administra un bolo de 2 μg/kg seguido de
una infusión continua de 0,01 μg/kg–1/min–1.

La monitorización de Swan-Ganz debería
considerarse en pacientes con un estado vo-
lumétrico incierto, síndrome de bajo gasto o
hipotensión sistémica (PAS < 90 mmHg) es-
pecialmente antes de la administración de va-
sodilatadores.

Dispositivos

El uso de desfibriladores cardioversores
implantables (DCI) está indicado en pacien-
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tes que han superado una parada cardíaca.
Su uso ha mostrado reducir la tasa de morta-
lidad en pacientes con una historia de IM y
una FE de 0,30 o menor, o una historia de IM
y una FE de 0,35 o menor y una taquicardia
ventricular no sostenida que pueden inducir-
se mediante pruebas electrofisiológicas. Los
pacientes con síncope inexplicado tienen un
elevado riesgo y deben evaluarse de forma
intensa mediante pruebas electrofisiológicas.
Los marcapasos biventriculares también pue-
den mejorar la calidad de vida y reducir los
ingresos hospitalarios en pacientes en clase
funcional III o IV de la NYHA con QRS pro-
longados (> 130 ms) y una FE de 0,35 o me-
nor. No obstante, el efecto sobre la tasa de
mortalidad se desconoce. Los dispositivos de
asistencia VI (v. también cap. 18) se utilizan
como puente al trasplante cardíaco y se ha
visto que prolongan la vida en pacientes que
no son candidatos a trasplante.

Disfunción diastólica: fracción de eyección
conservada

No existen ensayos aleatorizados ya finali-
zados que indiquen qué terapia farmacológi-
ca (si hay alguna) mejora la tasa de supervi-
vencia en pacientes con disfunción diastólica.
Debido a que la congestión pulmonar (en au-
sencia de disfunción sistólica) es un problema
importante en estos pacientes, fármacos
como los diuréticos y los nitratos que redu-
cen la precarga son eficaces para aliviar los
síntomas y raramente causan hipotensión.
Los nitratos también se usan para tratar la is-
quemia. Se ha comprobado que los IECA, los
bloqueadores de los canales del calcio, los
ARA-II y los bloqueadores β producen regre-
sión de la hipertrofia VI y pueden, como 
tales, enlentecer (o incluso revertir) la progre-
sión de la disfunción diastólica. Los bloquea-
dores de los canales del calcio, particular-
mente el verapamilo, mejoran la relajación
ventricular. También son beneficiosos los fár-
macos que disminuyen la frecuencia cardíaca
y, de este modo, incrementan el tiempo de
llenado diastólico, entre ellos el verapamilo,
el diltiazem y los bloqueadores β. La contrac-
ción auricular contribuye hasta en un 50% al
llenado diastólico en pacientes con disfun-
ción diastólica; de este modo, la pérdidad de
la sístole auricular en la fibrilación auricular
puede dar lugar a una descompensación agu-
da. La cardioversión y el tratamiento con fár-
macos antiarrítmicos son opciones que debe-
rían considerarse en pacientes con disfunción
diastólica y fibrilación auricular. En estudios

pequeños, los marcapasos de doble cámara se
han mostrado útiles en pacientes con un rit-
mo de unión o un bloqueo cardíaco que no
responde al ajuste de la medicación.

Otras estrategias de tratamiento

Hay otras estrategias de tratamiento que
exponemos a continuación:

• El tratamiento de las enfermedades co-
mórbidas, incluyendo el tratamiento agre-
sivo de la hiperlipemia, la hipertensión y
la diabetes, debería ser parte de la pauta
estándar de actuación.

• Las estrategias no farmacológicas incluyen
el ejercicio diario, una ingesta de sal inferior
a 2 a 2,5 g/día, la restricción de líquidos, el
control de peso diario y la evaluación de la
apnea del sueño. Se debe recomendar la
pérdida de peso y la interrupción del con-
sumo de alcohol. Si se indica, debe imple-
mentarse el cese del hábito tabáquico junto
con el uso sustitutivos de la nicotina y la
adición de bupropión.

• La educación del paciente y de la familia
acerca de los síntomas y signos de la enfer-
medad, pronóstico, medicamentos y acer-
ca de cuándo contactar con un profesional
sanitario es un componente esencial del
tratamiento.

• Dirigirse a un especialista en insuficiencia
cardíaca es adecuado si los pacientes están
muy limitados, mientras que cuando se les
administra un régimen médico optimiza-
do o bien no toleran dosis elevadas, son
candidatos a trasplante (ICC refractaria
con tratamiento médico completo, FEVI
inferior a 0,20, elevada tasa de mortalidad
durante el primer año, ausencia de enfer-
medades comórbidas importantes, edad
inferior a 65 años, paciente cumplidor, psi-
cológicamente estable y con un buen so-
porte social) o son candidatos para ensa-
yos clínicos.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Las investigaciones llevadas a cabo en mu-
chas áreas alientan una cierta esperanza res-
pecto al diagnóstico y tratamiento de la ICC.
Se están desarrollando bloqueadores de las
metaloproteinasas que median la remodela-
ción tisular. Actualmente está en curso un en-
sayo aleatorizado sobre los efectos a largo
plazo del entrenamiento. Se está estudiando
la eficacia de la administración de oxígeno
durante la noche y de los dispositivos que
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proporcionan una presión aérea positiva con-
tinua en pacientes con ICC con apnea del sue-
ño. La anemia se asocia a un empeoramiento
de los síntomas y del pronóstico en pacientes
con ICC. Por el momento, pequeños estudios
han demostrado efectos beneficiosos de su
tratamiento y están en curso estudios más
amplios. Se está investigando la asistencia
ventricular artificial con sistemas totalmente
implantables como terapia final. Se está eva-
luando, en ensayos clínicos sobre la ICC cró-
nica, la contrapulsación externa intensificada,
la cual simula los efectos de la bomba del ba-
lón intraaórtico. El primer estudio piloto de
trasplante de células mioblásticas reveló efec-
tos cardiovasculares beneficiosos, aunque el
riesgo de arritmias ventriculares era alto, por
lo que se necesitan futuros estudios que in-
cluyan tratamiento con DCI. La terapia géni-
ca va avanzando, mejorando la tecnología de
los vectores y la administración y compren-
sión de la patogenia molecular. Por último, la
prevención de la enfermedad mediante la de-
tección precoz y la modificación agresiva de
los factores de riesgo continuará teniendo un
enorme impacto en la enfermedad cardiovas-
cular causante de la ICC.
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La actividad en el trasplante cardíaco cre-
ció enormemente después de estos éxitos ini-
ciales. Sin embargo, un inicio decepcionante,
con una tasa de supervivencia del 22% du-
rante el primer año, llevó a la mayoría de los
programas a abandonar el procedimiento.
Los primeros pacientes trasplantados morían
por rechazo inmunitario del corazón tras-
plantado y por complicaciones infecciosas.

Dos principales logros permitieron a los ci-
rujanos y a quienes se ocupaban de los pa-
cientes con trasplante cardíaco equilibrar con
mayor éxito las complicaciones del rechazo
del trasplante y las infecciones sistémicas. La
creación del bioptomo cardíaco por Caves en
1971, en combinación con el sistema de estadi-
ficación patológico del rechazo de Billingham,
redujo de forma considerable la inexactitud
en el tratamiento y permitió un diagnóstico
preciso del rechazo y la aplicación de estrate-
gias racionales para mantener la inmunosu-
presión y el rechazo. El trasplante cardíaco
mejoró rápidamente otra vez con la introduc-
ción de la ciclosporina A en 1980. Este inhibi-
dor de la interleucina 2 (IL-2) reducía de for-
ma drástica la incidencia de rechazo.

Más recientemente, otras investigaciones
sobre los mecanismos básicos de rechazo del
órgano trasplantado han dado como resulta-
do regímenes inmunosupresores con tres fár-
macos que utilizaron dosis más reducidas de
predisona, azatioprina y ciclosporina, permi-
tiendo un mejor control del rechazo con muy
pocas complicaciones infecciosas y efectos
adversos de estos potentes fármacos inmuno-

supresores. Fármacos más actuales, especial-
mente el tracolimus, el micofenolato mofetil y
el sirolimus, forman también ahora parte del
arsenal antirrechazo, a la vez que se van de-
sarrollando nuevos fármacos.

INDICACIONES

El trasplante cardíaco está indicado en pa-
cientes con una enfermedad cardíaca en es-
tadio final que no son tratables mediante te-
rapias médicas o quirúrgicas estándar. Al
tiempo que otras estrategias terapéuticas han
mejorado (desde los injertos coronarios [cap.
11] hasta las intervenciones percutáneas
[cap. 10] y los progresos en la terapia médica
para la insuficiencia cardíaca congestiva
[caps. 12 y 17]), los pacientes que necesitan
un trasplante son por lo general de edad
avanzada, están más enfermos y presentan
múltiples comorbilidades. Además, el espec-
tro de individuos que requieren un trasplan-
te cardíaco en la actualidad se ha ampliado e
incluye a pacientes más ancianos, a niños y
recién nacidos. Las indicaciones más habi-
tuales de trasplante cardíaco en la población
adulta son las miocardiopatías dilatadas y la
arteriopatía coronaria (APC) en estadio final.
La etiologías de las miocardiopatías dilata-
das son diversas. La mayoría son idiopáticas,
aunque algunas se relacionan con enferme-
dades víricas, abuso crónico de alcohol 
o miocardiopatías familiares o posparto (v.
cap. 12). Los pacientes con APC han sufrido
de ordinario múltiples ataques de corazón y

Capítulo 18

Trasplante cardíaco
Michael R. Mill y Brett C. Sheridan

El trasplante cardíaco se desarrolló como consecuencia del extraordinario progreso de la in-
vestigación en materia de preservación cardíaca, que es la que permite la cirugía a corazón
abierto. En 1961, Shumway y Lower publicaron el artículo original en que describieron la téc-
nica del trasplante cardíaco ortotópico en un modelo canino, con un funcionamiento exitoso del
corazón trasplantado durante varios días. Mientras Shumway estaba preparando iniciar un en-
sayo clínico de trasplante cardíaco en seres humanos, Christiaan Barnard, un cirujano sudafri-
cano que había trabajado en Estados Unidos aprendiendo técnicas de inmunosupresión y de
trasplante quirúrgico, conmocionó al mundo en diciembre de 1967 al realizar el primer tras-
plante de corazón de hombre a hombre en Ciudad del Cabo. Su paciente vivió 18 días antes de
sucumbir a complicaciones infecciosas. Shumway realizó el primer trasplante cardíaco en Es-
tados Unidos en enero de 1968, iniciando así lo que se convertiría en el programa de trasplan-
te cardíaco en curso más largo en el mundo.

booksmedicos.org



se someten a intervenciones de revasculari-
zación. Una minoría de los trasplantes se 
realizan en pacientes con enfermedades val-
vulares, vasculopatía del injerto y otras indi-
caciones menos frecuentes. Dada la elevada
incidencia de arritmias ventriculares malig-
nas, muchos pacientes que están a la espera
de un trasplante también son portadores de
desfibriladores-cardioversores implantables.
En niños, los principales diagnósticos son las
miocardiopatías dilatadas y las cardiopatías
congénitas.

Los pacientes potenciales para trasplante
son sometidos a un proceso intensivo de cri-
bado por parte de un equipo multidisciplina-
rio de cirujanos cardiotorácicos, cardiólogos,
coordinadores de trasplantes, trabajadores
sociales, dietistas, fisioterapeutas, psicólo-
gos/psiquiatras y asesores financieros. El cri-
bado asegura no sólo que el paciente necesita
el trasplante, sino también que él o ella son fí-
sica y mentalmente capaces de cumplir con el
riguroso régimen médico posterior al tras-
plante y cuentan con el respaldo social apro-
piado para superar un trasplante de manera
satisfactoria.

DONANTES

Los donantes de órgano para trasplante
son individuos en estado de muerte cerebral
pero que continúan teniendo una función car-
díaca adecuada para mantener temporalmen-
te funcionantes otros órganos. La mayoría
mueren por eventos catastróficos intracranea-
les o por traumatismos. Los corazones se eva-
lúan cuidadosamente con respecto a la causa
de la muerte, la necesidad de reanimación
cardiopulmonar y el uso de soporte inotrópi-
co; son sometidos a electrocardiografía y eco-
cardiografía para asegurar una función ven-
tricular y valvular adecuadas. En hombres de
edad superior a 45 años, mujeres mayores de
55 años y pacientes con otros factores de ries-
go de APC se realiza habitualmente un catete-
rismo cardíaco y una angiografía coronaria.
Los donantes se someten a un detallado aná-
lisis serológico para descartar la posible trans-
misión de enfermedades, a la vez que se eva-
lúan sus historiales médicos y sociales.

EMPAREJAMIENTO DONANTE-RECEPTOR

Los pacientes que son admitidos para tras-
plante se incorporan a una lista nacional de
espera mantenida por la United Network for
Organ Sharing (UNOS). La UNOS tiene un
contrato con el gobierno de Estados Unidos

para actuar como órgano de obtención y red
de trasplante. Los pacientes se inscriben en la
lista de espera por tamaño, grupo sanguíneo
ABO, situación de urgencia médica y tiempo
de espera. Cuando se identifica un donante
adecuado, la UNOS genera una lista que in-
cluye receptores potenciales de acuerdo con
la distancia respecto al hospital del donante
(para reducir al mínimo el tiempo de isque-
mia del órgano durante el traslado y el im-
plante), tamaño, grupo ABO, urgencia médi-
ca y tiempo de espera. Entonces se ofrece un
órgano a un centro próximo de trasplante del
receptor. Si los médicos que han de realizar el
trasplante consideran que el órgano es ade-
cuado para su paciente, se procede a cumpli-
mentar los trámites para obtener el órgano y
realizar la intervención. En ocasiones, un re-
ceptor potencial queda descartado para reci-
bir el trasplante debido a una infección en
curso u otra contraindicación potencialmente
reversible. Si el centro inicial no acepta el ór-
gano, se ofrece de forma secuencial a todos
los pacientes de la lista local, y posteriormen-
te a otros pacientes describiendo círculos geo-
gráficos cada vez mayores hasta cubrir toda
la nación. Dado el número de pacientes que
esperan un trasplante, la mayoría de los cora-
zones se adscriben dentro de sus áreas locales
o regionales. Otros órganos disponibles se
emparejan igualmente con receptores poten-
ciales.

PROCEDIMIENTO DE DONACIÓN

Después de localizar todos los órganos, los
cirujanos encargados de obtener el órgano
llegan al hospital del donante, y mediante un
procedimiento coordinado se obtienen todos
los órganos utilizables; a menudo se incluyen
el corazón, los pulmones, el hígado, los riño-
nes y el páncreas y ocasionalmente el intesti-
no delgado. El procedimiento de extracción
del corazón depende de si se utilizará sólo el
corazón o si también se utilizarán los pulmo-
nes bien sea de forma separada o como un
trasplante combinado corazón y pulmón.
Después de disecar inicialmente la aorta y las
venas cavas superior e inferior, de colocar
una cánula de cardioplejía en la aorta ascen-
dente y de finalizar otras disecciones iniciales
realizadas por el equipo, se hepariniza al do-
nante por vía sistémica. Se liga la vena cava
superior, se extirpa el apéndice auricular iz-
quierdo (AI), y la vena cava inferior se seccio-
na parcialmente de manera transversal para
descomprimir el corazón e impedir la disten-
sión ventricular. La aorta se pinza y se infun-
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de la cardioplejía mientras se lava el corazón
con suero salino frío (fig. 18-1).

Simultáneamente, los otros órganos se lim-
pian con sus propias soluciones conservantes
y se lavan con suero salino. Después de fina-
lizar la infusión de la cardioplejía, se seccio-
nan tranversalmente las venas cavas superior
e inferior. Si sólo se utiliza el corazón, las ve-
nas pulmonares y las arterias pulmonares se
dividen en el pericardio y se divide la aorta.
Si se utilizan los pulmones, la aurícula iz-
quierda se divide en su nivel medio, dejando
un pliegue en la aurícula izquierda para el
implante cardíaco y pliegues alrededor de las
venas pulmonares para el implante pulmo-
nar. El tronco pulmonar se divide en su bifur-
cación dejando una porción suficiente en las
arterias pulmonares para el implante pulmo-
nar. Si se planifica un trasplante combinado
de corazón y pulmón, los dos órganos se re-
secan en bloque dividiendo las cavas, la aor-
ta y la tráquea, y disecando el bloque cardio-
pulmonar de sus fijaciones mediastínicas.
Los órganos se conservan en suero salino frío
envuelto en varias bolsas de plástico para
asegurar su esterilidad, y se colocan en una
nevera llena de hielo para su transporte al
centro de trasplante.

TRASPLANTE

El procedimiento quirúrgico estándar ha
cambiado poco con respecto al desarrollado
por Shumway y Lower. Aunque se han des-
crito pequeñas variaciones, ninguna se ha
mostrado claramente mejor. A veces, una
anatomía anormal justifica la modificación
del procedimiento básico.

La operación se efectúa mediante una es-
ternotomía media estándar realizando una
derivación cardiopulmonar con canulación
aórtica y bicava. La disección inicial y la cana-
lización se llevan a cabo mientras el corazón
está siendo transportado al hospital del re-
ceptor. Cuando llega el nuevo corazón, se ini-
cia la derivación cardiopulmonar en situa-
ción de hipotermia sistémica moderada
(aproximadamente 32 °C), y se aplican cintas
alrededor de las cánulas introducidas en las
cavas. La aorta se pinza y se divide justo por
debajo del nivel de la válvula aórtica. El tron-
co pulmonar se divide por encima de su vál-
vula respectiva, y las aurículas se dividen a
su nivel medio, extrayéndose los apéndices
auriculares y conservando los pliegues poste-
riores que contienen las venas pulmonares en
el izquierdo y las venas cavas en el derecho.
El corazón del donante se prepara liberando

la arteria pulmonar de la aorta y el techo de
la aurícula izquierda. Los orificios de las ve-
nas pulmonares se interconectan para crear
un pliegue para la anastomosis de la AI. El
exceso de tejido de la AI puede extraerse para
adecuar el tamaño de unión para esta anasto-
mosis. La fosa oval del corazón del donante
se examina para comprobar la posible pre-
sencia de un agujero oval. Si lo hay, se cierra.
La anastomosis AI se crea mediante una su-
tura continua. La línea de sutura se inicia en
la base del apéndice AI del donante, justo por
encima de la vena pulmonar superior iz-
quierda del receptor. Se continúa en el senti-
do de las agujas del reloj hasta que se alcanza
el tabique interauricular (fig. 18-2). El otro
brazo de la sutura se cose en sentido contra-
rio a las agujas del reloj por encima del techo
de la aurícula izquierda, a lo largo del tabi-
que auricular, ligándose a la sutura inicial. Se
coloca en la aurícula izquierda una vía VI con
una cámara macro drip a través del apéndice
AI, y se introduce suero salino frío para favo-
recer la hipotermia miocárdica y extraer el
aire del lado izquierdo del corazón. La au-
rícula derecha del donante se abre desde el
orificio de la vena cava inferior a través del
apéndice auricular derecho y se cose al plie-
gue auricular del receptor. Se comienza en la
parte central del tabique auricular y se va co-
siendo en el sentido de las agujas del reloj pa-
sada la cánula de la cava inferior. Se continúa
cosiendo con el extremo de la otra sutura en
sentido contrario a las agujas del reloj hasta
que el cierre es completo y la sutura se liga. 
A continuación, los troncos pulmonares del
receptor y del donante se seccionan en las
longitudes apropiadas. La arteria pulmonar
del receptor se explora digitalmente y con un
catéter de succión se descarta la presencia de
émbolos pulmonares ocultos. Los troncos
pulmonares se anastomosan de extremo a ex-
tremo con una sutura continua. Esta sutura
no se liga hasta después de que la pinza de
anclaje se extraiga para permitir extraer el
aire del lado derecho del corazón. Se inicia el
recalentamiento sistémico, y las aortas del
donante y del receptor se recortan y anasto-
mosan con una sutura continua. Con frecuen-
cia, hay que introducir una espátula en un ex-
tremo de la aorta para ajustar la diferencia de
tamaño. Se extrae el aire del corazón, se cierra
bien la línea de sutura, se coloca al paciente
en una posición inclinada de Trendelenburg,
y se retira la pinza de anclaje, finalizando el
tiempo de isquemia cardíaca del donante. Al-
gunos cirujanos administran un hot shot de
una cardioplejía activada de sustrato de san-
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gre caliente antes de retirar la pinza de ancla-
je. Durante el recalentamiento y la reperfu-
sión, se extrae el aire del lado derecho del co-
razón, se retiran las cintas de las cavas y se
ata bien la línea de sutura de la arteria pul-
monar. La «línea fría» se extrae y se repara el
apéndice AI. La vena cava superior se cose.

Con el recalentamiento y la reperfusión, se
desarrolla un ritmo sinusal espontáneo nor-
mal. En caso contrario, se colocan marcapasos
auriculares y ventriculares, y se inicia de for-
ma temporal la estimulación secuencial auri-
culoventricular a un ritmo de 100 lat./min.
Después del iniciadas las contracciones enér-
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1. El receptor se mantiene sobre un 
soporte de derivación 
cardiopulmonar con unas cánulas 
de drenaje venoso colocadas en las 
venas cavas superior e inferior. 
El circuito de derivación 

cardiopulmonar retorna la sangre oxigenada con una perfusión 
controlada en la aorta ascendente a través de una cánula 
colocada distalmente a la pinza aórtica. La derivación 
cardiopulmonar proporciona una perfusión sistémica que 
permite una escisión del corazón receptor, manteniendo el 
pliegue posterior de las aurículas derecha e izquierda, así como 
de la aorta ascendente y la arteria pulmonar principal.

2. Las marcas discontinuas 
representan líneas de 
escisión para la extracción 
del corazón del donante.

3. El corazón del 
donante se extirpa 
por las venas 
pulmonares, y se 
prepara para el 
trasplante abriendo 
la pared posterior 
de la aurícula 
izquierda.

5. Inicio del 
trasplante cardíaco 
con anastomosis de 
la aurícula izquierda 
entre el receptor y el 
donante mediante 
una sutura continua 
monofilamento.

4. Vista de la válvula 
mitral del donante a 
través de la pared 
posterior de la aurícula 
izquierda abierta 
mediante cirugía.

Figura 18-1. Técnica de trasplante cardíaco ortotópico biauricular (I).
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gicas ventriculares y de finalizadas las manio-
bras de extracción del aire, se inicia el soporte
inotrópico, que inicialmente consiste en la ad-
ministración de dobutamina o dopamina a
dosis de 5 a 10 μg/kg–1/min–1. Si la frecuencia
cardíaca es inferior a 100 lat./min, debe admi-
nistrarse isoproterenol para aumentarla hasta

aproximadamente 120 lat./min en lugar de
mantener el marcapasos temporal. Depen-
diendo del tiempo y tamaño isquémicos del
corazón del donante, la resistencia vascular
pulmonar del receptor y la utilización preope-
ratoria de fármacos antiarrítmicos (en especial
amiodarona) a veces se requiere del uso de so-
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6. Se completa la anastomosis 
de la aurícula izquierda, y la 
aurícula derecha del donante se 
abre desde la vena cava inferior 
extendiéndose hacia el apéndice 
auricular derecho.

7. El pliegue auricular derecho del 
donante se anastomosa con el 
pliegue auricular derecho del 
receptor directamente por encima 
de la línea de sutura de la aurícula 
izquierda, reforzando el extremo 
del tabique interauricular.

8. La línea de sutura de la aurícula 
derecha se culmina sobre la pared libre, 
y la arteria pulmonar principal retenida 
se anastomosa extremo con extremo con 
la arteria pulmonar del donante.

9. La cuarta y última anastomosis alinea 
extremo con extremo la aorta ascendente 
del donante y del receptor.

10. El trasplante cardíaco 
ortotópico biauricular se 
completa con la separación 
de la derivación 
cardiopulmonar y la 
extracción de las cánulas.

Figura 18-2. Técnica de trasplante cardíaco ortotópico biauricular (II).
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porte inotrópico o la administración de fár-
macos vasoconstrictores. Entonces se elimina
la derivación cardiopulmonar. Se revierte la
situación de heparinización mediante sulfato
de protamina y se retira la cánula del corazón.
Después de asegurar una hemostasia adecua-
da, se colocan drenajes torácicos y se cierra la
esternotomía.

TRATAMIENTO POSTOPERATORIO

El tratamiento postoperatorio inicial de los
receptores de trasplante cardíaco es parecido
al de los de pacientes sometidos a cirugía a co-
razón abierto, especialmente en términos de
control de líquidos y electrólitos, de soporte
ventilatorio y de destete y de control del do-
lor. Las principales diferencias estriban en las
precauciones de aislamiento debido al incre-
mento del riesgo de infección y en la inmuno-
supresión para evitar el rechazo. Existen nu-
merosos protocolos para la inmunosupresión
y la monitorización del rechazo. La mayoría
se basan en la inmunosupresión inicial con
tres fármacos, un bloqueador de la IL-2 (ci-
closporina o tacrolimus), un inhibidor de la
síntesis de purinas (azatioprina o micofenola-
to mofetil) y prednisona. Las dosis de bloque-
adores de la IL-2 se monitorizan y ajustan se-
gún las concentraciones séricas diarias, las
dosis estándar de los inhibidores de la síntesis
de purinas se reducen si aparece leucopenia o
pancitopenia, y los esteroides se van redu-
ciendo de manera pautada si no hay rechazo.
La mayoría de los programas incluyen un
protocolo de biopsias endomiocárdicas, su-
plementadas en caso de estar indicado con
ecocardiografía, cateterismo del lado derecho
del corazón, o ambos, para el diagnóstico de
rechazo y seguimiento de la respuesta al tra-
tamiento. Ante un rechazo significativo o un
compromiso hemodinámico, los pacientes
son tratados con un bolo de esteroides (metil-
prednisolona i.v., 1 g/día durante 3 días). Si
es ineficaz o si el paciente desarrolla un pa-
trón de rechazo recurrente, se utilizan otros
protocolos. Durante los exámenes de segui-
miento, se controla la aparición de arritmias,
de efectos colaterales inmunosupresores y de
signos y síntomas de infección. Con frecuen-
cia, en los electrocardiogramas de rutina se
observan dos ondas p: una de la aurícula de-
recha del receptor y otra de la aurícula dere-
cha del donante. Esto puede diagnosticarse de
forma errónea como una fibrilación auricular
o como contracciones auriculares prematuras.
El diagnóstico correcto se establece confir-
mando que un grupo de ondas p (del donan-

te) son sincrónicas con el complejo QRS. Las
radiografías de tórax rutinarias son vitales
para detectar nuevos infiltrados que princi-
palmente representan neumonías preclínicas
o neoplasias en fase inicial. La evaluación
agresiva de estos infiltrados es fundamental,
puesto que los fármacos inmunosupresores
incrementan el riesgo de infección y pueden
acelerar el desarrolllo de neoplasias. La detec-
ción y el tratamiento precoz pueden suponer
la diferencia entre supervivencia y muerte. La
insuficiencia renal crónica es un efecto adver-
so frecuente de la administración a largo pla-
zo del bloqueador de la IL-2 y puede reducir-
se modulando la dosis. De igual forma, la
hipertensión crónica es habitual debido al uso
de bloqueadores de IL-2 y esteroides, y puede
ser necesario administrar muchos fármacos
para su control. Ambos fármacos pueden cau-
sar también hiperlipemia, y los datos científi-
cos disponibles apuntan a que todos los 
pacientes con trasplante deberían ser sistemá-
ticamente tratados con estatinas. Los bloquea-
dores de la IL-2 y los esteroides son también
diabetógenos, por lo que normalmente se re-
quiere una terapia agresiva con insulina. La
frecuencia de las biopsias endomiocárdicas
normalmente disminuye en ausencia de re-
chazo; al cabo de 1 año, de ordinario se reali-
zan si hay sospecha clínica o rechazo, o como
parte de un examen anual.

RESULTADOS

La International Society of Heart and Lung
Transplantation y la UNOS han recogido 
y analizado desde 1983 los datos de más 
de 61.000 intervenciones de trasplante de 
200 centros (todos de Estados Unidos; obliga-
torio para los miembros de la UNOS y volun-
tario para los centros internacionales). Las ta-
sas de supervivencia a 1, 5 y 10 años son
aproximadamente del 90, 70 y 50%, respecti-
vamente. El paciente más joven que sobrevi-
vió a un trasplante tenía 1 año de edad; el
más anciano tenía 78 años. El receptor de
trasplante que vivió durante más tiempo vi-
vió más de 26 años con el corazón del donan-
te inicial. Aproximadamente el 90% de los 
pacientes que están vivos no presentan limi-
taciones funcionales y muchos han vuelto a
su trabajo habitual. En los primeros años des-
pués del trasplante, el rechazo y la infección
son las causas más habituales de muerte. Más
adelante, la vasculopatía del injerto, las infec-
ciones y las neoplasias pasan a ser más habi-
tuales. Los pacientes son particularmente
susceptibles a la enfermedad linfoproliferati-
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va postrasplante, una forma de linfoma rela-
cionado con el virus de Epstein-Barr. Estos
pacientes están también sujetos a padecer las
enfermedades habituales que afectan a las per-
sonas de su grupo de edad.

Muchos receptores de trasplante cardíaco
desarrollan vasculopatía del injerto. La vas-
culopatía del injerto es un tipo de APC que pa-
rece estar relacionada con el rechazo humoral
crónico. Se parece a la APC de origen en la
que se forman placas cargadas de lípidos de-
bajo de la capa íntima, con la consiguiente re-
ducción del diámetro de la luz coronaria. Di-
fiere en su predisposición a ser concéntrica y
afectar a la totalidad de la longitud de las ar-
terias coronarias. Como consecuencia de su
patrón difuso, los tratamientos habituales de
la APC (la intervención percutánea o la revas-
cularización quirúrgica) no son eficaces. Los
pacientes se presentan con un infarto de mio-
cardio silente porque el corazón denervado
no produce dolor anginoso o insuficiencia
cardíaca manifiesta. El único tratamiento ade-
cuado es repetir el trasplante. Es de interés el
hecho de que la causa subyacente de enferme-
dad cardíaca en estadio final del paciente (p.
ej., APC) no radica en el desarrollo de la vas-
culopatía de injerto. Para detectar esta causa
de muerte potencial silenciosa, los pacientes
se someten a exámenes rutinarios anuales, los
cuales incluyen historia clínica, exploración fí-
sica, extensa evaluación de laboratorio, eco-
cardiografía, cateterismo cardíaco y angiogra-
fía coronaria. La detección de anomalías en
los movimientos de la pared, función ventri-
cular deprimida y/o APC son indicaciones de
intervención.

DISPOSITIVOS MECÁNICOS DE ASISTENCIA
CARDÍACA

Se han desarrollado numerosos dispositi-
vos mecánicos, pero aquí nos limitaremos a
comentar los que han sido aprobados por la
Food and Drug Administration (FDA) para su
uso mientras el paciente está en espera para el
trasplante o como terapia final. El dispositivo
de asistencia ventricular Thoratec (DAV) es un
instrumento paracorporal que puede utilizar-
se como dispositivo de asistencia del ven-
trículo derecho, del izquierdo o de ambos.
Está conectado mediante cánulas de flujo de
entrada hacia la aurícula derecha, el vértice
ventricular izquierdo (VI) o ambos y cánulas
de flujo de salida hacia el tronco pulmonar
y/o la aorta. Estas cánulas emergen de la piel
del epigastrio y se conectan a una o varias
bombas neumáticas con válvulas mecánicas

de entrada y salida del flujo y se apoyan sobre
el abdomen del paciente. Aunque los pacien-
tes pueden desplazarse con este dispositivo y
lo han llevado durante más de un año antes
del trasplante, su posición paracorporal limi-
ta su aplicabilidad como soporte después de
la cardiotomía o como puente para el tras-
plante. Sus ventajas son la capacidad de dar
soporte a uno o ambos ventrículos, el amplio
abanico de pacientes (por lo que hace a talla
corporal) en que puede utilizarse, ya que las
bombas no se colocan dentro del paciente, y la
capacidad de ser extraídas fácilmente cuando
se utilizan como puente en la recuperación.

El Sistema de Asistencia Ventricular Izquierda
Novacor (SAVI) es un dispositivo eléctrico im-
plantable que puede mantener completamen-
te la circulación sistémica, adaptándose al 
incremento del gasto cardíaco necesario du-
rante el ejercicio. La cánula de entrada del
flujo conecta el vértice VI, y la cánula de sali-
da conecta con la aorta. La bomba se implan-
ta en un bolsillo en la pared abdominal, y un
único cable transcutáneo emerge el epigastrio
izquierdo y conecta con la fuente portátil ex-
terna, la cual controla la bomba, transmite la
energía eléctrica a la bomba y permite una
compensación volumétrica para el ventrículo
implantado. El paciente puede moverse libre-
mente mientras lleva el controlador portátil y
dos pilas recargables. Aunque este dispositi-
vo sólo se aprueba como puente al trasplante
en Estados Unidos, se ha usado como alterna-
tiva a aquél o como tratamiento final en Eu-
ropa, donde los pacientes han sido manteni-
dos durante más de 4 años con sus bombas
originales.

El dispositivo de asistencia ventricular iz-
quierda Thoratec Heartmate es también un
dispositivo eléctrico implantable con canula-
ción e implantación de bomba, parecido al
SAVI Novacor. Aunque es capaz de propor-
cionar un soporte adaptable y completo, la
durabilidad a largo plazo es un problema. Se
han mantenido muchos pacientes durante
más de 1 año con este dispositivo. Su caracte-
rística más notable es una superficie «agrega-
da» alineada con la cámara de la bomba que
promueve la formación de una seudoíntima,
la cual reduce la necesidad de anticoagulantes
y se acompaña de menos episodios neurológi-
cos que otros dispositivos. Se ha aprobado
como puente al trasplante desde 1998, y reci-
bió la aprobación de la FDA en 2003 para su
uso como tratamiento final en pacientes con
insuficiencia cardíaca en estadio IV intratable
que no son candidatos para trasplante. Estos y
otros dispositivos continúan desarrollándose
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a la búsqueda de un sustituto mecánico dura-
dero y seguro del corazón humano.

PERSPECTIVAS FUTURAS

El trasplante cardíaco es una terapia con-
trastada adecuada, duradera y segura para
pacientes que sufren una cardiopatía en esta-
dio terminal. Su aplicación está limitada úni-
camente por una inadecuada disponibilidad
de los órganos de donantes y por la meticulo-
sa selección de los receptores asignados para
asegurar los mejores resultados en el uso de
este escaso recurso. A la vez que mejora el cui-
dado de estos complejos pacientes, la super-
vivencia a medio y largo plazo continúa in-
crementándose al tiempo que disminuye la
morbilidad. Las actividades futuras se centra-
rán en conseguir más donantes, mejorando
los resultados y desarrollando una alternativa
adecuada a los donantes humanos, ya se trate
de xenotrasplantes o de corazones mecánicos.
El desarrollo de mejores fármacos inmunosu-
presores disminuirá los efectos adversos y el
rechazo. Esto debe facilitar el camino para el
xenotrasplante (trasplante entre diferentes es-
pecies), aunque la mayor parte de las investi-
gaciones realizadas sugiere que éstos se con-
seguirán a partir de la investigación genética
en curso para desarrollar animales mínima-
mente inmunogénicos. El modelo actual más
avanzado son los cerdos transgénicos con
componentes «humanizados» del complejo
mayor de histocompatibilidad. Otras investi-
gaciones genéticas para inducir tolerancia en
el receptor podrían comprensiblemente per-
mitir una disminución a largo plazo, si no una
completa interrupción, de las medicaciones
inmunosupresoras.

Existen alternativas al trasplante, pero su
aplicación de forma extensa queda todavía

lejana. Se están desarrollando diversos mode-
los de DAV implantables y de corazones to-
talmente artificiales. Algunos se están usan-
do clínicamente en ensayos limitados con
resultados prometedores. La aplicación a lar-
go plazo de estos dispositivos requerirá hacer
progresos en el campo de la miniaturización,
superficies sanguíneas biocompatibles, mejo-
ras en el diseño de pilas y tecnología de trans-
ferencia de energía transcutánea, así como el
desarrollo de componentes duraderos que re-
sistan años. Dada la actual epidemia de insu-
ficiencia cardíaca, el interés de la investiga-
ción y de la actividad clínica continuará y es
probable que el futuro nos depare avances
significativos.
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La prevalencia de la fibrilación auricular
está aumentando en todo el mundo, particu-
larmente en las poblaciones que envejecen.
La fibrilación auricular es rara en niños y
pasa a ser cada vez más frecuente al avanzar
la edad. De los adultos menores de 55 años,
menos del 0,1% sufren fibrilación auricular,
mientras que el 4% de los individuos mayo-
res de 60 años y aproximadamente el 10% de
los mayores de 80 años la presentan. Se esti-
ma que más de 2 millones de adultos esta-
dounidenses sufren fibrilación auricular; ha-
cia mediados del siglo XXI, el número puede
superar los 5,5 millones, de los que más del
50% serán personas de más de 80 años. Los
pacientes con fibrilación auricular ven incre-
mentado el riesgo de muerte en 1,5 a 2 veces
en comparación con los controles ajustados
por edad y enfermedad, y tienen un riesgo
claramente mayor de embolias e insuficiencia
cardíaca congestiva (ICC), de acuerdo con los
datos del Estudio Framingham.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Son muchos los factores que predisponen
el corazón a una fibrilación auricular (tabla
19-1 y fig. 19-1), entre ellos anomalías estruc-
turales (tales como las valvulopatías), disfun-
ción sistólica o diastólica, ICC, hipertensión,
diabetes e infarto de miocardio. Otros facto-
res asociados a un aumento de la incidencia
de fibrilación auricular son la ingesta aguda o
crónica de alcohol, el hiper o hipotiroidismo
y las alteraciones en el tono vagal o simpáti-
co. De los pacientes con fibrilación auricular,
en menos del 10% se considera que sufren fi-
brilación auricular aislada, esto es, sin datos
ecocardiográficos, electrocardiográficos o clí-
nicos de enfermedad cardíaca estructural y

ninguno de los factores de predisposición ci-
tados anteriormente.

El mecanismo eléctrico causal de la fibri-
lación auricular no es único. Los primeros 
investigadores propusieron como causa las
ondas múltiples reentrantes (u ondas peque-
ñas), indicando que estas ondas pequeñas y
múltiples se iniciaban en la aurícula, distribu-
yéndose y agrupándose para formar peque-
ños circuitos de actividad eléctrica reentran-
te. Las longitudes de onda variables y cortas
de estas actividades excluyen la existencia de
una actividad eléctrica auricular organizada,
y da como resultado una fibrilación auricu-
lar. Se ha observado que la generación rápida

Capítulo 19

Fibrilación auricular
Richard G. Sheahan y Marschall S. Runge

La fibrilación auricular, la arritmia más frecuente en adultos y ancianos, se produce como con-
secuencia de múltiples factores. El pulso irregular que se observa en la valvulopatía mitral, des-
crito como delirium cordis, es el resultado de la fibrilación auricular. Con la disminución regis-
trada en la prevalencia de la fiebre reumática, otras causas de fibrilación auricular han
superado ampliamente a la valvulopatía mitral. Además, es comprensible que en los pacientes
con fibrilación auricular se haya incrementado de forma sustancial la morbilidad y la morta-
lidad.

Tabla 19-1
Causas subyacentes de la fibrilación
auricular

Cardíacas

• Valvulopatía mitral
• Disfunción sistólica o diastólica
• Insuficiencia cardíaca congestiva
• Hipertensión
• Diabetes
• Infarto de miocardio
• Miocardiopatía hipertrófica
• Pericarditis
• Síndrome de Wolff-Parkinson-White
• Síndrome del seno enfermo
• Cardiopatía congénita
• Tras cirugía de derivación arterial coronaria

No cardíacas

• Ingesta de alcohol aguda o crónica
• Hiper o hipotiroidismo
• Alteraciones en el tono simpático o vagal
• Embolismo pulmonar
• Sepsis
• Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
• Fibrilación auricular aislada
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de impulsos repetitivos por parte de los mio-
citos auriculares localizados cerca de los ori-
ficios de las venas pulmonares estimula la fi-
brilación auricular. Además, la fibrilación

auricular genera fibrilación auricular. La re-
modelación anatómica, la desorganización de
los circuitos eléctricos y el daño celular y la fi-
brosis resultantes de una fibrilación auricular
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Nódulo SA
Nódulo AV

Cardioversión Estimulación de dos cavidades 
(pueden incluir un desfibrilador implantable)

R

Q S

Ingesta de 
alcohol 
aguda o 
crónica

Hipertiroidismo
Hipotiroidismo

Diabetes

Insulina

X

Hipertensión

ICC

Infarto de 
miocardio

Estenosis mitral

Debería tomarse en consideración la estimulación de dos 
cavidades permanentes en los pacientes con bradicardia 
y fibrilación auricular paroxística (para ayudar a mantener 
el ritmo sinusal) o en los que tienen fibrilación auricular 
persistente en los que el uso de fármacos supresores del 
nódulo AV (para prevenir la respuesta ventricular rápida) 
da lugar a una bradicardia significativa en reposo

La cardioversión emergente se considera en dos 
circunstancias: a) cuando la aparición de la fibrilación 
auricular da lugar a inestabilidad hemodinámica en un 
paciente previamente estable (manifestada como 
hipotensión, isquemia miocárdica/angina o aparición 
rápida de ICC), o b) cuando el paciente con estado 
hemodinámico borderline repentinamente desarrolla 
fibrilación auricular. La cardioversión electiva está 
indicada excepto en los casos graves

No existe un mecanismo único que cause fibrilación auricular. 
Las ondas pequeñas, múltiples y reentrantes pueden agruparse para 
formar pequeños circuitos auriculares. Los impulsos rápidos 
repetitivos generados por los miocitos localizados en la aurícula 
izquierda cerca de los orificios de las venas pulmonares estimulan 
la fibrilación auricular

ECG que demuestra un patrón de fibrilación auricular fino

ECG que demuestra un patrón de fibrilación auricular grueso

Impulsos repetitivos anormales 
(ondas pequeñas)

Causas y afecciones asociadas

Opciones de intervención eléctrica

Figura 19-1. Fibrilación auricular.
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permanente reducen la probabilidad de un
retorno a un ritmo sinusal normal.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

La presentación clínica de los pacientes
con fibrilación auricular es diversa. Algunos
pacientes son asintomáticos. El diagnóstico
de la fibrilación auricular puede realizarse
en un examen regular anual o como un ha-
llazgo accidental durante la evaluación de
un paciente motivada por otra enfermedad
(a veces relacionada). Otros perciben sensa-
ciones que reflejan la irregularidad del ritmo,
a menudo indistinguible de contracciones
ventriculares o auriculares prematuras. Es-
tos síntomas pueden ir desde los meramente
apreciables, aunque no molestos, hasta los
realmente enervantes. A veces se presenta
un paciente para que se le evalúe una bradi-
cardia diagnosticada por él mismo o por al-
guien que advirtió que la frecuencia del pul-
so radial estaba reducida (lo que subestima
la frecuencia cardíaca verdadera). Incluso,
otros pacientes se presentan con síntomas
que sugieren una disminución del gasto car-
díaco, la cual tiene lugar cuando la fibrila-
ción auricular sustituye al ritmo sinusal nor-
mal; estos síntomas van desde la fatiga, a la
disnea en reposo y/o con el ejercicio y al do-
lor torácico. Las alteraciones y síntomas gra-
ves que se encuentran durante la exploración
física de la ICC están presentes de modo oca-
sional en pacientes con fibrilación auricular
de nueva aparición.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Habitualmente, en la evaluación inicial de
la fibrilación auricular se utilizan la historia
clínica, la exploración física, los electrocardio-
gramas y una serie de pruebas de laboratorio
y cardiovasculares. Ya de inicio, a la mayoría
de los pacientes se les puede clasificar en una
de las cuatro categorías, como recomienda un
grupo de trabajo conjunto del American Co-
llege of Cardiology, de la American Heart 
Association y de la European Society of Car-
diology: fibrilación auricular paroxística, per-
sistente, permanente o aislada. El tratamiento
difiere entre los cuatro grupos.

1. La fibrilación auricular paroxística se descri-
be como episodios de fibrilación auricular
de una duración inferior a una semana (y
con frecuencia de menos de 24 h), que de-
saparecen espontáneamente y que son nor-
malmente recurrentes.

2. La fibrilación auricular persistente dura más
de una semana, no desaparece espontá-
neamente y puede recidivar tras la cardio-
versión.

3. La fibrilación auricular permanente se diag-
nostica si la fibrilación auricular ha persis-
tido durante más de un año, ha sido refrac-
taria a la cardioversión, o ambas cosas.

4. La fibrilación auricular aislada puede ser una
fibrilación auricular paroxística, persisten-
te o permanente en ausencia de enferme-
dad estructural cardíaca.

Además de clasificar la fibrilación auricu-
lar, la historia y la exploración física deberían
centrarse en las claves de la etiología subya-
cente. Se debería considerar los síntomas y
los hallazgos observados en la exploración
que sean relevantes con respecto a las condi-
ciones que predisponen a la fibrilación auri-
cular (tabla 19-1). Es importante buscar evi-
dencias de complicaciones de la fibrilación
auricular tales como síntomas de presíncope
(especialmente que se inicien o finalicen con
fibrilación auricular), disminución del gasto
cardíaco y tromboembolismo (entre ellos ata-
ques isquémicos transitorios, signos de em-
bolización periférica o ambos). Un examen
oftalmoscópico puede revelar un embolismo
de la arteria retiniana en algunos pacientes
con fibrilación auricular. Los pacientes con
mayor riesgo de sufrir fibrilación auricular
con una respuesta ventricular rápida, entre
ellos los que tienen vías accesorias (síndrome
de Wolff-Parkinson-White) o miocardiopatía
dilatada, pueden presentarse con un claro
síncope o incluso muerte cardíaca súbita.

La ECG puede confirmar fibrilación auri-
cular, frecuencia cardíaca y presencia de en-
fermedad estructural cardíaca subyacente,
como dilatación de la cámara (hipertrofia),
infarto de miocardio previo y anomalías de
conducción. El ecocardiograma transtorácico
es una parte esencial de la evaluación com-
pleta, particularmente en los pacientes que
pueden ser tratados mediante cardioversión.
Mediante ecocardiografía debería determi-
narse de qué manera contribuyen las estruc-
turas subyacentes de la fibrilación auricular y
el tamaño auricular izquierdo, éste último un
predictor del éxito a corto y largo plazo de la
cardioversión. La ecocardiografía transesofá-
gica está indicada en algunos casos para do-
cumentar, antes de la cardioversión, la pre-
sencia o ausencia de trombos en la aurícula
izquierda o en la orejuela auricular izquierda.
Deberían realizarse análisis de laboratorio
para evaluar el estado tiroideo y detectar
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anomalías electrolíticas. Otras pruebas adi-
cionales pueden ser la determinación funcio-
nal de enfermedad arterial coronaria (prue-
bas de estrés farmacológico o mediante el
ejercicio, con o sin imágenes) e incluso la an-
giografía coronaria. Los estudios electrofisio-
lógicos no están indicados como parte de la
evaluación inicial, aunque son aconsejables
cuando se considera la ablación por radiofre-
cuencia de las zonas potenciales de fibrila-
ción auricular. También puede considerarse
practicar un estudio electrofisiológico en pa-
cientes más jóvenes con una historia de taqui-
cardia supraventricular y un ritmo regular, y
que ha pasado a ser más irregular. En estos
casos, la taquicardia supraventricular puede
ser el desencadenante de la fibrilación auricu-
lar. Aunque poco habitual, éste es un ejemplo
de taquicardia inducida por taquicardia. En
estas circunstancias, la ablación por radiofre-
cuencia del mecanismo de taquicardia supra-
ventricular conduce a la prevención de la fi-
brilación auricular.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la fibrilación auricular de-
pende principalmente de los síntomas y de la
etiología (tablas 19-2 a 19-4). ¿Los síntomas re-
lacionados con la fibrilación auricular son to-
lerables o intolerables para el paciente? ¿Ha
dado lugar la fibrilación auricular a una situa-
ción hemodinámica desfavorable que pueda
tener consecuencias a largo plazo? ¿Ha habido
episodios de embolismo? ¿Cuál es el riesgo a
largo plazo del tromboembolismo? La consi-
deración de aspectos importantes relaciona-
dos con cada una de estas cuestiones puede
servir de guía para elegir el tratamiento.

Se han de considerar cuatro aspectos prin-
cipales en la determinación del tratamiento
de la fibrilación auricular: su conversión a un
ritmo sinusal normal, el mantenimiento de
un ritmo sinusal normal, el control de la fre-
cuencia en pacientes con fibrilación auricular
permanente y la prevención de complicacio-
nes tromboembólicas (fig. 19-2). Expondre-
mos estos cuatro aspectos poniendo especial
énfasis en los factores de controversia.

Cardioversión

La cardioversión debe tomarse en conside-
ración en la fibrilación auricular en dos casos.
En pacientes que actualmente presentan fibri-
lación auricular aguda hemodinámicamente
inestable, puede indicarse la cardioversión in-
mediata. Cabe recordar el concepto de taqui-

cardia sinusal: la fibrilación auricular con una
respuesta ventricular rápida puede verse acti-
vada por una causa subyacente. Inicialmente,
esta causa puede identificarse y, si es necesa-
rio, tratarse. Deben excluirse otras causas de
hipotensión y taquicardia, como hipovolemia,
shock séptico, hemorragia aguda, anemia
profunda e infarto agudo de miocardio que
conduce a shock cardiogénico. Normalmente,
los pacientes que son hipotensos por una fi-
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Tratamiento a largo plazo de la fibrilación
auricular paroxística

• Confirmación del diagnóstico: ECG, Holter o
grabadora de asa

• Anticoagulación: determinación de los factores de
riesgo

• Ecocardiograma: determinación de la función VI,
hipertrofia VI, dimensiones de la AI

• Determinación de las comorbilidades
Coronariopatía/angina: frecuencia
Insuficiencia cardíaca congestiva: frecuencia y

empeoramientos
Hipertensión: con hipertrofia VI, evitar agentes de

clase I
Síndrome de taquibradicardia

FE > 40%: debe considerarse un marcapasos de
doble cavidad con software de supresión de la
fibrilación auricular que disminuye la carga de
fibrilación auricular

FE < 35%: debe considerarse un desfibrilador
cardioversor implantable que combina la
sobreestimulación auricular y la desfibrilación
auricular

Función renal: debe revisarse el ritmo de excreción
renal y los medicamentos de control de la
frecuencia

• Determinación de la calidad de vida: deben
revisarse las limitaciones de la actividad física
desde la aparición de la fibrilación auricular

• Asintomática sin limitaciones de la actividad física
Monitorización Holter para excluir frecuencias

cardíacas elevadas persistentes durante la
fibrilación auricular paroxística

Cualquier promedio de frecuencia por hora 
> 95 lat./min, bloqueadores β controladores de la
frecuencia, bloqueadores de los canales del calcio

Debe plantearse la administración de fármacos
antiarrítmicos en pacientes con ICC

• Sintomática
VI estructuralmente anormal

Dofetilida
Amiodarona

VI estructuralmente normal
Dofetilida
Amiodarona
Sotalol
Propafenona
Flecainida

• Antiarrítmicos poco tolerados o sin efecto: ablación
con aislamiento de la vena pulmonar

AI, aurícula izquierda; FE, fracción de eyección; ICC, insufi-
ciencia cardíaca congestiva; VI, ventricular izquierda.
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brilación auricular con frecuencia ventricular
rápida también tienen una enfermedad car-
diovascular subyacente. Después de identi-
ficar los factores reversibles, estos pacientes

deberían someterse inmediatamente a cardio-
versión eléctrica. Puede considerarse contro-
lar la frecuencia con bloqueadores β de acción
corta (esmolol) por vía intravenosa o con blo-
queadores de los canales del calcio (diltiazem
o verapamilo), pero si la hipotensión es acen-
tuada, deberían de administrarse con cautela.
No obstante, debido a que no hay contracción
auricular en la fibrilación auricular, el ven-
trículo izquierdo se llena de forma pasiva. De
este modo, en pacientes con una rápida res-
puesta ventricular, el enlentecimiento de la
frecuencia ventricular permite un tiempo de
llenado diastólico más prolongado y, de este
modo, una mejora del gasto cardíaco. En pa-
cientes hemodinámicamente estables con is-
quemia miocárdica, los bloqueadores β por
vía intravenosa (entre ellos esmolol o meto-
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Tratamiento a largo plazo de la fibrilación
auricular persistente

• Confirmar el diagnóstico: ECG
• Anticoagulación: determinar los factores de riesgo
• Ecocardiograma: determinar la función VI, la

hipertrofia VI, las dimensiones AI
• Determinación de las comorbilidades
• Coronariopatía/angina: frecuencia
• Insuficiencia cardíaca congestiva
• Frecuencia y empeoramientos

Hipertensión: con hipertrofia VI, debe considerarse
evitar los fármacos de clase I

Síndrome de taquibradicardia
FE > 40%: debe considerarse un marcapasos de

doble cavidad con software de supresión 
de fibrilación auricular que reduzca la 
carga de fibrilación auricular

FE < 35%: debe considerarse un desfibrilador
cardioversor implantable

Función renal: debe revisarse el ritmo de excreción
renal y los medicamentos de control de la
frecuencia

• Determinación de la calidad de vida: revisar las
limitaciones de la actividad física desde la
aparición de la fibrilación auricular

• Control de la frecuencia
Dirigida por un monitor Holter para excluir

frecuencias cardíacas elevadas durante las
actividades de la vida diaria

Cualquier promedio de frecuencia por hora 
> 95 lat./min, bloqueadores β controladores de la
frecuencia, bloqueadores de los canales del calcio

Debe plantearse la administración de fármacos
antiarrítmicos en pacientes con ICC

• Sintomática
Claramente < 24-48 h:

Proceder con heparina i.v. y cardioversión
> 48 h o aparición no clara:

Heparina i.v., ecocardiograma transesofágico 
y cardioversión

o
Heparina i.v. hasta warfarina en la INR diana

2,0-3,0 durante 3-4 semanas
• Cardioversión de CD bifásica sincronizada

Puede requerir ibutilida para facilitar la
cardioversión

VI estructuralmente anormal con ≥ 2 episodios
Dofetilida
Amiodarona

VI estructuralmente normal con ≥ 2 episodios
Dofetilida
Amiodarona
Sotalol
Propafenona
Flecainida

Antiarrítmicos poco tolerados o sin efecto:
ablación con aislamiento de vena pulmonar

AI, aurícula izquierda; FE, fracción de eyección; ICC, insufi-
ciencia cardíaca congestiva; VI, ventricular izquierda.

Tabla 19-4
Tratamiento a largo plazo de la fibrilación
auricular permanente

• Confirmar el diagnóstico: ECG
• Anticoagulación: determinar los factores de riesgo
• Ecocardiograma: determinar la función VI, la

hipertrofia VI, las dimensiones AI
• Determinación de las comorbilidades

Coronariopatía/angina: frecuencia
Insuficiencia cardíaca congestiva

• Frecuencia y empeoramientos
Hipertensión: con hipertrofia VI, debe considerarse

evitar los fármacos de clase I
Síndrome de taquibradicardia

FE > 40%: debe considerarse un marcapasos de
una sola cavidad con software de supresión de
regulación de la frecuencia que disminuya las
respuestas ventriculares rápidas

FE < 35%: debe considerarse un desfibrilador
cardioversor implantable

Función renal: debe revisarse el ritmo de excreción
renal y los medicamentos de control de la
frecuencia

• Determinación de la calidad de vida: revisar las
limitaciones de la actividad física desde la
aparición de la fibrilación auricular

• Control de la frecuencia
Dirigida por un monitor Holter para excluir las

frecuencias cardíacas elevadas persistentes
durante las actividades de la vida diaria

Cualquier promedio de frecuencia por hora 
> 95 lat./min, bloqueadores β controladores de la
frecuencia, bloqueadores de los canales del calcio

Digoxina como segundo fármaco o para pacientes
inactivos

• Ecocardiografía anual y monitorización Holter: para
evitar miocardiopatía inducida por taquicardia

• Respuesta ventricular rápida a pesar de los
fármacos de control de la frecuencia máximamente
tolerados: ablación del nódulo AV y marcapasos
biventricular

AI, aurícula izquierda; AV, auriculoventricular; FE, fracción de
eyección; VI, ventricular izquierda.
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prolol) o los bloqueadores de los canales del
calcio (diltiazem o verapamilo) pueden utili-
zarse de forma segura antes de la cardiover-
sión. Ni los bloqueadores β ni los bloqueado-
res de los canales del calcio son fármacos

eficaces para la cardioversión, aunque puede
darse una cardioversión espontánea cuando
la frecuencia cardíaca se enlentece farmacoló-
gicamente. Cada vez están más indicados
ciertos fármacos antiarrítmicos de tipo III en
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Aparición 
de ortopnea 
y disnea

Signos auscultatorios
(y radiológicos) 
de congestión 
pulmonar

Taquicardia 
debida a una 
respuesta 
ventricular 
rápida

Trombos que normalmente 
se originan en la orejuela 
auricular izquierda 
en pacientes con 
fibrilación auricular

Trombo

El trombo puede ser bastante grande y ocupar la mayor 
parte de la aurícula (sondas en canales «abiertos»)

Hallazgos mediante ecocardiografía transesofágica
en un paciente con fibrilación auricular que muestran

la presencia de trombos en el apéndice auricular
izquierdo y en la mayor parte de la aurícula izquierda

Áreas embólicas

Infarto cerebral

Émbolos

Estenosis 
mitral

Ejemplo de trombo auricular izquierdo 
en un paciente con fibrilación auricular 
debido a una estenosis mitral

La elevada incidencia de trombos auriculares 
en pacientes con FA con mayor riesgo de 
embolización periférica hace que se deba 
considerar el uso de anticoagulantes a menos 
que esté contraindicado

Émbolos retinianos 
Otras zonas periféricas, 
entre ellas los vasos 
esplénicos, renales y 
mesentéricos

Los pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva asintomática pueden 
mostrar un empeoramiento acusado si la fibrilación auricular (FA) se 
mantiene. La pérdida de la contracción auricular y la frecuencia 
cardíaca ventricular rápida disminuye el gasto cardíaco e incrementa 
los síntomas congestivos.

ECG

Ritmo sinusal Inicio de la fibrilación 
auricular

Gasto 
cardíaco 

Deterioro hemodinámico cuando existe ICC

Complicaciones tromboembólicas

Figura 19-2. Complicaciones de la fibrilación auricular.
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el tratamiento urgente de la fibrilación auri-
cular. La ibutilida y la amiodarona por vía in-
travenosa son seguros en estos casos cuando
se administran con una monitorización ade-
cuada. En algunas circunstancias, se reco-
miendan fármacos de clase IA (procainamida
intravenosa principalmente) en los casos agu-
dos, aunque la aparición en el mercado del
ibutilido y la amiodarona han desplazado
sustancialmente su uso.

La segunda situación en la que se conside-
ra la cardioversión en la fibrilación auricular
es en pacientes sintomáticos (o incluso a ve-
ces asintomáticos), aunque estables. En estos
casos, antes de la cardioversión, es esencial
considerar la necesidad de anticoagulación
(v. Anticoagulación en la fibrilación auricular).
En general, en los casos no complicados,
cuando la duración de la fibrilación auricular
es claramente inferior a 24 h, no es necesaria
la anticoagulación antes de la cardioversión.
Cuando la duración de la fibrilación auricu-
lar es superior a 48 h, normalmente se reco-
mienda que el paciente empiece con heparina
intravenosa. Existen diferencias de opinión
sobre si los pacientes que han sufrido fibrila-
ción auricular durante 24 a 48 h deben recibir
anticoagulación. La estrategia más conserva-
dora (que secundamos) plantea la anticoagu-
lación de la misma manera que en los pacien-
tes en los que la duración de la fibrilación
auricular ha sido superior a 48 h. Una estrate-
gia alternativa plantea recurrir a la ecocardio-
grafía transesofágica para detectar si hay
trombos en la aurícula o en las orejuelas auri-
culares y proceder a la cardioversión cuando
no los haya. En este caso, la anticoagulación
con warfarina (INR 2,0-3,0) se inicia al tiempo
de realizar la cardioversión y durante como
mínimo 1 mes después. Estos aspectos se co-
mentan en los siguientes subapartados.

Control del ritmo

Optar por la cardioversión farmacológica
o por la eléctrica es a menudo una decisión
individual basada en la historia clínica del
paciente y en los factores que predisponen a
la fibrilación auricular. Por ejemplo, es proba-
ble que los pacientes con fibrilación auricular
paroxística o persistente requieran medica-
ción antifibriladora para mantener el ritmo
sinusal. Obviamente, estos pacientes han de
ser tratados con anticoagulantes antes de la
cardioversión química. Las opciones farma-
cológicas para la cardioversión son principal-
mente la amiodarona, el sotalol y la dofetili-
da. Todos tienen ventajas y desventajas. En

pacientes con fibrilación auricular paroxísti-
ca, la amiodarona puede administrarse ini-
cialmente de forma segura si se trata de pa-
cientes ambulatorios no hospitalizados y
probablemente es el fármaco antifibrilador
más eficaz. Incluso a las dosis bajas que se
utilizan para la profilaxis de la fibrilación 
auricular (~200 mg/día), dado el perfil de
efectos adversos de la amiodarona, se requie-
re un control semestral de la disfunción tiroi-
dea y hepática y de la rara existencia de una
función pulmonar disminuida a consecuen-
cia de una fibrosis pulmonar inicial. El sotalol
es también eficaz y puede ser particularmen-
te beneficioso en pacientes que requieren un
bloqueo β por otras razones, aunque el so-
talol debería comenzar a administrarse en 
pacientes hospitalizados debido a la prolon-
gación impredecible del intervalo QT en al-
gunos individuos. La dofetilida es un fár-
maco prometedor, aunque su uso requiere
también 3 días de monitorización telemétrica
de prolongación de QT y de las torsades de
pointes. La dosis inicial de dofetilida se ha de
establecer de acuerdo al estado de la función
renal. Las dosis subsiguientes se determinan
de acuerdo con la respuesta QT a la dosis pre-
via hasta que se mantengan estables.

La decisión de utilizar medicamentos que
mantengan el ritmo sinusal normal es fre-
cuente. De hecho, menos de un tercio de los
pacientes que se han sometido a una cardio-
versión con éxito mantienen el ritmo sinusal
normal durante más de un año sin trata-
miento antifibrilador. Se conocen muchos
factores predictivos de la necesidad de tra-
tamiento antifibrilador. A veces, el uso de
bloqueadores β puede mitigar el impulso
adrenérgico lo suficiente para impedir la re-
aparición de fibrilación auricular, aunque
esto es la excepción. Muchos cardiólogos es-
tán a favor de realizar un único intento ini-
cial de cardioversión eléctrica en pacientes
de bajo riesgo con fibrilación auricular, argu-
mentando que en un tercio de los pacientes
que no requieren tratamiento antifibrilador
se pueden reducir los gastos y los riesgos
asociados. En pacientes con un mayor riesgo
de fibrilación auricular recurrente, o que han
sido sometidos a una segunda cardioversión
eléctrica, el uso de los medicamentos ya se
ha comentado previamente (v. también ta-
blas 19-2 y 19-3). Por lo general se indica
para el mantenimiento normal del ritmo 
sinusal. No obstante, se ha cuestionado esta
práctica y a ella nos referiremos después 
en el apartado Frecuencia frente a control del
ritmo.
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Control de la frecuencia

Muchos pacientes con fibrilación auricular
permanente no obtienen beneficio del trata-
miento con cardioversión o con fármacos an-
tiarrítmicos, están poco dispuestos a someter-
se a cardioversión, son incapaces de tolerar los
fármacos antiarrítmicos y/o presentan facto-
res que predicen un fracaso del tratamiento y
son mínimamente sintomáticos excepto a fre-
cuencias cardíacas rápidas. En ellos (tabla 19-4)
debería considerarse el control farmacológico
de la frecuencia. Los bloqueadores β, los blo-
queadores de los canales del calcio o ambos
pueden habitualmente controlar las frecuen-
cias cardíacas rápidas con o sin digoxina. Ésta
es particularmente útil en el control de la con-
ducción auriculoventricular (AV) en pacientes
que son mínimamente activos o están postra-
dos en cama por enfermedades comórbidas.
No obstante, dado que existe un solapamiento
considerable entre la fibrilación auricular y las
anomalías de conducción, entre ellas la disfun-
ción del nódulo sinoauricular (síndrome del
seno enfermo), puede ser difícil alcanzar un
equilibrio apropiado entre la taquicardia y la
bradicardia. Estos pacientes pueden necesitar
un marcapasos permanente para prevenir los
episodios bardicárdicos mientras reciben tra-
tamiento con bloqueadores β, bloqueadores
de los canales del calcio o medicamentos anti-
fibriladores para la taquicardia. Aunque no se
ha alcanzado la promesa inicial de una esti-
mulación de doble cavidad permanente (o in-
cluso sólo de una estimulación auricular) para
prevenir la fibrilación auricular, en pacientes
con fibrilación auricular episódica debe consi-
derarse la estimulación de doble cavidad con
un algoritmo de supresión de la fibrilación au-
ricular cuando esté indicada la utilización de
un marcapasos. Es probable que la estimula-
ción ventricular convierta una fibrilación auri-
cular episódica en una fibrilación auricular
permanente. 

Otro caso especial que se expone (v. Abla-
ción del nódulo auriculoventricular y estimulación
permanente) es el de los pacientes cuya rápida
respuesta ventricular es resistente al control
farmacológico o en los que el tratamiento far-
macológico da lugar a efectos colaterales into-
lerables.

Anticoagulación en la fibrilación auricular

Las consideraciones sobre la anticoagula-
ción comprenden la anticoagulación durante
la restitución del ritmo sinusal normal, la an-
ticoagulación crónica y el cese y restitución

de la anticoagulación en pacientes con fibrila-
ción auricular que están siendo sometidos a
procedimientos quirúrgicos. Los grupos de
consenso creados por el American College of
Cardiology, la American Heart Association,
la European Society of Cardiology y el Ame-
rican College of Chest Physicians han acorda-
do el uso del tratamiento anticoagulante en el
período de pericardioversión. En pacientes
con fibrilación auricular de duración desco-
nocida, valvulopatía, signos de disfunción
ventricular izquierda o tromboembolismo
previo o para los cuales la cardioversión es
completamente opcional, se recomienda cla-
ramente la anticoagulación terapéutica con
warfarina (con una INR de 2,0-3,0) durante 
3 a 4 semanas antes de la cardioversión. La
anticoagulación debería continuarse con la
misma intensidad durante como mínimo 
4 semanas después de la cardioversión. Una
estrategia alternativa es evaluar la presencia
de trombos en las aurículas o en los apéndi-
ces auriculares mediante ecocardiografía
transesofágica. En ausencia de trombos, o
ante un estado de flujo reducido (también
definido como un contraste ecocardiográfico
espontáneo aumentado), el paciente puede
someterse a cardioversión de forma segura
sin que haya sido sometido previamente a
anticoagulación con warfarina, aunque la he-
parina o la heparina de bajo peso molecular
debería administrarse antes de la cardiover-
sión. Estos pacientes no requieren anticoagu-
lación durante 4 a 6 semanas después de la
cardioversión.

La anticoagulación a largo plazo con war-
farina se aconseja en diferentes situaciones.
Dado que muchos pacientes presentan fibri-
lación auricular recurrente, algunos episo-
dios de la cual no pueden identificarse, en es-
tos casos está indicada la anticoagulación.
Otros pacientes sintomáticos pueden tam-
bién experimentar episodios asintomáticos
de fibrilación auricular que predispongan a
episodios embólicos, incluso cuando están en
ritmo sinusal. Por último, en pacientes con fi-
brilación auricular permanente, cinco gran-
des estudios aleatorizados prospectivos han
demostrado que la warfarina reduce el riesgo
de ictus de 45 a 82%. Los pacientes con hiper-
tensión, diabetes, ICC, un episodio embólico
previo o edad superior a 75 años requieren
anticoagulación con warfarina. El uso de as-
pirina continúa siendo controvertido en pa-
cientes con bajo riesgo de ictus (fibrilación
auricular aislada) o en pacientes con un ries-
go incrementado de hemorragia en los que la
warfarina puede estar contraindicada.
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CUESTIONES ESPECIALES

Dado que la fibrilación auricular obedece a
variadas etiologías y presenta diferentes ries-
gos, hay una serie de cuestiones especiales
que requieren una más detallada considera-
ción.

Fibrilación auricular aislada 

Por definición, la fibrilación auricular aislada
se da en individuos menores de 60 años sin
signos de otras enfermedades cardiovascu-
lares, entre ellas enfermedad estructural car-
díaca, hipertensión o diabetes. Esta defini-
ción se ha afinado con el uso de ecocardiogra-
fía orientada a confirmar la ausencia de 
enfermedad estructural cardíaca, incluso in-
cluyendo la insuficiencia valvular mitral leve,
la dilatación auricular izquierda y la hipertro-
fia ventricular izquierda. La experiencia ge-
neral en pacientes con fibrilación auricular
aislada es que el riesgo de ictus es bajo, la an-
ticoagulación es innecesaria para su preven-
ción y el tratamiento adicional de la fibrila-
ción auricular probablemente tampoco es
necesario. A medida que se ha ido definiendo
mejor la fibrilación auricular aislada, esta ten-
dencia se ha ido consolidando. Las cuestiones
que aún están pendientes son: ¿con qué fre-
cuencia los individuos con diagnóstico de fi-
brilación auricular aislada deberían ser some-
tidos a ecocardiografía para asegurar que
todavía no hay anomalías estructurales? ¿de-
bería administrarse aspirina a los pacientes
con fibrilación auricular aislada? No hay es-
tudios que respondan a estas cuestiones. En
general, los pacientes con fibrilación auricu-
lar aislada deberían ser examinados al menos
una vez al año para comprobar si los factores
de riesgo de ictus, como hipertensión y dia-
betes, siguen estando ausentes, y debería
practicarse anualmente ecocardiografía y mo-
nitorización Holter para comprobar si no hay
signos de miocardiopatía inducida por la ta-
quicardia. Los resultados de estos estudios se
mezclan con el papel de la aspirina en pacien-
tes con fibrilación auricular aislada, y no exis-
te un consenso sobre su uso. No obstante, da-
dos los importantes datos epidemiológicos
sobre el papel de bajas dosis de aspirina (81-
325 mg/día) en individuos sanos en cuanto a
la reducción del riesgo de ictus e infarto de
miocardio, se pueden recomendar dosis bajas
de aspirina a pacientes con fibrilación auricu-
lar aislada. A los pacientes mayores de 60 años
y menores de 75 debería prescribírseles as-
pirina.

Estrategias no farmacológicas en la prevención
de la fibrilación auricular

Existen abordajes quirúrgicos y percutá-
neos para el tratamiento de la fibrilación auri-
cular (tablas 19-2 a 19-4 y fig. 19-3). Los abor-
dajes quirúrgicos mejor estudiados son los
procedimientos del corredor y del laberinto.
En el procedimiento del corredor, un corredor de
tejido auricular se aísla quirúrgicamente en-
tre los nódulos AV y sinusal de la parte res-
tante de las aurículas, lo que proporciona un
control cronotrófico de la frecuencia y de-
muestra un aumento de la capacidad para
mantener el ritmo sinusal normal. En el proce-
dimiento del laberinto, se realizan pequeñas in-
cisiones para interrumpir de forma eficaz las
arritmias auriculares por reentrada e impedir
la fibrilación auricular sostenida, mientras se
crea una vía desde el nódulo sinoauricular al
nódulo AV y simultáneamente se activan las
aurículas derecha e izquierda. La idea que
subyace en ambos procedimientos es el man-
tenimiento del ritmo sinusal normal y la sís-
tole auricular. Aunque ambos son eficaces,
requieren cirugía abierta, normalmente anti-
coagulación continua y son complicados por
la frecuente necesidad de estimulación per-
manente y, por tanto, sólo se indican en un
pequeño número de los pacientes con fibrila-
ción auricular, principalmente en los que hay
un procedimiento quirúrgico cardíaco plani-
ficado por otras razones (enfermedad cardía-
ca valvular o coronaria). Un abordaje alterna-
tivo, la ablación de la fibrilación auricular
mediante catéteres de radiofrecuencia, aísla
focos de células auriculares que se están em-
pezando a despolarizar en los pliegues de las
venas pulmonares y ha obtenido un éxito
considerable, aunque con una incidencia sig-
nificativa de fibrilación auricular recurrente
(en otros lugares) y de estenosis de las venas
pulmonares. 

El uso de técnicas de cartografía avanzada
sin duda alguna mejorará la eficacia de la
ablación mediante catéteres de radiofrecuen-
cia, la cual todavía se recomienda en casos en
los que la farmacoterapia y otros abordajes
no son adecuados.

Con frecuencia, debido a la coexistencia de
una disfunción del nódulo sinoauricular, sín-
drome de taquibradicardia o bradicardia ex-
cesiva causada por medicamentos se aconse-
ja un marcapasos permanente. En pacientes
con fibrilación auricular paroxística o persis-
tente (tablas 19-2 y 19-3), debe considerarse
un marcapasos combinado con un software de
supresión auricular. Estos marcapasos impi-
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den la sobrepercepción mediante la estimula-
ción más rápida que el ritmo auricular subya-
cente. En ensayos clínicos se ha constatado
que estos marcapasos reducen la carga de fi-

brilación auricular hasta un 25%. Los marca-
pasos de doble cámara superan a los mar-
capasos ventriculares en cuanto a prevenir la
aparición de la fibrilación auricular.
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Esquema funcional del 
patrón de conducción 
anormal en la fibrilación auricular

Vista posterior del corazón mostrando focos 
eléctricos anormales y circuitos de reentrada

El procedimiento del corredor aísla la vía nodal SA-AV de los focos 
anormales, pero no interrumpe la fibrilación o recupera la sincronía AV

Esquema funcional 
en el que se representa 
la vía de conducción 
después del procedimiento 
del laberinto

El patrón de incisión del procedimiento del laberinto 
aísla e interrumpe los circuitos de reentrada anormales 
y crea una vía única desde el nódulo sinoauricular (SA) 
al nódulo AV y simultáneamente activa ambas aurículas, 
abole la fibrilación y recupera la sincronía AV

Visión posterior del corazón mostrando el patrón de 
incisiones para aislar y abolir la conducción anormal

Orejuela auricular 
derecha

Nódulo 
SA

Vena cava superior 
e inferior Orejuela auricular 

izquierda

Venas pulmonares 
(con focos anormales)

AD

AI

Nódulo AV

Incisiones del corredor
Nódulo SA

Nódulo AV

Vía 
SA-AV

Incisión para aislar 
la aurícula izquierda

Nódulo 
AV

Nódulo SA Focos anormales

AI

AD

Esquema funcional del 
patrón de conducción 
después del procedimiento 
del corredor

Nódulo AV

Nódulo SA
Activación auricular

Apéndices 
auriculares 
escindidos

Vía 
SA → AV 

Incisiones

Fibrilación auricular 

Procedimiento del corredor

Procedimiento del laberinto

Figura 19-3. Tratamiento quirúrgico de la fibrilación auricular.
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Control de la frecuencia frente a control del ritmo

Basándose en estudios hemodinámicos, se
asume que los pacientes con ritmo sinusal nor-
mal evolucionan mejor que los que presentan
fibrilación auricular, pero con frecuencias ven-
triculares bien controladas. Dos estudios po-
nen en cuestión este juicio convencional. En
ambos, el control del ritmo no proporciona
una ventaja de supervivencia con respecto al
control de la frecuencia en términos de sínto-
mas, riesgos de ictus u otras morbididades.
Los grupos fueron estrictamente selecciona-
dos y mínimamente sintomáticos, existiendo
un entrecruzamiento considerable, de manera
que un número importante de los pacientes
del grupo de control de la frecuencia estaba
en realidad en ritmo sinusal normal a la finali-
zación de los estudios, lo que tiene un impac-
to negativo importante sobre la potencia del
estudio. Además, los pacientes con un mayor
riesgo de problemas hemodinámicos fueron
excluidos de estos estudios. Aunque se espera
una respuesta final acerca del debate sobre el
control de la frecuencia frente al control del
ritmo, estos estudios demuestran claramente
que el control de la frecuencia es una opción
más viable que la que previamente se había
considerado.

Ablación del nódulo auriculoventricular 
y estimulación permanente

En coherencia con la idea de que el control
del ritmo es un abordaje útil, varios estudios
han demostrado una notable atenuación de
los síntomas en pacientes con fibrilación auri-
cular y respuesta ventricular rápida refracta-
ria, haciendo a estos pacientes dependientes
del marcapasos. En esencia, el paciente se so-
mete a ablación mediante catéter de radiofre-
cuencia del nódulo AV y a la implantación de
un marcapasos permanente. Dependiendo de
la probabilidad de recuperar el ritmo, se pue-
de utilizar un marcapasos de doble cavidad
o, en casos en los que la probabilidad es baja,
implantar un marcapasos ventricular de una
sola cavidad. Los estudios apoyan la idea de
que la respuesta ventricular rápida resultante
de la fibrilación auricular se puede eliminar
eficazmente en pacientes seleccionados. Pue-
de también haber una reversión de la miocar-
diopatía inducida por taquicardia, con una
mejora de la fracción de eyección ventricular
izquierda. De manera uniforme, en pacientes
con fibrilación auricular permanente, mejora
la calidad de vida y la tolerancia al ejercicio y
disminuye la utilización de recursos y la re-

hospitalización depués de la ablación del nó-
dulo AV y de la colocación de un marcapasos
permanente. Estudios recientes indican que
la estimulación biventricular es superior a la
estimulación VD.

Insuficiencia cardíaca congestiva

La fibrilación auricular ocurre en un 15 a
un 30% de los pacientes con ICC, y da lugar a
un deterioro hemodinámico y a rehospitaliza-
ción con empeoramiento de los síntomas en
pacientes con insuficiencia cardíaca. La rá-
pida frecuencia cardíaca y la pérdida de la
contracción auricular pueden precipitar un
agravamiento de la ICC en pacientes con dis-
función ventricular izquierda estable asinto-
mática. Estos cambios pueden revertirse con
un control de la frecuencia o mediante rever-
sión al ritmo sinusal. Parece, que en los pa-
cientes con una ICC más grave (clases III y IV
de la New York Heart Association) y fibrila-
ción auricular, la mortalidad por cualquier
causa y la mortalidad por insuficiencia de
bombeo son mayores. No obstante, en pacien-
tes con formas más leves de ICC (clases I y II
de la New York Heart Association), la fibrila-
ción auricular no se asocia a un incremento de
la mortalidad o de las rehospitalizaciones. Los
agentes antiarrítmicos de clase I se asocian de
forma independiente a un aumento de la mor-
talidad en pacientes con ICC y fibrilación au-
ricular, por lo que deberían evitarse. La amio-
darona y el dofetilido son fármacos seguros
para pacientes con ICC. La terapia farmacoló-
gica óptima puede desempeñar un papel fa-
vorable al influir en la evolución de estos pa-
cientes. Incluso en pacientes con el riesgo más
elevado de fibrilación auricular e ICC grave,
no se ha mostrado que el mantenimiento del
ritmo sinusal con fármacos antiarrítmicos me-
jore la supervivencia.

Desfibrilación auricular implantable

Entre el 20 y el 30% de los pacientes tienen
una fibrilación auricular coexistente en el mo-
mento de la colocación de un desfibrilador
cardioversor implantable. Diecisiete meses
después de la colocación de éste, hasta un
45% de los pacientes sufren fibrilación auri-
cular. Los últimos desfibriladores cardiover-
sores implantables también incorporan tera-
pia de conversión auricular, la cual incluye
sobreestimulación antitaquicárdica auricular,
estimulación auricular de alta frecuencia y
desfibrilación auricular. Estos dispositivos
son seguros y eficaces. De este modo, debe
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considerarse la aplicación de un desfibrilador
cardioversor implantable con terapia auricu-
lar en pacientes con fibrilación auricular o
con posibilidades de desarrollarla.

Cirugía de derivación arterial coronaria

Tras la cirugía de derivación arterial coro-
naria (CDAC), es frecuente observar fibrila-
ción auricular en los pacientes que se han so-
metido a ella. Se estima que hasta un 40% de
los pacientes desarrollan fibrilación auricu-
lar, que normalmente se inicia el primer día
después de la operación y se prolonga duran-
te la estancia en el hospital. Es más probable
que desarrollen fibrilación auricular los pa-
cientes más ancianos y aquellos a los que se
les han retirado los bloqueadores β antes de
la intervención quirúrgica. La utilización pre-
operatoria de bloqueadores β o amiodarona
disminuye la frecuencia de fibrilación auricu-
lar postoperatoria. Curiosamente, este tipo
de fibrilación es un fenómeno transitorio; la
mayoría de los pacientes están en ritmo sinu-
sal cuando se les da el alta. Sólo una minoría
(menos del 5%) presenta fibrilación auricular
30 días después de la intervención.

La ablación se ha realizado durante la
CDAC en pacientes sometidos a cirugía val-
vular mitral. Las cuatro venas pulmonares se
aíslan mediante ablación por radiofrecuencia
o crioablación. En algunas circunstancias, la
línea de ablación se ha extendido hasta el ani-
llo valvular mitral y se han comunicado pocos
episodios de recidiva de la fibrilación auricu-
lar. Los estudios iniciales en los que se obser-
va el mantenimiento del ritmo sinusal son
alentadores, incluso en pacientes con fibrila-
ción auricular permanente antes de la cirugía.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Los progresos en el tratamiento de la fibri-
lación auricular son prometedores. Se están
desarrollando nuevos fármacos antifibrilado-
res como la azimilida, así como anticoagulan-
tes que serán más fáciles de administrar y más
seguros que la warfarina. Se están probando y
utilizando en fases clínicas iniciales terapias
no farmacológicas apasionantes, entre ellas
los desfibriladores auriculares implantables
(partiendo de la idea de que la conversión
temprana de la fibrilación auricular a un rit-
mo sinusal normal facilita el mantenimiento
de dicho ritmo), nuevos sistemas de cartogra-
fía cardíaca y abordajes percutáneos más so-
fisticados. En última instancia, se podría curar
la fibrilación auricular, en gran parte porque

la ablación mediante catéter de radiofrecuen-
cia puede ahora resolver taquicardias supra-
ventriculares en muchos casos y mantener el
ritmo sinusal normal en la mayoría de ellos.
Otro abordaje, todavía experimental, es la uti-
lización de un dispositivo oclusivo transca-
téter de la orejuela auricular izquierda. Se 
implanta y diseña para sellar la orejuela auri-
cular izquierda e impedir el desarrollo de
trombos auriculares en la orejuela. Ésta puede
ser una estrategia alternativa en pacientes que
no pueden tomar o no tomarán warfarina, o
en pacientes que sufren episodios embólicos
mientras toman warfarina. Los datos clínicos
iniciales sugieren que este dispositivo puede
usarse de forma segura en el ser humano. No
obstante, no existen estudios clínicos sobre su
eficacia o seguridad a largo plazo.
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ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

La taquicardia ventricular es la causa más
frecuente de taquicardia de complejo ancho;
otras causas son la taquicardia supraventri-
cular (TSV) o flúter/fibrilación auricular con
conducción aberrante (bloqueo de la rama
fascicular derecha o izquierda), taquicardia
de reentrada antidrómica (anterógrada sobre
una vía accesoria), taquicardia de fibras de
Mahaim y taquicardia mediada por marcapa-
sos. Las tres características clave que favore-
cen la TV sobre la TSV con conducción abe-
rrante son los latidos de fusión, los latidos de
captura y la disociación auriculoventricular.
Muchas otras características pueden ser de
utilidad para distinguir la TV de la TSV, pero
cuando estas características clave están pre-
sentes, se puede realizar un diagnóstico de
TV fiable. Un ECG realizado en reposo que
revela preexcitación del síndrome de Wolff-
Parkinson-White o un marcapasos de doble
cavidad proporciona información diagnósti-
ca adicional.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico de la TV puede ser difícil.
Alteraciones como la disociación auriculo-
ventricular o los latidos de fusión son diag-
nósticos de TV; no obstante, éstas se dan en
sólo un 5% de los casos (v. cap. 3). Más allá de
estos marcadores, se han propuesto innu-
merables criterios para distinguir la TV de 
la TSV basándose en las características de la
morfología QRS (ECG de 12 derivaciones).

Por desgracia, ninguno de estos criterios es
infalible. Como se ha sugerido antes, en pa-
cientes con cardiopatía coronaria conocida y
taquicardia de complejo ancho, el diagnóstico
es de TV hasta que se demuestre lo contrario.
Lo mismo cabe decir en el caso de los 
pacientes con cardiopatía congénita o una
predisposición hereditaria a TV. La TSV pue-
de remedar la TV y se da en individuos que
ya tienen bloqueo de la rama fascicular. La
conducción aberrante puede también produ-
cir TSV con un complejo QRS ancho. Del 
mismo modo, la fibrilación auricular con una
rápida respuesta ventricular da lugar habi-
tualmente a un complejo QRS más ancho. 
Todos ellos son difíciles de distinguir de la
TV. Puede ser útil, a efectos de diagnóstico
diferencial, la respuesta al tratamiento. Por
ejemplo, una taquiarritmia de complejo an-
cho que finaliza mediante una infusión de
adenosina es más probable que sea una TSV
con conducción aberrante que una TV. A la
inversa, es más probable que una taquiarrit-
mia con complejos anchos que cesa mediante
una infusión de lidocaína sea una TV que una
TSV. A pesar de ello, se requiere un estudio
electrofisiológico (EEF) para confirmar el
diagnóstico de TV frente al de TSV.

PRESENTACIÓN CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO

Las consecuencias hemodinámicas de la
TV dependen de muchos factores, entre ellos
la frecuencia de las TV, la fracción de eyec-
ción ventricular izquierda (FEVI), las enfer-

Capítulo 20

Taquicardia ventricular
Richard G. Sheahan

La taquicardia ventricular (TV) hace referencia a una serie de ritmos complejos anchos que se
originan en el ventrículo. De todos los pacientes que presentan taquicardia de complejo ancho,
en más del 80% se diagnostica una TV. Las TV se encuentran habitualmente en pacientes con
enfermedad estructural cardíaca subyacente, de forma predominante con enfermedad arterial
coronaria (EAC) e isquemia miocárdica. No obstante, se ha observado que, en muchas situacio-
nes, determinadas anomalías cardíacas o hereditarias predisponen a TV. En pacientes con car-
diopatía congénita o coronaria conocida y taquicardia de complejo ancho, se diagnostica TV en
hasta el 95% de los casos. Dado que el tratamiento de la TV varía dependiendo del mecanismo
subyacente, este capítulo examinará por separado las causas conocidas de la TV así como sus
tratamientos (fig. 20-1). La TV desempeña un papel importante en el síncope y en la muerte car-
díaca súbita; los capítulos 20 y 23 se ocupan de la evaluación y tratamiento de la TV en estos
casos.
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medades comórbidas y la medicación. La TV
inducida por el ejercicio en un corazón nor-
mal puede tolerarse mejor que una TV lenta
en pacientes con fracciones de eyección del
10%. La anemia o la hipotensión ortostática
preexistentes acompañantes de la TV pueden

tolerarse mal. Así pues, los pacientes pueden
presentar una serie de síntomas: palpitacio-
nes, mareo, dificultad para respirar, dolor to-
rácico, presíncope, síncope o muerte cardíaca
súbita (MCS). El examen físico confirma fácil-
mente el diagnóstico de taquicardia con o sin
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La taquicardia ventricular (TV) se refiere a unos ritmos de 
complejo ancho de origen ventricular. La mayoría se originan 
de circuitos de reentrada anormales

Las dos principales preocupaciones clínicas de la taquicardia 
ventricular son la transformación a fibrilación ventricular y a 
síncope debido a una frecuencia rápida y a un gasto cardíaco 
reducido

La isquemia miocárdica es una causa 
habitual, y frecuentemente un cofactor, 
en otras causas de taquicardia 
ventricular, y debe diagnosticarse 
y tratarse

Área miocárdica 
anormal o 
isquémica de 
conducción lenta

Circuito de 
reentrada

Síncope

El 95% de los casos de
taquicardia ventricular

se deben a enfermedad
estructural cardíaca, lo

cual obliga a una evaluación
minuciosa para conocer

la causa

FV

TV

TV

Focos que crean circuitos 
anormales de reentrada

Granulomas sarcoideos
Adaptaciones del miocardio

Miocardiopatía dilatada
Miocardiopatía hipertrófica
Enfermedad ventricular  
derecha arritmogénica

Infarto cicatrizado
Circuito de 
reentrada 
anormal

Sarcoideo Miocardiopatía 
dilatada

DVDA

Miocardiopatía 
hipertrófica Infarto cicatrizado

Causas subyacentes de la taquicardia ventricular

Enfermedad arterial 
coronaria

Anomalías estructurales 
del miocardio

Figura 20-1. Taquicardia ventricular.
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hipotensión, taquipnea, hipoxia o signos de
edema pulmonar. Ocasionalmente, los pa-
cientes toleran muy bien la TV y, aparte de
las palpitaciones y la taquicardia, no presen-
tan otras alteraciones físicas. La electrocar-
diografía puede habitualmente confirmar el
diagnóstico de TV.

TRATAMIENTO AGUDO

El tratamiento agudo combina la estabili-
zación del paciente y la interrupción de la TV.
Debería obtenerse urgentemente un hemo-
grama completo, los electrólitos incluido el
magnesio, el nitrógeno ureico, la creatinina,
los marcadores cardíacos y la glucemia y rea-
lizar un cribado toxicológico. Cuando sea
apropiado, debería realizarse una gasometría
arterial. Si el paciente está en presíncope, está
hipotenso o sufre distrés respiratorio grave
por un edema pulmonar, debería realizársele,
después de sedarlo adecuadamente, una car-
dioversión externa sincronizada con corrien-
te directa. Si la TV se tolera bien, se pueden
administrar fármacos antiarrítmicos (como
amiodarona, lidocaína, magnesio y, en algu-
nas circunstancias, metoprolol, todos por vía
intravenosa). Si la TV no cesa, debe realizarse
una sobreestimulación mediante una sonda
transvenosa ventricular derecha o una car-
dioversión sincronizada con corriente direc-
ta. La cardioversión con corriente directa
debe realizarse sólo después que el paciente
haya recibido la sedación apropiada y ade-
cuada. El tratamiento posterior incluye des-
cartar un infarto de miocardio y corregir las
anomalías detectadas en los análisis de san-
gre realizados. El tratamiento subsiguiente
del paciente con TV depende de la etiología y
de la ausencia de causas reversibles (fig. 20-2
y tabla 20-1).

Taquicardia ventricular monomórfica

La TV monomórfica es el ritmo de complejo
ancho más frecuente. Normalmente se trata
de un ritmo regular sostenido que se origina
en los ventrículos. El mecanismo depende de
la etiología subyacente (fig. 20-3).

Enfermedad arterial coronaria

Los pacientes con infarto de miocardio ci-
catrizado sin isquemia en curso pueden pre-
sentar TV incluso años después del infarto de
miocardio original. El mecanismo de la TV es
habitualmente la reentrada. El tejido miocár-
dico viable de la cicatriz es un área en la que

puede producirse una conducción lenta, que
es crítica para el mantenimiento de un circui-
to de reentrada de la TV. Los aneurismas ven-
triculares también se asocian con la TV. En los
pacientes que presentan TV y EAC inicial-
mente se ha de realizar una evaluación de la
isquemia y, si es necesario, una revasculariza-
ción. En pacientes en los que la revasculari-
zación es posible, debería evaluarse la necesi-
dad de colocar un desfibrilador cardioversor
implantable (DCI) después de la revasculari-
zación. Un DCI es superior a la amiodarona u
otros fármacos antiarrítmicos en lo que res-
pecta a la capacidad de reducir la mortalidad
en pacientes con TV. Se debería administrar a
estos pacientes las dosis máximas toleradas
de bloqueadores β, inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina (ECA), aspirina
y, en la mayoría de los pacientes, un hipolipe-
miante. En pacientes que presentan TV recu-
rrentes, se pueden utilizar fármacos antiarrít-
micos como la amiodarona o el sotalol. De
forma alternativa se puede realizar una abla-
ción por radiofrecuencia del circuito de TV, la
cual puede disminuir la frecuencia de los epi-
sodios de TV. En pacientes que además pre-
sentan arritmias auriculares, la amiodarona,
el sotalol o la dofetilida pueden disminuir su
frecuencia.

Miocardiopatía dilatada

La taquicardia ventricular puede tener lu-
gar en pacientes con miocardiopatía dilatada
(MCD). Debe excluirse la coexistencia de
EAC. En la mayoría de los casos, se debería
implantar un DCI a los pacientes con MCD y
sin EAC significativa sin posterior evalua-
ción, puesto que a menudo el EEF no es de
utilidad en estos pacientes. Una excepción es
la TV de reentrada de la rama fascicular, la
cual se manifiesta como una TV con una
morfología de bloqueo de la rama fascicular
izquierda. La TV de reentrada de la rama fas-
cicular tiene lugar con una disfunción de las
fibras de His-Purkinje y un intervalo HV
prolongado. La conducción retrógrada por la
rama fascicular izquierda activa la conduc-
ción transeptal, la cual activa la rama fascicu-
lar derecha, estableciendo el circuito de reen-
trada. La ablación por radiofrecuencia de la
rama fascicular derecha puede prevenir las
reapariciones de TV, aunque en la mayoría
de los pacientes será necesario también colo-
car un DCI.

En general, los pacientes con MCD (espe-
cialmente los que presentan TV) deberían ser
tratados con las dosis máximas toleradas de
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bloqueadores β y de inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina (IECA). La
amiodarona y el sotalol pueden también ayu-
dar a pacientes con TV recurrente o arritmia
auricular a quienes ya se les ha implantado
un DCI. Debería tenerse en cuenta el diagnós-

tico de miocardiopatía inducida por taquicar-
dia en los pacientes con MCD y arritmias au-
riculares persistentes. El tamaño y función
ventricular izquierdos pueden volver a la
normalidad o a la casi total normalidad con el
control de las taquiarritmias auriculares.
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Evaluación del paciente 
y estabilización

Presíncope

Disnea (edema 
pulmonar)

Taquicardia 
ventricular

Hipotensión

Estado del paciente
Taquicardia ventricular 
bien tolerada

Fármacos 
antiarrítmicos 
de tipo IV
  Amiodarona
  Magnesio
  Metoprolol

Si la 
respuesta empeora,  
 realizar sobres-
     timulación 
       con sonda
        transvenosa
         ventricular
        derecha

Presíncope, hipotensión
Edema pulmonar

Cardioversión CD
también se 

utiliza en casos 
refractarios al 

tratamiento médico

Estudios sanguíneos urgentes
CCS, electrólitos 
(incluyendo magnesio) 
BUN, creatinina, 
enzimas cardíacas 
Glucosa,
cribado toxicológico
y gasometría arterial 
si es necesario

El objetivo del tratamiento primario agudo después de la estabilización del 
paciente es el cese de la taquicardia ventricular. Las modalidades de 
tratamiento se basan en la determinación del estado del paciente

Tratamiento a largo plazo

El tratamiento a largo plazo con 
antiarrítmicos y otros fármacos 
viene dictado habitualmente por el 
diagnóstico de la enfermedad 
subyacente y por las enfermedades 
comórbidas en un determinado 
paciente

La revascularización 
miocárdica está indicada en 
muchos casos de taquicardia 
ventricular cuando la 
enfermedad arterial coronaria 
es la causa subyacente o un 
cofactor

Injertos de 
derivación arterial 
coronaria (IDAC)

ECG que demuestra un efecto de 
estimulación sobre el ritmo

El desfibrilador cardioversor 
implantable (DCI) está 
  indicado en muchos tipos 
    de taquicardia ventricular,
      particularmente cuando
       la frecuencia y el ritmo
       son refractarios a otras
        terapias

��

(los estudios de seguimiento no 
descartan un infarto de miocardio)

TV

TV

Cardioversión
CD

Marcapasos 
de barrido

Ritmo 
sinusal

Ritmo 
sinusal

©

Figura 20-2. Tratamiento de la taquicardia ventricular.
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Miocardiopatía hipertrófica

La taquicardia ventricular en la miocardio-
patía hipertrófica requiere la colocación de un
DCI. Como estos pacientes habitualmente ya
presentan arritmias auriculares, debe conside-
rarse la colocación de un DCI que ofrezca tan-
to sobrestimulación auricular como desfibrila-
ción auricular. Cuando sea posible, hay que
prescribir bloqueadores β. La amiodarona, el
sotalol o la dofetilida pueden ser de utilidad
en pacientes con frecuentes descargas de DCI.

Sarcoidosis

La sarcoidosis puede infiltrarse en múlti-
ples áreas del miocardio. Los granulomas

sarcoideos del miocardio ventricular pueden
convertirse en focos de automaticidad anor-
mal, o pueden afectar la activación y recupe-
ración ventriculares. Esta cicatrización puede
originar la reaparición de TV. La TV con sar-
coidosis requiere la colocación de un DCI y la
administración de bloqueadores β.

Displasia ventricular derecha arritmogénica

La displasia VD arritmogénica (DVDA;
también conocida como miocardiopatía VD
arritmogénica) es una enfermedad en la que
existe un reemplazamiento difuso o segmen-
tario del miocardio VD por tejido adiposo o
fibroadiposo. Inicialmente se afecta la pared
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Visión general del tratamiento de la taquicardia ventricular

Tipo de taquicardia Etiología Terapia

Taquicardia ventricular EAC Revascularización, DCI, BB, IECA, ± ARF
monomórfica MCD DCI, ± ARF, BB, IECA

MCH DCI, BB
Sarcoidosis DCI, BB
DVDA DCI, BB, ± ARF
TSVD, FE normal ARF, verapamilo
Taquicardia VI idiopática ARF, verapamilo

Taquicardia ventricular EAC, FE > 40% Revascularización, BB, IECA
no sostenida EAC, FE > 35% <40% Revascularización, EEF, DCI si es positiva, BB, IECA

EAC, FE < 35% Revascularización, DCI, BB, IECA
MCD > 35% BB, IECA
MCD < 35% DCI, BB, IECA
MCH EEF ± DCI, BB
Sarcoidosis EEF ± DCI, BB
DVDA EEF ± DCI, BB
Corazón normal Descartar isquemia, BB, ARF

Taquicardia ventricular EAC Revascularización, BB, IECA, ± DCI (si FE <35%), 
polimórfica amiodarona

MCD DCI, BB, IECA, amiodarona
MCH DCI, BB, amiodarona
Sarcoidosis DCI, BB, amiodarona
DVDA DCI, BB, amiodarona
Corazón normal Evaluación isquémica, DCI, BB
Síndrome del QT largo DCI, estimulación A, BB

Ritmo idioventricular EAC, hemodinámicamente Observación, BB, IECA
acelerado estable

EAC, inestable Atropina, estimulación auricular temporal
hemodinámicamente

Complejos ventriculares EAC Revascularización, BB, IECA, ARF
prematuros MCD BB, IECA, ARF

MCH BB, EEF ± DCI, ARF
Sarcoidosis BB, EEF ± DCI, ARF
DVDA BB, EEF ± DCI, ARF
Corazón normal BB, ARF

ARF, ablación por radiofrecuencia; BB, bloqueador β; DCI, desfibrilador cardioversor implantable; DVDA, displasia ventricular de-
recha arritmogénica; EAC, enfermedad arterial coronaria; EEF, estudio electrofisiológico; FE, fracción de eyección; IECA, inhibidor
de la enzima conversora de la angiotensina; MCD, miocardiopatía dilatada; MCH, miocardiopatía hipertrófica; TSVD, tracto de sa-
lida del ventrículo derecho; VI, ventricular izquierda.
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libre VD. El reemplazamiento por tejido adi-
poso es más importante en áreas cercanas al
epicardio y al miocardio medio. La enferme-
dad puede extenderse al ventrículo izquier-
do. La DVDA se hereda como una enferme-

dad autosómica dominante, y se estima que
alrededor de la mitad de los pacientes que la
sufren presentan una historia familiar de dis-
plasia VD arritmogénica. Los casos restantes
presentan nuevas mutaciones. La DVDA es
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Normalmente se origina en el ventrículo derecho

El ritmo de complejos anchos 
más frecuente, normalmente 
un ritmo regular sostenido. 
La reentrada es el mecanismo 
habitual, normalmente debido 
a una enfermedad estructural 
cardíaca

Normalmente observada en 
pacientes con 
miocardiopatía dilatada. 
Presenta una morfología de 
BRFI

Taquicardia de complejos 
anchos con dos o más 
morfologías ventriculares. 
El caos en la actividad 
eléctrica se debe a 
múltiples frentes de ondas 
simultáneos

Ritmo de complejo ancho con 
una frecuencia cardíaca entre 
50 y 120 lat./min. 
Normalmente se produce 
después de la reperfusión 
como una automaticidad 
incrementada de un foco 
ectópico ventricular

Los CVP  son a menudo 
asintomáticos. Algunos causan 
palpitaciones; normalmente 
no son significativas, aunque 
un incremento de su 
frecuencia puede ser un 
marcador de una enfermedad 
grave subyacente

Normalmente surge de un 
foco ventricular izquierdo

Normalmente surge en el ventrículo 
derecho o en el tabique interventricular

Las torsades de pointes son una 
TV con un intervalo QT largo. 
Muchos presentan una historia 
familiar de muerte cardíaca 
súbita

La TV polimórfica que se da con 
un intervalo QT normal puede 
deberse a isquemia y es una 
causa de muerte cardíaca súbita

Focos múltiples

Intervalo QT normal Intervalo QT largo

TV monomórfica

TV monomórfica con BRFD (TVDBF) TV monomórfica con BRFI

TV por reentrada de la rama fascicular

TV polimórfica

Ritmo idioventricular acelerado

Complejos ventriculares prematuros (CVP)

2 V2 2 V1

2 V1

Figura 20-3. Taquicardia ventricular (TV).
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una causa importante de MCS. La TV en la
displasia VD arritmogénica requiere la colo-
cación de un DCI, y se piensa que el trata-
miento actual con bloqueadores β es de uti-
lidad en estos pacientes. Dado que está
afectada la pared libre del VD, la sonda del
CDI debe colocarse en el tabique VD para
evitar una perforación miocárdica a través de
la pared adiposa VD y las posibles alteracio-
nes en los umbrales de percepción y captura
que se puedan producir durante la evolución
de esta enfermedad progresiva. La ablación
por radiofrecuencia debe tenerse en cuenta
en la TV recurrente.

Taquicardia ventricular del tracto de salida 
del ventrículo derecho

La TV del tracto de salida del ventrículo dere-
cho es una taquicardia inducida por el ejerci-
cio que habitualmente se produce en pacien-
tes jóvenes con corazones estructuralmente
normales. El ECG pone de manifiesto un
bloqueo de la rama fascicular izquierda con
un eje derecho o normal. Un mecanismo au-
tomático o de activación es probablemente
el responsable de esta taquicardia. La TV del
tracto de salida VD responde no sólo a la
adenosina o a los bloqueadores β, sino que
también es uno de los raros tipos de TV que
responden al verapamilo. Estos pacientes en
pocas ocasiones presentan MCS, y por esta
razón pueden ser tratados farmacológica-
mente. En los casos recurrentes, debe reali-
zarse un EEF con ablación por radiofrecuen-
cia. Durante éste, normalmente se requiere
isoproterenol para iniciar y/o mantener la
taquicardia a fin de cartografiar el origen de
la TV.

Taquicardia ventricular izquierda idioventricular

La taquicardia ventricular izquierda idioven-
tricular normalmente se produce en pacientes
jóvenes, predominantemente varones, con
corazones estructuralmente normales. La
MCS es rara. Esta TV responde al tratamien-
to con verapamilo por vía intravenosa, que es
el fármaco de elección. El ECG revela un blo-
queo de la rama fascicular derecha con una
morfología de eje izquierdo. La activación
ventricular más temprana normalmente tiene
lugar en el ápex ventricular izquierdo o en la
mitad del tabique ventricular izquierdo. Du-
rante el mapeo, se puede identificar con fre-
cuencia un potencial eléctrico discreto. Se
cree que la arritmia resulta de un mecanismo
de activación. Si el paciente continúa con sín-

tomas a pesar de la terapia farmacológica, se
necesita un EEF y una ablación por radiofre-
cuencia, incluyendo un mapeo de la activa-
ción más temprana y la identificación de un
potencial discreto.

Taquicardia ventricular no sostenida

La TV no sostenida se define como una ta-
quicardia de complejo ancho de entre 3 y 
30 latidos. Algunos pacientes son asintomáti-
cos; otros pueden sufrir consecuencias hemo-
dinámicas de la TV no sostenida. Los sínto-
mas son palpitaciones, disnea, dolor torácico,
mareo, presíncope o, potencialmente, sínco-
pe. El tratamiento de la TV no sostenida de-
pende de la etiología del trastorno del ritmo.
Puede utilizarse como marcador de MCS y de
este modo nunca puede pasarse por alto.

En pacientes con EAC y TV no sostenida
hay que realizar una evaluación de la isque-
mia y llevar a cabo una revascularización. El
tratamiento depende de la FEVI subyacente.
En pacientes con una FEVI superior al 40%,
se debería prescribir bloqueadores β e IECA.
En pacientes con una FEVI inferior al 40%,
pero superior al 35%, debe realizarse un EEF;
si la TV es inducida, debe colocarse un DCI.
Los bloqueadores β y los IECA deben tam-
bién prescribirse en pacientes con miocardio-
patía isquémica. En pacientes con una FEVI
inferior al 35% debe implantarse un DCI y es-
tablecer un tratamiento a largo plazo con blo-
queadores β e IECA (v. caps. 12 y 17). En 
pacientes con síntomas recurrentes sin TV
sostenida puede considerarse también la adi-
ción de amiodarona.

En los pacientes con una MCD, una FEVI
inferior al 35% y una TV no sostenida se de-
bería implantar un DCI y administrar blo-
queadores β e IECA. En pacientes con una
MCD y una FEVI superior al 35%, el valor
predictivo del EEF para la reincidencia de
arritmia es negativo. En pacientes que pre-
sentan síntomas recurrentes sin TV sostenida
se debe administrar amiodarona.

En pacientes con miocardiopatía hipertró-
fica, sarcoidosis o displasia VD arritmogéni-
ca, la TV no sostenida es motivo de preocupa-
ción. Si la TV sostenida es inducida, hay que
realizar un EEF y colocar un DCI. También
debe considerarse la colocación de un DCI en
pacientes con síncope e historia familiar de
MCS. También deben prescribirse bloquea-
dores β y/o amiodarona.

En pacientes que presentan TV no sosteni-
da, un corazón estructuralmente normal y
una evaluación isquémica negativa, los blo-
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queadores β son el tratamiento de inicio de
elección. Si el paciente continúa sintomático
con frecuentes palpitaciones, debe adminis-
trársele amiodarona o realizar un mapeo me-
diante ablación por radiofrecuencia.

Taquicardia ventricular polimórfica

La TV polimórfica es una taquicardia de
complejo ancho que presenta dos o más mor-
fologías ventriculares. Los pacientes con is-
quemia miocárdica aguda pueden sufrir TV
polimórfica, y debe evaluarse de inmediato la
posible presencia de isquemia. Deben anali-
zarse y corregirse las posibles alteraciones de
los electrólitos. Estos pacientes tienen un alto
riesgo de fibrilación ventricular y deben mo-
nitorizarse en una unidad coronaria. Una vez
se ha completado la revascularización, deben
administrarse bloqueadores β e IECA. Si la
TV polimórfica persiste, debe tenerse en
cuenta implantar un DCI e iniciar una terapia
con amiodarona.

En ausencia de isquemia, la TV polimórfi-
ca con MCD, miocardiopatía hipertrófica,
sarcoidosis o displasia VD arritmogénica tie-
ne un peor pronóstico. Casi siempre están in-
dicadas la colocación de un DCI y la terapia
subsiguiente con un bloqueador β. También
puede ser necesario el tratamiento con amio-
darona.

En un paciente con un corazón estructural-
mente normal y una evaluación isquémica
negativa, una TV polimórfica debería llevar a
evaluar cuidadosamente el ECG subyacente
para excluir el síndrome de QT largo. Las tor-
sades de pointes son una TV polimórfica que
mayoritariamente se encuentra en pacientes
con un intervalo QT prolongado. En estos pa-
cientes deberían evaluarse los desajustes 
metabólicos o la toma de medicamentos que
puedan prolongar el intervalo QT. Además,
una historia familiar de MCS, de otras muer-
tes inexplicables debidas a ahogamiento o de
accidentes en vehículos de motor obligan a
implantar de inmediato un DCI.

En pacientes con síndrome de QT largo
sintomático y una historia familiar de MCS,
debe implantarse un DCI con capacidad de
estimulación auricular. Igualmente se ha con-
siderar la adición de bloqueadores β.

Ritmo idioventricular acelerado

El ritmo idioventricular acelerado (RIVA) es
un ritmo de complejo ancho con una frecuen-
cia cardíaca entre 50 y 120 lat./min. Habitual-
mente, el RIVA es una arritmia que se obser-

va después de la terapia de reperfusión en el
infarto agudo de miocardio. El RIVA resulta
de la automaticidad incrementada o de un
foco ventricular ectópico anormal. Este foco
emite descargas antes que el nódulo sinoauri-
cular. Por lo general, el RIVA se tolera bien y
no requiere tratamiento. Si el ritmo se asocia
a un problema hemodinámico, están con-
traindicados los fármacos antiarrítmicos. Las
descargas crecientes emitidas por el nódulo
sinoauricular a una frecuencia más rápida
que el foco ectópico superarán el RIVA. De
este modo, el RIVA no se acompaña de un
mayor incremento en la incidencia de fibrila-
ción ventricular o en la mortalidad.

Complejos ventriculares prematuros

Los complejos ventriculares prematuros
(CVP) son a menudo asintomáticos, pero en
ocasiones los pacientes perciben palpitacio-
nes que pueden atribuirse a CVP. Normal-
mente el tratamiento de elección en estos ca-
sos es el refuerzo psicológico y emocional.
No obstante, los CVP o una mayor frecuencia
de CVP pueden ser marcadores de enferme-
dades graves subyacentes como la EAC, la in-
suficiencia cardíaca congestiva, la MCD o la
miocardiopatía hipertrófica, las enfermeda-
des infiltrativas, la sarcoidosis y la displasia
VD arritmogénica. Antes de tranquilizar al
paciente diciéndole que los CVP son benig-
nos, puede realizarse un ecocardiograma y
una prueba de imagen de estrés para confir-
mar que son normales. En el paciente sinto-
mático deben considerarse las consecuencias
hemodinámicas de los CVP. Debe recomen-
darse la práctica de ejercicio. Algunos pacien-
tes responden a un suplemento de magnesio.
En los escasos pacientes que continúan sinto-
máticos, los bloqueadores β son los fármacos
de elección. En los pacientes cuyos síntomas
persisten y que presentan CVP (> 2 a 3 por
minuto), puede considerarse realizar una
ablación por radiofrecuencia. No obstante, el
mapeo puede realizarse sólo si el paciente
presenta frecuentes CVP durante el procedi-
miento, por lo que la utilidad de esta estrate-
gia es limitada.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La prevención de la TV es una empresa
compleja. La identificación de los factores de
riesgo subyacentes a la EAC y el rápido trata-
miento del IM agudo sin duda disminuirá el
número de futuros pacientes con TV. Todavía
se ha de investigar qué herramientas ofrecen
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valores predictivos positivos y negativos fia-
bles que permitan identificar a los pacientes
con alto riesgo de TV. Las ondas T alternan-
tes puede ser una de ellas. No obstante, los
valores predictivos de tales herramientas no
se han determinado todavía de forma pros-
pectiva en grupos amplios de pacientes. El
impacto de la investigación en células madre
y sus efectos sobre el sustrato de la TV reque-
rirá una evaluación cuidadosa, pues es posi-
ble que las «nuevas» células miocárdicas sean
arritmogénicas. Por último, los descubri-
mientos en el campo de la farmacogenómica
pueden incrementar las probabilidades de
identificar grupos de pacientes que podrían
beneficiarse de determinados fármacos anti-
arrítmicos.
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En determinados casos, es difícil distinguir
entre la bradicardia patológica y la fisiológi-
ca, y la verdadera patología requiere una co-
rrelación de síntomas con el ritmo observado.
Los síntomas neurológicos atribuibles a la
bradicardia patológica incluyen síncope y
presíncope, mareo y confusión, resultando
todos ellos de una perfusión cerebral defi-
ciente. La fatiga, la intolerancia al ejercicio, e
incluso la insuficiencia congestiva pueden
producirse si el gasto cardíaco está compro-
metido de forma significativa.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Los principales componentes del sistema
de conducción del corazón incluyen el nódu-
lo sinoatrial, el nódulo atrioventricular (AV),
el fascículo de His y las ramas fasciculares
derecha e izquierda. La bradicardia está cau-
sada por condiciones que alteran la automati-
cidad del nódulo sinoatrial o la conducción
del nódulo AV, o que interfieren con el siste-
ma de propagación de los impulsos eléctricos
a través del sistema de conducción inferior.

La bradicardia inducida neuralmente pue-
de producirse por una alternancia del tono
simpático y parasimpático a través de un
efecto sobre el nódulo sinoatrial o el AV, los
cuales están inervados por ambos sistemas
nerviosos. El aumento del tono parasimpáti-
co, mediado por el nervio vago, disminuye la
automaticidad del nódulo sinoatrial y dismi-
nuye la conducción a través del nódulo AV.
El aumento del tono simpático produce los
efectos contrarios; la frecuencia cardíaca ba-
sal refleja el equilibrio entre estas dos influen-
cias. Diversos estados fisiológicos y patológi-
cos, así como farmacológicos, afectan a este
equilibrio. El tono vagal aumenta fisiológica-
mente durante el sueño y es más pronuncia-

do en atletas. El vómito, la tos, la micción, la
defecación y la presión del seno carotídeo
también incrementan el tono vagal, lo cual se
considera fisiológico o patológico dependien-
do de las circunstancias. La apnea obstructiva
del sueño aumenta el tono vagal, por lo que
puede producirse bradicardia (algunas veces
extrema) durante los episodios de apnea.

Muchos fármacos que se prescriben habi-
tualmente producen bradicardia. La digoxi-
na incrementa los efectos vagotónicos en los
nódulos sinoatrial y AV, mientras que la clo-
nidina reduce el tono simpático. Los bloquea-
dores β también tienen efectos antiarrítmicos
directos como consecuencia de sus propieda-
des estabilizadoras de membrana, pero ac-
túan principalmente impidiendo la estimula-
ción adrenérgica de los receptores β. Los
bloqueadores de los canales del calcio influ-
yen directamente sobre los nódulos sino-
atrial y AV alterando la forma del potencial
de acción. Entre los fármacos antiarrítmicos,
el sotalol y la amiodarona son los que produ-
cen más habitualmente una bradicardia clí-
nicamente relevante. El sotalol tiene una 
actividad bloqueadora β significativa, y la
amiodarona muestra tanto una actividad
bloqueadora β como una actividad bloquea-
dora de los canales del calcio. Los fármacos
antiarrítmicos de tipo I generalmente no tie-
nen un efecto significativo sobre el tejido no-
dal sano, pero pueden disminuir la automa-
ticidad y aumentar el bloqueo en pacientes
con enfermedad preexistente del sistema de
conducción.

Otras patologías que afectan al sistema de
conducción incluyen enfermedades meta-
bólicas (hipotiroidismo, hipotermia, hipo-
potasemia e hiperpotasemia) y neurológicas
(apoplejías parciales y presión intracraneal
incrementada).
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Capítulo 21

Bradiarritmias
Bryon E. Rubery y William E. Sanders, Jr.

La frecuencia cardíaca normal en reposo se ha definido de forma arbitraria entre 60 y 
100 lat./min, y la bradicardia como una frecuencia inferior a 60 lat./min. Debe indicarse que
algunos individuos, por lo demás sanos, tienen una frecuencia cardíaca en reposo inferior a 
60 lat./min. La mayor variación se encuentra en atletas, los cuales presentan frecuencias car-
díacas en reposo inferiores a 50 lat./min, principalmente como consecuencia de un aumento
del tono parasimpático y una disminución del rendimiento simpático basal (fig. 21-1).
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Disfunción del nódulo sinoatrial

La disfunción del nódulo sinoatrial, o
«síndrome del seno enfermo», es una causa
habitual de bradicardia en la que aumenta
su incidencia con la edad. La función del 
nódulo sinoatrial puede verse afectada por
causas extrínsecas, tales como fármacos y
tono vagal, o factores intrínsecos, tales como
isquemia o fibrosis del tejido nodal de pro-
gresión lenta. Las manifestaciones de la en-
fermedad del nódulo sinoatrial incluyen
bradicardia sinoatrial inapropiada, parada
sinoatrial intermitente, y taquiarritmias su-
praventriculares alternantes con bradicardia
sinoatrial o asístole (síndrome de taquibra-
diarritmia). Los mecanismos incluyen una
disminución de la automaticidad del tejido
nodal sinoatrial y un bloqueo de la salida si-
noatrial (SA). En el bloqueo de salida SA, 
la despolarización rítmica continúa, pero el
impulso se retrasa o bloquea en el tejido pe-
rinodal. El diagnóstico por ECG de superfi-
cie es difícil, porque las derivaciones exter-
nas no registran directamente la actividad
dentro del nódulo sinoatrial. Se produce una
onda P sólo si el impulso nodal sinoatrial es
capaz de despolarizar las aurículas. Los re-
gistros mediante catéteres intracardíacos
han confirmado la existencia de un bloqueo
SA (así como los mecanismos responsables

de varias arritmias que representan varian-
tes normales; fig. 21-2).

Bloqueo atrioventricular

El bloqueo AV de primer grado es una
prolongación anormal del intervalo PR de
más de 200 ms. A pesar de la nomenclatura,
no se produce ningún «bloqueo»; todos los la-
tidos auriculares son conducidos a los ven-
trículos (fig. 21-3). Las causas incluyen efectos
farmacológicos, isquemia transitoria del nó-
dulo AV y alteraciones de conducción des-
pués de los procedimientos de ablación me-
diante catéteres. También puede presentarse
en ausencia de una causa definida. El bloqueo
AV de primer grado se encuentra habitual-
mente junto con bloqueos de grado superior,
aunque por sí mismo no produce bradicardia.
En ausencia de enfermedad cardíaca orgáni-
ca, el bloqueo AV aislado de primer grado
presenta un pronóstico benigno, sin mayor
riesgo de progresión a bloqueos de grado su-
perior. En casos muy poco frecuentes, un blo-
queo AV de primer grado muy pronunciado
puede generar un síndrome de seudomarca-
pasos por pérdida de sincronía AV. La pro-
nunciada prolongación del intervalo PR retra-
sa la contracción ventricular hasta justo antes
de la subsiguiente contracción auricular, im-
pidiendo el llenado auricular y ventricular
completos. Esto resulta en un gasto cardíaco
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Bradicardia sinoatrial, frecuencia de 45 lat./min. Aunque la frecuencia que limita el ritmo sinoatrial 
normal está entre 60 y 100 lat./min, las frecuencias sinoatriales inferiores a 60 son habitualmente 
normales. El ejercicio físico, por ejemplo, aumenta el volumen por latido y normalmente disminuye la 
frecuencia cardíaca durante el descanso. Muchos atletas sanos presentan frecuencias cardíacas bajas 
durante el descanso, frecuentemente bradicardia sinoatrial con frecuencias alrededor de 50 e incluso 
de 40 lat./min. Este ECG se registró en un paciente sano de 23 años y es una variante normal

Figura 21-1. Bradicardia sinoatrial.
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reducido, que se corresponde con una presión
de enclavamiento incrementada.

En el bloqueo AV de segundo grado se
produce una conducción AV intermitente
que resulta en una combinación de latidos

conducidos y no conducidos. Existen dos cla-
ses de bloqueo AV de segundo grado: el Mo-
bitz de tipo I (de Wenckebach) y de tipo II
(fig. 21-3). El bloqueo Mobitz de tipo I se ca-
racteriza por un alargamiento progresivo del
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Todos los complejos se distribuyen uniformemente; 
frecuencia de 60 a 100 lat./min

B. Bradicardia 
sinoatrial
Los impulsos se 
originan en el nódulo 
SA a una baja 
frecuencia Todos los complejos son normales y se distribuyen uniformemente; 

frecuencia inferior a 60 lat./min

C. Taquicardia 
sinoatrial
Los impulsos se 
originan en el nódulo 
SA a una alta 
frecuencia Todos los complejos son normales y se distribuyen uniformemente; 

frecuencia superior a 100 lat./min

D. Arritmia 
sinoatrial
Los impulsos se 
originan en el nódulo 
SA a una frecuencia 
variable Todos los complejos son normales, aunque con un ritmo irregular;

el intervalo PP o RR más largo excede el más corto por 0,16 s o más

E. Ritmo atrial no 
sinoatrial
Los impulsos se 
originan en la parte 
inferior de la aurícula; 
viajan retrógradamente, 
así como distalmente Ondas P invertidas en las derivaciones II, III y aFV

F. Marcapasos 
auricular 
migratorio
Los impulsos se 
originan en 
diversos puntos 
de las aurículas

Variación en el 
contorno de las 
ondas P, en el 
intervalo PR, PP 
y consecuente-
mente en los 
intervalos RR

Nódulo SAA. Ritmo sinoatrial 
normal
Los impulsos se 
originan en el nódulo 
SA a una frecuencia 
normal

Derivación II

Figura 21-2. Ritmos supraventriculares.
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intervalo PR hasta que una onda P falla en la
conducción, lo cual hace que «falte» un lati-
do. Este patrón sugiere de forma consisten-
te que el nódulo AV es el sitio de bloqueo,
aunque existen algunas excepciones. El blo-
queo de Mobitz de tipo II consiste en un fe-
nómeno de «todo o nada»; los latidos condu-
cidos mantienen un intervalo PR constante,

sin aviso antes de la pérdida súbita de con-
ducción. Este patrón indica enfermedad en el
sistema de His-Purkinje o bloqueo infranodal.

Esta distinción es importante, puesto que
el bloqueo de tipo II normalmente progresa
hacia un bloqueo cardíaco completo, mien-
tras que el de tipo I raramente lo hace. El blo-
queo de tipo I es más probable que sea tran-
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Intervalo PR fijo, pero prolongado
Bloqueo AV de primer grado

Alargamiento progresivo del intervalo PR con latidos caídos intermitentes
Bloqueo AV de segundo grado: Mobitz I (Wenckebach)

Caída súbita de QRS sin elongación de PR previa
Bloqueo AV de segundo grado: Mobitz II (no Wenckebach)

Bloqueo AV 
a la altura del 
fascículo de His, 
o de las ramas 
fasciculares 
bilaterales, 
o trifasciculares

0,26 s 0,26 s 0,26 s 0,26 s0,26 s 0,26 s

La onda P precede cada complejo QRS, pero el intervalo PR, aunque uniforme, 
es > 0,2 s (> 5 recuadros)

Bloqueo parcial

Bloqueo Bloqueo Bloqueo

Conducción eficiente, 
rápida a través de la 
cresta del nódulo AV; 
intervalo PR normal

Conducción 
menos eficiente; 
PR más largo

Conducción todavía 
menos eficiente; 
PR todavía más largo

La conducción  
se interrumpe; el 
complejo QRS cae

El nódulo AV se recupera; 
PR otra vez normal

Los intervalos PR 
no se alargan

Falta súbita de QRS sin 
cambios previos de PR

Figura 21-3. Variaciones en la conducción atrioventricular (I).
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sitorio y se deba a causas reversibles genera-
das por fármacos, alteraciones metabólicas o
aumento del tono vagal. El bloqueo AV
avanzado sucede cuando dos o más ondas P
consecutivas se bloquean. El bloqueo AV
avanzado puede tener lugar con un bloqueo
de tipo I o de tipo II y puede preceder la pro-
gresión a un bloqueo cardíaco completo. El
infarto de miocardio agudo inferior frecuen-
temente produce bradiarritmias, incluyendo
el bloqueo AV de tipo I. El aumento del tono
vagal es la causa principal pero, debido a que
el nódulo AV está irrigado por la arteria coro-
naria derecha en el 90% de las personas, la is-
quemia nodal AV puede también producir
este efecto. El flujo colateral de la circulación
coronaria izquierda normalmente impide el
infarto del nódulo AV, siendo poco frecuente
la progresión a un bloqueo cardíaco comple-
to (y, si sucede, normalmente es transitoria).
El infarto de miocardio anterior produce blo-
queo AV de tipo II por necrosis del septo 
interventricular. El infarto de miocardio ante-
rior presenta una mayor incidencia de pro-
gresión a un bloqueo cardíaco completo, a
menudo permanente.

El bloqueo AV de tercer grado, o bloqueo
cardíaco completo, se diagnostica cuando los
impulsos auriculares no se conducen a los
ventrículos (fig. 21-4). En este caso, la disocia-
ción AV se evidencia en el ECG de superficie
como unos intervalos regulares P-P y R-R,
aunque con un intervalo PR que cambia con-
tinuamente. El complejo QRS puede ser es-
trecho o amplio, dependiendo del nivel del
bloqueo y la ubicación del marcapasos de es-
cape. El bloqueo a nivel del nódulo AV pue-
de producir un marcapasos de escape en el
fascículo de His, el cual tiene tendencia a re-
sultar en ritmos de escape de entre 40 y 
55 lat./min, responde parcialmente al tono
simpático y normalmente sirve para mante-
ner el gasto cardíaco. A la inversa, el bloqueo
infranodal resulta en un marcapasos de esca-
pe distal al fascículo de His, con un ritmo de
escape poco fiable inferior a 40 lat./min, po-
tencialmente capaz de conducir a una asisto-
lia ventricular que puede suponer un peligro
para la vida.

El bloqueo cardíaco completo puede ser
congénito o adquirido. El bloqueo cardíaco
completo puede producirse por una anato-
mía cardíaca extremadamente anormal con
un bloqueo infranodal resultante, o por una
disfunción del nódulo AV como resultado de
un lupus neonatal. Como causas adquiridas
se incluyen efectos farmacológicos, degene-
ración y fibrosis relacionada con la edad, is-

quemia e infarto, enfermedades infiltrativas
(como la amiloidosis, la sarcoidosis y la hemo-
cromatosis), enfermedades infecciosas (como
la enfermedad de Lyme, la sífilis y la miocar-
ditis vírica) y enfermedades neuromusculares,
incluyendo la distrofia muscular.

Síncope neurocardiogénico

La hipersensibilidad del seno carotídeo y
el síncope vasovagal son ejemplos de sínco-
pes mediados neuralmente. En ambos casos,
un tono vagal repentino y excesivo conduce a
una bradicardia inapropiada y a una respues-
ta cardioinhibidora, que incluye bradicardia
sinoatrial, parada sinoatrial o bloqueo AV. La
respuesta vasodepresora se produce por una
súbita retirada del tono simpático, produ-
ciendo una disminución de la presión arterial
sistólica (PAS) superior a 50 mmHg. Esto
puede ocurrir incluso en ausencia de bradi-
cardia. El seno carotídeo se localiza en la ar-
teria carótida interna, justo por encima de la
bifurcación de la carótida común. Una ligera
presión sobre el seno carotídeo genera un in-
cremento fisiológico pronunciado en el tono
vagal, incluso en individuos asintomáticos;
hasta una pausa sinoatrial de 3 s se considera
normal, aunque una pausa más pronunciada
(> 3 s) es anormal. En personas afectadas, un
simple giro de la cabeza puede producir una
estimulación suficiente del seno carotídeo
que resulte en síncope. El síncope vasovagal
produce las mismas respuestas vasodepreso-
ras y cardioinhibidoras, aunque se inicia de
forma distinta. Un trastorno emocional im-
portante como dolor, miedo o la mera visión
de sangre produce una subida inicial en la
descarga simpática, produciendo una vasodi-
latación periférica y una disminución del re-
torno venoso. La contracción ventricular
enérgica estimula entonces los mecanorre-
ceptores cardíacos, los cuales inician los refle-
jos neurales mencionados anteriormente. La
combinación resultante del aumento del tono
vagal y de la sustracción simpática súbita ge-
nera hipotensión brusca y síncope.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Aunque los estudios electrofisiológicos in-
vasivos son de utilidad en la evaluación de 
determinadas taquiarritmias, no son habitual-
mente necesarios para las bradiarritmias. 
En muchos casos, los resultados del ECG de 
12 derivaciones son suficientes para realizar
un diagnóstico. No obstante, cuando la arrit-
mia que se sospecha es intermitente, o bien la
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correlación con los síntomas no es clara, se ne-
cesita un registro a largo plazo. Un monitor
Holter proporciona un registro continuo de
dos derivaciones electrocardiográficas duran-
te 24-48 h. La monitorización Holter es espe-
cialmente útil en pacientes con síntomas fre-
cuentes o arritmias durante el sueño. En

pacientes con síntomas menos frecuentes, un
monitor de registro de eventos instalado du-
rante 30 días resulta más apropiado. Final-
mente, cuando los síntomas son muy infre-
cuentes, puede insertarse bajo la piel del pecho
un registrador de asa, que funciona como un
monitor de las anomalías que se produzcan
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1. Los impulsos se 
originan en el 
nódulo SA 
(ondas P) y por 
debajo del sitio 
de bloqueo en 
el nódulo AV (ritmo 
de unión) que conduce
a los ventrículos

Bloqueo
2. Los impulsos se 
originan en el 
nódulo SA 
(ondas P) y 
también por 
debajo del sitio de 
bloqueo en los 
ventrículos (ritmo 
idioventricular)

Bloqueo

Características de las dos clases de bloqueo atrioventricular

Sitio de bloqueo

Tipo de ritmo 
de escape

Patología 
subyacente

Ritmo anterior al 
bloqueo completo

Cresta del 
nódulo AV

Ritmo de escape de unión
   QRS estrecho
   Frecuencia adecuada 
     (40-55 lat./min)

Enfermedad arterial coronaria 
derecha, infarto diafragmático, 
edema alrededor del nódulo AV

Precedido por bloqueo AV de segundo 
grado Mobitz I (Wenckebach)

Bloqueo AV (completo) de tercer grado

Las aurículas y ventrículos se despolarizan independientemente. 
Los complejos QRS son menos frecuentes; regulares entre 
40 y 55 lat./min, pero con una forma normal

Las aurículas y ventrículos se despolarizan independientemente. 
Los complejos QRS son menos frecuentes; regulares entre 
20 y 40 lat./min, pero con una forma ancha y anormal

P

R

T P

R

P T P

R

P

R

P

R

T

P P

R

T

P P

R

P

T

Fascículo de His, rama 
fascicular bilateral 
o trifascicular

Ritmo de escape ventricular
   QRS ancho
   Frecuencia inadecuada 
       (20-40 lat./min)
   Rango de asistolia o escape 
      ventricular

Enfermedad de la arteria coronaria 
descendente izquierda, infarto 
anteroseptal extenso, o 
degeneración crónica del sistema 
de conducción

Precedido por bloqueo AV de 
segundo grado Mobitz II

Ondas P menos frecuentes que los complejos QRS y sin relación 
alguna con ellos

Ausencia de relación entre ondas P y complejos QRS: frecuencia QRS más rápida que frecuencia P

R

P

R R R R R R

P P P

T

Ritmo 
supraventricular 
más 
lento

Ritmo ventricular 
rápido, el cual no 
se conduce retrógra-
damente hacia 
las aurículas o 
interrumpe el nódulo 
sinoatrial

Disociación AV

«Alto» «Bajo»

Figura 21-4. Variaciones en la conducción atrioventricular (II).
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hasta durante 18 meses. El paciente o un fami-
liar activa este dispositivo con un imán.

La interpretación de las bradiarritmias en
un ECG es normalmente sencilla, debido a
que la disfunción del nódulo sinoatrial y las
diversas formas de bloqueo AV se reconocen
fácilmente. Una excepción la constituye el
bloqueo AV de segundo grado con un cocien-
te P:QRS de 2:1 (fig. 21-5). Los latidos condu-
cidos se alternan con latidos no conducidos,
no pudiéndose de este modo observarse una
prolongación PR progresiva. En esta situa-
ción, es imposible diferenciar entre un blo-
queo de tipo I y uno de tipo II sobre un único
ECG. Un trazado muy largo puede finalmen-
te demostrar una relación de conducción de
3:1 o superior que permita realizar el diagnós-
tico. También pueden realizarse ciertas ma-
niobras autónomas. El masaje del seno carotí-
deo empeora la conducción AV en el bloqueo
de tipo I, mientras que la atropina lo mejora.
Lo contrario suele ocurrir en el bloqueo de
tipo II, aunque hay excepciones (fig. 21-6).

El bloqueo sinoatrial es también difícil de
reconocer sobre un ECG de superficie. El blo-
queo SA de primer grado nunca se observa,
debido a que todos los impulsos se transmi-
ten hacia las aurículas. El bloqueo SA de ter-
cer grado es indistinguible de la parada sino-
atrial. El bloqueo SA de segundo grado
produce pausas sinoatriales intermitentes. El
ECG de superficie puede proporcionar claves
sobre el mecanismo subyacente. El bloqueo
SA de segundo grado de tipo I produce unos
latidos agrupados con un acortamiento pro-
gresivo de los intervalos P-P antes de una
pausa sinoatrial, la cual es inferior a dos ve-
ces la duración del intervalo P-P más corto. El
bloqueo SA de tipo II presenta una distribu-
ción más aleatoria de las pausas sinoatriales,
y la duración de la pausa es un múltiplo exac-
to del intervalo P-P basal.

El bloqueo cardíaco completo requiere la
disociación de las ondas P y los complejos
QRS. No obstante, la disociación AV no es si-
nónimo de bloqueo AV, puesto que es posi-
ble para un marcapasos secundario capturar
los ventrículos a una frecuencia más rápida
que la generada en las aurículas. Un ejemplo
lo constituye el ritmo de unión acelerado sin
conducción auricular retrógrada. Mientras
que los ventrículos están bajo control del
marcapasos de unión, el nódulo sinoatrial
continúa funcionando, lo cual conduce a un
patrón ECG de disociación AV. Los latidos si-
noatriales no se transmiten a los ventrículos
puesto que el nódulo AV es refractario a
ellos. Si la frecuencia sinoatrial pasa a ser más
rápida que la frecuencia de unión, la captura
auricular se reanuda, lo cual demuestra que
no hay bloqueo. Por esta razón, el bloqueo
AV completo puede diagnosticarse sólo
cuando la frecuencia auricular es más rápida
que la frecuencia ventricular.

El abordaje diagnóstico del síncope se
aborda en el capítulo 22. En el síncope neuro-
cardiogénico, el mejor método consiste en
disponer de una historia detallada y realizar
un buen examen físico. Los síntomas prodró-
micos y las circunstancias son especialmente
útiles en el establecimiento de un diagnóstico
del síncope vasovagal. El test de la mesa bas-
culante y la monitorización ambulatoria pue-
den realizarse cuando la historia y el examen
físico no son reveladores. En pacientes con
enfermedad cardíaca isquémica y síncope,
frecuentemente se necesita un estudio elec-
trofisiológico para descartar taquiarritmias
peligrosas, aunque en pacientes con corazo-
nes estructuralmente normales el rendimien-
to diagnóstico es bajo. Lo que es más, incluso
si se encuentran anomalías en los test de pro-
vocación, no siempre es posible correlacionar
estas alteraciones con los síntomas que se es-
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En la situación en que cada dos ondas P se produce un bloqueo, es imposible afirmar si el intervalo PR 
se está incrementando progresivamente (puesto que nunca existe más de un intervalo PR completo en 
un momento determinado). De este modo, no se puede diferenciar entre Mobitz I y Mobitz II, y no está 
claro si el sitio de bloqueo está en la cresta del nódulo AV o en el sistema de His-Purkinje. Si esta 
diferenciación es clínicamente vital, se requiere un estudio electrofisiológico intracardíaco

Figura 21-5. Bloqueo AV.
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tán evaluando. En pacientes con bajo riesgo
de arritmias que supongan un peligro para la
vida, la monitorización ambulatoria a largo
plazo puede ser de mayor utilidad que el test
de provocación.

TRATAMIENTO

El tratamiento primario de las bradicar-
dias sintomáticas es la estimulación cardíaca.
Aunque la medicación puede ser de utilidad
en los casos agudos, no hay lugar para la te-
rapia médica a largo plazo de las bradiarrit-
mias. En las bradicardias agudas por aumen-
to del tono vagal se utiliza de forma frecuente
la atropina. El isoproterenol puede ser eficaz
en algunos casos, pero debe utilizarse con
cuidado porque puede empeorar la isquemia
y predisponer a taquiarritmias. La teofilina se
ha utilizado en la disfunción del nódulo si-
noatrial, aunque sólo es eficaz de forma mar-
ginal y su uso está limitado por un índice 
terapéutico reducido. Las indicaciones con
respecto al implante de un marcapasos per-
manente se comentan en el capítulo 26. Algu-
nas patologías, como el infarto de miocardio
inferior, pueden requerir estimulación tem-
poral, pero no permanente.

El tratamiento ideal del síncope neurocar-
diogénico no se ha establecido. Diversos en-

sayos están estudiando la eficacia de la esti-
mulación permanente, incluyendo el uso de
algoritmos de marcapasos diseñados especí-
ficamente para este propósito. Los bloquea-
dores β son los fármacos disponibles más efi-
caces e impiden la descarga simpática inicial
que se cree que activa los reflejos neurales en
el síncope vasovagal. La fludrocortisona, la
midodrina y una mayor ingesta de sal en la
dieta impiden la hipovolemia y la hipoten-
sión. Los inhibidores selectivos de recapta-
ción de serotonina son prometedores, aunque
su mecanismo de acción no se comprende to-
talmente.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Uno de los retos en el tratamiento de un
paciente con bradicardia sintomática es defi-
nir el mecanismo responsable de la bradicar-
dia del paciente y los síntomas. Como se ha
indicado anteriormente, algunos pacientes
con síndromes bradicárdicos no experimen-
tarán una resolución de los síntomas simple-
mente con estimulación permanente. Ade-
más, la modificación de las propiedades de
los marcapasos puede dar lugar a una menor
morbilidad e incluso a una reducción de la
mortalidad. Algunos de estos temas se tratan
en el capítulo 26, y otros se están investigan-
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Fallo del
nódulo sinoatrial

Bloqueo 
intermitente

Ritmo del 
nódulo AV, 
derivación II

Impulso 
bloqueado

Latido sinoatrial de escape

Latido de escape del nódulo AV

Latido de escape del nódulo AV 
con estimulación retrógrada

Latido de escape ventricular

Nódulo sinusal 
bloqueado por 
enfermedades 
orgánicas

Parada sinoatrial

Mecanismo 
de escape

Vago

P P P P P

Impulso 
bloqueado

Figura 21-6. Parada sinoatrial, bloqueo sinoauricular.
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do en estudios actuales sobre el uso de nue-
vas modalidades de marcapasos, en combi-
nación con la terapia farmacológica.
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La etiología del síncope puede dividirse en
tres grandes categorías: cardíaca, no cardíaca
y desconocida. En la mayoría de los estudios,
entre el 75 y el 85% de los episodios de sínco-
pe de etiología definida son de origen cardía-
co. Los mecanismos cardiovasculares del sín-
cope incluyen sólo hipotensión, hipotensión
con taquiarritmias e hipotensión con bradi-
arritmias. La hipoperfusión de la corteza cere-
bral y del sistema de activación reticular cons-
tituye la vía final común de la mayoría de los
episodios. La interrupción del flujo sanguíneo
cerebral durante de 8 a 10 s normalmente pro-
duce pérdida de conocimiento. La gravedad
de los síntomas depende de una compleja in-
teracción entre las consecuencias hemodiná-
micas de la arritmia/hipotensión y la función
cardíaca subyacente. La aparición del síncope
durante el ejercicio requiere una evaluación
urgente, puesto que puede ser precursora de
una enfermedad arterial coronaria grave o 
de una enfermedad valvular aórtica.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Los síntomas que preceden a un episodio
de síncope pueden proporcionar una infor-
mación diagnóstica importante. Síntomas
como náuseas y vómitos pueden indicar una
etiología vagal, mientras que las dificultades
respiratorias, la sudoración o el dolor en el
pecho sugieren una etiología isquémica. Las
palpitaciones frecuentes pueden indicar la
presencia de una arritmia subyacente. No
obstante, no es infrecuente que no existan
síntomas que anuncien un episodio de sínco-
pe. Es crucial determinar las circunstancias
del episodio y, específicamente, qué estaba
haciendo el paciente cuando éste tuvo lugar.
La tabla 22-1 muestra una lista de las pregun-

tas que deben hacerse al paciente. Debe te-
nerse en cuenta que un aura prodrómica, una
pérdida de conocimiento prolongada, la des-
orientación después del episodio, la lentitud
para recuperar la plena conciencia o los mo-
vimientos bruscos sugieren un ataque epilép-
tico. Deben considerarse factores de riesgo de
enfermedad arterial coronaria, como una his-
toria familiar prematura, hipertensión, hiper-
lipidemia, diabetes mellitus y tabaquismo. En
algunas circunstancias, las enfermedades psi-
quiátricas deben ser consideradas puesto que
un diagnóstico psiquiátrico se realiza en últi-
ma instancia en más del 5% de los pacientes
con síncope.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Valor de las pruebas en el síncope

La determinación de la etiología del sínco-
pe suele ser difícil y frustrante. Los episodios
pueden ser breves e infrecuentes, o el síncope
puede no reaparecer nunca. La evaluación
del paciente en estos casos requiere un análi-
sis de un historial completo y preciso, así
como un examen físico. Los hallazgos críticos
positivos encontrados durante el examen físi-
co pueden incluir un soplo sistólico de eyec-
ción debido a una estenosis aórtica, o una
profunda hipotensión ortostática. Con fre-
cuencia, el examen físico minucioso está den-
tro de los límites normales, de modo que se
requieren pruebas. El objetivo del análisis es
proporcionar de forma ideal una correlación
del ritmo de los síntomas.

Antes de recurrir a métodos de evaluación
más precisos, es necesario comprender las li-
mitaciones y la información que puede pro-
porcionar cada test.
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Capítulo 22

Síncope cardíaco
Richard G. Sheahan

El síncope se define como una pérdida súbita de conocimiento asociada con incapacidad para
mantener el tono postural, seguida por una recuperación espontánea. El síncope se da en alre-
dedor del 3% de las visitas de urgencias, y en el 1-6% de los ingresos generales hospitalarios.
Los episodios pueden volver a producirse en un tercio de los pacientes. Las reapariciones de
éstos tienen un efecto perjudicial sobre el estilo de vida, la sensación de bienestar físico, la con-
ducción de vehículos y las oportunidades de empleo.

booksmedicos.org



Electrocardiografía

Frecuentemente, el ECG basal es normal.
Los hallazgos que deben considerarse inclu-
yen el bloqueo bifascicular con o sin prolon-
gación PR, bloqueo atrioventricular de se-
gundo grado Mobitz tipo II, bloqueo cardíaco
completo, síndrome de Wolff-Parkinson-
White, síndrome de QT largo, síndrome de
Brugada, hipertrofia ventricular izquierda
sugestiva de miocardiopatía hipertrófica, ta-

quiarritmia, infarto agudo o antiguo de mio-
cardio, y embolismo pulmonar. Cualquiera
de estos hallazgos condicionará la evaluación
inicial.

Un ECG obtenido durante un episodio
puede ser diagnóstico. Sin embargo, como la
mayoría de los pacientes son asintomáticos
después del episodio, muchos tendrán un
ECG estándar normal.

Test sanguíneos

Pueden realizarse un recuento sanguíneo
completo rutinario, electrólitos (especialmen-
te potasio y magnesio), glucosa en sangre, en-
zimas cardíacas seriadas, niveles terapéuticos
séricos de medicamentos incluyendo digoxi-
na, cribado toxicológico en orina y suero, y
concentraciones de alcohol. En un individuo
sano, estos parámetros deben estar dentro de
los valores normales.

Determinación de los factores de riesgo 
de enfermedad arterial coronaria

Si el paciente presenta factores de riesgo
significativos de enfermedad arterial corona-
ria, se requiere una evaluación isquémica.
Idealmente, debe realizarse un estudio con
técnicas de imagen durante el ejercicio, y si el
estudio es o está en el límite de ser positivo,
debe realizarse un cateterismo cardíaco.

Ecocardiografía

Deben determinarse la fracción de eyección
ventricular izquierda incluyendo la función
sistólica y diastólica, función ventricular dere-
cha, anomalías valvulares, hipertrofia y proce-
sos restrictivos. El pronóstico se ha asociado
estrechamente a la fracción de eyección ventri-
cular izquierda. En un paciente con síncope y
evidencia de anomalías estructurales, debe
considerarse como causa de síncope un diag-
nóstico de taquicardia ventricular (v. cap. 20)
hasta que se demuestre lo contrario. Aunque
un ecocardiograma puede detectar caracterís-
ticas que concuerdan con una disfunción dias-
tólica, es de menor utilidad en la exclusión de
un proceso infiltrativo como la sarcoidosis.

Test de la mesa basculante

El test de la mesa basculante es particular-
mente útil para la confirmación del síncope
neurocardiogénico en pacientes en los que se
reproduce exactamente el complejo prodró-
mico y sintomatológico durante el test, junto
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Preguntas clave para el paciente 
con una historia de síncope

• Actividades que se estaban realizando cuando se
inició el episodio:
Ejercicio
Cambios de posición
Micción
Defecación
Tos

• Hora del día
• Medicamentos

Insulina
Otros medicamentos con prescripción médica
Medicamentos sin prescripción médica
Drogas
Alcohol
Intervalo de tiempo después de la toma de

medicamentos/insulina
Nuevos medicamentos o cambios en la dosis de los

medicamentos/insulina
• Cualquier enfermedad febril reciente
• Vómitos o diarrea
• Anemia
• Fracturas recientes
• Viajes en avión recientes
• Traumatismo reciente
• Casi-ahogamiento 
• Visión de sangre
• Mirar hacia lo alto
• Historia familiar de muerte súbita inexplicada

incluso en primos lejanos
• Información acerca del episodio

Presencia de palidez, sudor frío o sudoración
Actividad tónico-clónica
Duración del episodio
Tiempo transcurrido hasta que el paciente se

despertó (según un testigo)
Tiempo transcurrido hasta que el paciente estuvo

plenamente despierto y orientado (según un
testigo)

• Frecuencia del pulso
• Síntomas después del episodio

Palpitaciones
Náuseas
Vómitos
Dolor pectoral
Dificultad para respirar
Sudoración

• Dolor relacionado con lesiones resultantes del
episodio de síncope
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con hipotensión, bradicardia inapropiada, o
ambas. La adición de isoproterenol o nitrogli-
cerina suele utilizarse para conseguir un re-
sultado positivo. Los resultados falsamente
positivos y falsamente negativos son habitua-
les. Otras limitaciones de los test de la mesa
basculante incluyen una baja especificidad de
los protocolos con dosis elevadas de isoprote-
renol y el hecho de que la reproductibilidad
día a día de un test positivo no es del 100%. 
A pesar de ello, el test de la mesa basculante
puede ser de utilidad en la identificación de
pacientes con una marcada respuesta bradi-
cárdica, los cuales pueden beneficiarse de la
colocación de un marcapasos permanente.
Debe realizarse un ecocardiograma antes del
test de la mesa basculante para excluir una
disfunción ventricular izquierda, la cual con-
lleva un riesgo de mortalidad significativa-
mente superior. Los pacientes con un diagnós-
tico de síncope neurocardiogénico presentan
un pronóstico benigno.

Monitorización con Holter

El objetivo de la monitorización con Holter
es proporcionar una correlación entre sínto-
mas y ritmo cardíaco. Una monitorización
con Holter durante 24 o 48 h es eficaz en pa-
cientes que están experimentando síntomas
varias veces al día. La frecuencia impredeci-
ble de meses o años de los episodios y la ele-
vada tasa de remisión limitan el potencial de
la monitorización de Holter. Su bajo rendi-
miento ha sido confirmado por estudios que
han puesto de relieve que los síntomas se
producen conjuntamente con arritmias signi-
ficativas en sólo el 2-4% de los pacientes,
arritmias asintomáticas en el 13% y síntomas
sin arritmias en el 17%.

Registradores de eventos

El objetivo de la monitorización a largo
plazo es proporcionar una correlación del
ritmo con los síntomas. La frecuencia impre-
decible de meses o años de los episodios y la
elevada tasa de remisión limita el potencial
de la monitorización externa prolongada.
Aunque la conservación de estos registros
durante de 1 a 3 meses mejora el rendimien-
to diagnóstico, no puede realizarse un diag-
nóstico a pesar de la reaparición de síntomas
debido a una función incorrecta del disposi-
tivo, inconformidad del paciente o incapaci-
dad de activar el registrador. Los registrado-
res de eventos actuales incluyen algoritmos
de detección automatizados, los cuales au-

mentan la detección de la arritmia e in-
crementan la probabilidad de definir arrit-
mias responsables de síntomas de síncope y
presíncope.

Cateterización cardíaca

La información que puede obtenerse por
cateterismo cardíaco, además de la presencia
o ausencia de enfermedad arterial coronaria
limitante del flujo, incluye la presión diastóli-
ca final ventricular izquierda, gradientes in-
tracavidad, gradientes valvulares, presión ar-
terial pulmonar, origen anómalo de las
arterias coronarias o puente miocárdico. To-
dos son importantes en la evaluación del sín-
cope.

Estudio electrofisiológico

Un estudio electrofisiológico puede deter-
minar la presencia y el mecanismo de la ta-
quicardia (ya sea supraventricular o ventri-
cular), la función del nódulo atrioventricular
y la función del nódulo sinoatrial. En pacien-
tes con arritmias inducibles, puede realizarse
simultáneamente una ablación por radiofre-
cuencia. No obstante, el rendimiento diag-
nóstico en pacientes sin palpitaciones y una
función ventricular izquierda normal es bajo.
En pacientes con una miocardiopatía isqué-
mica, un estudio electrofisiológico permite
detectar los casos con mayor riesgo de taqui-
arritmias ventriculares subsiguientes. Un es-
tudio electrofisiológico en pacientes con mio-
cardiopatía dilatada es poco útil en la distin-
ción de los pacientes con alto riesgo de muer-
te cardíaca súbita (v. cap. 20). En los casos en
que la FE es inferior al 35%, debería colocarse
un DCI, no siendo necesario un estudio elec-
trofisiológico.

Electrocardiograma de señal promediada 
y alternancia de onda T

La electrocardiografía de señal promedia-
da se ha propuesto como sistema de predic-
ción de los pacientes con riesgo de muerte
cardíaca súbita. Aunque el electrocardiogra-
ma de señal promediada tiene un valor pre-
dictivo negativo muy alto, su valor predicti-
vo positivo es muy bajo. Por esta razón, los
electrocardiogramas del promedio de señales
son de poca utilidad en la evaluación del sín-
cope. La alternancia de onda T representa
una tecnología muy prometedora que está
siendo sometida a test prospectivamente en
un subestudio del Sudden Cardiac Death in
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Heart Failure Trial y el Alternans Before Car-
dioverter Defibrillator Trial (ABCD). Los in-
formes preliminares, que necesitan ser confir-
mados con estudios más amplios, sugieren
que el análisis de alternancia de onda T pue-
de ser el primer test no invasivo útil en pa-
cientes con síncope y arritmias ventriculares.

Resonancia magnética

La resonancia magnética (RM) es de utili-
dad para confirmar un diagnóstico de miocar-
diopatía ventricular derecha arritmogénica
(también conocida como «displasia ventricu-
lar derecha arritmogénica»; v. cap. 20) y el ori-
gen anómalo de las arterias coronarias. En el
futuro, la RM probablemente tendrá un papel
más significativo en el diagnóstico de otras
miocardiopatías infiltrativas.

Registradores de eventos implantables

El objetivo de la monitorización a largo
plazo es correlacionar los síntomas con un rit-
mo. La frecuencia impredecible de los suce-
sos que va de meses a años entre episodios y
una frecuencia alta de remisión limita el po-
tencial de la monitorización externa prolon-
gada. Por esta razón, se han desarrollado 
registradores de eventos implantables que
actualmente están siendo estudiados en pa-
cientes con síncope, pero con síntomas infre-
cuentes. Los estudios preliminares indican
que, como promedio, la duración de la moni-
torización necesaria para la realización de un
diagnóstico es superior a 4 meses. Los regis-
tradores de eventos implantables actuales 
incluyen tanto algoritmos activados por el
paciente como de detección automática que
mejoran la detección de la arritmia, en parti-
cular en pacientes que presentan dificultades
para activar el dispositivo. El uso de registra-
dores de eventos implantables está indicado
en pacientes con episodios de síncope recu-
rrentes, aunque poco frecuentes.

Test de provocación con procainamida

En pacientes con una historia familiar de
síndrome de Brugada o en los que se sospecha
dicho síndrome, debería administrarse una in-
fusión de procainamida i.v. de 10 mg/ kg du-
rante 10 min. Se considera un test positivo con
un ECG basal negativo cuando la amplitud
absoluta de la onda W es superior a 2 mm en
la derivación V1 y/o V2 y/o V3, con o sin blo-
queo de la rama fascicular derecha. Se reco-
mienda una monitorización hasta que el ECG

vuelva al aspecto basal. Pueden producirse se-
rias arritmias ventriculares durante la infusión
con procainamida (debido a una prolongación
del QT), lo cual requiere una interrupción in-
mediata. Puede ser precisa una infusión de
isoproterenol para tratar las arritmias.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

La tabla 22-2 recoge recomendaciones so-
bre cómo realizar la aproximación al diagnós-
tico, y las figuras 22-1 y 22-2 proporcionan un
diagrama de flujo acerca de la estrategia
diagnóstica que debe seguirse. En pacientes
en los que se realiza un diagnóstico, una his-
toria que incluya los informes de testigos, la
evaluación de los factores de riesgo y la histo-
ria familiar de muerte cardíaca súbita, y un
examen físico minucioso proporcionan el
diagnóstico en un 50-80% de los casos. Deben
realizarse test confirmatorios que incluyan la
terapia apropiada.

Si el test confirmatorio es negativo, deben
realizarse test rutinarios de laboratorio. Si se
obtienen resultados anormales en los test 
(p. ej., anemia profunda o hipoglucemia), és-
tos deben corregirse.
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Tabla 22-2
Evaluación de un paciente con síncope

• Historia y examen físico
Historia familiar de muerte súbita
Valoración de riesgo de enfermedad arterial

coronaria
Medicamentos
Presión sanguínea en ambos brazos, en decúbito y

en bipedestación
• Laboratorio: puede incluir un recuento sanguíneo

completo, electrólitos, glucosa en sangre, enzimas
cardíacas seriadas, hormona estimuladora del
tiroides, digoxina, cribado farmacológico en sangre
y orina, y niveles de alcohol

• Electrocardiograma: basal y durante el episodio
• Masaje del seno carotídeo
• Ecocardiograma: documenta la función cardíaca y

descarta anomalías valvulares y miocardiopatía
• Evaluación isquémica, incluyendo prueba de

esfuerzo con técnicas de imagen y/o cateterismo
cardíaco

• Monitorización con Holter ambulatoria
• Test de la mesa basculante
• Dispositivo de monitorización activado por el

paciente: puede incluir registrador de eventos
(implantable)

• Test provocador con procainamida
• Estudio electrofisiológico

Con autorización de Sheahan RG. Syncope and arrhythmias:
Role of the electrophysiological study. Am J Med Sci 2001;
322: 37-43; Runge MS, Greganti MA, eds. Cardiac Arrhyth-
mias. ICON Publishers, 2003.
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Paso 1

Todos los pacientes que presentan síncope
deberían someterse a un ECG (figs. 22-1 y 22-
2). Aunque la valoración y evaluación inicial
pueden proporcionar el diagnóstico, las ano-

malías que suponen un peligro para la vida
pueden coexistir con las que pueden detec-
tarse mediante ECG. Los pacientes jóvenes
que sufren un síncope pueden tener una ex-
plicación plausible de sus episodios de sínco-
pe. No obstante, no puede haber una explica-
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CO Historia y examen físico, incluyendo

factores de riesgo de EAC  y MCS

No

No

No

Test de laboratorio normales

Paso 1: ECG normal

Factores de riesgo de EAC o MCS

Paso 2: Ecocardiografía normal

Paso 3: test de la mesa basculante

Paso 4: monitorización ECG ambulatoria

Frecuencia >2 meses

Registrador de eventos implantable

No

No

No

No

No

No

No

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí Terapia

Sí Terapia

Test confirmatorios

Test confirmatorios

Sí TerapiaTest confirmatorios

No

Positivo

Positivo

Negativo

Negativo

Sí Terapia

Terapia

Terapia

Test confirmatorios

Registrador de eventos
externo 1-2 meses

Sí

Sí

Sí TerapiaTest confirmatorios

Figura 22-1. Síncope cardíaco: estrategias de decisión en cuatro pasos. EAC, enfermedad de la
arteria coronaria; MCS, muerte cardíaca súbita.

booksmedicos.org



ción plausible en un paciente con un ECG
anormal. La evaluación posterior siempre
está indicada en este caso.

Si el ECG es anormal, debe realizarse un test
confirmatorio y aplicarse la terapia apropiada.

En el paciente con un ECG normal, pero con
factores positivos de riesgo de enfermedad ar-
terial coronaria o muerte cardíaca súbita, debe
considerarse una prueba de esfuerzo con técni-
cas de imagen o un test de provocación.
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180
135
90
45
0

180
135
90
45
0

SíncopePS

FC

PS

FC

Paso 1: electrocardiograma

Paso 2: ecocardiografía

Paso 4: monitorización para 
la correlación entre síntomas 
y ritmo

Todos los pacientes con síncope deberían 
someterse a electrocardiografía. Si el ECG es 
anormal, debe realizarse un test confirmatorio 
y administrarse la terapia apropiada

En la mayoría de los pacientes sin 
un diagnóstico, se requiere una 
evaluación estructural mediante 
ecocardiografía

Test de la mesa basculante neurocardio- 
génico positivo: descenso de PS y FC

Test de la mesa basculante 
positivo: PS y FC normales

Monitorización ambulatoria recomendada en pacientes con una evaluación negativa; duración de la monitorización 
dependiente de la frecuencia de los episodios; para síntomas diarios, una monitorización de 48 h es adecuada.

Monitor de Holter

Paso 3: test de la 
mesa basculante
Debe considerarse si los 
pasos 1 y 2 son negativos

Figura 22-2. Síncope: aproximación diagnóstica en cuatro pasos. FC, frecuencia cardíaca; 
PS, presión sanguínea.
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Paso 2

En la mayoría de pacientes sin un diagnós-
tico, se requiere una evaluación estructural
mediante un ecocardiograma. Debe descartar-
se la existencia de anomalías estructurales. És-
tas incluyen disfunción ventricular izquierda,
miocardiopatía hipertrófica, displasia ventri-
cular derecha, anomalías de pared segmen-
tarias, anomalías valvulares moderadas o
graves, tumores intracardíacos y anomalías
arteriales coronarias asociadas con la en-
fermedad de Kawasaki. Frecuentemente, el
ecocardiograma se encuentra dentro de los lí-
mites normales. En el caso de hallazgos anor-
males, deben realizarse los test apropiados
para confirmar el diagnóstico.

Paso 3

Debe considerarse la realización de un test
de la mesa basculante en pacientes con una
evaluación negativa en los pasos 1 y 2. El test
de la mesa inclinada ayuda a correlacionar
los síntomas con un ritmo. Puede usarse de
forma frecuente para tranquilizar al paciente
si los síntomas se reproducen en asociación
con una anomalía del ritmo benigna.

Paso 4

La regla de oro para el diagnóstico de pa-
cientes con síncope es la correlación del sínto-
ma con el ritmo. La monitorización ECG am-
bulatoria se recomienda en pacientes con una
evaluación negativa. El tipo de monitorización
depende de la frecuencia y duración del episo-
dio y la habilidad del paciente para tolerar y
activar los dispositivos de registro. En pacien-
tes con episodios la mayoría de los días, una
monitorización con Holter durante 48 h puede
ser apropiada y debería detectar el episodio.

En pacientes con dos o más episodios al
mes, un registrador de eventos resulta apro-
piado. En un período de 2 a 3 meses, y siem-
pre que el paciente esté motivado, debería re-
gistrarse un episodio.

En pacientes con menos de dos episodios
por mes, o en los que el registrador de even-
tos no ha podido registrar la arritmia, debe
utilizarse un registrador de eventos implan-
table. El paciente puede activar este disposi-
tivo, o el dispositivo puede ser automática-
mente activado por eventos taquiarrítmicos o
bradiarrítmicos. El dispositivo puede regis-
trar múltiples episodios. Las pilas pueden
funcionar hasta 18 meses.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Una mayor conciencia acerca de los ha-
llazgos electrocardiográficos indicativos de
situaciones potencialmente letales mejorará
el tratamiento de los pacientes de riesgo. La
persistencia es crucial en la evaluación y el
diagnóstico del síncope inexplicado. Mu-
chos pacientes con una evaluación negativa
no presentan episodios de síncope poste-
riores. No obstante, la mayoría padecen
episodios recurrentes. La comprensión y
evaluación actuales del sistema nervioso
autónomo es incompleta y requiere más in-
vestigación, así como el desarrollo de técni-
cas de evaluación más sofisticadas. Se re-
quiere un abordaje multidisciplinario del
síncope, que debería incluir evaluación psi-
cológica y ayuda de los trabajadores socia-
les. Finalmente, el síncope de etiología no
neurocardiogénica se asocia con una mayor
mortalidad. La causa del síncope debe in-
vestigarse siempre.
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ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

El suceso eléctrico patogénico más habitual
que conduce a la MCS es la taquicardia ventri-
cular (TV) seguida de fibrilación ventricular
(FV) y, finalmente, de asistolia (fig. 23-1). Un
estudio estableció que la FV estaba implicada
en el 75%, la asistolia en el 20% y la actividad
eléctrica sin pulso en el 5% de las paradas
cardíacas. Por supuesto, la arritmia causante
(TV) puede no estar presente cuando el per-
sonal de auxilio registra el ritmo en un inten-
to de resucitación. De este modo, la mayor
parte de la investigación se centra en la iden-
tificación de los signos de aviso de MCS más
tempranos.

Infarto agudo de miocardio

Se cree que el IM produce arritmias fatales
por dos mecanismos distintos. El primero es
la TV o la FV en los casos de isquemia aguda.
El segundo se relaciona con la propensión de
las islas de tejido miocárdico superviviente
en las cicatrices miocárdicas a actuar como
focos de inicio y/o mantenimiento de las
arritmias ventriculares, incluyendo las TV 
(v. cap. 20). Un estudio mostró que un 60% de
las muertes asociadas con IM tuvieron lugar
durante la primera hora y fueron atribuidas a
una arritmia ventricular, particularmente FV.
La incidencia de ritmos ventriculares estables
e inestables es alta en el período de postinfar-
to inmediato, con una incidencia del 3 al 39%
de TV, y del 4 al 20% de FV en estudios lon-
gitudinales de supervivientes a un IM. Estos
estudios se realizaron principalmente en la
época anterior a la reperfusión. Hoy en día,

puesto que un gran número de supervivien-
tes a un IM se han sometido a revasculariza-
ción percutánea o farmacológica, se predice
que las arritmias ventriculares postinfarto
pueden tener una mejor correlación con la
función ventricular izquierda (VI) residual
que con las cicatrices ventriculares. Un meta-
análisis de varios ensayos acerca del IM sin
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Capítulo 23

Muerte cardíaca súbita
Jeff P. Steinhoff, Sanjeev Shah y Richard G. Sheahan

La muerte cardíaca súbita (MCS) se define como aquella muerte de origen cardíaco que tie-
ne lugar durante la primera hora desde la aparición de los síntomas. La MCS se produce cada
año en entre 300.000 y 450.000 individuos en Estados Unidos. La MCS puede obedecer a diver-
sas causas (tabla 23-1). La enfermedad arterial coronaria y sus secuelas (isquemia aguda o in-
farto previo con una cicatriz arritmogénica) son responsables de hasta el 80% de las arritmias
fatales. Otras etiologías comunes incluyen miocardiopatías (dilatada, infiltrativa o hipertrófi-
ca), enfermedad valvular cardíaca, miocarditis y cardiopatía congénita. El infarto agudo de
miocardio (IM) se considera el suceso generador de arritmias fatales más común; otros meca-
nismos, incluyendo factores estresantes adversos, han sido identificados (p. ej., fisiológicos,
metabólicos, neuroquímicos, tóxicos, farmacológicos, etc.).

Tabla 23-1
Etiología de la muerte cardíaca súbita

• Función VI estructuralmente normal
Síndrome de Brugada
Síndrome de QT largo: genético; adquirido
Commotio cordis

• Función VI estructuralmente normal con isquemia
Enfermedad arterial coronaria: lesión; hipoxia

tisular
Embolismo coronario
Espasmo coronario

• Anatomía o función VI estructuralmente anormal
Hipertrofia VI
Miocardiopatía (alcohólica dilatada, hipertensiva o

hipertrófica)
IM previo (cicatriz)
Anomalías de las arterias coronarias
Enfermedad de Kawasaki
Displasia ventricular derecha arritmogénica
Síndrome de preexcitación, síndrome de Wolff-

Parkinson-White
Miocarditis
Sarcoidosis
Enfermedad de Chagas
Bloqueo cardíaco completo
Enfermedad valvular
Enfermedad cardíaca congénita: tetralogía de Fallot;

transposición de las arterias; coartación de la
aorta; anomalía de Ebstein; transposición de las
arterias congénitamente corregida

IM, infarto de miocardio; VI, ventrículo izquierdo
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elevación del segmento ST reveló que el ries-
go de arritmias ventriculares inestables o sos-
tenidas (TV/FV) es de un 2,1% durante el in-
greso hospitalario inicial. Los pacientes con
TV y FV presentan el índice de mortalidad

más elevado (> 60%), seguidos por los pa-
cientes con sólo FV (> 45%) y por los pacien-
tes con sólo TV (> 30%). Durante el segui-
miento, los pacientes con TV/FV periinfarto
presentan una tasa de mortalidad subsi-
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El suceso eléctrico patogénico que conduce a la muerte cardíaca súbita más 
probable es la taquicardia ventricular (TV) seguida por la fibrilación ventricular (FV) 
y finalmente la asistolia

El infarto de miocardio causa arritmias fatales por 
dos mecanismos distintos: el primero es la TV o la 
FV en los casos de isquemia (IM agudo); el segundo 
es la propensión de las cicatrices miocárdicas de 
actuar como focos para la iniciación de arritmias 
fatales. La enfermedad arterial coronaria causa un 
80% de las arritmias fatales

Los pacientes con una función VI 
reducida después de un IM (FEVI, 
35%) presentan un alto riesgo de 
sufrir arritmias fatales

Los pacientes con historia de episodios de TV-FV o aquellos 
resucitados de MCS, especialmente aquellos con TV no sostenida, 
presentan un mayor riesgo de arritmia fatal

Infarto 
agudo

Infarto cicatrizado FEVI <35% 

Función 
ventricular 
izquierda 
reducida

Enfermedad cardíaca 
isquémica

Anomalías 
cardíacas 

estructurales

Anomalías 
moleculares 
o genéticas

Muerte cardíaca súbita (MCS) definida como 
cualquier muerte de origen cardíaco que tiene 
lugar durante la 1.ª hora después de la 
aparición de los síntomas

Síntomas
Muerte

Enfermedad cardíaca isquémica y MCS

Etiologías 
potenciales

12

9

6

3

1
2 10

11

4
5

8
7

Mecanismo

TV

FV

TV

FV

with
E. Hatton

Figura 23-1. Muerte cardíaca súbita (I).
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guiente más alta en comparación con los pa-
cientes con un IM sin arritmias ventriculares.
Los pacientes del Global Utilization of Strep-
tokinase and Tissue Plasminogen Activator
for Occluded Coronary Arteries Trial, en el
que se estudiaron las terapias fibrinolíticas
para el IM con elevación del segmento ST,
presentaron una incidencia más elevada de
arritmias, específicamente, del 3,5% para la TV,
el 4,0% para la FV y el 2,6% para la TV/FV. Los
índices de mortalidad hospitalaria y de mor-
talidad después de un año tras el alta fueron
más elevados en pacientes con TV y TV/FV
que en pacientes sin estas arritmias, incluso
excluyendo aquellos con shock cardiogénico.
Incluso los pacientes con TV durante las pri-
meras 48 h presentaban una mayor tasa de
mortalidad hospitalaria.

Miocardiopatía isquémica

Los pacientes con MCS resucitada, TV no
sostenida o función VI reducida después de
un IM presentan el riesgo más alto de arrit-
mias fatales. Un episodio previo de TV/FV
pronostica un suceso recurrente, como se ob-
serva en el Antiarrhythmics Versus Implan-
table Defibrillators (AVID). El AVID estudió
pacientes con una fracción de eyección (FE)
inferior al 40% (media del 32%) que fueron
resucitados de MCS y tratados a continua-
ción de forma aleatoria con un desfibrilador
cardioversor implantable (DCI) o con una te-
rapia farmacológica con amiodarona o sota-
lol. Se observó una reducción relativa de la
mortalidad del 39% en los pacientes que reci-
bieron un DCI en comparación con la terapia
farmacológica, con una reducción absoluta
de la tasa de mortalidad en un 7%.

En pacientes con FE bajas, la TV no soste-
nida también pronostica MCS (v. cap. 20). El
Multicenter Automatic Defibrillator Implan-
tation Trial mostró una reducción del 54% en
la tasa de mortalidad en pacientes de alto
riesgo (FEVI < 35%, TV no sostenida [3-30 la-
tidos] y TV inducible, pero no suprimible du-
rante el estudio electrofisiológico) a los que se
implantó un DCI frente aquellos que recibie-
ron terapia antiarrítmica convencional. Este
descubrimiento fue confirmado en el Multi-
center Unsustained Tachycardia Trial Inves-
tigation, en el cual se incluyeron pacientes
con TV no sostenida en telemetría y una FE
menor del 40%. Todos los pacientes se some-
tieron a estimulación programada (un estu-
dio electrofisiológico), y los pacientes con TV
inducible recibieron de forma aleatoria tera-
pia antiarrítmica o un DCI. Los pacientes a

los que se implantó un DCI presentaban un
mejor pronóstico que aquellos que fueron tra-
tados con fármacos antiarrítmicos o aquellos
que obtuvieron un estudio electrofisiológico
negativo.

Después del IM, la mera presencia de una
FE baja es un importante factor pronóstico
de MCS. El segundo Multicenter Automatic
Defibrillator Implantation Trial mostró una
reducción en la tasa de mortalidad del 39%
en pacientes con una FE inferior al 30% (FE
media ~ 23%) a los que se implantó un DCI;
la reducción absoluta de la mortalidad fue
del 5,6%. La terapia farmacológica óptima
para una función VI reducida incluía (según
tolerancia) bloqueadores β, inhibidores de 
la enzima conversora de angiotensina (IECA)/
bloqueadores del receptor de angiotensina,
aspirina y, en los casos apropiados, fármacos
reductores de los niveles de lípidos. Un con-
cepto erróneo habitual es que el pronóstico
de pacientes con causas «corregibles» de
MCS es más benigno. El registro AVID de
más de 4.000 pacientes mostró que las causas
«corregibles» de MCS (IM agudo, desequili-
brio electrolítico, consumo de cocaína u otras
drogas, o antiarrítmicos inducidos por fár-
macos) produjeron una tasa de mortalidad
del 17,8% a los 16,9 ± 11,5 meses de segui-
miento.

Miocardiopatía no isquémica

La muerte cardíaca súbita es también 
común en individuos con corazones estructu-
ralmente normales, en ausencia de enferme-
dad arterial coronaria. Este grupo heterogé-
neo incluye de un 10 a un 15% de las MCS.
Las etiologías subyacentes son variadas. Los
resultados de los estudios sobre las terapias
más apropiadas son menos claros que los de
los pacientes post-IM. Se ha descrito que entre
un 1 y un 25% de los pacientes son resucita-
dos con éxito después de la MCS, según dón-
de estaba el paciente cuando tuvo lugar la
MCS y la disponibilidad de desfibriladores
cardíacos externos. La MCS es la causa princi-
pal de muerte en pacientes con miocardiopa-
tía no isquémica, provocando hasta el 72% de
las muertes en algunos estudios. Se cree que
la mayoría de las arritmias fatales son taquia-
rritmias, principalmente TV monomórficas y
TV/FV polimórficas. El mecanismo primor-
dial de la TV/FV polimórfica se desconoce.
Las causas secundarias incluyen anomalías
electrolíticas, frecuentemente por diuréticos,
y los efectos proarrítmicos de ciertos medica-
mentos. Las arritmias auriculares también son
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comunes en este grupo, y las terapias dirigidas
para suprimir las arritmias auriculares pue-
den incrementar la probabilidad de TV. Un
tipo especial de TV monomórfica (v. cap. 20)
por reentrada de la rama fascicular es caracte-
rístico de la miocardiopatía no isquémica. En
la reentrada de la rama fascicular puede do-
cumentarse un «macro» circuito de reentrada
en que intervienen ambos fascículos, el siste-
ma de Purkinje y el miocardio. Los estudios
preliminares respaldan el uso profiláctico de
un DCI en pacientes con miocardiopatía dila-
tada y una FE inferior al 35%.

SÍNTOMAS Y RIESGO DE MUERTE 
CARDÍACA SÚBITA

Aunque la mortalidad aumenta con una
FE decreciente y una mala clasificación en la
escala de la New York Heart Association, el
riesgo de MCS se revierte paradójicamente
(tabla 23-2). En otras palabras, los pacientes
con insuficiencia cardíaca congestiva bien
compensada y estable presentan un riesgo
global de muerte inferior, aunque en estos
pacientes la muerte suele ser repentina. Un
metaanálisis que agrupa pacientes con mio-
cardiopatía no isquémica y pacientes con
miocardiopatía isquémica mostró una eleva-
da proporción de MCS (50-80%) en pacientes
con síntomas de la clase II de la New York
Heart Association, con una tasa global de
mortalidad anual del 5 al 15%. En pacientes
con síntomas de clase IV de la New York 
Heart Association, la tasa de mortalidad fue
mucho más alta, aunque la proporción de
muertes súbitas fue inferior, lo que refleja
una incidencia más elevada de muerte por
«fallo de bomba». El Metoprolol Controlled-
release Randomized Intervention Trial in He-
art Failure confirmó estos datos.

ANOMALÍAS ESTRUCTURALES CONGÉNITAS

Miocardiopatía hipertrófica

El ejemplo más común de una anomalía
cardíaca estructural congénita con un riesgo
incrementado de MCS asociado es la miocar-
diopatía hipertrófica (MCH), una enferme-
dad autosómica dominante que se calcula
que afecta a 1 de cada 500 adultos. Muchas
anomalías genéticas pueden resultar en feno-
tipos hipertróficos similares; su variable pe-
netrancia en los individuos afectados añade
un factor de confusión (v. caps. 15 y 62). Se
calcula que el riesgo global de MCS en pa-
cientes con MCH es del 1-4% por año pero,

dentro de subgrupos de pacientes con esta
enfermedad, el riesgo de MCS varía de forma
sustancial. Generalmente, los pacientes con
MCH que presentan mayor riesgo de MCS
son aquellos con síncope recurrente, TV no
sostenida en la monitorización con Holter, hi-
pertrofia VI extrema en la ecocardiografía, e
historia familiar de MCS positiva por MCH.
Se calcula que hasta el 60% de los pacientes
con MCH y MCS presentan dicha historia fa-
miliar positiva. Un estudio electrofisiológico
está indicado en pacientes con MCH que 
presentan un síncope inexplicado o una TV
no sostenidad documentada. Una evaluación
cuidadosa de la MCH es de suma importan-
cia en personas jóvenes debido a que la MCH
es una de las causas más comunes de MCS en
atletas jóvenes (fig. 23-2, parte superior de la
ilustración).

Otras anomalías congénitas también re-
presentan un riesgo significativo de MCS.
Las malformaciones congénitas que conlle-
van un mayor riesgo son la estenosis aórtica,
la anomalía de Ebstein, la coartación de la
aorta, la tetralogía de Fallot, la transposición
de las grandes arterias, la fisiología de Eisen-
menger y la transposición congénitamente
corregida de las grandes arterias. Cuando la
corrección quirúrgica es posible, el riesgo de
MCS disminuye, aunque no desaparece. Un
pequeño subgrupo de pacientes con prolapso
valvular mitral, es decir, pacientes con un
alto grado de redundancia valvular, engrosa-
miento, regurgitación e intervalos QT corre-
gidos (QTc) prolongados o cambios en las on-
das ST-T, presentan un mayor riesgo de
MCS.

Displasia ventricular derecha arritmogénica

La displasia VD arritmogénica es una enfer-
medad autosómica dominante que afecta
principalmente a individuos jóvenes y sanos.
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Clasificación funcional de la muerte súbita
según la New York Heart Association

Clase según Mortalidad Muerte 
la NYHA anual súbita

II 5-15% 50-80%
III 20-50% 30-50%
IV 30-70% 5-30%

Del Journal of the American College of Cardiology. Uretsky BF,
Sheahan RG, Primary prevention of sudden cardiac death in he-
art failure: will the solution be shocking? 1997; 30(7): 1589-
1597. Con autorización de la American College of Cardiology
Foundation.

booksmedicos.org



En la displasia VD arritmogénica, el miocar-
dio del VD está reemplazado por tejido fibro-
sos y fibroadiposo, principalmente en el ápi-
ce, en la región subtricuspídea y a lo largo de

la superficie anterior del infundíbulo pulmo-
nar. El ventrículo izquierdo puede estar im-
plicado en estadios más avanzados de la en-
fermedad. La displasia VD arritmogénica es
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Miocardiopatía 
hipertrófica 
(MCH)

Canalopatías
Síndrome QT largo

Síndrome de Brugada

La taquicardia ventricular (TV) es 
común en pacientes con MCH e 
hipertrofia septal asimétrica

La MCH normalmente se 
hereda como un rasgo 
autosómico dominante con 
penetrancia incompleta. Los 
pacientes con una historia 
familiar de síncope o 
muerte cardíaca súbita 
presentan particularmente 
un alto riesgo

La MCH es una de las 
causas más comunes de 
MCS en atletas jóvenes

Corazón estructuralmente normal en la 
ecocardiografía. Elevaciones ST en 
V1-V3 caracterizadas por onda J 
frecuentemente seguida por onda T 
invertida. La administración de 
bloqueadores de los canales del Na+ 
u otros fármacos puede iniciar una TV 
polimórfica similar a una FV

Autosómico dominante

Forma adquirida
(fármacos, isquemia,

anomalías metabólicas)

Sordera 
congénita

Na+

Na+

Bloqueador de 
los canales del Na+

Na+

K+

ECG que muestra un intervalo QT prolongado

ECG que muestra una TV polimórfica 
(torsades de pointes)

Hallazgos ECG en reposo en el síndrome de Brugada

Patrón de TV polimórfica después de la administración 
de un bloqueador de los canales del Na+

Estimulación 
adrenérgica

(Ejercicio, miedo, 
sobresalto)

El síndrome QT largo puede resultar de factores genéticos o 
adquiridos que afectan el número y la función de los canales 
iónicos, resultando en un intervalo QT prolongado y un mayor 
riesgo de desarrollar arritmias fatales

Autosómico dominante
(síndrome de Romano-Ward)

©

with
E. Hatton

Frecuencia = 71 lat./min QT
0,42 s

V1 V2 V3

Autosómico recesivo
(síndrome de Jervell) 

(síndrome de Lange-Nielson)

Figura 23-2. Muerte cardíaca súbita (II).
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una etiología de MCS relativamente poco fre-
cuente en Estados Unidos, y bastante común
en Italia; aunque hereditaria, la displasia VD
arritmogénica se caracteriza por su variable
penetrancia genética.

Los pacientes con displasia VD arritmogé-
nica frecuentemente presentan presíncope,
síncope o MCS. El ECG puede revelar FV o
TV con una morfología de rama fascicular iz-
quierda durante el síncope o MCS, y puede
mostrar ondas épsilon en las derivaciones de
V1 a V3 en la línea basal. El diagnóstico se
confirma por las anomalías de movimiento
de la pared del VD, aneurismas o protube-
rancias observadas en la ecocardiografía o
ventriculografía derecha, potenciales tardíos
en el ECG de señal promediada o RM. El ha-
llazgo clásico de la RM es la sustitución de te-
jido adiposo del miocardio del ventrículo 
derecho. La biopsia del VD proporciona rela-
tivamente poca información, porque la enfer-
medad típicamente no afecta al septo, que es
la localización de biopsia más común. Se cal-
cula que la tasa de supervivencia a los 5 años
después del diagnóstico es del 95%, aunque
el riesgo de evaluación y tratamiento en Esta-
dos Unidos no se han establecido de forma
definitiva.

Anomalías arteriales coronarias

Las anomalías arteriales coronarias son
poco comunes (0,17%), pero son responsables
de un porcentaje desproporcionado de las
muertes en atletas jóvenes (hasta un 11,8%).
Se cree que el mecanismo de MCS es la isque-
mia producida por un espasmo coronario o
por una tensión anómala ejercida sobre una
arteria coronaria ectópica por la aorta ascen-
dente y el tronco pulmonar. La anomalía que
más comúnmente acostumbra a resultar fatal
consiste en que la arteria coronaria izquierda
se origine del seno coronario derecho y pase
entre la aorta y la arteria pulmonar. En pa-
cientes con anomalías arteriales coronarias
que murieron súbitamente, hasta el 59% pre-
sentaron esta variante en la autopsia. Habi-
tualmente no existe una relación causal entre
la MCS y las arterias coronarias anómalas; es
decir, la isquemia irreversible no se observa
de forma constante. Un pequeño número de
anomalías, como la atresia coronaria, la este-
nosis coronaria y el origen anómalo de la 
arteria coronaria principal izquierda de la ar-
teria pulmonar, muestran una isquemia re-
producible análoga a las lesiones coronarias
obstructivas reparadas. Cuando está indica-
da, la cirugía de derivación arterial coronaria

es el tratamiento preferido, basado en la ana-
tomía coronaria (v. caps. 11 y 50).

Canalopatías y muerte cardíaca súbita

Las «canalopatías» son la causa de hasta
del 5 al 10% de las MCS anuales, aunque ge-
neran un gran interés debido a que la MCS se
produce en pacientes con corazones estructu-
ralmente normales. Las anomalías en algunos
canales iónicos se asocian con una mayor 
incidencia de taquiarritmias ventriculares y
MCS. El síndrome de QT largo (SQTL) se pro-
duce en pacientes con intervalos QT superio-
res a 440 ms (fig. 23-2, parte central de la ilus-
tración). Se estima que la prevalencia del
SQTL es de 1 entre 7.000 a 1 entre 10.000, con
una penetrancia variable. Se calcula que entre
3.000 y 4.000 pacientes sufren anualmente
MCS por TV polimórficas (torsades de pointes),
la mayoría por estimulación adrenérgica por
el ejercicio o por un sobresalto. Hay cinco ge-
nes conocidos asociados con el SQTL, que co-
difican cuatro canales de sodio y potasio, con
más de 200 mutaciones caracterizadas (véa-
se cap. 62). Los síndromes más habitualmente
descritos son el síndrome de Romano-Ward
(autosómico dominante) y el infrecuente sín-
drome de Jervell y Lange-Nielsen (autosómi-
co recesivo), que se asocia con sordera congé-
nita. El SQTL adquirido es un SQTL debido a
causas secundarias (medicamentos, anomalías
electrolíticas o isquemia) (tabla 23-3). Existe
interés por determinar si los pacientes con
SQTL provocado por fármacos representan
un subgrupo de individuos con una predis-
posición genética subyacente.

El síndrome de Brugada, una enfermedad
autosómica dominante, es otra causa conoci-
da de MCS. Los pacientes con este síndrome
presentan corazones estructuralmente nor-
males en la ecocardiografía. El diagnóstico
inicial del síndrome de Brugada está basado
en el ECG de 12 derivaciones, que muestra
elevaciones del segmento ST en las derivacio-
nes de V1 a V3, caracterizadas por una onda J
acentuada (frecuentemente seguida por una
onda T negativa) (fig. 23-1, parte inferior de
la ilustración). Una TV polimórfica rápida
que puede parecer una FV puede desarrollar-
se en pacientes con síndrome de Brugada.
Los hallazgos electrocardiográficos del sín-
drome de Brugada pueden ser transitorios y
desenmascararse mediante bloqueadores de
los canales del sodio como la flecainida, la aj-
malina, la procainamida, la disopiramida y la
propafenona. Los cambios electrocardiográfi-
cos pueden aparecer también durante la fie-
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bre o con el uso de otros fármacos, incluyen-
do vagotónicos, agonistas α, bloqueadores β,
antidepresivos tricíclicos, cocaína y antihista-
mínicos de primera generación. El riesgo de
MCS en pacientes con síndrome de Brugada
es controvertido, puesto que se ha descrito
un amplio espectro con respecto a las tasas de
mortalidad. Los pacientes con mayor riesgo,
aquellos con una MCS resucitada y un ECG
indicativo de síndrome de Brugada, presen-
tan una tasa de recidiva de MCS anual de un
69%. Los pacientes con síncope y un ECG in-
dicativo de síndrome de Brugada tienen un
19% de riesgo anual de MCS. Los pacientes
asintomáticos se dividen posteriormente en
pacientes con un patrón electrocardiográfico
de Brugada espontáneo (tasa anual de recidi-
va del 8%) y pacientes con un patrón electro-
cardiográfico de Brugada provocado después
de la administración de bloqueadores de los
canales del sodio (mínima para no correr ries-
gos). En pacientes asintomáticos, un estudio
electrofisiológico puede proporcionar un
buen pronóstico. El único tratamiento eficaz
consiste en la colocación de un DCI; éste se
recomienda de forma habitual en familiares 
de primer grado de pacientes con síndrome de
Brugada y MCS.

La commotio cordis es una MCS causada
por golpes directos no penetrantes en el pe-
cho, en un individuo sin anomalías estructu-
rales en el corazón y sin que se produzca una
lesión traumática en el esternón, las costillas

o el corazón. Se cree que el impacto pectoral
tiene lugar durante el período vulnerable de
repolarización del potencial de acción mono-
fásico (justo antes del pico de la onda T). En
un estudio de 128 sucesos, se encontró que el
95% de las commotio cordis tenían lugar en
hombres. Se dieron 107 sucesos durante
acontecimientos deportivos, y el 81% fueron
causados por un golpe precordial causado
por un proyectil, más frecuentemente por
una pelota de béisbol. Los sucesos restantes
fueron causados por contacto precordial de
partes del cuerpo (hombro, puño, rodilla,
etc.). La tasa de supervivencia global en estos
estudios es muy baja (~25%). En los indivi-
duos tratados durante los primeros 3 min de
colapso, las tasas de supervivencia son más
elevadas. De aquellos que sobrevivieron, el
76% se recuperaron con normalidad, mien-
tras que el resto sufrieron discapacidades
neurológicas leves o moderadas. Cuando la
resucitación cardiopulmonar (RCP) se inició
después de 3 min (38 pacientes), sólo el 3%
sobrevivió. La mayoría de las arritmias docu-
mentadas fueron FV y asistolia. La preven-
ción con equipamiento protector deportivo,
la prácticas seguras en el trabajo y una RCP
rápida (incluyendo acceso inmediato a desfi-
briladores externos automatizados) constitu-
yen las mejores estrategias.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

El abordaje diagnóstico debería adaptarse
a cada individuo. Debe obtenerse una histo-
ria detallada que incluya las circunstancias
de la MCS y las condiciones de comorbilidad.
Los sucesos previos, una historia familiar de
MCS, los factores de riesgo, otras muertes
inexplicadas (como accidentes de tráfico sin
involucración de otros vehículos, ahogamien-
tos o casi ahogamientos) y un historial de la
medicación, incluyendo los medicamentos
sin prescripción médica, terapias alternati-
vas, u otros medicamentos recientes o ajustes
de dosis, deberían documentarse. Una histo-
ria emitida por un observador es de utilidad
y debe ser tenida en consideración. Debería
realizarse un examen físico minucioso, un
ECG basal y un análisis sanguíneo, que inclu-
ya recuento sanguíneo completo, glucosa,
electrólitos (potasio, magnesio, etc.), enzimas
cardíacas y niveles de fármacos en sangre (in-
cluyendo un cribado toxicológico). El análisis
diagnóstico posterior puede incluir cualquier
combinación de cateterismo cardíaco, ecocar-
diografía, monitorización por telemetría, co-
locación de marcapasos, test de provocación
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Fármacos implicados en la prolongación 
del intervalo QTa

• Antibióticos (eritromicina, claritromicina,
azitromicina, ampicilina, pentamidina,
sulfametoxazol, ketoconazol, itraconazol,
cloroquina, mefloquina, fluoroquinolonas)

• Antihistamínicos (terfenadina, astemizol,
oxatomida)

• Fármacos psicotrópicos (tioridacina, fenotiacinas,
antidepresivos tricíclicos o tetracíclicos,
haloperidol, risperidona)

• Fármacos antiarrítmicos (quinidina, procainamida,
disopiramida, amiodarona, sotalol, dofetilida,
ibutilida, mibefradil)

• Fármacos activadores de la motilidad (cisaprida)
• Metabólicos (hipopotasemia, hipomagnesemia,

hipocalcemia)
• Bradiarritmia (disfunción del nódulo sinoatrial,

bloqueo atrioventricular de segundo o tercer grado)
• Isquemia miocárdica
• Hipotermia
• Enfermedad intracraneal

aUna lista actualizada puede encontrarse en: http://www.qt-
drugs.org/medical-pros/drug-lists/drug-lists.htm.
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con un estudio electrofisiológico, evaluación
de las ondas T alternantes, prueba de esfuer-
zo (por ejercicio o farmacológico), imágenes
miocárdicas con talio, RM y biopsia trans-
bronquial. Según los resultados de estas
pruebas, debería desarrollarse una estrategia
de tratamiento individualizada para cada pa-
ciente (tabla 23-4).

TRATAMIENTO 

El tratamiento se adapta a la etiología (ta-
bla 23-4). Las terapias más eficaces son los
bloqueadores β y la revascularización en pa-
cientes con isquemia reversible o IM agudo.
A los pacientes con miocardiopatía isquémi-
ca y una FE inferior al 35% debería colocárse-
les un DCI después de la optimización de la
terapia antiisquémica (v. caps. 12, 17 y 20). En

pacientes con un IM previo, una FE superior
al 35% e inferior al 40% o una TV no sosteni-
da, debería realizarse un estudio electrofisio-
lógico. Si el paciente sufre una TV inducible,
debería implantársele un DCI. Los estudios
actualmente en curso dictan una terapia más
definitiva para estos pacientes y, si cabe, pro-
ceder directamente a implantar un DCI. De-
bería intentarse una prevención secundaria
agresiva, para lo cual podría recurrirse a una
terapia farmacológica óptima con IECA, blo-
queadores β y agentes antiplaquetarios, así
como a una terapia reductora de los niveles
lipídicos. Debería realizarse un tratamiento
agresivo de la hipertensión, la diabetes, la hi-
percolesterolemia y el hábito tabáquico.

En los pacientes con miocardiopatía dilata-
da y una FE inferior al 35% debería colocarse
un DCI. De este modo, la perspectiva clínica
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Tratamiento y prevención de la muerte cardíaca súbita

Enfermedad arterial coronaria

Infarto agudo de miocardio ReV, BB, modificación del estilo de vida, cese del hábito tabáquico, IECA
FE <35% ReV, DCI, BB, IECA
FE >35% y < 40% ReV, BB, IECA, DCI si existe TV no sostenida y EEF positivo

Miocardiopatía no isquémica

Sintomática DCI + BB, ARF (si RRF) para la TV persistente
Asintomática BB, IECA
FE <35% DCI, BB, IECA
FE >35% BB, IECA

Miocardiopatía hipertrófica

Asintomática y sin historia familiar BB, BCC, evitar deportes competitivos
Síncope o historia familiar DCI, BB, evitar deportes competitivos

Síndrome QT largo

Congénito BB, MP, DCI
Adquirido Evitar la medicación causante, seguimiento mediante la prueba de 

esfuerzo en cinta sin fin (BB, DCI, MP si es positivo)
Síndrome de Brugada DCI

Miscelánea

Bloqueo cardíaco completo MP
Enfermedad valvular cardíaca Cirugía si es apropiado, BB (si es apropiado)
Enfermedad cardíaca congénita BB, IECA, DCI
Tracto de salida ventricular derecho ARF
Displasia ventricular derecha DCI ± ablación ± aislamiento quirúrgico

arritmogénica
Anomalías arteriales coronarias Cirugía de derivación; DCI
Preexcitación/síndrome ARF

de Wolff-Parkinson-White
Commotio cordis Equipamiento de seguridad, desfibriladores externos automáticos
Miocarditis Inicialmente de soporte, posteriormente BB, IECA, ± DCI
Sarcoidosis cardíaca Como para la sarcoidosis no cardíaca, posible DCI

ARF, ablación por radiofrecuencia; BB, bloqueador β; BCC, bloqueador de los canales del calcio; DCI, desfibrilador cardioversor
implantable; EEF, estudio electrofisiológico; FE, fracción de eyección; IECA, inhibidor de la enzima conversora de la angiotensina;
MP, marcapasos; ReV, revascularización; RRF, reentrada de la rama fascicular; TV, taquicardia ventricular.
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determina la terapia. Los estudios electrofi-
siológicos permiten predecir la aparición de
arritmias recurrentes en la mayoría de pa-
cientes en este grupo. Por tanto, en pacientes
con miocardiopatía dilatada y una FE mayor
del 35%, deberían administrarse bloqueado-
res β e IECA. En el caso de la TV de reentra-
da de la rama fascicular, la ablación por radio-
frecuencia (v. cap. 25) puede ser beneficiosa,
aunque algunos pacientes en este grupo to-
davía requerirán la colocación de un DCI.
Otras enfermedades específicas requieren
abordajes más agresivos. En pacientes con
síndrome de Wolff-Parkinson-White y MCS,
es necesaria la ablación por radiofrecuencia;
los pacientes con una historia familiar de
MCS que presentan MCH, displasia VD arrit-
mogénica, SQTL o síndrome de Brugada 
deberían someterse a la implantación de un
DCI, y la administración de cualquier fárma-
co que se sepa que induce el SQTL debería in-
terrumpirse de forma inmediata. Finalmente,
los pacientes sin una causa documentada de-
mostrable de TV/FV presentan todavía ries-
go de MCS y debería ofrecérseles terapia con
un DCI.

Los bloqueadores β ejercen  un efecto favo-
rable en la prevención de la MCS y poseen
otros beneficios en pacientes con insuficien-
cia cardíaca congestiva. El Metoprolol Con-
trolled-release Randomized Intervention Trial
in Heart Failure demostró una disminución
del 41% en la tasa de presentación de MCS en
pacientes con insuficiencia cardíaca con una
FE inferior al 40% (media ~ 28%) cuando se
administraban bloqueadores β. Un bloquea-
dor β puede añadirse a la amiodarona en la
mayoría de los casos sin causar una bradicar-
dia preocupante. Los pacientes que tomaron
amiodarona presentaron, en un metaanálisis,
una disminución del 13% en la tasa de MCS,
observándose una interacción positiva cuan-
do se añadió un bloqueador β. El análisis
combinado post hoc del European Myocardial
Infarction Amiodarone Trial y el Canadian
Amiodarone Myocardial Infarction Arrhyth-
mia Trial reveló una disminución de la fre-
cuencia de presentación de MCS en un 61%
en pacientes post-IM tratados con bloqueado-
res � y amiodarona.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Las investigaciones en curso implican el
descubrimiento de marcadores bioquímicos,
eléctricos y genéticos que identifiquen un
riesgo incrementado de MCS. Las interven-

ciones sociales agresivas son necesarias para
disminuir la incidencia de MCS. La investiga-
ción genética ha descubierto muchas conexio-
nes con la MCS, incluyendo mutaciones de los
adrenorreceptores α 2β y de los receptores de
rianodina cardíacos. Es interesante el hecho
de que las mutaciones que conducen a un es-
tado protrombótico y probablemente incre-
mentan el riesgo de IM agudo (p. ej., mutacio-
nes en el gen de la protrombina y la mutación
de Leiden en el factor V) no se asocian con un
aumento de la propensión a la MCS. Aunque
los datos acerca de los niveles de homocisteí-
na son conflictivos, la evidencia sugiere que
un incremento del péptido reactivo C, del ac-
tivador tisular del plasminógeno, del péptido
natriurético de tipo B, de autoanticuerpos an-
tiadenosina trifosfatasa dependiente de so-
dio-potasio sarcolémica (ATPasa-Na,K), y de
los niveles de 11-deshidrotromboxano B2 en
orina pronostican un riesgo de MCS en pa-
cientes con enfermedad arterial coronaria y
miocardiopatías. También parece prometedor
el papel de la determinación de las ondas T al-
ternantes en el perfil de los pacientes de más
alto riesgo, aunque se necesitan evaluaciones
prospectivas adicionales en poblaciones más
grandes. Finalmente, debido a la epidemia de
muertes por MCS que tienen lugar fuera de
los hospitales y considerando que la mayoría
se producen en el contexto de la enfermedad
arterial coronaria, se necesita una estrategia
de prevención primaria agresiva. La interrup-
ción del hábito tabáquico, el evitar la obesidad
y el estilo de vida sedentario, y el tratamiento
agresivo de la hipertensión, la hiperlipidemia
y la diabetes pueden producir una importante
disminución de la tasa de presentación de la
MCS.
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ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

La mayoría de las arritmias clínicas son
por reentrada. La automaticidad y la activi-
dad brusca pueden ser una causa fundamen-
tal de taquicardia, aunque se observan en me-
nos del 5% de éstas. Así, la terapia médica se
ha centrado en la prevención de las taqui-
arritmias debidas a mecanismos de reentra-
da. La reentrada requiere alteraciones en el
miocardio, lo que conduce a diferentes velo-
cidades de conducción y recuperación en
ciertas regiones (fig. 24-1). Estas discrepan-
cias eléctricas regionales permiten la creación
de un bucle de reentrada (fig. 24-2). Los cam-
bios en el tejido miocárdico se producen ha-
bitualmente por daño miocárdico secundario
a isquemia o dilatación. En consecuencia, los
fármacos que modifican la repolarización y la
duración del potencial de acción poseen valor
terapéutico en las arritmias por reentrada.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Aunque los tratamientos farmacológicos
de la mayoría de las taquicardias supraven-
triculares son similares, la determinación del
mecanismo exacto permite la selección far-
macológica de máxima eficacia. Normalmen-
te las causas de taquicardia pueden determi-
narse mediante una historia minuciosa, un

examen físico y un ECG de 12 derivaciones,
tanto durante el ritmo sinusal como durante
un episodio sostenido de taquicardia (habi-
tualmente este tipo de ECG no está disponi-
ble). Debe obtenerse una historia detallada de
síncope, mareo, palpitaciones, dolor pectoral,
enfermedad arterial coronaria previa e insufi-
ciencia cardíaca congestiva. La información
con respecto a la regularidad de las palpita-
ciones y la aparición repentina con que se ini-
cian y terminan es esencial para una precisa
identificación. Muchos pacientes explicarán
que han tenido que acudir repetidas veces a
un servicio de urgencias, donde se les inte-
rrumpió la arritmia mediante fármacos anti-
arrítmicos de clase IV (adenosina, lidocaína o
bloqueadores de los canales del calcio); fre-
cuentemente recordarán además cuál fue el
fármaco que se les administró con éxito.
Cuando se disponga de ella, esta información
definirá el tipo de taquicardia experimentada
por el paciente. En conjunto, lo más habitual
es que una historia detallada y un ECG du-
rante la taquicardia permiten el diagnóstico
de la etiología específica de la arritmia.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Por varias razones, puede ser difícil for-
mular un diagnóstico preciso en pacientes
que presentan síntomas compatibles con una
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Capítulo 24

Tratamiento médico de las taquiarritmias
William E. Sanders, Jr. y Ali Akbary

Se ha producido un gran avance en el tratamiento de las taquiarritmias más comunes. Ac-
tualmente se dispone de gran variedad de opciones terapéuticas que ofrecen alivio sintomáti-
co y una oportunidad real de curación. Procedimientos como la ablación por radiofrecuencia
mediante catéteres han reducido sustancialmente la necesidad de una terapia médica a largo
plazo en determinadas poblaciones con taquicardias supraventriculares paroxísticas. El riesgo
de mortalidad asociado a la taquicardia ventricular sostenida y a la fibrilación ventricular ha
sido casi eliminado gracias a los desfibriladores cardioversores implantables (DCI). El uso de
la terapia médica en las taquiarritmias no ha progresado tan rápidamente como la terapia con
dispositivos, en parte porque los avances farmacológicos han sido limitados y en parte porque
los estudios han revelado que algunas terapias antiarrítmicas son perjudiciales en ciertos pa-
cientes con arritmias más malignas. No obstante, las arritmias cardíacas y sus síntomas asocia-
dos siguen siendo la presentación más habitual en la consulta de médicos y cardiólogos. Las
arritmias cardíacas son frecuentes y, debido a que no todas pueden tratarse mediante terapia
con dispositivos, el tratamiento médico todavía desempeña un papel importante como princi-
pal opción terapéutica en las arritmias supraventriculares y un papel adyuvante en la terapia
de las arritmias ventriculares (tabla 24-1).
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taquiarritmia. Primero, si se presenta la ta-
quicardia, puede ser difícil discernir el meca-
nismo de alteración del ritmo. La taquicardia
de complejo ancho puede ser de origen su-
praventricular o ventricular. Las arritmias de
complejo estrecho son, por definición, no
ventriculares, aunque habitualmente resulta
imposible precisar con mayor exactitud su
mecanismo tan sólo con el ECG de superficie
y el examen físico. En cada caso, debería de-
terminarse si la taquicardia es la causa de los
síntomas o refleja procesos subyacentes como
fiebre, anemia/pérdida de sangre o hiperti-
roidismo. Además, los temblores, tiritonas y
otras contracciones musculares pueden mi-

metizar las arritmias en el ECG de superficie.
Es bien sabido que el temblor de la enferme-
dad de Parkinson puede mimetizar el flúter
auricular. De este modo, el diagnóstico dife-
rencial es amplio, incluyendo cualquier causa
cardíaca o metabólica de taquicardia y enfer-
medades neuromusculares que puedan alte-
rar el ECG.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

TRNAV, TRNSA y TA

Las taquicardias supraventriculares se cla-
sifican mejor de acuerdo con su origen: tejido
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Fármacos antiarrítmicos

Dosis Principales efectos secundarios

Tipo IA
Quinidina 600-1.600 mg qd Efectos gastrointestinales, erupción, 

(dosis divididas cada 6 h) quinismo, proarritmia (↑prolongación QT)
Procainamida 2.000-4.000 mg qd (dosis divididas) Efectos gastrointestinales, lupus, proarritmia 

(↑prolongación QT), agranulocitosis 
Disopiramida 150-450 mg cada 12 h Efectos anticolinérgicos (retención urinaria), 

proarritmia (↑prolongación QT) 

Tipo IB
Lidocaína Sólo i.v. (1,5 mg/kg en bolo; Efectos sobre el SNC (parestesia, temblor, 

después 1-4 mg/min i.v.) confusión, convulsiones)
Mexiletina 150-300 mg cada 8 h Efectos gastrointestinales, efectos sobre el SNC

Tipo IC
Flecainida 50-200 mg cada 12 h Efectos sobre el SNC, ICC, proarritmia
Propafenona 150-300 mg cada 8 h Efectos gastrointestinales, sabor metálico, 

efectos sobre el SNC, proarritmia

Tipo II
Bloqueadores β Varía según el agente específico Bradicardia, efectos sobre el SNC (depresión), 

disfunción sexual

Tipo III
Amiodarona 200-600 mg qd Bradicardia, fibrosis pulmonar, efectos sobre 

la piel y el tiroides, efectos sobre el SNC,
efectos sobre el hígado

Sotalol 80-240 mg cada 12 h Bradicardia, fatiga, torsades de pointes

Tipo IV
Diltiazem 240-360 mg qd Hipotensión, bradicardia
Verapamilo 240-480 mg qd Bradicardia, estreñimiento, edema periférico

Otros
Digoxina 0,125-0,35 mg v.o. qd Efectos gastrointestinales, alteraciones visuales, 

proarritmia
Adenosina Sólo i.v. (6-18 mg i.v.) Rubor facial, dolor pectoral, disnea, ansiedad 

(duración <10 s)
Ibutilido 1 mg infusión i.v. Proarritmia, dolor de cabeza, dolor pectoral, 

vértigo
Dofetilido 125-500 mg v.o. bid Proarritmia, dolor de cabeza, dolor pectoral, 

vértigo

bid, dos veces al día; ICC, insuficiencia cardíaca congestiva; i.v., intravenoso; qd, una vez al día; SNC, sistema nervioso central;
v.o., vía oral. Adaptado con autorización de Rakel, Bope: Conn’s Current Therapy. Elsevier; 2003.
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nodal (nódulo sinoatrial [SA] y nódulo atrio-
ventricular [AV]), tejido auricular o conexio-
nes AV (vía accesoria de puente con la válvu-
la mitral, la válvula tricúspide o el septo). La
taquicardia supraventricular (TSV) paroxís-
tica más habitual en la práctica clínica es la 
taquicardia por reentrada del nódulo AV
(TRNAV) (fig. 24-2). No obstante, las taqui-
cardias de complejo estrecho, incluyendo la
taquicardia por reentrada del nódulo sino-
atrial (TRNSA) y la taquicardia por reentrada
del nódulo AV (taquicardia recíproca orto-
drómica de una vía retrógrada accesoria), se
abordan de forma similar por lo que hace a la
farmacología. Las claves de un ECG de su-
perficie pueden permitir distinguir entre la
TRNAV, la TRNSA y la taquicardia auricular
(TA) (fig. 24-2). No obstante, se requiere habi-
tualmente un estudio electrofisiológico para
discernir el mecanismo exacto.

Reentrada atrioventricular

En el corazón sano, el único conducto eléc-
trico entre la aurícula y el ventrículo es el nó-
dulo AV. No obstante, las anomalías congéni-
tas conocidas como vías accesorias conectan la
aurícula con el miocardio ventricular en algu-
nos pacientes, permitiendo la posibilidad de
un bucle de reentrada. Las taquicardias paro-
xísticas que implican vías accesorias, es decir,
la taquicardia por reentrada AV (TRAV), in-
cluyen hasta el 30% de las arritmias supra-

ventriculares. Frecuentemente se observa
una taquicardia de complejos estrechos que
es indistinguible de la TRNAV. La vía acceso-
ria permite que el impulso eléctrico normal-
mente transmitido a través del nódulo AV
sea conducido de forma retrógrada y reactive
la aurícula.

Síndrome de preexcitación

Se produce un latido de fusión cuando una
vía accesoria funciona de forma anterógrada
(de la aurícula hacia el ventrículo) en un rit-
mo sinusal (fig. 24-3). El miocardio ventricu-
lar se activa tanto por la vía accesoria como
por el nódulo AV, lo que se manifiesta en el
ECG como una onda delta. El prototipo de tal
entidad, el síndrome de Wolff-Parkinson-
White (WPW), depende de la presencia de
una onda delta en la electrocardiografía para
su diagnóstico.

Muchas taquicardias y ECG poco habituales
pueden producirse cuando una vía accesoria
funciona de forma anterógrada y retrógrada.
Algunos de estos ritmos pueden ser letales. Las
implicaciones terapéuticas más importantes en
el síndrome de WPW se dan en pacientes con
fibrilación auricular concomitante. Los pacien-
tes con manifestaciones electrocardiográficas
de síndrome de WPW y síncope presentan un
alto riesgo de muerte cardíaca súbita y debe-
rían evaluarse cuidadosamente. La rápida con-
ducción a través de la vía accesoria durante la
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Vena cava superior

Arteria del nódulo
sinoatrial (SA)

Nódulo 
sinoatrial (SA)

Cresta terminal

Vena cava inferior

Anillo fibroso derecho
(de la válvula tricúspide)

Porción atrioventricular 

Porción interventricular 
Septo membranoso

Válvula pulmonar

Nódulo atrioventricular (AV)

Fascículo atrioventricular (AV)
(de His) 

Rama derecha

Fibras de Purkinje

Trabécula
septomarginal
(banda moderadora)

Músculo 
papilar anterior

Ramas 
subendocárdicas
(fibras de Purkinje)

Nota: importantes
pruebas fisiológicas 
y algunas anatómicas
indican que pueden
existir vías específicas de
conducción internodal
en las aurículas

Figura 24-1. Sistema de conducción del corazón.
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fibrilación auricular resulta en un ECG anóma-
lo y potencialmente en una fibrilación ventri-
cular. Cuando existe un ECG irregular con di-
versos grados de amplitud de los complejos
QRS, debe considerarse un diagnóstico de fi-
brilación auricular y síndrome WPW. Es im-
perativo no administrar a estos pacientes fár-
macos bloqueadores del nódulo AV; por el
contrario, la procainamida intravenosa es la te-
rapia de elección. Al igual que en todas las
arritmias rápidas, si un paciente es hemodiná-
micamente inestable, debe aplicarse la cardio-
versión con corriente directa.

Las arritmias regulares, rápidas y de com-
plejos anchos pueden también originarse a
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Taquicardia por reentrada del nódulo sinoatrial

Nódulo atrioventricular

Región de conducción 
rápida

Nódulo sinoatrial

Región de conducción 
lenta

Taquicardia auricular Taquicardia por reentrada del nódulo 
atrioventricular

Figura 24-2. Puntos de origen de las taquiarritmias supraventriculares.

Vía 
accesoria

Figura 24-3.
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partir de taquicardias auriculares y flúter au-
ricular si existe una vía accesoria. Una vez
más, deberían evitarse los fármacos bloquea-
dores del nódulo AV, debiéndose adminis-
trar un fármaco antiarrítmico. Una clase inu-
sual de taquicardia por reentrada (<10%)
observada en pacientes con WPW es la taqui-
cardia recíproca antidrómica. Ésta se produce
cuando un impulso viaja a través de la vía ac-
cesoria, activando la totalidad del miocardio
ventricular, y vuelve a la aurícula retrógrada-
mente a través del nódulo AV, lo cual condu-
ce a una taquicardia regular de complejos an-
chos que puede ser difícil de distinguir de la
taquicardia ventricular.

Fibrilación auricular

Para mayor información acerca de la fibri-
lación auricular, véase el capítulo 19.

Flúter auricular

En la mayoría de los casos, el diagnóstico
del flúter auricular se realiza por la presen-
cia de ondas de flúter en el ECG de superficie
(figura 24-4). Incluso en ausencia de ondas de
flúter identificables, debería sospecharse un flú-
ter auricular: a) cuando se da una taquicar-
dia de complejos estrechos regulares con una
frecuencia ventricular de aproximadamente
150 lat./min (sugiriendo flúter auricular en

caso de 300 lat./min con bloqueo atrioventri-
cular 2:1) o b) cuando se observa una taqui-
cardia de complejos estrechos con frecuencias
ventriculares variables, pero sólo a intervalos
compatibles con un bloqueo AV variable. En
caso de frecuencia cardíaca de 150 lat./min,
las maniobras vagales (aumento del bloqueo
AV a 3:1 o más) pueden hacer que las ondas
de flúter sean más evidentes. Estas pautas no
siempre se aplican debido a que, con el blo-
queo AV de alto grado, la taquicardia puede
no estar presente o, con la conducción abe-
rrante o un bloqueo de la rama fascicular sub-
yacente, el complejo QRS puede prolongarse.

Taquicardia ventricular

Se define por tres o más latidos consecuti-
vos originados en el miocardio ventricular. Se
considera sostenida cuando dura más de 30 s.
Se identifican dos subtipos: a) la taquicardia
ventricular monomórfica, en la cual cada com-
plejo presenta una morfología uniforme con
una duración del ciclo constante (fig. 24-5), y
b) la taquicardia ventricular polimórfica, en la
cual coexisten diferentes morfologías y la du-
ración del ciclo no es constante (fig. 24-6). Al-
gunos pacientes presentan taquicardia ventri-
cular con estabilidad hemodinámica, presión
sanguínea normal y plena función cognitiva.
La taquicardia ventricular se aborda con más
detalle en el capítulo 20.
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Figura 24-4. Flúter auricular.

Inicio de la taquicardia ventricular
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Figura 24-5. Taquicardia ventricular.

booksmedicos.org



TRATAMIENTO

TRNAV, TRNSA y TA

En un paciente estable con TSV, puede in-
tentarse realizar maniobras vagales como la
maniobra de Valsalva o el masaje del seno ca-
rotídeo. Si estos intentos fracasan, la adenosi-
na es la terapia de primera línea (tabla 24-1).
La adenosina puede administrarse de forma
segura en dosis graduales crecientes (hasta 
18 mg i.v.) en pacientes que presentan taqui-
cardias de complejos estrechos que exceden
los 160 lat./min. Presenta una eficacia su-
perior al 90% para eliminar las clases más 
comunes de arritmia supraventricular. La
adenosina es más segura y eficaz que los blo-
queadores de los canales del calcio de clase
IV. La adenosina suprime de forma sistemáti-
ca los mecanismos de reentrada que utilizan
el tejido nodal (nódulos AV y sinoatrial), así
como las vías accesorias, y frecuentemente eli-
mina la reentrada dentro del tejido auricular.
También proporciona información diagnósti-
ca acerca de la taquicardia automática auricu-
lar. Cuando la adenosina se administra du-
rante la taquicardia automática auricular, las
ondas P continúan de forma ininterrumpida
en la misma frecuencia taquicárdica; no obs-
tante, la respuesta ventricular no se observa
debido al bloqueo del nódulo AV. La taqui-
cardia se reanuda inmediatamente después
de la rápida disipación de los efectos sistémi-
cos de la adenosina. En raras ocasiones, este
agente no puede eliminar una TSV de com-
plejos estrechos, debiéndose considerar la
procainamida en pacientes hemodinámica-
mente estables. En cualquier momento, si el
estado hemodinámico empeora o el pacien-
te pierde la conciencia debería aplicarse in-
mediatamente cardioversión con corriente di-
recta.

Cuando se ha diagnosticado una TSV de
complejos anchos de cualquier etiología, las

opciones incluyen la ablación de la arritmia
mediante catéteres por radiofrecuencia o la
terapia farmacológica a largo plazo. Los blo-
queadores β son los agentes farmacológicos
más comúnmente utilizados para reducir la
incidencia de la arritmia y limitar los sínto-
mas. Todos los bloqueadores β muestran una
eficacia similar en el tratamiento de los episo-
dios supraventriculares paroxísticos. Desgra-
ciadamente, la mayoría de los pacientes pre-
sentan síntomas recurrentes con esta terapia.
Los bloqueadores de los canales del calcio
pueden utilizarse como agente inicial o como
adyuvante de los bloqueadores β. No obstan-
te, debe considerarse de manera esencial un
abordaje curativo (ablación por radiofrecuen-
cia) cuando los síntomas se repiten. Los agen-
tes antiarrítmicos de tipo I desempeñan un
pequeño papel en la terapia a largo plazo de
las TSV de complejos estrechos. Ocasional-
mente, la flecainida o la propafenona se utili-
zan cuando la ablación por radiofrecuencia
mediante catéteres ha fracasado en la elimi-
nación de una vía accesoria, aunque esta op-
ción se reserva a los pacientes con un corazón
estructuralmente normal, de forma típica en
conjunción con la terapia con bloqueadores β.
La amiodarona y el sotalol, utilizados de for-
ma habitual en el tratamiento de la fibrilación
auricular, deberían usarse raramente en la te-
rapia de la TSV, en especial en pacientes jóve-
nes. La ablación por radiofrecuencia es se-
gura y muy eficaz en estos casos, y evita
posibles problemas asociados con la terapia
farmacológica de por vida.

Reentrada atrioventricular

La taquicardia recíproca ortodrómica se
trata de forma similar a la TRNAV (bloquea-
dores β, bloqueadores de los canales del 
calcio y, raramente, agentes de tipo IC). La
arritmia acaba con la administración de ade-
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nosina intravenosa. La terapia a largo plazo
con bloqueadores β permite alguna modifica-
ción de los síntomas y la frecuencia de los
episodios taquicárdicos, aunque la ablación
mediante catéteres constituye actualmente el
tratamiento de elección.

Síndrome de preexcitación

La taquicardia antidrómica puede elimi-
narse mediante la administración de adenosi-
na, aunque el abordaje inicial más seguro en
un paciente con taquicardia de complejos an-
chos hemodinámicamente estable (de meca-
nismo incierto) es un agente antiarrítmico
como la procainamida o la amiodarona. La
terapia médica a largo plazo en pacientes con
síndrome de WPW y TRAV ha disminuido
de forma espectacular desde la introducción
de la terapia curativa de ablación. Cuando los
pacientes desean una terapia farmacológica
continuada y no existe preexcitación en el
ECG basal, la terapia es similar a la de la TR-
NAV. Los agentes bloqueadores del nódulo
AV son los más comúnmente utilizados. Si
está presente una onda delta, deberían evitar-
se estos agentes. En esa circunstancia, los fár-
macos diseñados para modificar la conduc-
ción a través de las vías accesorias (agentes
de tipo IA y IC) están indicados en indi-
viduos con un corazón estructuralmente nor-
mal.

Flúter auricular

El tratamiento a corto plazo del flúter auri-
cular es parecido al de la fibrilación auricular
e implica un control de la frecuencia inicial
mediante terapia farmacológica o cardiover-
sión. El mantenimiento subsiguiente del rit-
mo sinusal puede requerir una terapia antia-
rrítmica, y la mayoría de los pacientes con
flúter auricular deben recibir una anticoagu-
lación apropiada. Una combinación de agen-
tes bloqueadores del nódulo AV, principal-
mente bloqueadores de los canales del calcio,
y de bloqueadores β, normalmente permite
un control adecuado de la frecuencia. Si la
cardioversión farmacológica o eléctrica se con-
templa y la arritmia persiste durante más de
48 h, debería realizarse una ecocardiografía
transesofágica o debería mantenerse al pa-
ciente con anticoagulantes durante un míni-
mo de 4 semanas antes de realizar la cardio-
versión. La cardioversión química se asocia a
riesgos de accidente vascular cerebral pareci-
dos a los de la cardioversión eléctrica. La ibu-
tilida se considera el agente intravenoso más

eficaz en la conversión del flúter auricular. La
ibutilida debe usarse en casos cuidadosamen-
te monitorizados debido a los riesgos sustan-
ciales de torsades de pointes.

Después de que el ritmo sinusal se haya
restablecido, los agentes antiarrítmicos (dofe-
tilida, amiodarona o sotalol) a menudo son
necesarios para mantener el ritmo sinusal. El
inicio del tratamiento con sotalol debería mo-
nitorizarse cuidadosamente, con el paciente
hospitalizado. Los ECG diarios deberían eva-
luar el intervalo QTc. El riesgo de torsades de
pointes se incrementa con la prolongación del
QTc y con un aumento de la dosis de sotalol.
La terapia con amiodarona debería iniciarse
con una dosis de carga, mientras el proceso se
monitoriza en un entorno hospitalario, cuan-
do se usa en pacientes con fibrilación/flúter
auricular o síndrome de taquibradiarritmia.
En estos pacientes existe un alto riesgo de
bloqueo del nódulo AV.

Taquicardia ventricular

Si un paciente es hemodinámicamente es-
table y no existen informes de angina en la
evaluación inicial, el tratamiento farmacoló-
gico es la opción inicial que debe escogerse
en los casos agudos. En todas las taquicar-
dias de complejos anchos, la procainamida
constituye una terapia segura de primera lí-
nea cuando no se cree que la arritmia esté
asociada a una isquemia aguda. Desde un
punto de vista electrofisiológico, el trata-
miento con procainamida de la taquicardia
de complejos anchos, ya sea de origen ventri-
cular o supraventricular, raras veces puede
criticarse. La utilización de bloqueadores de
los canales del calcio en los casos de taqui-
cardia de complejos anchos de etiología des-
conocida está específicamente contraindica-
da. Cuando las taquicardias ventriculares
son tratadas con bloqueadores de los canales
del calcio, a menudo degeneran en fibrila-
ción ventricular. Se ha demostrado la eficacia
de la amiodarona intravenosa en situaciones
emergentes de pacientes que experimentan
taquicardias de complejos anchos. La amioda-
rona proporciona la ventaja, en comparación
con la procainamida, de una hipotensión me-
nor asociada. No obstante, la amiodarona
tiene una mayor vida media y, si el diagnós-
tico de arritmia es incierto, la amiodarona
puede complicar la evaluación electrofisioló-
gica. En cualquier momento, si un paciente
se vuelve hemodinámicamente inestable, de-
bería realizarse de inmediato una cardiover-
sión eléctrica.
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La terapia antiarrítmica de las arritmias
ventriculares se usa actualmente sólo junto
con la colocación de un desfibrilador. Hasta
el 50% de los pacientes con un desfibrilador
para arritmia ventricular reciben también te-
rapia antiarrítmica. La amiodarona y el sota-
lol ayudan a reducir el número y la frecuen-
cia de descargas recibidas por los pacientes
con una alta carga de arritmias. Obviamente,
estos agentes no reducen el riesgo de morta-
lidad y, por tanto, no pueden utilizarse sin un
DCI implantado. La terapia con dosis bajas
de amiodarona (200 mg v.o. una vez al día) es
la terapia adyuvante más común en la pobla-
ción con DCI.

En raras ocasiones, los pacientes a los que
se ha colocado un DCI presentarán múltiples
descargas por dicho dispositivo. Deben reali-
zarse rápidamente meticulosas evaluaciones
clínicas y de laboratorio (evaluación de los
electrólitos, cribados toxicológicos y otros
test) diseñadas para determinar los posibles
activadores arrítmicos, incluyendo la isque-
mia. En una urgencia, cuando el dispositivo
se activa repetidamente, la administración
conjunta de amiodarona y un bloqueador β,
ambos por vía intravenosa, constituye el tra-
tamiento más eficaz. Con frecuencia a estos
pacientes se les da el alta hospitalaria y se les
administran bloqueadores β y amiodarona
por vía oral.

PERSPECTIVAS FUTURAS

El tratamiento farmacológico de las arrit-
mias ha disminuido con la aparición de la 
terapia con dispositivos y catéteres. A pesar
de ello, muchos agentes se usan como trata-
miento adyuvante en muy diversas arritmias.
Los bloqueadores β y los bloqueadores de los
canales del calcio todavía proporcionan un
alivio sintomático adecuado de ciertas arrit-
mias supraventriculares y, en algunos pa-
cientes, palian la necesidad de un procedi-

miento invasivo. La adenosina ha mejorado
de forma sustancial la calidad de la terapia a
corto plazo en las arritmias supraventricula-
res, y la ibutilida ofrece en la actualidad una
cardioversión química rápida y más eficaz de
la fibrilación/flúter auricular. El tratamiento
principal de las arritmias ventriculares está
basado casi por completo en dispositivos,
aunque los agentes antiarrítmicos de tipo III
desempeñan un papel prominente en la tera-
pia adyuvante. Los fármacos diseñados me-
diante los nuevos métodos de la biología 
molecular, estructural y traslacional pueden
ofrecer una terapia farmacológica más eficaz
en el futuro.
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Para entender por qué y cómo funciona la
ARFC, se requiere un simple modelo. La ma-
yoría de las taquicardias pueden considerar-
se como «conexiones adicionales» que corto-
circuitan el sistema normal de conducción
(fig. 25-1). El mecanismo responsable de la
mayoría de las arritmias se conoce como «re-
entrada» y requiere dos vías distintas («cone-
xiones») que presentan diferentes velocidades
de conducción (lenta y rápida) y diferentes
tiempos de recuperación (refractividad). Los
latidos iniciales adicionales, como las contrac-
ciones auriculares o ventriculares prematuras,
pueden no llegar a conducirse por la vía nor-
mal (de conducción rápida, pero de recupera-
ción lenta), aunque pueden transmitirse por
la conexión de recuperación rápida, pero de
conducción lenta (fig. 25-1). En la unión distal
de ambas conexiones, el impulso lento que
llega vuelve entonces de forma retrógrada
hasta la vía rápida normal, ahora recuperada.
Esto completa el circuito «corto» y activa/
despolariza el tejido miocárdico a cada extre-
mo de la conexión con cada conducción alre-
dedor del circuito. La ARFC elimina con éxito
la conexión mediante la aplicación de energía
térmica, dejando normalmente sólo la con-
ducción normal.

FUENTE ENERGÉRTICA 
PARA LA ABLACIÓN MEDIANTE CATÉTERES

La energía de radiofrecuencia (RF) es una co-
rriente alterna administrada a una frecuencia
de 300 a 1.000 kHz cuando se usa para la

ablación mediante catéteres. Las pequeñas le-
siones creadas por este método son de 5 a 6
mm de diámetro y de 2 a 3 mm de profundi-
dad. Normalmente, la energía de RF se admi-
nistra de forma unipolar desde la punta del
electrodo del catéter localizado en el corazón
hasta un electrodo dispersador (con toma de
tierra) localizado sobre la piel del paciente. El
endotelio vascular de las arterias coronarias
no se lesiona por la aplicación de RF en la su-
perficie endomiocárdica. Se cree que un flujo
elevado en las arterias coronarias epicárdicas
puede impedir un calentamiento sustancial
del endotelio vascular durante la ARFC. El
uso extendido de la ARFC se atribuye no sólo
a sus notables tasas de éxito terapéutico, sino
también a su extremadamente baja incidencia
de complicaciones (tabla 25-1).

TAQUICARDIA POR REENTRADA 
DEL NÓDULO ATRIOVENTRICULAR

La taquicardia por reentrada del nódulo
atrioventricular (TRNAV) es la causa más co-
mún de taquicardia supraventricular paro-
xística, produciéndose en hasta un 60% de los
casos. La TRNAV no se asocia típicamente
con una enfermedad cardíaca estructural
subyacente y puede ocurrir a cualquier edad.
La arritmia más habitual es la taquicardia de
complejos estrechos, que es regular, con una
frecuencia de 160 a 250 lat./min. El mecanis-
mo de la TRNAV es la reentrada, que implica
una doble vía del nódulo atrioventricular
(AV): una vía lenta (la conexión adicional) y
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Capítulo 25

Ablación por radiofrecuencia 
mediante catéteres de las arritmias 
supraventriculares y ventriculares
Nitish Badhwar, William E. Sanders Jr. y Melvin M. Scheinman

El desarrollo de la ablación por radiofrecuencia mediante catéteres (ARFC) como opción te-
rapéutica en el tratamiento de las arritmias ha alterado de forma muy importante la aproxima-
ción terapéutica al paciente con taquicardia. Desde su introducción en 1986, la ARFC ha 
supuesto la curación para miles de pacientes con síntomas debilitantes de taquicardias supra-
ventriculares paroxísticas y para pacientes con determinadas taquicardias ventriculares (TV).
Esta terapia no sólo mejora la calidad de vida, sino que también reduce el riesgo de mortalidad
en poblaciones específicas (síndrome de Wolff-Parkinson-White y TV). La ARFC es la terapia
de elección en una amplia gama de arritmias cardíacas.
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una vía rápida (la conexión de conducción
normal). La forma típica de esta arritmia nor-
malmente utiliza la vía lenta en la conducción
anterógrada y la vía rápida en la conduc-
ción retrógrada; la forma atípica presenta la
secuencia opuesta. El nódulo AV se localiza
en el ápice del triángulo de Koch, formado
por el anillo fibroso derecho o tricuspídeo, el
tendón de Todaro y el orificio del seno coro-
nario (fig. 25-2). La inserción auricular de la
vía de conducción lenta se localiza alrededor

del orificio del seno coronario (el aspecto in-
ferior-posterior del triángulo de Koch), y la
vía rápida yace en la región anterosuperior
del triángulo (cerca del nódulo AV). Cual-
quier forma de la TRNAV puede curarse me-
diante ARFC. La eliminación de la vía lenta
es preferible porque la ablación de la vía rápi-
da conlleva un mayor riesgo de destruir la
conducción normal; en tal caso puede reque-
rirse un marcapasos. Las dianas apropiadas
para la aplicación de RF a la vía lenta (la co-
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una taquicardia por reentrada

Ablación por radiofrecuencia 
mediante catéteres (ARFC)

Modelo de la taquicardia por reentrada 
del nódulo atrioventricular atípica

Latido prematuro 
adicional

«Conexión adicional» 
(conducción lenta  
y recuperación 
rápida)

En la unión distal 
de las dos vías el impulso 
que es conducido en sentido 
inferior por la conexión 
adicional se encuentra con 
la conexión normal no refractaria 
y progresa retrógradamente y hacia 
delante a través de esta vía

«Conexión normal» 
(conducción rápida 
y recuperación lenta)

La refractariedad de 
la conexión normal 
impide la conducción 
del impulso prematuro

La forma atípica de la taquicardia 
por reentrada del nódulo 
atrioventricular utiliza la vía 
rápida para la conducción 
anterógrada y la vía lenta 
para la conducción retrógrada

Vía de conducción lenta

Vía de conducción rápida

Catéter 
de ablación

La ARFC utiliza energía 
térmica para eliminar 
la conexión adicional

Figura 25-1. Modelos de los mecanismos de las taquiarritmias ventriculares y supraventriculares.
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nexión adicional) se seleccionan a partir de un
abordaje anatómico y electrocardiográfico
combinado (fig. 25-2, ilustración inferior). Las
lesiones se localizan en la región del seno co-
ronario (septo posterior). El éxito viene marca-
do por la no inducibilidad de la TRNAV des-
pués de la ablación. La ablación de la vía
rápida (cortando la conducción «normal» y
manteniendo la conducción adicional) debería
intentarse sólo cuando la ablación de la vía
lenta no ha tenido éxito. La prolongación del
intervalo PR y la no inducibilidad son los mar-
cadores principales de una ablación con éxito
de la vía rápida. La ablación de la vía lenta es
mejor que la ablación de la vía rápida debido
a sus mayores índices de éxito (99 frente a
85%) y a una muy baja incidencia de bloqueo
AV de alto grado (< 1 frente a 10%). La ARFC
es una terapia de primera línea apropiada en
pacientes sintomáticos con TRNAV.

ABLACIÓN MEDIANTE CATÉTERES 
DE LAS CONEXIONES ATRIOVENTRICULARES 

(VÍAS ACCESORIAS Y SÍNDROME DE 
WOLFF-PARKINSON-WHITE)

En la fisiología cardíaca normal, la única
comunicación eléctrica entre la aurícula y el
ventrículo es el nódulo AV. No obstante, las
anomalías congénitas pueden generar puen-
tes desde la aurícula hacia el ventrículo, crean-

do vías accesorias (VA). Estas conexiones ti-
sulares pueden cruzar a lo largo de las válvu-
las tricúspide o mitral e infrecuentemente a lo
largo del septo (fig. 25-3, ilustración supe-
rior). Las taquicardias resultantes de las VA
son conocidas como taquicardias por reentra-
da AV y suponen el 30% de todas las taqui-
cardias supraventriculares. El síndrome de
Wolff-Parkinson-White (WPW) resulta de
un tipo de VA de conducción anterógrada y
se define en el ECG por la presencia de un in-
tervalo PR corto y una prolongación QRS (se-
cundaria a una onda delta). La anomalía de la
morfología del complejo QRS es resultado de
la fusión de la conducción normal a través
del nódulo AV con la activación ventricular a
través de la VA. La conducción de la VA es
más rápida y «preexcita» el ventrículo, cau-
sando una onda delta. Por lo tanto, la onda
delta representa la despolarización precoz de
una pequeña porción del miocardio ventricu-
lar activada por la VA. Los hallazgos electro-
cardiográficos característicos del síndrome
de WPW aparecen en entre 1 y 3 de cada
1.000 individuos en la población general. La
mayoría de estos individuos tienen un cora-
zón estructuralmente normal y no presentan
síntomas. No se requiere terapia alguna en
pacientes sin síntomas y con exámenes físicos
normales. Las VA se clasifican como mani-
fiestas (conducción anterógrada que produ-
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STabla 25-1
Visión general de la ablación mediante catéteres

Tipo de arritmia/ablación Tasa de éxito (%) Complicaciones

TRNAV 95+ Bloqueo AV (<1%)

Síndrome WPW 85-95 (lado derecho) Bloqueo AV, oclusión arterial coronaria, 
95+ (lado izquierdo) taponamiento pericárdico

Ablación UAV 98-100 Muerte súbita (rara)

Flúter auricular 85-95 (flúter típico) Bloqueo AV (raro)
50-60 (flúter atípico)

Taquicardia auricular 80 (lado derecho) Apoplejía (principalmente con lesiones del lado
65 (lado izquierdo) izquierdo)

FA focal 60-70 Estenosis pulmonar (2-4%), apoplejía, 
taponamiento pericárdico

TV asociada con EAC 64-81 IM, AIT, complicaciones arteriales

TV por reentrada de la rama fascicular 95+ Bloqueo AV (raro)

TV idiopática 85-100 Taponamiento pericárdico

AIT, ataque isquémico transitorio; AV, atrioventricular; EAC, enfermedad arterial coronaria; FA, fibrilación auricular; IM, infarto de
miocardio; TRNAV, taquicardia por reentrada del nódulo atrioventricular; TV, taquicardia ventricular; UAV, unión atrioventricular;
WPW, Wolff-Parkinson-White.
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cen ECG típicos de WPW) y ocultas (sólo con-
ducción retrógrada, habitualmente ECG ba-
sal normal). Muchas VA pueden funcionar de
modo tanto anterógrado como retrógrado.
No obstante, la mayoría de las taquicardias
resultan de un circuito de macrorreentrada
que tiene lugar debido a que la conducción a
través del nódulo AV (normal) con retorno re-
trógrado vuelve hacia la aurícula a través de
la VA. La taquicardia de complejos estrechos
resultante se conoce como taquicardia recíproca
ortodrómica. Si este circuito funciona de forma
inversa, se observa una taquicardia regular de
complejos anchos, poco habitual y conocida

como taquicardia recíproca antidrómica. La ta-
quicardia recíproca ortodrómica es posible
con una VA manifiesta u oculta, y requiere
únicamente que la vía funcione de modo in-
verso (retrógrado). En realidad, puede obser-
varse un espectro de arritmias en pacientes
con síndrome de WPW, incluyendo tanto las
taquicardias de complejos estrechos (taquicar-
dia recíproca ortodrómica) como las de com-
plejos anchos (taquicardia recíproca antidró-
mica o fibrilación atrial, flúter o taquicardia
auricular por las VA). El riesgo de muerte car-
díaca súbita asociada con el síndrome de
WPW (0,05-0,5%) es secundario a la fibrila-
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Ablación mediante catéteres de la taquicardia por reentrada del nódulo atrioventricular (TRNAV)

Localización del nódulo atrioventricular

Catéter en la parte 
alta de la auricula 
derecha

Catéter de ablación 
usado para la 
modificación 
de la vía lenta

Catéter usado para 
el registro del 
fascículo de His

Nódulo sinoatrial

Nódulo atrioventricular

Tendón de Todaro

Triángulo de Koch

Aurícula derecha

Fascículo 
atrioventricular (His)

Fascículo derecho

Anillo fibroso 
derecho o de la 
válvula tricúspide

Orificio del seno 
coronario

Ventrículo derecho

Figura 25-2. Taquicardia por reentrada del nódulo atrioventricular.
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ción auricular con la conducción rápida subsi-
guiente al ventrículo a través de la VA. Algunas
VA pueden conducir la fibrilación auricular a
frecuencias de aproximadamente 300 lat./min. 
El ventrículo no puede mantener estas fre-
cuencias extremadamente rápidas de forma
indefinida, y se produce fibrilación ventricu-
lar. La fibrilación auricular puede ocurrir en
hasta un tercio de los pacientes con síndrome
de WPW.

Afortunadamente, la muerte cardíaca súbi-
ta es rara y la mayoría de las VA se localizan
en la superficie endomiocárdica del surco AV

(anillo valvular mitral y tricuspídeo), hacien-
do que sean particularmente accesibles a la
ARFC. Según su localización anatómica a lo
largo del anillo AV, las VA pueden clasificarse
como anteroseptales/medioseptales (<10%),
posteroseptales (20-30%), de paredes libres de-
rechas (10-20%) y de paredes libres izquierdas
(50-60%) (fig. 25-3). Según la North American
Society for Pacing and Electrophysiology, la
tasa de éxito del procedimiento agudo de las
ablaciones de la VA fue del 84% para las loca-
lizaciones anteroseptales, 80% para las poste-
roseptales, 94% para las de pared libre izquier-
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SLocalización de las vías accesorias y su clasificación

Ablación mediante catéteres de las vías accesorias

Nódulo 
sinoatrial

Vías accesorias 
atrioventriculares

Ventrículo 
derecho

Orificio 
del seno 
coronario

Auricula derecha

Nódulo atrioventricular

Válvula 
pulmonar

Anteroseptal

Válvula 
mitral

Pared 
libre 
izquierda

Posteroseptal

Pared
libre

derecha

Válvula 
tricúspide

Válvula aórtica

Nódulo sinoatrial

Catéter en la parte alta 
de la aurícula 
derecha

El catéter de ablación 
actúa sobre la vía 
accesoria (pared libre 
derecha en este caso)

Vía accesoria

Septo interventricular

Auricula izquierda

Catéter que registra el 
trayecto del fascículo de His

El electrocardiograma 
muestra una pérdida 
de preexcitación 
después de la ablación 
mediante catéteres

V1

I

II

aVF

Ablación por radiofrecuencia

Pérdida de preexcitación

Figura 25-3. Vías accesorias y síndrome de Wolff-Parkinson-White.
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da, y 96% para las de pared libre derecha. En
los laboratorios de electrofisiología con expe-
riencia, las tasas de reaparición son inferiores
al 5%. La ARFC está indicada en los pacientes
con WPW con arritmias sintomáticas que im-
plican la existencia de VA.

FLÚTER AURICULAR Y TAQUICARDIA AURICULAR

El flúter auricular se caracteriza electrocar-
diográficamente por una frecuencia auricular
entre 250 y 350 lat./min. Se han descrito dos
tipos de flúter auricular. La forma más co-
mún, «típica» o de tipo I, se produce en el 90%
de los pacientes con esta arritmia. En el flúter
de tipo I, el ECG muestra ondas de flúter ne-
gativas en las derivaciones inferiores (II, III,
aVF) correspondientes al patrón de «dientes
de sierra» y las ondas de flúter positivas en
V1. El circuito de esta arritmia implica el área
tisular (istmo) entre la vena cava inferior y la
válvula tricúspide (fig. 25-4). El impulso viaja
en la aurícula en sentido contrario a las agujas
del reloj. Mediante la ablación de la región del
istmo, el circuito es eliminado y, por tanto, las
técnicas por RF mediante catéteres son alta-
mente eficaces en el tratamiento del flúter au-
ricular de tipo I. La energía de RF se utiliza
para producir una línea de lesión desde la
parte ventricular del anillo fibroso derecho o
tricuspídeo hasta la vena cava inferior a tra-
vés del istmo subeustaquiano.

Según la North American Society for Pa-
cing and Electrophysiology Registry, la tasa
aguda de éxito de la ARFC en el flúter auricu-
lar oscilaba entre un 80 y 90%. La tasa de reci-
diva, que era de un 10-20%, medida mediante
la no inducibilidad del flúter después de la
ablación, disminuye a menos del 5% si se do-
cumenta un bloqueo bidireccional en el istmo
después de la liberación de la energía de RF.

El flúter auricular puede también desarro-
llarse en áreas de la aurícula que han sido
afectadas por procedimientos quirúrgicos
(Mustard/ Senning/Fontan, reparación de
defectos septales auriculares). Este tipo único
de arritmia se conoce como flúter incisional.
Las técnicas del establecimiento de ritmos se
utilizan para localizar el circuito, y la ARFC
puede emplearse para eliminar este último.
Los nuevos sistemas de localización propor-
cionan visiones tridimensionales en tiempo
real de la localización del circuito durante la
taquicardia, facilitando en gran medida la lo-
calización del foco arrítmico y su tratamiento
subsiguiente mediante ARFC.

Las taquicardias auriculares focales, cau-
sadas por una automaticidad o actividad exa-

cerbada, tienden a agruparse en áreas que in-
cluyen la cresta terminal, el orificio del seno
coronario, el anillo fibroso derecho o tricuspí-
deo, las venas pulmonares y el anillo fibroso
izquierdo o mitral. Los sistemas de localiza-
ción pueden permitir identificar las áreas de
activación auricular más tempranas y así lo-
calizar la diana para la ARFC. La ARFC sue-
le realizarse durante la taquicardia, y el cese
de la arritmia tiene lugar durante la aplica-
ción de la energía de RF.

Las taquicardias pueden surgir también
desde el nódulo sinoatrial, incluyendo la ta-
quicardia por reentrada del nódulo sinoatrial
(paroxística) y la taquicardia sinoatrial ina-
propiada (habitualmente incesante). La ta-
quicardia por reentrada del nódulo sinoatrial
se inicia y termina bruscamente, con una
morfología de ondas P indistinguible de un
ritmo sinusal normal. Esta taquicardia surge
de la unión entre la aurícula y la vena cava
superior en la región del nódulo sinoatrial. La
ablación se realiza en el sitio de activación au-
ricular más temprana y presenta una tasa de
éxito superior al 95%.

La ablación por radiofrecuencia mediante
catéteres de la taquicardia sinoatrial inapro-
piada se realiza en la región superior de la
cresta terminal. Los índices de éxito van del
50 al 60%. La disfunción del nódulo sinoatrial
(que requiere un marcapasos) y el síndrome
de la vena cava superior son riesgos poten-
ciales significativos asociados con una abla-
ción de la taquicardia sinoatrial inapropiada.
De ahí que la ARFC se reserve en los casos
sintomáticos refractarios al tratamiento con
fármacos.

FIBRILACIÓN AURICULAR

La fibrilación auricular (FA) es la causa
más común de arritmia sostenida, con una in-
cidencia del 5,9% en pacientes de más de 
65 años de edad (v. también cap. 19). El pilar
principal del tratamiento de la FA es la tera-
pia farmacológica (bloqueadores β/bloquea-
dores de los canales del calcio) diseñada para
controlar las frecuencias rápidas ventricula-
res. Los procedimientos paliativos incluyen
la ablación de la unión AV con la colocación
de un marcapasos y la modificación del nó-
dulo AV. La ablación de la unión AV puede
realizarse mediante ARFC en el área del fas-
cículo de His, abordado desde el lado dere-
cho del corazón. Ocasionalmente se requiere
un abordaje ventricular izquierdo. El éxito a
largo plazo es del 98 al 100% en la ablación de
la unión AV y del 70% en la modificación del
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nódulo AV. Estos procedimientos se ofrecen
a pacientes sintomáticos con frecuencias ven-
triculares rápidas que persisten a pesar de es-
tar recibiendo una terapia farmacológica óp-
tima, en particular cuando hay evidencia de
taquicardia inducida por miocardiopatía. Los
pacientes presentan todavía riesgo de sufrir
accidentes tromboembólicos y requieren tera-
pia con warfarina. Se han observado mejoras
a largo plazo en la calidad de vida y en la fun-
ción ventricular.

Se han probado numerosos métodos basa-
dos en catéteres para curar la FA. Muchos de
ellos, como el procedimiento maze, fueron
descartados debido a su limitado éxito y a las
significativas complicaciones asociadas. La
localización y ablación de la FA focal origina-
da de las venas pulmonares (la mayoría de
los focos) y de otros sitios se ha realizado en
pacientes con FA paroxística idiopática. Se
considera que las venas pulmonares albergan
focos arritmogénicos que producen contrac-
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Circuito de reentrada de un flúter auricular en sentido inverso a las agujas del reloj típico 
(se observa un patrón en «diente de sierra» en el electrocardiograma)

Nódulo sinoatrial

Catéter de localización 
auricular colocado 
a lo largo de la 
cresta terminal

Cresta terminal

Catéter en la parte alta 
de la aurícula
derecha

El catéter de ablación 
se utiliza para crear 
una línea de lesión 
en el istmo 
subeustaquiano

Aurícula izquierda

Circuito de «reentrada»

Catéter del seno coronario

Ablación mediante catéteres de la fibrilación auricular focal

Catéter que registra 
el trayecto del 
fascículo de His

El catéter de ablación se 
utiliza para aislar la vena 
pulmonar superior izquierda

Catéter del seno coronario

I

II

III

aVR

aVL

V1 V4

V2

aVF V3

V5

V6

Figura 25-4. Flúter auricular, taquicardia auricular y fibrilación auricular.

booksmedicos.org



ciones auriculares prematuras. La ablación
focal dentro de una vena pulmonar aislada
presenta una tasa de éxito del 60% en la eli-
minación de la FA. Una repetición del proce-
dimiento se requiere entre el 50 y 75% de los
casos y se asocia con estenosis sintomática de
la vena pulmonar (debido a una lesión térmi-
ca local) en entre el 2 y 4% de los casos. La
técnica curativa más extendida implica el ais-
lamiento segmentario de todas las venas pul-
monares mediante una aplicación discreta de
energía de RF en los orificios (fig. 25-4). El
uso de un catéter circular o con forma de ces-
to facilita la localización de los orificios de las
venas pulmonares. Estos catéteres permiten
una determinación anatómica precisa, así
como la ARFC de la conexión entre la aurícu-
la y el foco arritmogénico de la vena pul-
monar. La tasa de curación a largo plazo está
entre el 60 y 70% sin fármacos antiarrítmi-
cos. Los mejores candidatos para este proce-
dimiento son los pacientes sintomáticos re-
fractarios a fármacos con FA paroxística y 
aurículas izquierdas normales o levemente
hipertrofiadas.

TAQUICARDIA VENTRICULAR ASOCIADA 
CON ENFERMEDAD CARDÍACA ESTRUCTURAL

La reentrada dentro del miocardio dañado
es el mecanismo más común subyacente de la
TV monomórfica sostenida en pacientes con
enfermedad arterial coronaria. La TV puede
también presentarse en pacientes con miocar-
diopatía hipertrófica, miocardiopatía dilatada,
enfermedad valvular cardíaca y cardiopatía
congénita corregida quirúrgicamente (v. tam-
bién cap. 20). Los desfibriladores cardiover-
sores implantables constituyen la terapia es-
tándar de la TV sostenida. En pacientes que
experimentan descargas recurrentes por el des-
fibrilador cardioversor implantable, la ARFC
puede utilizarse en un intento de modificar o
eliminar el circuito de TV y de este modo redu-
cir el número de descargas que un paciente
puede experimentar (tabla 25-2). Los índices de
éxito de la ARFC de la TV clínica (no todos los
focos de TV) oscila entre el 64 y 81%.

La taquicardia ventricular por reentrada de
la rama fascicular suele observarse en pacien-
tes con miocardiopatía dilatada idiopática y
normalmente se asocia con un retraso signifi-
cativo en la conducción en el sistema de His-
Purkinje. La taquicardia ventricular por reen-
trada de la rama fascicular normalmente
muestra una morfología QRS con bloqueo de
la rama fascicular izquierda, un eje dispuesto
hacia la izquierda y una taquicardia por reen-

trada que utiliza el fascículo derecho como
rama anterógrada y el fascículo izquierdo
como rama retrógrada. La ARFC se realiza
para terminar la conducción a través del fas-
cículo derecho y, en consecuencia, interrumpir
el circuito anormal. La mayoría de los pacien-
tes requieren un desfibrilador cardioversor
implantable porque otras formas de TV a me-
nudo coexisten con la taquicardia ventricular
por reentrada de la rama fascicular.

TAQUICARDIA VENTRICULAR IDIOPÁTICA

Los pacientes con un corazón normal pue-
den sufrir una taquicardia ventricular mono-
mórfica de varios sitios ventriculares dere-
chos e izquierdos. La más común es la TV del
tracto de salida ventricular derecho, que pre-
senta un bloqueo de la rama fascicular iz-
quierda y un eje inferior. Se cree que el me-
canismo de la taquicardia presenta una
actividad dependiente de las catecolaminas,
que responde normalmente a la adenosina.
La TV del tracto de salida ventricular derecho
se trata con facilidad mediante ARFC. Típica-
mente se origina justo por debajo de la válvu-
la pulmonar, en una localización anteroseptal
o septal.

La TV izquierda fascicular idiopática pre-
senta una morfología estrecha del eje supe-
rior con bloqueo de la rama fascicular dere-
cha y responde al verapamilo. Esta forma de
TV es una taquicardia por reentrada que uti-
liza la red de Purkinje y que normalmente
surge en el septo inferoapical del ventrículo
izquierdo. La ARFC en el sitio ideal conduce
a una aceleración característica de la taqui-
cardia y a su cese. Las elevadas tasas de éxito
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Polaridad del complejo QRS 
en la taquicardia ventricular

Localización Derivaciones Derivaciones
de la TV QRS negativas QRS positivas

Basal VR, derivaciones Derivaciones 
inferiores precordiales

Apical Derivaciones 
precordiales

Anterior Derivaciones Derivaciones 
precordiales inferiores

Septal I/a, VL

Lateral I/a, VL

TV, taquicardia ventricular.
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(85-100%) hacen que la ARFC sea una buena
alternativa a la terapia farmacológica en esta
arritmia.

COMPLICACIONES

La incidencia de complicaciones significati-
vas asociadas con la ARFC es del 2-4%. El ries-
go de complicaciones que supongan un peli-
gro para la vida, incluyendo el taponamiento
pericárdico, el embolismo pulmonar, el blo-
queo cardíaco completo, el infarto de miocar-
dio, la lesión valvular, el ataque de apoplejía y
la muerte, es inferior al 1% (tabla 25-1).

PERSPECTIVAS FUTURAS

La ablación mediante catéteres de las arrit-
mias ventriculares y supraventriculares está
progresando con rapidez. Los avances en las
técnicas de localización (catéteres en forma
de cesto, localización sin contacto) y diseño
de catéteres (intervención de lesiones más
profundas) han hecho que la ARFC sea la te-
rapia de primera línea en la mayoría de las
arritmias sintomáticas. La mejora de las técni-
cas de ablación curativa de la FA y la ARFC
en la TV relacionada con cicatrices constitu-
yen potenciales avances en este campo.
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El American College of Cardiology, en co-
laboración con la American Heart Associa-
tion, ha publicado las indicaciones para el 
implante de DCI y de marcapasos, y de dis-
positivos antiarrítmicos. Estas recomendacio-
nes se dividen en tres clases: los indicadores
de clase I incluyen condiciones para las cua-
les hay evidencia o acuerdo general de que la
terapia con dispositivos es beneficiosa; los de
clase IIa incluyen condiciones para las cuales
hay una gran divergencia de opinión, si bien
la evidencia favorece la terapia con dispositi-
vos, mientras que los de clase IIb agrupan
aquellas condiciones en que la eficacia es me-
nos clara; finalmente, en las condiciones de
clase III, se considera que la terapia con dis-
positivos no es útil o incluso puede resultar
perjudicial. La tabla 26-1 resume las indi-
caciones del American College of Cardio-
logy/American Heart Association para el im-
plante de DCI y marcapasos de clase I y IIa.
Las circunstancias típicas del implante del
dispositivo son el tema de este capítulo.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Los estados patológicos que requieren el
implante de un marcapasos cardíaco son ex-
traordinariamente diversos. Las indicaciones
más comunes implican defectos en la inicia-
ción del impulso eléctrico o en la conducción
a través del sistema de conducción especiali-
zado del corazón. La disfunción del nódulo
sinoatrial, frecuentemente denominada sín-
drome del seno enfermo, es la causa principal de
bradicardia y una indicación para la coloca-
ción de un marcapasos (v. cap. 21). La lesión
del nódulo sinoatrial puede deberse a infil-
tración (fibrosis, sarcoidosis, amiloidosis,
etc.), infección o infarto. Este complejo tejido
está influenciado significativamente por el

tono simpático y parasimpático, así como por
muchos agentes farmacológicos, desequili-
brio electrolítico, hipotermia, hipertiroidismo
y aumento de la presión intracraneal. Es im-
perativo dilucidar de forma precisa la etiolo-
gía para saber si está indicada la terapia con
dispositivos.

El sistema de conducción atrioventricular
(incluyendo el nódulo atrioventricular y el
fascículo de His) puede interrumpirse debido
a las mismas condiciones que afectan al nódu-
lo sinoatrial; no obstante, la lesión focal por
infarto, infección o trauma por catéter es más
común. El sistema autónomo desempeña un
papel importante en la manifestación de la
mayoría de las anomalías del sistema de con-
ducción.

Un DCI se implanta normalmente en pa-
cientes con enfermedad cardíaca estructural
con riesgo de taquiarritmias malignas. La le-
sión del miocardio ventricular fomenta el de-
sarrollo de circuitos anómalos. Normalmen-
te, el daño tisular es consecuencia de un
infarto de miocardio (IM), aunque también
puede estar presente en infecciones (princi-
palmente víricas), infiltraciones y displasia.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

El poder de las recomendaciones de la tera-
pia con dispositivos en las condiciones que re-
sultan en las indicaciones de clase I se basa
principalmente en los datos de mortalidad.
Los síntomas de bradicardia o taquicardia
pueden ser sutiles (palpitaciones, vértigo, etc.)
o espectaculares (síncope o paro cardíaco). La
correlación de los síntomas con una arritmia
específica ayuda a establecer el diagnóstico y
la indicación terapéutica (tabla 26-1). Los estu-
dios de la historia natural de las bradiarritmias
muestran una mortalidad significativa en los
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Capítulo 26

Marcapasos y desfibriladores cardíacos
Margaret C. Herbst y William E. Sanders, Jr.

Los avances tecnológicos han mejorado la versatilidad y función de los dispositivos implan-
tables utilizados para tratar las arritmias, lo que ha resultado en una reducción significativa del
tamaño del dispositivo, y ha generado esperanzas para el desarrollo de las técnicas de implan-
te superficiales. La colocación quirúrgica de marcapasos y desfibriladores cardioversores im-
plantables (DCI) puede realizarse como un procedimiento hospitalario externo, fomentando
que los pacientes recuperen su capacidad funcional poco después del procedimiento. 
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Criterios de clase I y clase IIa para la implantación de un marcapasos permanente en adultos

Colocación de marcapasos en el bloqueo atrioventricular adquirido en adultos

Clase I
1. Bloqueo atrioventricular (AV) de segundo grado avanzado y de tercer grado a cualquier nivel anatómico,

asociado con una de las siguientes condiciones:
a. Bradicardia con síntomas (incluyendo insuficiencia cardíaca) presumiblemente debida a bloqueo AV.
b. Arritmia y otras condiciones médicas que requieren fármacos que resultan en bradicardia sintomática.
c. Períodos documentados de asistolia superiores o iguales a 3,0 s o cualquier frecuencia de escape inferior a

40 lat./min en pacientes despiertos, libres de síntomas.
d. Después de la ablación mediante catéteres de la unión AV. No hay ensayos que evalúen el pronóstico sin

marcapasos, y el implante de marcapasos siempre se planea virtualmente en esta situación a menos que el
procedimiento operativo sea la modificación de la unión AV.

e. Bloqueo AV postoperatorio que no se espera que se resuelva después de la cirugía cardíaca.
f. Enfermedades neuromusculares con bloqueo AV, tales como la distrofia muscular miotónica, el síndrome de

Kearns-Sayre, la distrofia de Erb (cinturas de los miembros) y atrofia muscular peronea, con o sin síntomas,
debido a que puede haber una progresión impredecible de la enfermedad de conducción AV.

Clase IIa
1. Bloqueo AV de tercer grado asintomático en cualquier sitio anatómico con unas frecuencias ventriculares

promedio en vigilia de 40 lat./min o superiores, especialmente si existe cardiomegalia o disfunción ventricular
izquierda (VI).

2. Bloqueo AV de segundo grado de tipo II asintomático con un QRS estrecho. Cuando tiene lugar un bloqueo
AV de segundo grado de tipo II con un QRS ancho, la implantación de un marcapasos es una recomendación
de clase I (v. «Colocación de marcapasos en el bloqueo bifascicular y trifascicular crónico», más adelante).

3. Bloqueo AV de segundo grado de tipo I asintomático en niveles intra o infra-His hallados en un estudio
electrofisiológico realizado para otros fines.

4. Bloqueo AV de primer o segundo grado con síntomas similares a los del síndrome del marcapasos.

Colocación de marcapasos en el bloqueo bifascicular y trifascicular crónico

Clase I
1. Bloqueo AV de tercer grado intermitente.
2. Bloqueo AV de segundo grado de tipo II.
3. Bloqueo de la rama fascicular alternante.

Clase IIa
1. Síncope no demostrado debido a bloqueo AV cuando otras posibles causas han sido excluidas,

específicamente la taquicardia ventricular (TV).
2. Hallazgo incidental en un estudio electrofisiológico de un intervalo HV marcadamente prolongado (≥100 ms)

en pacientes asintomáticos.
3. Hallazgo incidental en un estudio electrofisiológico de un bloqueo infra-His inducido por un marcapasos que

no es fisiológico.

Colocación de marcapasos en el bloqueo atrioventricular asociado a infarto agudo de miocardio

Clase I
1. Bloqueo AV de segundo grado persistente en el sistema de His-Purkinje con bloqueo de la rama fascicular

bilateral o bloqueo AV de tercer grado dentro o por debajo del sistema His-Purkinje después de un infarto
agudo de miocardio (IM).

2. Bloqueo AV infranodal (de segundo o tercer grado) transitorio y bloqueo de la rama fascicular asociado. Si el
sitio de bloqueo es incierto, puede ser necesario realizar un estudio electrofisiológico.

3. Bloqueo AV de segundo o tercer grado sintomático y persistente.

Colocación de marcapasos en la disfunción del nódulo sinoatrial

Clase I
1. Disfunción del nódulo sinoatrial con bradicardia sintomática documentada, incluyendo pausas sinoatriales

frecuentes que producen síntomas. En algunos pacientes, la bradicardia es yatrogénica y sucederá como
consecuencia de la terapia farmacológica esencial a largo plazo de un tipo y a la dosis para la cual no existen
alternativas aceptables.

2. Incompetencia cronotrópica sintomática.

Clase IIa
1. Disfunción del nódulo sinoatrial que sucede espontáneamente o como resultado de una terapia farmacológica

necesaria con frecuencias cardíacas inferiores a 40 lat./min cuando no se ha documentado una clara
asociación entre los síntomas significativos que suele provocar la bradicardia y la bradicardia que de hecho
presenta el paciente.

2. Síncope de origen inexplicado cuando se descubren o se provocan anomalías importantes de la función del
nódulo sinoatrial en estudios electrofisiológicos.

(Continúa)
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bloqueos cardíacos adquiridos y congénitos
no tratados. Se ha demostrado también una
mejora en la supervivencia con la implanta-
ción de los marcapasos en el bloqueo cardíaco
de alto grado y en el bloqueo atrioventricular
de segundo grado (tipo II). Los pacientes con
IM agudo, especialmente con infarto inferior,
presentan una elevada incidencia de bloqueo
cardíaco, que puede asociarse con un exceso
de mortalidad. Los pacientes con IM agudo y
bloqueo cardíaco de alto grado persistente
(> 48 h después del IM) o bloqueo atrioventri-
cular avanzado transitorio asociado con un
bloqueo de la rama fascicular son candidatos a
recibir un marcapasos temporal y en última
instancia permanente. Se sabe que los pacien-

tes con síncope vagal asintomático (historia de
síncope, test de la mesa basculante positivo
que demuestra un síncope inducido o presín-
cope, y bradicardia) presentan menor probabi-
lidad de síncope después de la implantación
de un marcapasos de doble cámara. Los indi-
viduos con respuesta hipersensible (asistolia
de > 3 s) durante el masaje del seno carotídeo
experimentan frecuentemente presíncope y
síncope, que se eliminan mediante la implan-
tación de un marcapasos. Debería indicarse
que los marcapasos sólo pueden resolver los
síntomas de forma parcial, debido a que no to-
das las dolencias se relacionan con variaciones
en la frecuencia cardíaca, sino que pueden ser
manifestación de una vasodilatación.
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Criterios de clase I y clase IIa para la implantación de un marcapasos permanente en adultos
(cont.)

Colocación de marcapasos en casos de seno carotídeo hipersensible y en el síndrome neurocardiogénico

Clase I
1. Síncope recurrente causado por estimulación del seno carotídeo; una presión mínima del seno carotídeo

induce una asistolia ventricular de una duración superior a 3 s en ausencia de cualquier medicación que
deprima el nódulo sinoatrial o la conducción AV.

Clase IIa
1. Síncope recurrente sin sucesos causantes claros y con una respuesta cardioinhibidora hipersensible.
2. Síncope de origen inexplicado cuando se descubren o se provocan anomalías importantes de la función del

nódulo sinoatrial en estudios electrofisiológicos.
3. Síncope neurocardiogénico significativamente recurrente y sintomático asociado con bradicardia documentada

espontáneamente o durante el test de la mesa basculante.

Colocación de marcapasos en la miocardiopatía dilatada idiopática

Clase I
1. Indicaciones de clase I para la disfunción del nódulo sinoatrial o el bloqueo AV como se ha descrito

previamente.
2. Estimulación biventricular en pacientes de clase III o IV de la New York Heart Association, sintomáticos,

médicamente refractarios con miocardiopatía dilatada idiopática o isquémica, con un intervalo QRS
prolongado (≥130 ms), diámetro diastólico final del VI mayor o igual a 55 mm y una fracción de eyección
inferior o igual a un 35%.

Criterios de clase I y de clase IIa para la terapia con desfibriladores cardioversores en adultos

Indicaciones para la terapia con desfibriladores cardioversores implantables

Clase I
1. Paro cardíaco debido a fibrilación ventricular (FV) o TV no causada por una causa transitoria o reversible.
2. TV sostenida espontánea en asociación con enfermedad cardíaca estructural.
3. Síncope de origen indeterminado con FV o TV sostenida, clínicamente relevante, hemodinámicamente

significativa, inducida en un estudio electrofisiológico cuando la terapia farmacológica es ineficaz, no se tolera
o no se prefiere.

4. TV no sostenida en pacientes con enfermedad coronaria, previa a un IM, disfunción VI, y FV inducible o TV
sostenida en un estudio electrofisiológico que no es suprimible por un fármaco antiarrítmico de clase I.

5. TV sostenida espontánea sin enfermedad cardíaca estructural en la que no se aconseja aplicar otros
tratamientos.

Clase IIa
Pacientes con una fracción de eyección del VI inferior o igual a un 30%, como mínimo 1 mes postIM y 3 meses

poscirugía de revascularización arterial coronaria.

Reproducido con autorización de ACC/AHA/NASPE 2002 guideline update for implantation of cardiac pacemakers and antiarrhyth-
mia devices: summary article. A report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice
Guidelines (ACC/AHA/NASPE Committee to update the 1998 Pacemaker Guidelines). Circulation 2002; 106: 2145-2161. © Ameri-
can College of Cardiology and American Heart Association, Inc. 
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Los marcapasos biventriculares se aproba-
ron para el tratamiento de los pacientes con
insuficiencia cardíaca congestiva moderada o
grave (clases III o IV de la New York Heart
Association), con una fracción de eyección
ventricular izquierda reducida, con un QRS
más ancho en la línea basal del ECG, y con
síntomas a pesar de ser tratados con una tera-
pia médica óptima. La resincronización bi-
ventricular se consigue posicionando los
electrodos del marcapasos en el ventrículo
derecho y en una rama distal del lado iz-
quierdo del seno coronario. Esto permite una
estimulación simultánea en ambos ventrícu-
los y corrige la contracción ventricular asin-
crónica. Los marcapasos biventriculares me-
joran la tolerancia al ejercicio y mejoran la
calidad de vida en individuos con insuficien-
cia cardíaca congestiva.

La muerte cardíaca súbita (MCS) por paro
cardíaco no asociado con IM o una causa re-
versible, y la taquicardia ventricular soste-
nida (clínica o inducida durante el estudio
electrofisiológico) continúan siendo las indi-
caciones de clase I tradicionales para la im-
plantación de un DCI. Aunque la enferme-
dad cardíaca isquémica puede proporcionar
el sustrato para el desarrollo de la taquiarrit-
mia, se reconoce cada vez más el alto riesgo
de MCS en miocardiopatías de diferentes
etiologías (víricas, infiltrativas, hipertróficas
e hipertensas) y de los efectos terapéuticos
beneficiosos de la implantación de un DCI.
Además, las indicaciones para la colocación
de un DCI se están ampliando para incluir la
prevención primaria de la MCS en determi-
nadas poblaciones con insuficiencia cardíaca
congestiva. En pacientes con corazones es-
tructuralmente normales (fracción de eyec-
ción normal) pero con anomalías genéticas
eléctricas como el síndrome de QT largo, el
síndrome de Brugada, y la displasia ventricu-
lar derecha, la colocación de un DCI está tam-
bién a menudo justificada.

TRATAMIENTO 

Tecnología y aplicación de marcapasos

La tecnología de marcapasos ofrece mu-
chas elecciones de dispositivos: de cámara
única frente a cámara doble, de frecuencia fija
frente a frecuencia respondedora, y varias op-
ciones de sensores y electrodos (fig. 26-1).
Para aclarar las características de los marca-
pasos, la North American Society for Pacing
and Electrophysiology y el British Pacing and
Electrophysiology Group han publicado un

código de cuatro letras que describe las carac-
terísticas específicas de cada marcapasos. La
primera letra o categoría del código indica
la(s) cámara(s) estimulada(s) por el marcapa-
sos, y la segunda describe la(s) cámara(s) con
el sensor. Las opciones de estas posiciones in-
cluyen O (ninguno), A (aurícula), V (ven-
trículo) y D (dual = A + V). La tercera posi-
ción del código indica la respuesta sensorial
del dispositivo; las opciones incluyen O (nin-
guna), T (activada), I (inhibida) y D (dual; ac-
tivada e inhibida). La cuarta posición indica
la programabilidad de modulación de la fre-
cuencia. La letra R en esta posición indica que
el dispositivo tiene un sensor de respuesta de
frecuencia activa. El código de marcapasos
genérico de la North American Society for
Pacing and Electrophysiology y el British Pa-
cing and Electrophysiology Group permite
que las funciones programadas y los ajustes
de marcapasos de un dispositivo particular
sean fácilmente descritos y comunicados. Un
marcapasos programado en el modo DDDR,
por ejemplo, estimula ambas cámaras (D),
percibe las sensaciones de ambas cámaras
(D), emplea una respuesta dual (D) sensorial
(inhibe con un latido percibido y dispara la
activación ventricular después de percibir las
sensaciones o estimular la aurícula), y utiliza
un sensor de respuesta a la frecuencia (R).

Tecnología y aplicación de los desfibriladores
cardioversores implantables

Aunque los primeros dispositivos usados
clínicamente en la década de los años ochen-
ta requerían procedimientos a corazón abier-
to, el desarrollo de sistemas de electrodos
intravasculares ha hecho posible que el im-
plante de DCI sea realizado de forma ambu-
latoria en la mayoría de los pacientes, como
en el caso de la colocación de un marcapa-
sos. Las capacidades terapéuticas han aumen-
tado con la reducción concomitante del ta-
maño del dispositivo. Los DCI proporcionan
desfibrilación, cardioversión de baja energía,
estimulación antiarrítmica y estimulación
cardíaca de doble cámara (fig. 26-2). La te-
rapia con DCI es superior a la terapia con
fármacos antiarrítmicos con respecto al tra-
tamiento de las arritmias ventriculares ex-
tremadamente graves. El test electrofisioló-
gico seriado y los estudios farmacológicos
guiados mediante monitorización Holter no
desempeñan ningún papel en el tratamiento
de pacientes con arritmias ventriculares sos-
tenidas documentadas. De hecho, las indica-
ciones para el implante de un DCI han con-
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tinuado incrementándose, puesto que los
ensayos actuales están demostrando una re-
ducción de la mortalidad en diferentes po-
blaciones de pacientes. La demostración re-
ciente de que los pacientes con disfunción
ventricular izquierda después de un IM se
benefician del implante de un DCI ha cam-
biado drásticamente la manera en que los
cardiólogos enfocan el tratamiento de los 
casos.

Función e implante de los dispositivos

Los sistemas de marcapasos y de DCI con-
sisten en un generador de pulso y unos elec-
trodos endocárdicos colocados en la aurícula,
el ventrículo o ambos, posicionados mediante
fluoroscopia. Los electrodos del sistema endo-
cárdico se introducen accediendo a través de
la vena subclavia o cefálica; raramente, los
electrodos epicárdicos utilizados requieren un
abordaje quirúrgico más invasivo. Después de
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endocárdicos se 
introducen 
habitualmente vía la 
vena subclavia o la 
vena cefálica (lado 
izquierdo o derecho), 
se posicionan y se 
comprueban

Se hace un bolsillo para el 
generador de pulso 
normalmente por debajo de la 
parte media de la clavícula, 
adyacente al acceso venoso 
para los conductores del 
marcapasos. La incisión es 
paralela al borde clavicular 
inferior, aproximadamente 
2,5 cm por debajo del mismo

El generador de pulso se 
coloca ya sea en la 
profundidad del tejido 
subcutáneo, justo por 
debajo de la fascia 
prepectoral, o bien en la 
región submuscular del 
músculo pectoral mayor Conductores auriculares

y ventriculares

Púas

Conductor de 
fijación pasiva

Conductor de 
fijación activa

Vena subclavia

Clavícula

Borde del músculo 
pectoral mayor

Borde del 
músculo 
deltoides

Apófisis 
coracoides

Los conductores que conectan el generador de pulso al endocardio pueden ser de diferentes tipos: unipolares 
o bipolares y de fijación activa o pasiva. El sistema unipolar presenta un solo electrodo (cátodo, polo negativo) 
en contacto con el endocardio, y el ánodo es el generador de pulso por sí mismo. El conductor del sistema 
bipolar posee tanto un cátodo como un ánodo en el extremo de mismo conductor. Los conductores de 
fijación pasiva tienen púas o barbas que fijan el conductor al músculo trabecular endocárdico de la cámara en 
la que es implantado. Los conductores de fijación activa tienen una hélice o dispositivo de tipo sacacorchos 
que se coloca en el miocardio. Ambos tipos irritan el miocardio, causando una reacción inflamatoria y un 
crecimiento celular alrededor del conductor. Para minimizar la reacción inflamatoria, la mayoría de los 
conductores presentan puntas que liberan esteroides

Hélice tipo 
sacacorchos 
retráctil

Anillo  poroso 
 para la liberación
   de esteroides

Figura 26-1. Marcapasos cardíacos implantables (marcapasos cardíacos de doble cámara).
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que el sistema de electrodos es colocado y eva-
luado, el generador de pulsos se implanta en
la región subcutánea o submuscular de debajo
de la parte media de la clavícula. Los electro-
dos se aseguran en la superficie endocárdica
del ventrículo derecho, la aurícula derecha y,
en el caso de dispositivos de estimulación bi-
ventricular, del seno coronario. Un electrodo
de marcapasos típicamente posee dos electro-
dos (bipolar) en contacto con el miocardio ven-
tricular o auricular. Los impulsos generados
por el generador de pulso a través de estos elec-
trodos estimulan el corazón (v. figura 26-1). Un
conductor DCI tiene una estructura distal simi-

lar, pero posee un serpentín adicional en el ven-
trículo derecho y normalmente en la aurícula
(fig. 26-2). Estos serpentines actúan como elec-
trodos de shock en conjunción con el mismo
DCI (generador de pulso). Por tanto, el DCI
funciona como un marcapasos (cuando es nece-
sario) y un desfibrilador.

Cuidado postoperatorio

En el período postoperatorio, se pide a los
pacientes que conserven la incisión quirúrgi-
ca limpia y seca durante aproximadamente
10 días y que comuniquen a su médico cual-
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Figura 26-2. Desfibrilador cardíaco implantable (electrodos de doble cámara).

En todos los aspectos, el procedimiento 
quirúrgico para el implante de un 
desfibrilador cardioversor implantable 
(DCI) es muy similar al del implante de 
un marcapasos cardíaco. El acceso 
venoso y el «bolsillo» para el 
generador de pulso en la región 
subcutánea por encima de la fascia 
prepectoral o en la región submuscular 
por debajo de la porción media de 
la clavícula son los mismos que los 
usados para los implantes de 
marcapasos

Debido al número de funciones 
que el DCI puede realizar 
(cardioversor, desfibrilador y 
marcapasos), el DCI suele ser 
ligeramente más grande que un 
marcapasos. Como el marcapasos, 
la superficie del DCI funciona 
como uno de los electrodos del 
sistema de desfibrilación

Conductor 
en la aurícula 
o la orejuela 
derechas

Electrodo con dos espirales de desfibrilación. 
La espiral distal está en el ventrículo derecho, 
y la proximal en la vena cava superior o en la 
aurícula derecha

Los conductores del DCI tienen un electrodo en el extremo que puede percibir la frecuencia cardíaca y liberar un 
estímulo eléctrico para marcar el ritmo del corazón. Las espirales de desfibrilación que son parte de los 
conductores del DCI no se encuentran en los conductores de los marcapasos estándar. Como mínimo una espiral 
(en el ventrículo derecho) es necesaria para la desfibrilación. Algunos modelos presentan una segunda espiral de 
desfibrilación, que se coloca en la vena cava superior/aurícula derecha

Conductor de fijación pasiva

Conductor de fijación activa
Espirales de 
desfibrilación
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quier indicio de infección. Se les pide que li-
miten el uso ipsolateral del brazo por debajo
del nivel del hombro y que eviten levantar
peso durante unas pocas semanas para pre-
venir un desplazamiento del conductor. Las
restricciones en la conducción de automó-
viles se imponen aproximadamente durante
6 meses en pacientes a los que se ha colocado
un DCI por una taquicardia ventricular soste-
nida o fibrilación ventricular documentadas.
Ocasionalmente, puede ser razonable acortar
las restricciones en la conducción. A los pa-
cientes que han sido sometidos a un implan-
te de un DCI para la prevención primaria ge-
neralmente no se les restringe la conducción.
Se recomienda que la conducción comercial
sea prohibida de forma permanente. 

Los pacientes con marcapasos son contro-
lados transtelefónicamente cada 3 meses, con
evaluaciones clínicas del voltaje completo de
la pila y del conductor cada 6 a 12 meses.
Aunque algunos pacientes con DCI pueden
evaluarse transtelefónicamente, el seguimien-
to general conlleva la evaluación clínica apro-
ximadamente cada 4 meses para el test del
dispositivo y evaluaciones del electrograma
registrado por el dispositivo durante una ta-
quiarritmia.

Interferencia electromagnética

La interferencia electromagnética sucede
cuando una fuente emite ondas electromag-
néticas que interfieren con la función correcta
del dispositivo. No hay ninguna restricción
en el uso de artículos domésticos como mi-
croondas, televisiones, radios o mantas eléc-
tricas, puesto que éstas no son fuentes de in-
terferencia electromagnética. Aunque el paso
a través de un detector de metales no dañará
el DCI o la función de marcapasos, se reco-
mienda que los pacientes con estos dispositi-
vos no se sitúen cerca de detectores manuales
de metales o dispositivos de escáner que con-
tengan imanes. En cambio, se aconseja a los
pacientes que presenten sus tarjetas de iden-
tificación del dispositivo al personal de segu-
ridad y soliciten un registro manual. El uso
de teléfonos móviles no está prohibido, aun-
que se aconseja a los pacientes que usen el te-
léfono sobre la oreja contralateral (≥ 10 cm del
dispositivo) y que no lleven el teléfono en un
bolsillo sobre el pecho encima del dispositivo
implantado. Los sistemas de vigilancia de los
artículos electrónicos probablemente no cau-
sen una interacción negativa con un disposi-
tivo implantado, con tal de que el paciente no
esté cerca del sistema de escáner durante un

período prolongado de tiempo. Se instruye a
los pacientes sobre cómo llevar una vida nor-
mal con estos dispositivos.

Las fuentes médicas de interferencia elec-
tromagnética potencial incluyen el escáner de
imágenes por resonancia magnética, radiote-
rapia, cardioversión transtorácica y electro-
cauterización. El efecto de un fuerte campo
magnético difiere para los marcapasos y para
los DCI: la exposición de un marcapasos a un
campo electromagnético normalmente con-
duce a una estimulación asincrónica; la expo-
sición de un DCI puede producir un «encega-
miento» del dispositivo, pudiendo causar
potencialmente que una terapia para las ta-
quiarritmias sea indebidamente interrumpi-
da. Los escáner de imágenes por resonancia
magnética están generalmente contraindica-
dos en pacientes con dispositivos implanta-
dos. No se recomienda la radiación directa de
un marcapasos o DCI implantado; si es nece-
sario, el dispositivo debería moverse al lado
opuesto y protegerse de la radiación directa.
Los marcapasos y DCI implantados deberían
evaluarse antes y después de la cardioversión
eléctrica, y los electrodos externos utilizados
para la cardioversión (posición anterior-pos-
terior) deberían posicionarse tan lejos como
fuera posible (≥ 5 cm) del dispositivo implan-
tado. La electrocauterización quirúrgica afec-
ta exclusivamente al paciente con un DCI 
debido a que el rendimiento eléctrico de la
cauterización puede ser detectado de forma
errónea por el DCI, resultando en una res-
puesta terapéutica inapropiada durante un
ritmo normal. De aquí que la función de de-
tección del DCI deba inactivarse antes de la
cirugía o del procedimiento durante los cua-
les puede emplearse la electrocauterización.
La electrocauterización puede también inter-
ferir con la sensibilidad del marcapasos e 
inhibir su rendimiento. En un paciente de-
pendiente de un marcapasos, el anestesista
puede requerir aplicar un imán al marcapa-
sos para proporcionar una estimulación asin-
crónica en este suceso. La electrocauteriza-
ción realizada cerca de un marcapasos viejo
puede hacer que éste no sea operativo. Se re-
comienda que los electrocardiogramas posto-
peratorios, con o sin la aplicación de un imán,
se realicen después de la electrocauterización
para confirmar la función correcta del marca-
pasos.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Los avances en la tecnología de los marca-
pasos y los DCI han mejorado sustancialmen-
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te la supervivencia y calidad de vida de los
pacientes con arritmias cardíacas. Además de
los pacientes con arritmias bradicárdicas y 
taquicárdicas identificadas, para los cuales
existen indicaciones establecidas de implan-
tes de marcapasos y DCI, los estudios futuros
evaluarán estos dispositivos en el tratamien-
to de la fibrilación auricular y la insuficiencia
cardíaca congestiva, así como en la preven-
ción primaria de la MCS. Los dispositivos im-
plantables son considerados como la forma
más eficaz de prevenir la mortalidad por
MCS en los grupos de alto riesgo y generar
esperanzas para una mejor calidad de vida de
esta población.
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La obstrucción no valvular del flujo de sa-
lida del ventrículo izquierdo (VI) suele pro-
ducirse por un estrechamiento congénito,
que puede estar por encima o por debajo de
la válvula. La miocardiopatía hipertrófica,
que produce una obstrucción subaórtica di-
námica, también es una causa importante y
es el tema central del capítulo 13.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

La etiología de la estenosis de la válvula
aórtica varía en función de la edad del pa-
ciente en el momento de su presentación. En
la infancia, las anormalidades valvulares
congénitas son la causa habitual de la esteno-
sis. La válvula aórtica puede ser unicúspide,
bicúspide, tricúspide o, rara vez, cuadricúspi-
de (fig. 27-1). Las válvulas unicúspides sue-
len ser muy estenóticas ya desde el nacimien-
to y producen síntomas durante la infancia.
Las válvulas bicúspides o tricúspides malfor-
madas rara vez causan síntomas durante la
infancia. En la mayoría de los casos, la arqui-
tectura anormal de las válvulas bicúspides o
tricúspides malformadas altera los patrones
de flujo a través de la válvula, traumatizando
lentamente las valvas y produciendo fibrosis
progresiva, calcificación y estenosis entre los
50 y 70 años de edad. Las anormalidades val-
vulares adquiridas a partir de la calcificación
degenerativa senil de una válvula previa-
mente normal predominan en los pacientes
diagnosticados después de los 70 años de
edad (fig. 27-2).

La afectación reumática de la válvula aór-
tica, menos prevalente en la actualidad que
hace una generación, suele producirse por la

combinación de estenosis y regurgitación,
muchas veces con valvulopatía mitral. Las
causas menos frecuentes de la estenosis de la
válvula aórtica incluyen las vegetaciones obs-
tructivas por endocarditis infecciosa, radiote-
rapia previa y afectación reumatoide con 
engrosamiento nodular grave de las valvas
valvulares. La estenosis aórtica puede estar
asociada con enfermedades sistémicas, in-
cluidas la enfermedad de Paget, la de Fabry,
la ocronosis y una nefropatía terminal.

La estenosis aórtica es más frecuente en
pacientes de mayor edad (> 70 años), espe-
cialmente en los hombres, sin aparente predi-
lección racial. Se ha observado una asociación
entre la estenosis aórtica y algunos factores
de riesgo de cardiopatía coronaria, incluidas
la diabetes y la hipercolesterolemia, lo que
respalda la idea de que la estenosis aórtica
calcificada degenerativa es una enfermedad
inflamatoria proliferativa.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

La estenosis aórtica a menudo es asinto-
mática durante años. La sobrecarga de pre-
sión grave y prolongada impuesta por la 
obstrucción del tracto de salida produce la hi-
pertrofia concéntrica del VI (HVI), una adap-
tación compensatoria que disminuye el estrés
parietal y mantiene el flujo hacia delante,
pero también tiene efectos perjudiciales, in-
cluidos el patrón anormal de llenado diastóli-
co y la isquemia subendocárdica.

Los principales síntomas de la estenosis
aórtica son la angina, el síncope y la insufi-
ciencia cardiaca congestiva (ICC) manifiesta.
El promedio del período de supervivencia sin

Capítulo 27

Estenosis aórtica
Timothy A. Mixon y Gregory J. Dehmer

Las valvas de la válvula aórtica forman tres cúspides parecidas a bolsillos de tamaño apro-
ximadamente igual, que separan el ventrículo izquierdo de la aorta. La válvula aórtica normal
se abre completamente durante la sístole, permitiendo una eyección completa de la sangre des-
de el ventrículo izquierdo. El cierre de la válvula aórtica impide el flujo sanguíneo retrógrado
desde la aorta al ventrículo izquierdo, y permite que el ventrículo izquierdo se llene solamen-
te desde la aurícula izquierda en preparación para el próximo latido. El flujo sanguíneo de sa-
lida desde el ventrículo izquierdo puede obstruirse a varios niveles. La causa más frecuente de
la estenosis aórtica es una anormalidad del propio aparato valvular, que obstruye el flujo me-
diante el deterioro de la movilidad y apertura valvular.
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sustitución de la válvula es de 5 y 3 años en
los pacientes que presentan angina o síncope,
respectivamente. El síntoma más preocupan-
te es la ICC. En pacientes con estenosis aórti-
ca que presentan ICC, el promedio de super-
vivencia sin sustitución de la válvula es de 
2 años. La angina ocurre en dos tercios de los
pacientes con estenosis aórtica grave, y apro-
ximadamente la mitad de estos pacientes tie-

nen arteriopatía coronaria concomitante. En
ausencia de arteriopatía coronaria, la angina
se produce por la isquemia subendocárdica
inducida por el incremento del engrosamien-
to parietal con densidad capilar relativamen-
te disminuida, la prolongación del tiempo de
eyección y el aumento de la presión teledias-
tólica del VI que reduce el gradiente de per-
fusión diastólica transmiocárdica.
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Conducto arterioso
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Figura 27-1. Anomalías del tracto saliente del ventrículo izquierdo.
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Las causas del síncope incluyen el esfuer-
zo, la HVI y las arritmias. El esfuerzo dismi-
nuye la resistencia valvular sistémica, mien-
tras que un aumento en el gasto cardíaco está
limitado por la obstrucción fija del tracto de
salida. Esta combinación conduce a hipoper-
fusión cerebral y cardíaca. La HVI resultante

del desarrollo de la estenosis aórtica puede
causar una respuesta vasodepresora exagera-
da cuando la actividad incrementa la presión
sistólica ya elevada del VI. Las arritmias, in-
cluidas la fibrilación auricular, la taquicardia
ventricular, la fibrilación ventricular y las
anormalidades de la conducción auriculo-
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mitral

Figura 27-2. Causas reumáticas y no reumáticas de la estenosis aórtica.
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ventricular, pueden causar síncope en reposo
o con el esfuerzo.

La insuficiencia cardíaca congestiva a me-
nudo se produce por la disfunción diastólica,
en relación con el desarrollo de relajación ven-
tricular anormal relacionada con HVI, y la
disminución de la distensibilidad. La disfun-
ción sistólica con dilatación ventricular pro-
gresiva puede aparecer de forma tardía en el
curso de la enfermedad. Para compensar la
carga de presión del VI, la aurícula izquierda
se hipertrofia y desarrolla contracciones vigo-
rosas para permitir el llenado apropiado del
ventrículo izquierdo a pesar del aumento de
la presión telediastólica del VI. No obstante, a
medida que va avanzando la enfermedad o
con la actividad física, la presión auricular iz-
quierda sigue aumentando, provocando una
elevación de las presiones venosas pulmona-
res y finalmente congestión y edema pulmo-
nar. El edema pulmonar puede desarrollarse
de forma repentina durante la actividad o con
la pérdida de la función auricular, como en la
fibrilación auricular.

Entre las otras manifestaciones de la este-
nosis aórtica se pueden incluir la hemorragia
gastrointestinal por angiodisplasia, el desa-
rrollo de endocarditis infecciosa, fenómenos
embólicos a partir de una vegetación infec-
ciosa o desprendimiento de pequeños depó-
sitos de calcio, y muerte súbita cardíaca por
arritmias ventriculares graves.

Exploración física

Uno de los hallazgos más fiables en la es-
tenosis aórtica grave es la disminución del
pulso arterial carotídeo, el enlentecimiento
del pico de pulso aórtico (pulsus tardus), que
es también de menor amplitud (pulsus par-
vus), con retraso notable del pico del pulso
carotídeo tras el impulso apical (fig. 27-3). Se
puede sentir una marcada vibración en la ar-
teria carotídea. La presión de la vena yugular
no está elevada, a menos que exista una insu-
ficiencia cardíaca. En la estenosis aórtica leve,
el pulso de la vena yugular puede mostrar
una onda a prominente, mientras que en la
fase avanzada de la enfermedad puede apa-
recer una onda v prominente debido a la in-
suficiencia tricuspídea causada por la hiper-
tensión pulmonar y el abombamiento del
septo hipertrofiado en el ventrículo derecho.
El impulso apical del VI suele estar desplaza-
do hacia abajo y lateralmente, con una pulsa-
ción presistólica palpable («S4 palpable»). Si
el impulso apical es hiperdinámico, se ha de
considerar una insuficiencia aórtica o mitral

concomitante. El primer ruido cardíaco suele
ser normal. El segundo ruido puede ser úni-
co debido a la ausencia del componente aór-
tico en las valvas aórticas inmóviles, o puede
estar paradójicamente desdoblado por un re-
traso notable de la eyección del VI. El soplo
puede ser precedido por un chasquido tem-
prano de eyección sistólica, que se escucha
con mayor frecuencia en caso de una válvula
bicúspide o una estenosis aórtica congénita
en las que las valvas conservan su flexibili-
dad. El soplo se describe de forma caracterís-
tica como creciente-decreciente y de carácter
continuo, y es más prominente en el borde es-
ternal derecho superior, con transmisión a las
carótidas. Se pueden escuchar resonancias de
alta frecuencia en el ápex («soplo de Galla-
vardin»), que pueden ser interpretadas de
forma errónea como una insuficiencia mitral.
A medida que la estenosis aórtica se va agra-
vando, el soplo puede convertirse en meso-
sistólico o telesistólico con picos progresiva-
mente más tardíos.

El soplo de la esclerosis aórtica es similar al
soplo escuchado en la estenosis aórtica, aun-
que tiende a ser un soplo de pico más tempra-
no, y las pulsaciones carotídeas son normales.
El soplo de la regurgitación mitral normal-
mente se distingue fácilmente de la estenosis
aórtica. Es pansistólico, con una calidad más
musical y de intensidad constante, a pesar de
la longitud variable del ciclo cardíaco. El so-
plo de la estenosis aórtica se acentúa después
de pausas como las asociadas con los latidos
postextrasistólicos o los ciclos largos en la fi-
brilación auricular. Aunque el carácter del so-
plo del tracto de salida del VI asociado con
miocardiopatía hipertrófica obstructiva pue-
de ser similar, responde a las maniobras pro-
vocadoras de una manera muy característica
(v. caps. 1 y 13). El soplo de la estenosis valvu-
lar aórtica aumenta con el incremento del flu-
jo a través de la válvula, producido al poner-
se en cuclillas o por maniobras dirigidas a
incrementar la precarga, y disminuye de in-
tensidad con una maniobra de Valsalva. El so-
plo de la miocardiopatía hipertrófica con obs-
trucción se vuelve más prominente con pre-
carga decreciente, como la fase de esfuerzo de
la maniobra de Valsalva o al ponerse de pie.
Además, en la miocardiopatía hipertrófica
con obstrucción, la percusión carotídea es rá-
pida y presenta una característica bisferiens.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

La diferenciación de la estenosis valvular
aórtica de las otras causas de obstrucción del
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tracto de salida del VI es importante, porque
el tratamiento y el pronóstico difieren en
función de la etiología exacta de la enferme-
dad. La obstrucción del tracto de salida sub-
valvular puede deberse a una membrana 
subaórtica discreta, a una deformidad fibro-
muscular (defecto en túnel), o a una hiper-
trofia muscular desproporcionada del septo

interventricular con obstrucción dinámica
del tracto de salida (previamente denomina-
da «estenosis subaórtica hipertrófica idiopá-
tica»). La obstrucción del tracto de salida su-
pravalvular es mucho menos frecuente que
las otras variedades. Existen tres formas de
aparición: un estrechamiento circunferencial
en reloj de arena de la aorta por encima de la
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Figura 27-3. Estenosis aórtica.
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válvula, un anillo fibromembranoso discreto,
o la variedad hipoplásica con estrechamiento
difuso de la aorta ascendente.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

En los pacientes con estenosis aórtica, la
mayoría de las veces el ECG muestra un rit-
mo sinusal hasta bien avanzado el curso de la
enfermedad. Los hallazgos más frecuentes
son la HVI (> 80%) (fig. 27-4) y la anormali-
dad de la aurícula izquierda, que se manifies-
ta por una deflexión terminal negativa de las
ondas P en la derivación precordial V1 corres-
pondiente a la hipertrofia de la aurícula iz-
quierda. Los hallazgos menos frecuentes in-
cluyen la depresión del segmento ST en las
derivaciones precordiales V4 a V6 (patrón de
crecimiento del ventrículo izquierdo) y la en-
fermedad del sistema de conducción produ-
cida por la calcificación del tejido conductor
especializado, que se manifiesta como blo-
queo auriculoventricular, bloqueo fascicular

anterior izquierdo o retraso inespecífico en la
conducción intraventricular.

La radiografía de tórax suele mostrar una
silueta cardíaca de tamaño normal, ya que los
ventrículos pueden estar hipertrofiados pero
no suelen hallarse extremadamente dilata-
dos. Puede aparecer ensanchamiento de la
aurícula izquierda y signos de congestión
pulmonar venosa. Es poco frecuente observar
calcificación de las valvas de la válvula aórti-
ca en la exploración con radiografía de tórax
estándar, aunque es frecuente encontrar algo
de calcio cerca de los anillos de las válvulas
aórtica y mitral, y puede presentarse dilata-
ción postestenótica de la aorta ascendente.
Las valvas calcificadas de la válvula aórtica a
menudo se pueden visualizar mediante una
detallada fluoroscopia cardíaca.

La ecocardiografía bidimensional con
Doppler resulta útil en la evaluación de la
sospecha de estenosis aórtica. Un ecocardio-
grama completo puede revelar la localización
de la obstrucción del flujo aórtico de salida,
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Figura 27-4. Hipertrofia ventricular izquierda.
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estimar la gravedad de la obstrucción valvu-
lar y proporcionar información complemen-
taria como la función del ventrículo izquier-
do, el grado de HVI, el tamaño de la aurícula
izquierda y la presencia o ausencia de anor-
malidades valvulares asociadas (particular-
mente regurgitación mitral o insuficiencia
aórtica) (fig. 27-5). Pueden emplearse los 
datos del Doppler del flujo a través de la vál-
vula aórtica para calcular el gradiente de pre-
sión transvalvular aórtica, usando una modi-
ficación de la ecuación de Bernoulli. La
disminución de la presión medida a través de
la válvula depende de la gravedad de la este-
nosis y el volumen de flujo a través de la vál-
vula. En caso de estenosis valvular aórtica, el
área valvular es fija, mientras que el flujo a
través de la válvula y, por lo tanto, el gra-
diente de presión, varían en función de diver-
sos factores, incluyendo el ejercicio, la ansie-
dad, la anemia o la insuficiencia aórtica
concomitante y la disfunción sistólica del VI,
la sedación o la hipovolemia. Los gradientes
transvalvulares se presentan como un valor
medio o un gradiente pico instantáneo. Aun-
que estas medidas se relacionan de forma li-
neal, ninguna de ellas corresponde exacta-
mente al gradiente pico a pico que se recoge
con frecuencia a partir de las mediciones rea-
lizadas con catéteres. En general, un gradien-
te pico transvalvular mayor de 100 mmHg o
un gradiente transvalvular medio mayor de
50 mmHg indican la presencia de estenosis
aórtica grave. Las áreas valvulares aórticas se

pueden calcular mediante la ecuación de con-
tinuidad o directamente a través de planime-
tría. Dado que el gradiente de presión puede
variar de manera considerable bajo condicio-
nes diferentes, el área valvular aórtica calcu-
lada se suele considerar una medida más fia-
ble de la gravedad. Un área valvular aórtica
calculada menor de 1,0 cm2 o 0,5 cm2/m2 in-
dica la presencia de estenosis aórtica grave.

Debido a la relación entre el flujo y la pre-
sión a través de la válvula, algunos pacien-
tes con bajo gasto cardíaco secundario a 
una insuficiencia cardíaca izquierda tienen
un gradiente de presión transvalvular bajo
(< 30 mmHg), a pesar de la presencia de una
estenosis aórtica significativa. Los cálculos
del área valvular bajo esta circunstancia pue-
den ser engañosos. A menudo resulta útil au-
mentar el gasto cardíaco con fármacos inotró-
picos intravenosos y utilizar los nuevos datos
para recalcular el área valvular. Si el incre-
mento del gasto cardíaco produce un aumen-
to sustancial del área valvular calculada, el
problema principal probablemente consistirá
en una miocardiopatía primaria en vez de
una estenosis aórtica. Si el incremento del
gasto cardíaco produce un aumento sustan-
cial del gradiente (y disminución del área val-
vular calculada), el problema principal pro-
bablemente será una válvula estenótica. Los
pacientes con estenosis aórtica grave y dete-
rioro de la función sistólica del VI por lo ge-
neral se benefician de la sustitución de la vál-
vula aórtica, aunque el riesgo inmediato de la
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Figura 27-5. Ecocardiografía bidimensional y análisis Doppler de un paciente con estenosis aórtica.
A) Ecocardiograma bidimensional de eje largo paraesternal que muestra una válvula aórtica inmóvil,
muy calcificada (flecha). B) Ecocardiografía Doppler de onda continua que muestra el perfil de la
velocidad a través de la válvula aórtica. Un software estándar on line asiste la determinación de 
la velocidad pico y la integral tiempo + velocidad, que se utilizan para determinar el área valvular
basándose en la ecuación de continuidad. Es esencial integrar el jet desde múltiples posiciones del
transductor para obtener un jet máximo verdadero que se encuentra cuando el transductor está en

posición paralela a la dirección del flujo.
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cirugía es más elevado en su caso que en los
individuos con estenosis aórtica y función
sistólica normal del VI antes de la cirugía.
Tras la sustitución de la válvula, la función
sistólica del VI vuelve a ser normal en mu-
chos pacientes con función sistólica deterio-
rada del VI producida por estenosis aórtica.

En el pasado, el grado de estenosis se so-
lía confirmar con mediciones hemodinámi-
cas invasivas. En la actualidad, es aceptable
prescindir de la evaluación hemodinámica
invasiva, a menos que los antecedentes y los
hallazgos físicos y ecocardiográficos sean
discordantes. Bajo esta circunstancia, está in-
dicado el cateterismo cardíaco derecho e iz-
quierdo para obtener de forma directa los
gradientes de presión y medir el gasto cardí-
aco. Se puede calcular también la resistencia
valvular, menos dependiente del flujo a tra-
vés del orificio valvular estenótico. Antes de
la sustitución de la válvula aórtica, está indi-
cado realizar una angiografía coronaria en
todos los pacientes mayores de 35 años o 
en los que tienen dos o más factores de ries-
go de arteriopatía coronaria.

TRATAMIENTO

La terapia médica de la estenosis valvular
aórtica suele limitarse al tratamiento de las
complicaciones, como la insuficiencia cardía-
ca, las alteraciones del ritmo y la endocarditis
infecciosa. La insuficiencia cardíaca se trata
con digoxina y un empleo razonable de los
diuréticos. Se ha de evitar la depleción de vo-
lumen, ya que la diuresis agresiva puede cau-
sar hipotensión grave. La elevación de la pre-
sión arterial se puede controlar con medica-
ción, aunque no resulta útil la disminución
excesiva de la poscarga y debería ser evitada.
Dado que el gasto cardíaco tiene una capaci-
dad limitada para incrementarse, la reduc-
ción de la presión sistémica puede aumentar
el gradiente transvalvular y empeorar los sín-
tomas. La fibrilación auricular puede apare-
cer en la fase tardía del curso de la enferme-
dad en los pacientes con estenosis aórtica,
planteando la pregunta de si existe una val-
vulopatía mitral concomitante. La fibrilación
auricular se trata de la manera habitual, su-
brayando el mantenimiento del ritmo sinusal
y la anticoagulación adecuada. En los pacien-
tes con estenosis aórtica, la pérdida de con-
tracción auricular puede causar una disminu-
ción notable del gasto cardíaco. En raras
ocasiones, la aparición de la fibrilación auri-
cular puede resultar catastrófica en términos
de descompensación hemodinámica debido a

la pérdida de llenado ventricular eficaz. Bajo
esta circunstancia, puede ser necesario reali-
zar una cardioversión eléctrica urgente. La
endocarditis infecciosa aparece con mayor
frecuencia con las anormalidades valvulares
congénitas, y es menos frecuente con la este-
nosis aórtica calcificada senil. Los pacientes
con obstrucción del tracto de salida de grado
moderado a grave no deberían realizar un
ejercicio vigoroso no supervisado.

La sustitución de la válvula aórtica está in-
dicada en el tratamiento de la estenosis aórti-
ca sintomática. De hecho, la sustitución se re-
trasa con frecuencia hasta el desarrollo de
síntomas. Tanto las válvulas protésicas y bio-
protésicas como los homoinjertos proporcio-
nan un alivio excelente de los síntomas y me-
joran la tasa de mortalidad, con una tasa de
supervivencia esperada que se aproxima a la
de la población no afectada. Por lo general, los
pacientes asintomáticos con estenosis aórtica
grave tienen un pronóstico excelente sin susti-
tución de la válvula, aunque del 1 al 2% falle-
ce de forma súbita o presenta una progresión
rápida con síncope y muerte súbita cardíaca.
No obstante, no se recomienda la sustitución
de la válvula en la mayoría de los individuos
asintomáticos, ya que la tasa de mortalidad
debido a la operación es similar a la tasa sin la
operación, y la colocación de una válvula pro-
tésica expone al paciente a riesgos asociados
(disfunción valvular, endocarditis valvular
protésica, hemorragia por terapia anticoagu-
lante, etc.). Hay que considerar la cirugía en
aquellos pacientes que presentan disfunción
del VI, hipotensión inducida por el esfuerzo,
taquicardia ventricular, estenosis muy grave
de la válvula aórtica o HVI extrema.

La valvulotomía con balón resulta útil en
la paliación de la estenosis aórtica congénita
(en pacientes jóvenes), aunque a menudo
aparece una reestenosis tardía y la necesidad
de sustituir la válvula. En pacientes de mayor
edad con estenosis aórtica calcificada, la val-
vulotomía con balón está indicada sólo como
un puente hasta la cirugía en pacientes muy
gravemente enfermos, en pacientes que re-
quieren cirugía no cardíaca urgente o como
paliación en pacientes terminales con espe-
ranza de vida limitada.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La sustitución quirúrgica mínimamente
invasiva de la válvula aórtica mediante una
incisión paraesternal derecha está sustitu-
yendo de manera gradual a la estrategia tra-
dicional de esternotomía media. Se están 
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desarrollando y ensayando en pacientes las
alternativas percutáneas a la sustitución qui-
rúrgica de la válvula. Aunque la sustitución
quirúrgica de la válvula ha sido considerada
como la única opción terapéutica, actualmen-
te existen pruebas preliminares de que la te-
rapia con estatinas reduce la tasa de progre-
sión de la estenosis aórtica aproximadamente
a la mitad, en comparación con la tasa obser-
vada en pacientes que no recibieron estatinas.
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ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Entre las causas más frecuentes de insufi-
ciencia aórtica se incluyen la disección de la
aorta ascendente con distorsión de la arqui-
tectura normal de la válvula, la endocarditis
infecciosa con destrucción de una valva de la
válvula, la disrupción traumática y la rotura
espontánea o prolapso de una cúspide valvu-
lar, secundaria a enfermedades degenerati-
vas de la válvula. También puede producirse
una insuficiencia aórtica aguda por una
dehiscencia repentina del manguito del ex-
tremo de una válvula artificial, así como des-
pués de una intervención quirúrgica o valvu-
loplastia con balón.

Las numerosas causas de insuficiencia aór-
tica crónica están fundamentalmente relacio-
nadas con dos defectos estructurales: los que
afectan a las valvas y a la cúspide de la válvu-
la y los que afectan a la raíz aórtica. Entre las
causas de enfermedad de las valvas se inclu-
ye la cardiopatía reumática, anomalías con-
génitas de la válvula aórtica (especialmente
las válvulas bicúspides), la enfermedad val-
vular degenerativa calcificante, la degenera-
ción mixomatosa o la endocarditis infecciosa.
La enfermedad reumática se caracteriza por
un acortamiento y escarificación de las cúspi-
des, que frecuentemente van acompañados
de afectación de la válvula mitral (fig. 28-1).
Las válvulas bicúspides congénitas están pre-
sentes hasta en un 2% de la población, con un
marcado predominio masculino. Esta anoma-
lía suele presentarse en forma de estenosis
aórtica o de estenosis mixta con lesión e insu-
ficiencia, aunque un 10% experimenta insufi-
ciencia pura. La endocarditis infecciosa pue-
de causar insuficiencia aórtica por distintos
mecanismos, incluyendo la perforación de
una única valva o de una valva batiente, o
por debilitación de una cúspide y del anillo
valvular, como resultado de un absceso en la
raíz aórtica.

La enfermedad de la raíz aórtica es respon-
sable de aproximadamente la mitad de los ca-
sos de insuficiencia clínicamente significati-
vos. Entre los problemas de la raíz aórtica más
frecuentes se encuentra el síndrome de Mar-
fan con ectasia del anillo aórtico y disección
de la aorta ascendente, que puede distorsio-
nar la estructura valvular e impedir el apoyo
de las valvas. Puede producirse una insufi-
ciencia aórtica en la hipertensión sistémica,
dado que una hipertensión de larga duración
puede inducir la dilatación de la aorta ascen-
dente con distorsión de la válvula y daño cró-
nico a sus valvas. Otras causas menos habi-
tuales de insuficiencia aórtica pueden ser la
aortitis sifilítica, la espondilitis anquilosante,
la osteogénesis imperfecta, el lupus eritema-
toso sistémico, la artritis reumatoide, la artri-
tis psoriásica, el síndrome de Behçet, la colitis
ulcerosa, la estenosis subaórtica discreta y el
defecto septal ventricular con prolapso de
una cúspide aórtica (fig. 28-2).

Historia natural

La historia natural de la insuficiencia aórti-
ca no se conoce por completo. Datos de la era
prequirúrgica indican que los pacientes con
insuficiencia aórtica grave crónica más angina
o insuficiencia cardíaca tenían un pronóstico
parecido al de la estenosis aórtica grave, con
unas tasas de mortalidad de al menos entre
un 10 y 20% anual. Los pacientes con función
ventricular izquierda (VI) normal desarrollan
síntomas o disfunción del VI en una tasa de
alrededor del 4% anual, aunque la muerte sú-
bita es un fenómeno raro (< 0,2% anual). No
obstante, es importante señalar que un 25%
de los pacientes muere o progresa a disfun-
ción del VI antes de manifestar cualquier sín-
toma, lo que subraya la importancia de llevar
a cabo evaluaciones cuantitativas seriadas de
la función del VI. El subsegmento de pacien-
tes asintomáticos con disfunción del VI tiene
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Insuficiencia aórtica
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La disfunción de la válvula aórtica tiene como resultado una sobrecarga del ventrículo iz-
quierdo. La distinción entre las formas crónica y aguda de la insuficiencia aórtica es importan-
te en términos de etiología, enfermedades asociadas, pronóstico y tratamiento.
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un riesgo predeciblemente aumentado de
eventos. Más de un 25% de ellos desarrollan
síntomas cada año.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

La presentación de la insuficiencia aórtica
varía con el comienzo (agudo o crónico) y con
el grado de cambios compensatorios a la so-
brecarga de volumen (tabla 28-1). En la insu-

ficiencia aórtica aguda, la presentación es a
menudo dramática. No se ha desarrollado la
hipertrofia del VI, de modo que la distensibi-
lidad ventricular es normal y continúa sién-
dolo a pesar de la insuficiencia súbita. La so-
brecarga aguda de volumen es de difícil
tolerancia, ya que el ventrículo izquierdo se
distiende enormemente y de forma súbita, lo
que conduce a un deterioro de la función sis-
tólica (basada en la curva de presión entre
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Insuficiencia aórtica: visión 
superior de la válvula; cúspides 
acortadas y engrosadas con 
deficiencia triangular

Cúspides de la válvula 
aórtica acortadas con 
exposición de los 
senos y dilatación de 
la aorta: lesión en jet 
en la pared septal del 
ventrículo izquierdo

Hipertrofia concéntrica con una cierta 
dilatación del ventrículo izquierdo, como 
resultado de una insuficiencia aórtica, que 
provoca una elongación de las cuerdas 
tendinosas y su disposición en una dirección 
relativamente horizontal, impidiendo así el 
cierre de la válvula mitral e induciendo una 
insuficiencia mitral secundaria

Figura 28-1. Cardiopatía reumática XI.
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presión diastólica y volumen). El ventrículo
izquierdo es incapaz de compensar aguda-
mente el gran volumen regurgitante. Se pro-
duce una reducción del gasto cardíaco de sa-
lida y un pronunciado aumento de la presión
telediastólica del VI. Se produce también una
taquicardia en un vano intento de incremen-
tar el gasto cardíaco. La insuficiencia resulta
en un cierre prematuro de la válvula mitral
con regurgitación mitral diastólica ocasional.

Como resultado, el paciente con insuficiencia
aguda suele presentar un cuadro de enferme-
dad grave, con taquicardia, hipotensión, va-
soconstricción periférica y congestión y ede-
ma pulmonar, aunque carece de los signos
físicos de la insuficiencia crónica. El paciente
puede experimentar también fatiga, apatía,
agitación o deterioro de la función mental,
como manifestación de una reducción súbita
del gasto cardíaco.
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Válvula aórtica 
incompetente con 
cúspides tirantes y 
separadas, vista desde 
arriba

Aorta torácica dilatada y 
marcadamente esclerótica, 
con ensanchamiento del 
anillo aórtico y 
estrechamiento de los 
ostium coronarios; 
hipertrofia del ventrículo 
izquierdo con lesión 
regurgitante en el septo 
ventricular

Calcificación de la aorta ascendente y 
dilatación de la aorta torácica

Cicatriz estrellada en la 
parte media de la aorta

Figura 28-2. Cardiopatía sifilítica.
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La insuficiencia aórtica crónica puede per-
manecer asintomática durante años. Cuando
se desarrollan los síntomas, éstos suelen pa-
sar inadvertidos, reflejando la naturaleza len-
ta y progresiva de la enfermedad. Entre los
problemas más frecuentes se encuentra la
disnea de esfuerzo, la ortopnea, la disnea pa-
roxística nocturna (las cuales son reflejo de
insuficiencia cardíaca congestiva) y palpita-
ciones. La angina de pecho puede estar pro-
vocada por una arteriopatía coronaria concu-
rrente o por una baja perfusión diastólica y
una reducción en el flujo sanguíneo coronario
durante la diástole a causa de la insuficiencia
aórtica inducida por la hipertrofia del VI. A
medida que se desarrolla la insuficiencia aór-
tica, el ventrículo izquierdo se agranda con
lentitud, principalmente por hipertrófica ex-
céntrica, aunque también se produce hiper-
trofia concéntrica por el aumento de la pos-
carga (fig. 28-3). El volumen telediastólico del
VI se ve incrementado en respuesta a la insu-
ficiencia, con un aumento de la distensibili-
dad de la cámara; consecuentemente, el ma-
yor volumen telediastólico no está asociado a
importantes incrementos de la presión tele-
diastólica. El volumen sistólico elevado man-
tiene el gasto cardíaco normal, por lo general
sin aumentos significativos de la frecuencia
cardíaca. Un volumen sistólico considerable-
mente aumentado induce muchos de los clá-
sicos signos de la insuficiencia aórtica crónica
(tabla 28-2 y fig. 28-3); el paciente experimen-
ta algunas veces una incómoda conciencia de
cada contracción, especialmente si los latidos

irregulares provocan una pausa con un ma-
yor incremento de la precarga. La presión
diastólica reducida en la aorta provocada por
la insuficiencia de la válvula disfuncional ha-
cia el ventrículo izquierdo suele tener como
resultado el aumento de la presión del pulso.
Durante el ejercicio se reducen la resistencia
vascular sistémica y el período de llenado
diastólico, lo cual provoca una menor insufi-
ciencia por ciclo cardíaco. Esto acentúa el gas-
to cardíaco sin incrementar sustancialmente
la presión telediastólica del VI. En algunos
pacientes la capacidad del ventrículo izquier-
do para compensar la sobrecarga crónica de
volumen no es suficiente y se desarrolla una
insuficiencia del VI. A medida que se va re-
duciendo la fracción de eyección (FE), el ven-
trículo se va dilatando y se crea un círculo vi-
cioso. Durante este proceso, la fibrosis del
miocardio contribuye lentamente al desarro-
llo de una disfunción irreversible del VI. En
esta fase pueden hacerse evidentes los sínto-
mas típicos de la ICC. 

Exploración física

En la insuficiencia aórtica grave aguda, 
la presión arterial (PA) sistólica es normal o
baja, mientras que la PA diastólica experi-
menta una ligera elevación, lo que resulta en
una presión del pulso generalmente normal.
Aunque suele existir taquicardia, el área pre-
cordial permanece relativamente tranquila.
El primer ruido cardíaco es suave por el cie-
rre prematuro de la válvula mitral y puede
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Características hemodinámicas de las fases de la insuficiencia aórtica grave

Insuficiencia crónica 
Insuficiencia Insuficiencia crónica grave (descompen-
aguda grave grave (compensada) sación tardía)

Distensibilidad del VI Sin aumento Aumentada Deja de estar aumentada
PTDVI ↑↑↑ Normal ↑↑↑
Dimensiones del ventrículo izquierdo Normal ↑↑ ↑↑
PAS aórtica Normal o baja ↑ Normal o baja
PAD aórtica Normal ↓↓ Normal
Presión del pulso Normal / ↑ ↑↑↑ Normal
FEVI Normal Normal / ↑ ↓
Volumen sistólico total ↑ ↑↑↑ ↑
Frecuencia cardíaca ↑↑↑ Normal ↑↑
Volumen regurgitante Grande Muy grande Grande
Gasto cardíaco efectivo ↓↓ Normal ↓
Volumen del pulso arterial Normal / ↑ ↑↑↑ Normal

↑, ligero aumento; ↑↑, aumento moderado; ↑↑↑, gran aumento; ↓, ligera reducción; ↓↓, reducción moderada; ↓↓↓, gran reducción;
FEVI, fracción de eyección ventricular izquierda; PAD, presión arterial diastólica; PAS, presión arterial sistólica; PTDVI, presión te-
lediastólica ventricular izquierda; VI, ventricular izquierda. 
No se utilizan flechas en la primera línea porque los cambios en la distensibilidad del ventrículo izquierdo son complejos. En la in-
suficiencia grave aguda, la distensibilidad no es realmente normal, aunque tampoco está aumentada. En la última columna, la dis-
tensibilidad no es realmente normal, aunque sí se ve reducida en comparación con el estado descrito en la columna central.
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estar ausente en la insuficiencia aguda grave.
El segundo ruido cardíaco también es discre-
to. Frecuentemente se llega a detectar un ter-
cer ruido, a causa del rápido y temprano lle-
nado diastólico del ventrículo. Es infrecuente

auscultar un cuarto ruido. A diferencia de la
insuficiencia aórtica crónica, el soplo diastóli-
co de la insuficiencia aguda suele ser breve,
de baja intensidad y finaliza mucho antes que
la diástole. También está presente un soplo
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cerebral. Mareos, 
cefalea pulsátil

Palidez

Pulsación 
cervical y 
supraesternal

Aorta dilatada; 
pulsación 
exagerada

Respiración 
entrecortada

Disnea

Congestión 
pulmonar

Edema

Insuficiencia 
cardíaca
derecha

Pulso saltón 
(pulso de Corrigan)

Sonido de «pistoletazo» 

Presión arterial: 
presión del pulso elevada

Regurgitación 
diastólica a través 
de la válvula aórtica

Insuficiencia 
coronaria (dolor 
precordial)

Ventrículo 
izquierdo 
dilatado

Hipertrofia

Insuficiencia
El latido en el ápex se desplaza 

a la izquierda y hacia abajo; exagerado, breve
Soplo diastólico decreciente, 
suave y silbante

Hipertrofia y dilatación ventricular izquierda: aumento 
del voltaje del QRS en todos los registros; 
T invertida en algunos de ellos

Crecimiento del ventrículo izquierdo

Presión ventricular izquierda

I Ruidos  II I

I

II

III

aVR

aVL

aVF

V1 V2 V3

V4 V5 V6

Presión aórtica

Figura 28-3. Manifestaciones de la insuficiencia aórtica.

booksmedicos.org



sistólico, pero no es especialmente sonoro a
causa del reducido gasto cardíaco de salida.
Un segundo soplo diastólico, el soplo de Aus-
tin Flint, es un retumbo mesodiastólico pare-
cido al de la estenosis mitral, que se oye me-
jor en el ápex. Posibles mecanismos de este
soplo podrían ser una estenosis mitral relati-
va procedente del chorro regurgitante que
desplaza la valva mitral anterior, la impedan-
cia del flujo de salida de la aurícula izquierda
o las vibraciones inducidas por el chorro re-
gurgitante. Un soplo de Austin Flint indica
que la insuficiencia aórtica es grave.

En la insuficiencia aórtica crónica compen-
sada, los mayores volúmenes de pulso en la
carótida pueden estar acompañados de un
frémito o soplo sistólico transmitido. Los pul-
sos periféricos son «saltones» por la amplia
presión del pulso, con hipertensión sistólica y
una PA diastólica baja. El choque de punta
del VI se agranda y se desplaza hacia abajo y
hacia afuera. El primer ruido cardíaco es nor-
mal o suave, y el segundo puede ser normal,
único o estar paradójicamente desdoblado.
Pueden oírse chasquidos de eyección, espe-
cialmente en pacientes con una raíz aórtica
dilatada. Puede detectarse un cuarto ruido a
medida que se desarrolla la hipertrofia del
VI, y se escucha un tercer ruido cuando el
ventrículo izquierdo se descompensa. El so-
plo diastólico de la insuficiencia aórtica se
oye mejor en la base del corazón, a lo largo
del borde esternal izquierdo o en el segundo
espacio intercostal derecho. Se detecta mejor
con el diafragma del estetoscopio, con el pa-
ciente sentado, inclinado hacia delante y en
espiración sostenida. La etiología de la insufi-
ciencia es muy probablemente valvular si el

soplo es más potente a la izquierda del ester-
nón mientras que, si es más agudo a la dere-
cha del esternón, la causa más frecuente es
una enfermedad de la raíz aórtica. El soplo
diastólico comienza con el segundo ruido
cardíaco y se mantiene durante una parte va-
riable de la diástole. La gravedad de la insu-
ficiencia se corresponde más con la duración
que con la intensidad del soplo. Sin embargo,
cuando el ventrículo izquierdo comienza a
fallar y aumenta la presión telediastólica, el
soplo se acorta de nuevo. Puede haber un so-
plo sistólico por un flujo de salida aumenta-
do a través de la válvula aórtica o por una es-
tenosis aórtica concomitante. La presencia de
un soplo de Austin Flint indica una insufi-
ciencia aórtica grave.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Los rasgos más característicos de la insufi-
ciencia aórtica crónica son una elevada pre-
sión del pulso y un soplo diastólico decre-
ciente en el borde superior del esternón.
Existen muy diversas enfermedades que pue-
den simular una insuficiencia aórtica, de
modo que habrá que considerarlas en el diag-
nóstico diferencial. En primer lugar, los pa-
cientes con insuficiencia pulmonar presentan
un soplo diastólico decreciente pero no les
aumenta la presión del pulso ni muestran un
pulso carotídeo saltón. El soplo de la insufi-
ciencia pulmonar debería intensificarse en la
inspiración; el ruido del cierre de la válvula
pulmonar suele estar aumentado y al auscul-
tar puede haber presencia de un despla-
zamiento del ventrículo derecho. Un ECG
mostraría signos de sobrecarga o hipertrofia
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Hallazgos en la evaluación física de pacientes con insuficiencia aórtica grave

Hallazgo Descripción

Signo de Musset Pequeñas sacudidas de la cabeza con cada pulsación sistólica

Pulso de Corrigan Pulso saltón, también conocido como ápul so de martillo hidráulico»

Signo de Traube Ruidos explosivos sistólicos y diastólicos («en pistoletazo») a lo largo de las arterias 
femorales

Signo de Muller Pulsación sistólica de la úvula

Signo de Duroziez Soplo sistólico a lo largo de la arteria femoral cuando ésta es comprimida en su parte 
proximal, y soplo diastólico cuando es comprimida en su parte distal

Signo de Quincke Pulsaciones capilares notadas en los lechos ungueales o en las puntas de los dedos, con 
cada ciclo cardíaco

Signo de Hill Presión sistólica poplítea que supera a la presión braquial en 30-60 mmHg
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ventricular derecha (VD), más que anomalías
en el lado izquierdo, mientras que una radio-
grafía de tórax mostraría signos de crecimien-
to del VD. En los adultos suele existir una en-
fermedad comórbida que causa hipertensión
pulmonar y, por tanto, insuficiencia pulmo-
nar. En segundo lugar, en los pacientes que
presentan el cuadro típico a una edad más
temprana debería valorarse la posibilidad de
conducto arterioso permeable. Éste causa la
ampliación de la presión del pulso, como en
los casos de insuficiencia aórtica, pero el so-
plo es continuo, con un componente diastóli-
co de tono más bajo. En esta enfermedad, el
ECG resultaría normal o mostraría signos de
hipertrofia del VI, y la radiografía de tórax re-
flejaría un mayor flujo sanguíneo en la vascu-
latura pulmonar. En tercer lugar, si los sínto-
mas de disnea y dolor torácico comienzan de
forma repentina, debería considerarse una ro-
tura del seno de Valsalva. La presión del pul-
so suele estar aumentada, pero el soplo sería
continuo en lugar de simplemente diastólico.
Una radiografía de tórax mostraría signos de
un mayor flujo en la vasculatura pulmonar.
Por último, puede haber presencia de una fís-
tula arteriovenosa coronaria, con un soplo
que podría confundirse con el de la insufi-
ciencia aórtica. El soplo debe ser continuo,
aunque en ocasiones puede predominar el
componente diastólico, simulando el de la in-
suficiencia aórtica. Puede practicarse una eco-
cardiografía y, si es necesario, un cateterismo
cardíaco para distinguir todas las patologías
mencionadas de la insuficiencia aórtica.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

En la insuficiencia aórtica, el ECG suele
mostrar una desviación del eje cardíaco hacia
la izquierda e hipertrofia del VI. Los hallaz-
gos son inespecíficos y pueden incluir defec-
tos de conducción interventricular, cambios
inespecíficos en el segmento ST y en la onda
T, y prolongación del intervalo PR, especial-
mente si la etiología es inflamatoria. Estos ha-
llazgos no predicen con exactitud la grave-
dad de la insuficiencia.

La radiografía de tórax de la insuficiencia
aórtica crónica muestra una dilatación del VI
que podría ser masiva (cor bovinum). Un ma-
yor tamaño de la raíz aórtica sugiere la etio-
logía de la insuficiencia. La vasculatura pul-
monar puede estar ingurgitada de fluido
durante un estado de descompensación. Con
la insuficiencia aórtica aguda, el crecimiento
cardíaco que se produce es mínimo, con ede-
ma pulmonar florido como único hallazgo.

La ecocardiografía es de gran valor para la
evaluación inicial de la insuficiencia aórtica
aguda y crónica, así como para las evaluacio-
nes seriadas de seguimiento posterior (figu-
ra 28-4). Una ecocardiografía completa pro-
porciona información sobre la etiología y la
gravedad de la insuficiencia aórtica, la pre-
sencia de trastornos valvulares concomitan-
tes y el estado de la compensación del VI eva-
luada por el tamaño, la función y el grosor de
la cámara. La gravedad de la insuficiencia
puede calcularse semicuantitativamente mi-
diendo la amplitud o el área transversal del
torrente regurgitante en relación con el área
transversal del tracto de salida ventricular iz-
quierdo, por el hallazgo de reversión del flu-
jo holodiastólico en la aorta descendente, o
midiendo el tiempo medio de presión del to-
rrente regurgitante. Por otra parte, la grave-
dad puede medirse cuantitativamente por el
método del tiempo medio o por la ecuación
de continuidad que proporciona el volumen
y la fracción regurgitante. Además, puede se-
guirse la información adicional obtenida por
ecocardiografía, especialmente la fracción de
eyección del VI y las dimensiones de las cá-
maras, para determinar los momentos opor-
tunos de intervención quirúrgica.

La insuficiencia aórtica puede evaluarse
por cateterismo cardíaco. Los registros hemo-
dinámicos en la insuficiencia aórtica grave
muestran una amplia presión del pulso y una
elevada presión telediastólica del VI (fig. 28-3).
Mediante una angiografía de la raíz aórtica
puede obtenerse una evaluación semicuantita-
tiva de la gravedad, a partir de la velocidad 
y de la intensidad de la opacificación del VI.
Cuantitativamente, el volumen y la fracción
regurgitante se calculan utilizando el volumen
sistólico de la angiografía del VI y el gasto car-
díaco de salida obtenido por termodilución o
por el principio de Fick.

TRATAMIENTO

Insuficiencia aórtica aguda

Cualquiera que sea su etiología, la insufi-
ciencia aórtica aguda requiere un rápido
diagnóstico y una terapia médica y quirúrgi-
ca agresiva, si es viable. La estabilización mé-
dica incluye agentes reductores de la poscar-
ga para aumentar el gasto cardíaco, aunque
el empeoramiento de la hipotensión puede
excluir esta opción. La contrapulsación con
balón intraaórtico está contraindicada, ya que
incrementa la insuficiencia. Tampoco se reco-
mienda enlentecer la frecuencia cardíaca por-
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que ello prolonga el tiempo de llenado dias-
tólico y, por tanto, alarga el tiempo en que
puede producirse la insuficiencia. No obstan-
te, si la etiología de la insuficiencia es una di-
sección aórtica aguda, la administración de
bloqueadores β puede reducir la fuerza de la
eyección del VI. La administración de blo-
queadores β a largo plazo es importante en
los pacientes con el síndrome de Marfan,
dado que enlentecen la frecuencia de la dila-
tación de la aorta y la progresión de las com-
plicaciones aórticas, un efecto favorable
mientras se espera el momento de la inter-
vención quirúrgica definitiva.

Con la disección aórtica aguda, el cuadro
clínico puede estar dominado por otras se-
cuelas, incluyendo el infarto de miocardio
(IM) por compromiso de una arteria corona-
ria (normalmente la derecha), el hemoperi-
cardio con taponamiento, el choque hemorrá-
gico o el ictus por afectación de un gran vaso
sanguíneo. Cuando se produce insuficiencia
aórtica por una endocarditis infecciosa, en
ocasiones la cirugía puede retrasarse unos
días. De este modo se permitiría una admi-
nistración más prolongada de la terapia anti-

biótica. La intervención quirúrgica no podrá
posponerse si existe inestabilidad hemodiná-
mica significativa o ICC. A pesar de las preo-
cupaciones que ha originado la idea de colo-
car una válvula protésica durante la infección,
hacerlo reduce mucho el riesgo de recidiva.

Insuficiencia aórtica crónica

Deberá considerarse la sustitución valvu-
lar en la mayoría de pacientes con insuficien-
cia aórtica grave sintomática, a menos que la
existencia de patologías comórbidas lo impi-
da. El rendimiento sistólico VI preoperatorio
es el principal determinante del pronóstico
postoperatorio en términos de función del VI,
síntomas de insuficiencia cardíaca e índice de
supervivencia. En general, los pacientes sin-
tomáticos con una función pobre del VI que
se someten a sustitución valvular tienen unos
índices de supervivencia reducidos, mientras
que los que tienen preservada la función del
VI presentan un excelente pronóstico. No
obstante, existe un subgrupo de pacientes
con función reducida del VI que muestran
significativas mejorías en la función del VI
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Figura 28-4. Hemodinámica y ruidos cardíacos en pacientes con insuficiencia aórtica grave crónica
y aguda. ECG, trazados de presión, ecocardiograma en modo M (Eco) y fonocardiogramas (FCG) de un
paciente con insuficiencia aórtica aguda grave (izquierda) y crónica grave (derecha). A, punto
correspondiente al pico de movimiento ascendente de la valva de la válvula mitral después de la sístole
auricular; AI, aurícula izquierda; Ao, aorta; C, punto en el que dos valvas mitrales se juntan; 
E, punto que corresponde a la máxima excursión de la valva mitral anterior tras la apertura diastólica
temprana; f, flúter o aleteo de la valva mitral anterior; PTD, presión telediastólica; S1, primer ruido
cardíaco; S2, segundo ruido cardíaco; SD, soplo diastólico; SS, soplo sistólico; VI, ventrículo izquierdo;
VMA, valva mitral anterior; VMP, valva mitral posterior. (Reproducido con autorización de Morganroth
J, Perloff JK, Zeldis SM, Dunkman WB. Acute severe regurgitation: Patophysiology, clinical recognition,

and management. Ann Intern Med 1977; 87: 223-232.)
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tras la sustitución valvular. En este subgrupo,
la mejoría en la función del VI fue el resulta-
do de la eliminación de la insuficiencia valvu-
lar y de la sobrecarga de volumen ventricu-
lar, así como de la reversión del desequilibrio
entre una poscarga excesiva y la combinación
de la reserva de precarga y la hipertrofia
compensatoria (fenómeno llamado «desajus-
te de poscarga»). Entre los factores clave de la
mejoría de la función del VI y del pronóstico
tras la cirugía se encuentra la identificación
temprana de los pacientes con síntomas míni-
mos o todavía asintomáticos pero que sí
muestran unos signos tempranos de disfun-
ción, y también una potencial sustitución val-
vular antes de que se desarrollen síntomas
graves.

No obstante, existe una cierta controversia
acerca del momento de la cirugía en los pa-
cientes asintomáticos con insuficiencia grave.
La terapia vasodilatadora puede reducir el
grado de insuficiencia, aumentar el gasto car-
díaco y retrasar así la necesidad de sustitución
de la válvula. Según esta teoría, la terapia va-
sodilatadora está recomendada en pacientes
asintomáticos con insuficiencia aórtica grave
que presentan hipertensión o una fracción de
eyección normal con volúmenes del VI au-
mentados. No se aconseja el uso de vasodila-
tadores en pacientes con grados menores de
insuficiencia ni en aquellos con fracción de
eyección y volúmenes cardíacos normales. La
cirugía está recomendada en los pacientes
asintomáticos con insuficiencia aórtica grave
que presentan una reducción de la fracción de
eyección del VI (< 0,50), dilatación ventricular
grave (dimensión telesistólica del VI > 55 mm
o dimensión telediastólica > 75 mm) o van a
someterse a cirugía para otra válvula, la aorta
o una arteria coronaria. Los datos que sugie-
ren que una reducción de la fracción de eyec-
ción del VI posee un valor pronóstico inde-
pendiente no son consistentes. El método
quirúrgico más frecuente es la sustitución val-
vular, aunque existen otras alternativas, como
emplear una de las válvulas pulmonares del
paciente (método de Ross) o llevar a cabo la
reparación de la válvula (v. cap. 34). Los me-
jores candidatos a reparación valvular son los
pacientes con perforación de una valva por

endocarditis o aquellos casos en que la redun-
dancia del extremo libre de una valva condu-
ce a su prolapso. A menudo es necesario prac-
ticar una reconstrucción aórtica concomitante,
especialmente en los casos de disección aórti-
ca y de síndrome de Marfan.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La sustitución de la válvula aórtica me-
diante cirugía mínimamente invasiva está ga-
nando adeptos a medida que se perfeccionan
las técnicas. Todo el procedimiento se realiza
a través de una pequeña incisión a la derecha
del esternón, en lugar de la esternotomía me-
dia tradicional. Este método reduce el tiempo
de estancia hospitalaria y los períodos de re-
cuperación antes de la reincorporación del
paciente al mundo laboral, aunque se desco-
noce si existen ventajas o inconvenientes a
largo plazo. Asimismo, se están desarrollan-
do otras alternativas percutáneas a la sustitu-
ción valvular quirúrgica.
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ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

La fiebre reumática es responsable de la
mayoría de casos de estenosis mitral. La in-
fección inicial y sus secuelas tienen como re-
sultado un engrosamiento de las valvas val-
vulares y la fusión de la comisura entre las
valvas. Las cuerdas tendinosas también sue-
len verse afectadas y se engrosan y acortan.
La mayoría de válvulas afectadas por fiebre
reumática muestran anormalidades en todas
estas estructuras. Pocos pacientes con valvu-
lopatía mitral reumática padecen estenosis
mitral pura; la mayoría de pacientes presen-
tan una combinación de estenosis e insufi-
ciencia. Aproximadamente dos tercios de los
casos de estenosis mitral en Estados Unidos
ocurren en mujeres.

El área transversal de la válvula mitral
normal en diástole es de 4 a 6 cm2. El flujo
sanguíneo se deteriora cuando el orificio val-
vular está estenosado a menos de 2 cm2, lo
que crea un gradiente de presión con el es-
fuerzo. Un área valvular menor de 1 cm2 se
considera estenosis mitral crítica y causa un
gradiente a través de la válvula en reposo con
aumento crónico de las presiones de la aurí-
cula izquierda (fig. 29-1).

El aumento crónico de las presiones en la
aurícula izquierda asociado con estenosis mi-
tral tiene como resultado un aumento de ta-
maño de la aurícula izquierda y una predispo-
sición a la fibrilación auricular. Las válvulas
afectadas por estenosis mitral también son
más vulnerables a la trombosis recurrente y a
la implantación de bacterias que pueden aca-
bar provocando endocarditis infecciosa. 

Los efectos hemodinámicos de la estenosis
mitral crónica incluyen hipertensión arterial
y venosa pulmonar, hipertrofia e insuficien-
cia del ventrículo derecho (VD), edemas peri-
féricos, ascitis y lesión hepática con cirrosis
(fig. 29-2).

Numerosas etiologías contribuyen a la in-
suficiencia mitral. Entre ellas se encuentran el
prolapso de la válvula mitral, la cardiopatía
reumática, la miocardiopatía con dilatación
ventricular, la cardiopatía isquémica que
afecta a los músculos papilares, la endocardi-
tis bacteriana o fúngica y ciertas enfermeda-
des del colágeno vascular. La patología de
cualquiera de los componentes del aparato
valvular puede causar la insuficiencia funcio-
nal de la válvula. 

Cuando existe insuficiencia mitral de mo-
derada a grave, con la contracción ventricu-
lar en la sístole se expulsa sangre hacia el in-
terior de la aurícula izquierda, además de
producirse la expulsión de sangre por su vía
normal a través de la válvula aórtica hacia el
interior de la aorta. Si el volumen regurgita-
do es grande, el ventrículo izquierdo se dila-
ta para acomodarse al aumento de volumen
(fig. 29-3).

La endocarditis infecciosa, la rotura espon-
tánea de las cuerdas tendinosas o la lesión is-
quémica de un músculo papilar pueden cau-
sar una pérdida aguda de la integridad de la
válvula mitral y una insuficiencia mitral agu-
da. En estos casos no existe adaptación de la
aurícula izquierda ni de la vasculatura pul-
monar al aumento de los volúmenes regurgi-
tados; puede producirse un edema agudo de
pulmón de inicio súbito. El tratamiento ur-

Capítulo 29

Valvulopatía mitral
Thomas R. Griggs

Las valvas de la válvula mitral están hechas de material fibroso, flexible y delgado. Las dos
valvas (anterior y posterior) se abren sin doblarse hacia la pared ventricular y se cierran por
aposición cuando la presión del ventrículo izquierdo supera la de la aurícula izquierda. La es-
tenosis mitral ocurre cuando las valvas de la válvula mitral se endurecen, se calcifican y se vuel-
ven incapaces de abrirse totalmente durante la diástole. Con frecuencia este proceso afecta tam-
bién a las cuerdas tendinosas, además de a las valvas de la válvula mitral. La insuficiencia mitral
ocurre cuando las valvas son incapaces de cerrarse completamente durante la sístole. En Esta-
dos Unidos, más de 20.000 pacientes requieren cirugía cada año por estenosis mitral e insufi-
ciencia mitral, y cientos de miles requieren monitorización y tratamiento. 
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gente se basa en el empleo agresivo de agen-
tes reductores de la poscarga, aunque la su-
pervivencia depende habitualmente de la 
reparación o la sustitución urgente de la vál-
vula.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Estenosis mitral

Los pacientes advierten los efectos de una
estenosis mitral moderada (1-2 cm2) con la
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Válvula mitral estenótica, 
calcificada, engrosada, 
demostrada por el estudio 
ecocardiográfico de la 
izquierda

Estenosis mitral, visión inferior 
izquierda. Mínima afectación 
reumática de la válvula aórtica

Válvula mitral estenótica 
engrosada. La cúspide 
anterior tiene la convexidad 
típica; crecimiento de la 
aurícula izquierda; «lesión 
en jet» sobre la pared del 
ventrículo izquierdo

Crecimiento del ventrículo 
derecho con cierto 
engrosamiento de la pared 
como resultado de la 
estenosis mitral; arteria 
pulmonar dilatada y 
engrosada con placas de 
ateroma diseminadas

Ecocardiograma demostrativo de estenosis mitral. La 
válvula localizada entre la aurícula izquierda (LA) y el 
ventrículo izquierdo (LV) está engrosada, con un orificio 
reducido y señal intensa debida a calcificación

RV

LV AO
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RV

LV
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Figura 29-1. Estenosis mitral.
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actividad. Puede aparecer disnea con míni-
mos esfuerzos y disnea paroxística nocturna
en la estenosis grave. En algunos casos, el
primer síntoma es una fibrilación auricular
de inicio brusco y dramático, que en ocasio-
nes acaba produciendo un edema pulmonar

fatal. Cuando el desarrollo de la fibrilación
auricular es clínicamente silente, el síntoma
inicial puede ser un ictus u otro proceso
tromboembólico. La presentación clásica de
cor pulmonale grave con ascitis y edema se ve
raramente hoy día, excepto en poblaciones
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Figura 29-2. Fisiopatología y aspectos clínicos de la estenosis mitral.
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con asistencia médica deficiente. La valvulo-
patía mitral aumenta el riesgo de endocardi-
tis bacteriana, lo cual siempre debería tener-
se en cuenta cuando empeoran los síntomas
en un paciente con valvulopatía mitral pre-
viamente estable.

La auscultación de una estenosis mitral
sintomática se caracteriza por un primer rui-
do cardíaco potente, un chasquido de apertu-
ra tras el segundo ruido cardíaco y un soplo
diastólico de tono grave con acentuación pre-
sistólica si el paciente se encuentra en ritmo
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sinusal. El chasquido de apertura es un ruido
generado por la apertura brusca y total de la
válvula mitral. Puede reflejar la gravedad del
gradiente de presión a través de la válvula
mitral porque las mayores presiones de la 
aurícula izquierda generan una apertura más
temprana que en condiciones normales. De
esta manera, cuanto más corto es el intervalo
entre A2 y el chasquido de apertura, mayor
es el gradiente de presión y más grave es la
estenosis.

El característico «retumbo» diastólico de
baja frecuencia, o soplo asociado con la este-
nosis mitral, se oye mejor a nivel del ápex,
con el paciente en posición de decúbito late-
ral izquierdo y la campana del fonendosco-
pio sobre el punto de máxima intensidad
ventricular. El soplo retumbante aparece du-
rante toda la diástole, con acentuación en la
diástole tardía (presístole), en los pacientes
que se mantienen en ritmo sinusal normal.
Este soplo puede ser difícil de oír y es suave
y corto cuando la estenosis mitral es mínima.
Por tanto, es necesaria una mayor conciencia-
ción de la existencia de una posible estenosis
mitral. Si el soplo es inaudible durante esta
maniobra, puede acentuarse con el ejercicio
del paciente previo a la auscultación. La se-
cuencia del soplo (primer sonido fuerte, chas-
quido de apertura y retumbo diastólico) es
bastante específica de la estenosis mitral. En-
tre los soplos que pueden confundirse con el
de una estenosis mitral se encuentran el soplo
de Austin Flint de la insuficiencia aórtica, los
soplos mitrales diastólicos en pacientes con
grandes cortocircuitos intracardíacos y los so-
plos ocasionales causados por un mixoma de
la aurícula izquierda. Sin embargo, ninguno
de ellos tiene los tres componentes del soplo
clásico de la estenosis mitral.

Los cambios electrocardiográficos de la es-
tenosis mitral pueden ir desde mínimas anor-
malidades del segmento ST o la onda T hasta
signos de hipertensión pulmonar grave y cre-
cimiento del VD. El patrón ECG de creci-
miento de la aurícula izquierda y del VD es
un indicador clásico. Es común la fibrilación
auricular. 

Insuficiencia mitral (fig. 29-4)

Incluso la insuficiencia mitral grave puede
ser clínicamente silente. Muchos casos se des-
cubren durante exploraciones rutinarias don-
de se ausculta el soplo característico. Habi-
tualmente el primer síntoma es la disnea
durante el esfuerzo. Los pacientes también
pueden presentarse con edema pulmonar

agudo o evidencia de insuficiencia del VD.
Puede producirse una descompensación sú-
bita con el inicio de una fibrilación auricular
o el desarrollo de endocarditis bacteriana.

En la insuficiencia mitral la palpación pue-
de ser normal o puede mostrar un choque de
punta ventricular izquierda (VI) sostenida y
desplazada, con una onda de llenado rápido.
En la auscultación, la característica más pro-
minente es un soplo holosistólico de tono ele-
vado que habitualmente irradia hacia la axila.
Su intensidad no suele correlacionarse con la
gravedad de la insuficiencia mitral; incluso
una insuficiencia mitral grave puede asociar-
se con un soplo prácticamente inaudible. Los
cambios electrocardiográficos de la insufi-
ciencia mitral son inespecíficos y principal-
mente están relacionados con la hipertrofia y
la dilatación del VI; la fibrilación auricular es
común.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Las enfermedades pulmonares primarias
(neumonía, tuberculosis, enfermedad pul-
monar obstructiva crónica y tromboembolis-
mo pulmonar) tienen una presentación simi-
lar a la de la valvulopatía mitral: disnea de
esfuerzo o edema pulmonar. La disnea tam-
bién puede estar presente en las enfermeda-
des pulmonares intersticiales, la hipertensión
pulmonar y las neoplasias que afectan al tó-
rax. También hay que tener en consideración
las siguientes enfermedades cardíacas: car-
diopatía isquémica, cardiopatías congénitas,
miocardiopatía dilatada y miocardiopatía hi-
pertrófica. La pericarditis crónica restrictiva
puede causar una insuficiencia del VD que si-
mula la hipertensión pulmonar asociada con
la valvulopatía mitral.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Muchas enfermedades pulmonares pue-
den diferenciarse de la valvulopatía mitral
por medio de técnicas de imagen torácica, in-
cluyendo tanto la radiografía de tórax como
la tomografía computarizada. Cuando una
evaluación inicial se concentra en el diagnós-
tico diferencial de la valvulopatía mitral, la
herramienta clínica más útil es la ecocardio-
grafía (v. también cap. 4). En la valvulopatía
mitral reumática, la ecocardiografía puede
demostrar el engrosamiento, la calcificación y
la escasa movilidad de la válvula, así como el
engrosamiento de las estructuras subvalvula-
res. Mediante el empleo de la ecografía Dop-
pler puede estimarse el grado de estenosis o
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insuficiencia valvular. Cuando sea necesario
puede delinearse con mayor detalle la anato-
mía de la válvula y el aparato subvalvular
con la ecocardiografía transesofágica. Los ob-
jetivos de la ecocardiografía son la evaluación
de la gravedad de la estenosis o la regurgita-

ción, la movilidad de la válvula, la afectación
de las estructuras subvalvulares y el grado de
calcificación, así como la detección de trom-
bos intracardíacos. La ecocardiografía pro-
porciona información sobre la función con-
tráctil del VI, así como una estimación precisa
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de la presión de la arteria pulmonar y la fun-
ción del VD. También permite identificar ve-
getaciones bacterianas y fúngicas, masas in-
tracardíacas (en particular el mixoma de la
aurícula izquierda) y los defectos septales in-
traventriculares, todas ellas patologías que
pueden complicar el diagnóstico de la valvu-
lopatía mitral.

El cateterismo cardíaco está indicado en los
pocos pacientes con un diagnóstico cuestiona-
ble y en aquellos en que se considera la posi-
bilidad de efectuar una intervención quirúrgi-
ca. El cateterismo se realiza para cuantificar 
el área de la válvula mitral, documentar los
elementos clave de la hemodinámica (como
el gasto cardíaco y la resistencia sistémica),
definir el grado de hipertensión pulmonar 
y determinar si hay arteriopatía coronaria co-
existente.

TRATAMIENTO

Los pacientes asintomáticos con valvulo-
patía mitral leve no complicada solamente re-
quieren profilaxis contra la endocarditis. En
pacientes sintomáticos, los diuréticos pueden
ayudar a reducir la congestión pulmonar. En
la estenosis mitral, el tiempo de llenado ven-
tricular es de importancia crítica; hay que
mantener la frecuencia cardíaca lo más baja
posible con bloqueadores β o antagonistas
del calcio, como verapamilo o diltiazem. Los
pacientes con fibrilación auricular deben ser
tratados con anticoagulantes como warfarina
a menos que existan contraindicaciones.

La estenosis mitral sintomática puede me-
jorar gracias a la valvulotomía mitral percu-
tánea con balón, la valvulotomía quirúrgica o
la sustitución quirúrgica de la válvula mitral.
Se emplean diferentes criterios para determi-
nar el momento de la cirugía, que van desde
el desarrollo de síntomas en un paciente con
estenosis mitral grave conocida hasta un
diagnóstico reciente de estenosis mitral grave
en una persona joven. En pacientes seleccio-
nados, en los que existe calcificación valvular
mínima, escasa afectación del aparato subval-
vular y regurgitación mitral mínima o inexis-
tente, la valvulotomía mitral percutánea con
balón es el tratamiento de elección. Los estu-
dios longitudinales han documentado una
supervivencia exenta de problemas de más
del 70% a los 7 años.

La valvulotomía abierta es un procedi-
miento de reparación que implica la visuali-
zación directa de la válvula por el cirujano, lo
que le permite el desbridamiento de las es-
tructuras valvulares y la reconstrucción del

aparato subvalvular. Dado que esta estrate-
gia también permite la sustitución valvular,
durante la cirugía puede tomarse la decisión
de si es más apropiado reparar o sustituir la
válvula en pacientes que son candidatos
cuestionables a la valvulotomía. La sustitu-
ción de la válvula mitral sigue siendo una al-
ternativa para los pacientes con estenosis mi-
tral grave y es especialmente apropiada para
los pacientes con insuficiencia mitral signifi-
cativa (v. cap. 34).

El momento de la intervención quirúrgica
en los pacientes con insuficiencia mitral es
crítico. En la mayoría de casos, la insuficien-
cia mitral es bien tolerada y el paciente per-
manece asintomático durante muchos años.
El retraso de la cirugía en la medida de lo po-
sible evita el trauma, los costes y el riesgo de
la cirugía. Sin embargo, hay que ser conscien-
te de que hay que realizar la intervención
quirúrgica antes de que haya degenerado la
función ventricular. La evaluación de la fun-
ción sistólica del VI implica la medición de la
fracción de eyección. La reducción de la ten-
sión de la pared y de la poscarga de la insu-
ficiencia mitral permite la preservación pro-
longada de la fracción de eyección en el curso
evolutivo de la enfermedad; por lo tanto,
cualquier reducción de la fracción de eyec-
ción suele representar una considerable re-
ducción de la reserva funcional miocárdica.
En general, hay que considerar la cirugía val-
vular mitral en cualquier paciente con una in-
suficiencia mitral de moderada a grave cono-
cida que tiene síntomas o en la que existen
pruebas objetivas de disminución de la fun-
ción del VI.

La reparación valvular en la insuficiencia
mitral grave mejora la tasa de mortalidad y
reduce la frecuencia de las complicaciones.
Las válvulas deben estar relativamente libres
de calcificaciones y tener unas valvas flexi-
bles con unas cuerdas tendinosas que puedan
ser separadas, reforzadas o reinsertadas si es
necesario. Con frecuencia se incluye en la ci-
rugía la colocación de un anillo mitral de re-
fuerzo. Las ventajas de la reparación frente a
la sustitución valvular son que deja a los pa-
cientes con componentes subvalvulares fun-
cionales, incluidos los músculos papilares, y
que los tejidos naturales de la válvula son
mucho más resistentes a la trombogenicidad
que cualquier superficie artificial, evitando el
uso de warfarina como anticoagulante. 

La regurgitación mitral resultante de la
miocardiopatía dilatada es un problema es-
pecialmente difícil; se debe a una dilatación
del anillo mitral y de los ventrículos y tiene
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como resultado la deformidad anatómica de
la relación entre los músculos papilares y las
cuerdas tendinosas de las valvas de la válvu-
la mitral. La insuficiencia mitral resultante
aumenta la necesidad de un volumen de
eyección y reduce el flujo sanguíneo hacia de-
lante. En esta situación, la reparación o la sus-

titución de la válvula mitral pueden no ser
suficientes para mejorar la sintomatología y
se asocian con un riesgo extremadamente ele-
vado de muerte operatoria. En la actualidad
se están investigando nuevas estrategias per-
cutáneas para la reparación de la válvula mi-
tral en estas circunstancias, en estudios clí-
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Figura 29-5. Endocarditis bacteriana en la valvulopatía mitral.
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nicos para determinar su seguridad y su efi-
cacia.

La cardiopatía coronaria puede causar in-
suficiencia mitral a través de varios meca-
nismos. La válvula mitral está sujeta a los
músculos papilares, que son dependientes del
flujo sanguíneo miocárdico. La isquemia agu-
da del área que proporciona el flujo sanguíneo
a los músculos papilares puede causar una in-
suficiencia mitral temporal. El infarto del
músculo papilar producirá una insuficiencia
permanente del aparato subvalvular. El infar-
to agudo de miocardio que afecta al músculo
papilar produce una insuficiencia mitral gra-
ve, aguda, potencialmente fatal, con tasas de
mortalidad cercanas al 30% si no es corregida
quirúrgicamente de forma inmediata. En al-
gunas circunstancias, el infarto produce la ro-
tura de la punta del músculo papilar y una in-
suficiencia mitral aguda. Esto es casi siempre
fatal, a menos que se corrija quirúrgicamente.
Finalmente, los pacientes con cicatrices mio-
cárdicas extensas producidas por un infarto
previo y dilatación asociada del ventrículo,
con miocardiopatía isquémica, pueden tener
una insuficiencia mitral grave a causa de la di-
latación del anillo mitral y el alineamiento
anormal de los músculos papilares, las cuer-
das tendinosas y las valvas valvulares.

Cualquier anormalidad estructural de la
válvula puede tener como resultado aberra-
ciones del flujo que estimulan el depósito de
microtrombos. Éstos pueden ser el foco de
una infección bacteriana o fúngica con septi-
cemia simultánea, que tiene como resultado
una mayor lesión asociada a la endocarditis
(fig. 29-5). La endocarditis puede afectar a la
competencia valvular a causa de la interfe-
rencia con la función valvular por las vegeta-
ciones o por destrucción o fenestración de las
valvas valvulares. Si bien en general la endo-
carditis se trata con antibióticos, la lesión pro-
ducida por las bacterias es permanente, dan-
do como resultado una insuficiencia mitral.
Las indicaciones para la cirugía tras una en-
docarditis bacteriana curada son las mismas
que para otras causas de insuficiencia mitral.

Además, está indicado el tratamiento quirúr-
gico agudo para las vegetaciones muy gran-
des, cuando la insuficiencia cardíaca ya no
puede controlarse, cuando se documenta un
absceso miocárdico y en los pacientes con
bacteriemia persistente.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La mejoría en todo el mundo de la morbi-
lidad y la mortalidad asociadas con la cardio-
patía reumática precisa de unos mejores 
sistemas de higiene y mejor tratamiento pro-
filáctico de la infección estreptocócica, espe-
cialmente para las cepas actualmente resis-
tentes a los antibióticos. La prevalencia de 
insuficiencia mitral aumentará con el enveje-
cimiento de la población, espoleada por las
mejoras en varias áreas: imágenes con esti-
maciones más precisas de la reserva ventricu-
lar, tecnología quirúrgica con reparación más
temprana de las válvulas con gran regurgita-
ción, valvulotomía con balón con mejor selec-
ción de pacientes y equipamiento, y técnicas
quirúrgicas mínimamente invasivas con me-
nor tiempo de recuperación y morbilidad. Un
mejor tratamiento de la fibrilación auricular y
una mejor terapia para la prevención de la
trombosis mejorarán en gran medida la cali-
dad de vida de los pacientes con valvulopatía
mitral y prótesis valvulares. 
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El prolapso de la válvula mitral puede cla-
sificarse como primario, secundario o funcio-
nal. El PVM primario ocurre en ausencia de
enfermedad del tejido conectivo. Puede estar
presente la degeneración mixomatosa de la
válvula tricúspide; en ocasiones están afecta-
das también la válvula aórtica y la pulmonar.
El PVM primario puede asociarse con anor-
malidades esqueléticas, enfermedad de von
Willebrand e hipomastia. El PVM secundario
se produce en presencia de un trastorno co-
nocido del tejido conectivo, como síndrome
de Marfan, síndrome de Ehlers-Danlos, sín-
drome del riñón poliquístico del adulto, osteo-
génesis imperfecta y seudoxantoma elástico.
Los cambios patológicos del aparato valvular
mitral son idénticos a los encontrados en el
PVM primario. En el PVM funcional, la vál-
vula mitral es anatómicamente normal, pero
puede ocurrir desplazamiento superior y
posterior de las valvas secundario a otras en-
fermedades cardíacas. Son causas de PVM
funcional la dilatación del anillo mitral y la
disfunción muscular papilar isquémica. En la
miocardiopatía hipertrófica, la cavidad del
ventrículo izquierdo (VI) puede ser demasia-
do pequeña para acomodar la válvula mitral,
produciendo un PVM funcional. En los de-
fectos del septo auricular, el cortocircuito iz-
quierda-derecha y la dilatación de la cámara
ventricular derecha secundaria a la sobrecar-
ga de volumen pueden producir un ventrícu-
lo izquierdo pequeño y un PVM funcional.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

La etiología del PVM es desconocida. En
familias con PMV, el gen se hereda de forma
autonómica dominante, con penetración va-
riable. Los hallazgos patológicos en el PVM
primario y secundario con frecuencia afectan

a las valvas y las cuerdas tendinosas de la
válvula mitral. Son hallazgos patológicos ma-
croscópicos típicos unas valvas mitrales 
redundantes y engrosadas y unas cuerdas
tendinosas elongadas. Aunque pueden estar
afectadas tanto la valva mitral anterior como
la posterior, en el proceso mixomatoso es más
común la afectación de la capa media espon-
josa de la valva posterior. El examen histo-
lógico de las valvas mitrales revela la inte-
rrupción de los haces de colágeno y una
acumulación de mucopolisacáridos ácidos en
el interior de la capa esponjosa.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

La presentación clínica del PVM es muy
variable. La mayoría de pacientes con PVM
no experimentan síntomas. La manifestación
más común es un dolor torácico atípico.
Otros síntomas inespecíficos asociados con el
PVM son palpitaciones, mareos, disnea, an-
siedad, entumecimiento y hormigueos. Ac-
tualmente se debate si estas manifestaciones
están causadas por el PVM o son hallazgos
coincidentes. Las descripciones originales del
PVM probablemente estuvieron influencia-
das por un sesgo de selección. Varios estu-
dios posteriores no han podido demostrar un
aumento real de la incidencia de síntomas
como dolor torácico, disnea o mareos.

Habitualmente el PVM se descubre de for-
ma accidental durante una exploración física
rutinaria y la auscultación cardíaca es la cla-
ve del diagnóstico clínico. Son característicos
del PVM uno o más chasquidos sistólicos no
eyectivos en la sístole media o tardía con o sin
soplo sistólico tardío. Se cree que el chasqui-
do o los chasquidos que se auscultan en el
PVM se originan a partir de los crujidos de
las cuerdas tendinosas, puesto que las valvas
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Capítulo 30

Prolapso de la válvula mitral
Lee R. Goldberg y Park W. Willis IV

El prolapso de la válvula mitral (PVM) es la forma más común de cardiopatía congénita en
los adultos, afectando al 4-5% de la población estadounidense. El PVM se define como el des-
plazamiento o deslizamiento superior y posterior de una o ambas valvas mitrales hacia el inte-
rior de la aurícula izquierda, durante la sístole. Aunque el PVM es habitualmente benigno, pue-
den aparecer complicaciones importantes, como endocarditis infecciosa e insuficiencia mitral
grave.
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mitrales caen hacia el interior de la aurícula
izquierda. Los chasquidos sistólicos múlti-
ples pueden producir un sonido chirriante,
en ocasiones parecido al roce de fricción peri-
cárdica. La regurgitación mitral en el mo-
mento del prolapso de la valva produce un
soplo sistólico tardío. Típicamente este soplo
tiene una morfología creciente y envuelve al
segundo ruido cardíaco (S2); a menudo viene
precedido de un chasquido no eyectivo, pero
puede auscultarse de forma aislada. Habi-
tualmente, el soplo sistólico tardío indica una
insuficiencia mitral leve; con una insuficien-
cia mitral más significativa, el soplo puede
ser pansistólico y el chasquido puede dejar
de ser audible. Aunque con frecuencia está
preservada la acentuación sistólica tardía, el
soplo puede volverse indistinguible del soplo
relacionado con la insuficiencia mitral de
otras causas. En caso de prolapso de la valva
posterior, el flujo de la regurgitación mitral
con frecuencia se dirige hacia delante, hacia
la raíz aórtica, y el soplo puede transmitirse a
lo largo del borde esternal izquierdo y hacia
el área aórtica. Con el prolapso de la valva
anterior, el soplo irradia hacia la axila iz-
quierda y la espalda.

El prolapso de la válvula mitral es un fenó-
meno dinámico, dependiente de la carga y el
criterio diagnóstico físico más sensible y es-
pecífico se basa en los hallazgos auscultato-
rios según cambios posturales característicos.
Se requiere una exploración completa con el
paciente en posición supina, de pie y sentado,
para alterar las condiciones hemodinámicas y
de carga ventricular y detectar los hallazgos
característicos con el máximo grado de preci-
sión (v. también cap. 1). Los cambios auscul-
tatorios posturales están relacionados princi-
palmente con los cambios en el volumen del
VI, aumentado por las alteraciones de la fre-
cuencia cardíaca y la contractilidad miocárdi-
ca. En general, las medidas que reducen el
volumen del VI producen un prolapso de las
valvas mitrales más temprano y prominente,
produciendo un chasquido y un soplo sistóli-
cos que se desplazan acercándose al primer
ruido cardíaco (S1) (fig. 30-1).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial de un chasquido
sistólico no eyectivo incluye los ruidos de
eyección semilunar originados en las válvu-
las aórtica y pulmonar, los desdoblamientos
de S1 o de S2 y los chasquidos que se originan
en estructuras no valvulares como un aneu-
risma del septo auricular, ruidos pericárdicos

y chasquidos que se auscultan en pacientes
con neumotórax. Los ruidos de eyección aór-
ticos y pulmonares son ruidos de alta fre-
cuencia que ocurren en la sístole temprana.
Un ruido de eyección aórtico se oye mejor
con el diafragma del estetoscopio y simula un
desdoblamiento amplio de S1. Aunque son
audibles por toda el área precordial, estos
ruidos son generalmente más fuertes en el
área mitral, donde con frecuencia se confun-
de una secuencia S1-chasquido de eyección
con un cuarto ruido cardíaco seguido por S1.
Los ruidos de eyección pulmonar pueden ser
difíciles de diferenciar del desdoblamiento 
de S1, pero la característica calidad fuerte y
«chasqueante» de estos ruidos, su exagera-
ción durante la fase espiratoria de la respi-
ración y su desaparición durante la inspira-
ción son características diagnósticas fiables.
Los chasquidos de eyección no se alteran per-
ceptiblemente por la modificación de la pre-
carga con los cambios posturales. Puesto que
los chasquidos de eyección se producen cuan-
do se abren las valvas semilunares, preceden
al latido ascendente carotídeo, mientras que
los chasquidos no eyectivos del PVM ocurren
después. Un chasquido mesosistólico puede
aparecer con un aneurisma del septo auricu-
lar, pero aquí no hay un soplo telesistóli-
co asociado. Los chasquidos del neumotórax
pueden simular los del PVM, pero el resto de
los ruidos no guardan una relación apreciable
con el ciclo cardíaco y también pueden escu-
charse durante la diástole. Es útil para el diag-
nóstico un período prolongado de ausculta-
ción cardíaca continua.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Cuando se realiza el diagnóstico de PVM
mediante la auscultación cardíaca, la ecocar-
diografía transtorácica puede ser útil para
confirmar los hallazgos físicos. Tanto la técni-
ca bidimensional como el modo M son sensi-
bles para detectar un PVM. La ecocardiogra-
fía proporciona información adicional, como
el grado de prolapso de las valvas, la grave-
dad de la insuficiencia mitral y el grosor de
las valvas mitrales (fig. 30-2). El perfecciona-
miento de la tecnología y los métodos ecocar-
diográficos y los cambios en los criterios
diagnósticos han dado como resultado un
grado de variabilidad en la interpretación clí-
nica de la información generada. Hoy día se
diagnostican muchos menos pacientes de
PVM que hace 20 años. Sin embargo, la natu-
raleza dependiente de la carga cardíaca del
PVM hace el diagnóstico más difícil, puesto
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que los pacientes son explorados rutinaria-
mente en posición supina.

Los criterios descritos originariamente
para el PVM en modo M requieren el despla-
zamiento del eco de la valva mitral más allá
del segmento CD en sístole. Para satisfacer

los criterios del PVM en modo M son sufi-
cientes 3 mm de desplazamiento holosistóli-
co o 2 mm de desplazamiento telesistólico. 
A causa de la forma en silla de montar del
anillo mitral, el diagnóstico de PVM en la
ecocardiografía bidimensional está limitado a
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C S2
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S1
C S2

SM

S1 C S2

SM

S1
C S2

SM

Típico soplo 
telesistólico (SM) de 
prolapso de la 
válvula mitral con 
chasquido 
mesosistólico (C)

Cuando el 
paciente está 
sentado e 
inclinado hacia 
delante, se 
adelanta el inicio 
del soplo sistólico 
y del chasquido 
durante la sístole

Cuando el paciente está 
de pie, se adelanta el 
inicio del soplo sistólico 
y del chasquido durante 
la sístole en relación 
con lo que ocurre 
cuando el paciente está 
sentado

Con el 
paciente en 
cuclillas, se 
retrasa el inicio 
del soplo 
sistólico y del 
chasquido

Figura 30-1. Auscultación en el prolapso de la válvula mitral.
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las proyecciones del eje paraesternal largo.
En el eje paraesternal largo, el prolapso viene
definido por el abombamiento de las valvas
mitrales más allá de una línea imaginaria que
conecta los puntos de la charnela anular ante-

rior y posterior. Un prolapso mayor de 2 mm
más allá de esta línea es diagnóstico de PVM.
El PVM «clásico» se diagnostica en pacientes
con al menos 2 mm de desplazamiento y al
menos 5 mm de engrosamiento de la valva.
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redundantes y 
engrosadas

La capa media de la valva 
posterior es la más 
frecuentemente afectada Anillo 

anterior

Cuerdas 
tendinosas

Músculo 
papilar

Valva 
posterior

Válvula mitral normal

Anillo 
dilatado

Cuerdas 
tendinosas laxas 

y elongadas

El aumento del diámetro anular, el área 
valvar y la elongación de las cuerdas tendinosas permiten 
el «abombamiento» o prolapso de las valvas valvulares 
hacia el interior de la aurícula izquierda durante la sístole

Prolapso de la válvula mitral

Disfunción del 
músculo papilar 
isquémico

El ecocardiograma 2-D muestra la 
configuración normal de las valvas 
de la válvula mitral en la sístole

El ecocardiograma 2-D muestra la 
configuración anormal de las valvas 
de la válvula mitral en la sístole

Hallazgos en el prolapso de la válvula mitral

Ventrículo 
izquierdo

Aurícula 
izquierda

Ventrículo 
izquierdo

Aurícula 
izquierda

Plano del 
anillo de la 
válvula 
mitral

Plano del 
anillo de la 
válvula 
mitral

Durante la sístole, las valvas mitrales 
normales coaptan hacia la cara 
ventricular de la válvula mitral

En el prolapso de la válvula mitral, 
las valvas mitrales coaptan hacia la 
cara auricular del plano del anillo 
mitral. Puede haber cierta 
regurgitación mitral

Figura 30-2. Prolapso de la válvula mitral.
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La estrecha correlación de las características
ecocardiográficas con los hallazgos clínicos y
el reconocimiento de que complicaciones im-
portantes como la insuficiencia mitral, la en-
docarditis infecciosa y la necesidad de cirugía
se asocian con la redundancia y el engrosa-
miento de las valvas, han hecho que la aten-
ción se centre sobre la morfología valvular
ecocardiográfica y el grado de desplazamien-
to. Hoy día, el diagnóstico ecocardiográfico
del PVM radica en una combinación de todos
estos métodos.

Las anormalidades electrocardiográficas re-
gistradas en el PVM incluyen las arritmias 
auriculares y ventriculares, prolongación del
intervalo QT, cambios inespecíficos en el seg-
mento ST y la onda T, e inversión de la onda T
en las derivaciones planas frontales inferiores.
Sin embargo, varios estudios han sido incapa-
ces de demostrar anormalidades electrocar-
diográficas consistentes con el diagnóstico o
clínicamente útiles en pacientes con PVM y,
por esta razón, el ECG no es útil para el diag-
nóstico de esta entidad. El registro ambulato-
rio del ECG (monitorización Holter) puede
documentar arritmias en pacientes que se 
presentan con síntomas de palpitaciones. Es
importante correlacionar temporalmente los 
síntomas con las arritmias en el Holter. La ra-
diografía de tórax es de escaso valor para el
diagnóstico del PVM pero, con una insuficien-
cia mitral hemodinámicamente importante,
pueden existir pruebas radiográficas de dilata-
ción de la aurícula izquierda y de la cámara
del VI y de congestión venosa pulmonar.

COMPLICACIONES

En la mayoría de pacientes con PVM, el
curso clínico y el pronóstico son favorables.
La tasa de supervivencia en pacientes con
PVM es similar a la tasa de la población sin
PVM, emparejada por edad y sexo. El riesgo
de complicaciones cardíacas graves es aproxi-
madamente del 1% al año. Raramente los pa-
cientes con PVM pueden padecer arritmia
cardíaca, endocarditis infecciosa o insuficien-
cia mitral grave, con la consiguiente insufi-
ciencia cardíaca congestiva. Los factores de
riesgo más importantes para el desarrollo de
complicaciones son los siguientes: edad supe-
rior a 45 años, sexo masculino, soplo pansistó-
lico de insuficiencia mitral y dilatación de las
cámaras del corazón izquierdo. Los predicto-
res ecocardiográficos de un riesgo aumentado
de complicaciones incluyen la redundancia y
el engrosamiento de las valvas mitrales y una
regurgitación mitral significativa.

La relación entre PVM y el desarrollo de
arritmia es controvertida. Sin embargo, los
síntomas de palpitaciones en pacientes por lo
demás sanos suelen ser la causa de la consul-
ta médica. Esto puede conducir al diagnósti-
co coincidente de PVM según los hallazgos 
físicos o ecocardiográficos. Aunque algunos
estudios han sugerido que los pacientes con
PVM tienen un riesgo mayor de latidos auri-
culares prematuros, taquicardia supraven-
tricular y latidos ventriculares prematuros, 
estos informes probablemente estuvieron in-
fluenciados por un sesgo de selección. La re-
lación entre PVM y el desarrollo de arritmias
probablemente está asociada de forma más
directa con la presencia de insuficiencia mi-
tral grave. Los pacientes con insuficiencia 
mitral grave tienen mayor riesgo de arritmias
ventriculares, taquicardia ventricular y muer-
te súbita cardíaca. El riesgo es aproximada-
mente el mismo si el PVM es la etiología de la
insuficiencia mitral grave o si la insuficiencia
mitral tiene otra causa. No existen pruebas
convincentes de que los pacientes con PVM,
pero sin insuficiencia mitral grave, tengan
mayor incidencia de arritmias que la pobla-
ción general. Habitualmente, la fibrilación
auricular es una complicación de insuficien-
cia mitral grave y progresiva, pero en algu-
nas ocasiones complica el curso clínico de los
pacientes con un menor grado de alteración
hemodinámica.

Los pacientes con PVM tienen un riesgo
cinco veces mayor de desarrollar endocardi-
tis infecciosa en comparación con los contro-
les normales. En virtud de su prevalencia en
la población general, el PVM es, probable-
mente, la cardiopatía predisponente más co-
mún a la endocarditis infecciosa. En los pa-
cientes con PVM, el soplo holosistólico de la
insuficiencia mitral es el factor de riesgo de
mayor importancia para el desarrollo de en-
docarditis infecciosa. También se ha asociado
con un riesgo aumentado el engrosamiento
de las valvas mitrales de 5 mm o más, medi-
das en diástole cuando la válvula mitral no se
encuentra en tensión máxima. Otros factores
de riesgo de esta complicación son la edad
avanzada y el sexo masculino. Sin embargo,
el riesgo absoluto de esta complicación sigue
siendo bajo. Suponiendo que el 4% de la po-
blación se encuentra afectada por un PVM, se
estima que sólo 1 de cada 5.700 pacientes 
con PVM desarrollará endocarditis infecciosa
cada año. La presencia de insuficiencia mitral
aumenta sustancialmente el riesgo de desa-
rrollo de endocarditis infecciosa a 1 de cada
1.900 pacientes. En ausencia de un soplo de
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insuficiencia mitral, la incidencia de endocar-
ditis infecciosa no es mayor en pacientes con
PVM que en la población general.

La regurgitación mitral es un hallazgo fre-
cuente en los pacientes con PVM a causa de
que el prolapso de las valvas tiene como re-
sultado una coaptación inadecuada y una in-
suficiencia mitral secundaria. La mayoría de
pacientes tiene sólo una regurgitación míni-
ma o leve. Sin embargo, se estima que del 2 al
7% de los pacientes con PVM tienen una in-
suficiencia mitral hemodinámicamente signi-
ficativa. Los estudios prospectivos muestran
que el riesgo de desarrollo de una insuficien-
cia mitral grave que requiera reparación o
sustitución de la válvula mitral es inferior al
1% al año. El riesgo acumulado estimado es
del 4% para los hombres y del 1% para las
mujeres de alrededor de 70 años de edad. La
hipertensión arterial sistémica puede acelerar
los cambios degenerativos del aparato valvu-
lar mitral, aumentando el riesgo de desarro-
llo de insuficiencia mitral grave que requiera
cirugía. Los pacientes con una presión arte-
rial mal controlada se encuentran en riesgo
de progresión aguda o subaguda de la insufi-
ciencia mitral por rotura de las cuerdas tendi-
nosas. A causa de la elevada prevalencia del
PVM en la población, incluso un pequeño
porcentaje de pacientes con insuficiencia mi-
tral significativa representa una cifra relativa-
mente elevada de casos de insuficiencia mi-
tral. De hecho, el PVM es la causa más común
de reintervención quirúrgica para reparar o
sustituir la válvula mitral por insuficiencia
mitral aislada en Estados Unidos.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la insuficiencia mitral se-
cundaria al PVM depende de la magnitud 
de la alteración hemodinámica. Los pacientes
con insuficiencia mitral leve pueden ser se-
guidos con una exploración física anual. La
repetición de la ecocardiografía solamente
está indicada si se desarrollan síntomas o si
se modifican los hallazgos físicos. Los pacien-
tes asintomáticos con insuficiencia mitral mo-
derada a grave deben ser sometidos a una ex-
ploración física y ecocardiografía anual para
evaluar la actividad contráctil ventricular.
Los pacientes que desarrollan una disfunción
VI en reposo (fracción de eyección ≤ 60%) o
una dimensión telesistólica del VI ≥ 45 mm
deberían ser remitidos inmediatamente para
reparación o sustitución valvular. Los pacien-
tes con insuficiencia mitral grave y síntomas
de insuficiencia cardíaca congestiva son me-

jores candidatos a la intervención quirúrgica.
Sin embargo, en pacientes con insuficiencia
mitral grave y disfunción VI, puede estar
contraindicada la cirugía a causa de que el
ventrículo izquierdo puede ser incapaz de
funcionar una vez eliminada la insuficiencia
mitral.

Las guías terapéuticas de la American 
Heart Association y del American College of
Cardiology recomiendan la profilaxis anti-
biótica frente a la endocarditis infecciosa para
los pacientes con PVM y lesiones de riesgo
moderado a alto, incluida la presencia de in-
suficiencia mitral y engrosamiento de las val-
vas mitrales. En ausencia de soplo, ni el chas-
quido no eyectivo ni la insuficiencia mitral
mínima en la ecocardiografía Doppler se con-
sideran indicaciones para la profilaxis anti-
biótica.

Un reto común en el tratamiento de los pa-
cientes con PVM es la elevada incidencia de
dolor torácico y palpitaciones. Sin embargo,
en general la evaluación y el tratamiento del
dolor torácico en los pacientes con PVM no
deberían ser diferentes de la evaluación y tra-
tamiento del dolor torácico en otros pacien-
tes. Los clínicos deben evitar atribuir los sín-
tomas de dolor torácico no cardíaco atípico a
la presencia de PVM. Las palpitaciones pue-
den evaluarse con monitorización Holter.
Con gran frecuencia, las palpitaciones son el
resultado de contracciones auriculares y ven-
triculares prematuras. La abstinencia del al-
cohol y la cafeína pueden reducir la frecuen-
cia de las palpitaciones en estos pacientes.
Con frecuencia es útil la terapia con bloquea-
dores β a dosis bajas. Algunos estudios de
PVM sugieren que los síntomas mejoran tras
el inicio de un programa regular de ejercicio.
Sin embargo, en la mayoría de casos basta
con tranquilizar a los pacientes acerca de la
benignidad de su enfermedad. La presencia
de una arritmia importante descubierta gra-
cias al registro ambulatorio suele ser una in-
dicación para el estudio electrofisiológico o la
terapia con antiarrítmicos.

El manejo de los pacientes con PVM con-
siste principalmente en tranquilizarles res-
pecto al curso benigno de su enfermedad. La
exploración ecocardiográfica está indicada en
el momento del diagnóstico inicial para eva-
luar la morfología valvular, el grado de insu-
ficiencia mitral, la actividad contráctil del VI
y la cardiopatía estructural asociada. Los pa-
cientes con un soplo de regurgitación mitral o
valvas mitrales engrosadas deberían recibir
profilaxis antibiótica frente a la endocarditis
infecciosa según las recomendaciones de la
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American Heart Association. Los pacientes
asintomáticos sin insuficiencia mitral pueden
ser seguidos a intervalos de 2 a 3 años me-
diante una exploración física. El desarrollo de
un soplo nuevo o síntomas nuevos es una in-
dicación para repetir la ecocardiografía. Los
estudios ecocardiográficos seriados están in-
dicados para evaluar la actividad contráctil
del VI y el grado de alteración hemodinámi-
ca en pacientes con insuficiencia mitral de
moderada a grave.

PERSPECTIVAS FUTURAS

El prolapso de la válvula mitral es una en-
fermedad clínica común. Puesto que sigue
aumentando su detección gracias al aumento
de la concienciación, al perfeccionamiento de
las herramientas diagnósticas físicas y una
mayor aplicación de las técnicas de imágenes
cardíacas, los médicos de atención primaria
tendrán la oportunidad de estratificar el ries-
go de los pacientes y de educarlos en la pre-
vención de las complicaciones relacionadas
con el PVM. Como resultado de la experien-
cia quirúrgica acumulada y de la innovación
de las técnicas, el umbral para la intervención
reparadora es cada vez más bajo para los pa-
cientes con insuficiencia mitral grave. El de-

sarrollo de métodos de imagen más sofisti-
cados ayudará a los cardiólogos y cirujanos
cardiovasculares a identificar de forma más
precisa el mejor tipo de reparación y el mo-
mento óptimo para la intervención quirúrgi-
ca (v. cap. 34).
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ESTENOSIS TRICUSPÍDEA

La estenosis tricuspídea es infrecuente. La
mayoría de casos son debidos a cardiopatía
reumática. Cuando existe una estenosis tri-
cuspídea reumática, generalmente está aso-
ciada con estenosis mitral, que suele ser la
responsable de los signos y síntomas presen-
tes. La cardiopatía carcinoide también puede
causar estenosis tricuspídea y sus signos y
síntomas pueden ser confundidos con los de
tumores (mixoma o metástasis) o vegetacio-
nes que obstruyen el flujo de entrada al ven-
trículo derecho (VD).

Los síntomas de la estenosis tricuspídea se
deben principalmente al aumento de la pre-
sión venosa sistémica (fig. 31-1). Con la este-
nosis o la insuficiencia tricuspídea crónicas
pueden desarrollarse edema periférico, au-
mento de tamaño del hígado y malestar en el
hipocondrio derecho. El gasto cardíaco redu-
cido puede causar fatiga pronunciada; la pre-
sión venosa yugular está aumentada y existe
una onda a prominente a causa del deterioro
del llenado del VD durante la sístole auricu-
lar. El soplo de la estenosis tricuspídea es un
soplo diastólico de bajo grado que se oye so-
bre el borde esternal izquierdo inferior. Sin
embargo, con frecuencia está oscurecido o es
difícil de diferenciar del soplo de la estenosis
mitral con la que habitualmente se asocia. La
exploración física puede demostrar la presen-
cia de estenosis tricuspídea en pacientes con
estenosis mitral, incluso cuando existe una
acentuación del soplo diastólico durante la
inspiración (como es el caso de la mayoría de
soplos del corazón derecho) y/o la presencia
de una onda a prominente en el pulso venoso
yugular.

Entre las pruebas diagnósticas útiles se en-
cuentra la radiografía de tórax, el ECG y la
ecocardiografía con exploración Doppler. En
la radiografía de tórax con frecuencia es evi-
dente el crecimiento de la aurícula derecha y
en el ECG se manifiesta como una onda P ele-
vada y picuda en la derivación II (fig. 31-2). 
A menudo existe fibrilación auricular, dado
el aumento de la presión de la aurícula de-
recha.

La ecocardiografía típicamente revela el
engrosamiento de las valvas triscuspídeas,
una reducción de la movilidad de las cuerdas
cicatrizadas y en ocasiones abombamiento, si
las valvas de la válvula tricúspide siguen
siendo flexibles. La cardiopatía carcinoide se
asocia con una morfología distintiva de vál-
vula tricúspide engrosada que se encuentra
estrechada y fijada en una posición abierta.
La exploración con Doppler permite la esti-
mación del gradiente de presión diastólica
mediante la ecuación de Bernoulli modifi-
cada. 

En general no es necesario el cateterismo
cardíaco para el diagnóstico de la estenosis
tricuspídea pero, cuando se realiza, precisa
del cateterismo simultáneo y separado de la
aurícula y el ventrículo derechos. Si el gasto
cardíaco es bajo, los gradientes tricuspídeos
también pueden ser bajos y no son adecuada-
mente evaluados mediante el empleo de un
único catéter. La estenosis tricuspídea clínica-
mente significativa suele asociarse con un
área valvular de 1,5 cm2 o menos.

El tratamiento de la estenosis tricuspídea
incluye diuréticos y nitratos para aliviar la
congestión venosa. Los pacientes refractarios
pueden ser sometidos a sustitución valvular
tricuspídea, pero la presencia concomitante
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Capítulo 31

Valvulopatía tricuspídea y pulmonar
David A. Tate

La enfermedad adquirida de las válvulas del corazón derecho es mucho menos frecuente
que la enfermedad de las válvulas del corazón izquierdo, posiblemente a causa de las presio-
nes y el estrés hemodinámico relativamente menores a los que están sometidas las válvulas del
corazón derecho. De hecho, la disfunción valvular del corazón derecho se ve habitualmente
cuando unas válvulas morfológicamente normales están sometidas a esfuerzos hemodinámi-
cos anormales, como la hipertensión pulmonar. Las anormalidades valvulares tricuspídea y
pulmonar también forman parte de numerosos síndromes congénitos (revisados en la sección
VIII). Este capítulo se centra en las anormalidades adquiridas de las válvulas del corazón dere-
cho y, dado su frecuente diagnóstico en adultos, en la estenosis pulmonar.
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de valvulopatía mitral es la que determina la
indicación y el momento de la cirugía. Tam-
bién puede estar indicada la estrategia qui-
rúrgica para el desbridamiento de tumores
obstructivos o el mixoma. Las experiencias
iniciales con la valvuloplastia percutánea con
balón para la estenosis tricuspídea son pro-
metedoras.

INSUFICIENCIA TRICUSPÍDEA

La insuficiencia (regurgitación) tricuspí-
dea puede ser debida principalmente a pato-
logía del aparato valvular o a enfermedades
que causan hipertensión pulmonar con dila-
tación secundaria del anillo valvular. La insu-
ficiencia tricuspídea secundaria se ve en cual-
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Figura 31-1. Estenosis y/o insuficiencia tricuspídea.
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quier patología asociada a aumento de las
presiones en la arteria pulmonar y es la causa
predominante de insuficiencia tricuspídea.
Las causas secundarias más comunes son la
insuficiencia del ventrículo izquierdo (VI), 
la insuficiencia mitral, la estenosis mitral, la
enfermedad pulmonar primaria y la hiperten-
sión pulmonar primaria. Entre las causas raras

de insuficiencia tricuspídea primaria se en-
cuentran: cardiopatía reumática, enfermedad
mixomatosa (prolapso), endocarditis infeccio-
sa, cardiopatía carcinoide y traumatismos.

Con frecuencia los síntomas se deben a la
enfermedad pulmonar o cardíaca del corazón
izquierdo asociada. Los signos prominentes
de insuficiencia cardíaca derecha sugieren la
presencia concomitante de insuficiencia tri-
cuspídea. La endocarditis o el síndrome car-
cinoide pueden estar asociados con síntomas
sistémicos característicos.

Habitualmente existe un aumento de la
presión venosa yugular y una onda cv promi-
nente producida por la regurgitación del flu-
jo hacia el interior de la aurícula derecha. El
soplo típico es holosistólico y se localiza en el
borde esternal izquierdo. El aumento del so-
plo durante la inspiración ayuda a distinguir
la insuficiencia tricuspídea de la mitral.

A menudo la radiografía de tórax revela un
crecimiento del VD manifestado como llena-
do del espacio retroesternal. La dilatación del
ventrículo derecho con frecuencia causa un
bloqueo completo o incompleto de la rama
derecha del haz de His, que se ve en el ECG.

La ecocardiografía Doppler es útil para
evaluar la insuficiencia tricuspídea. La eco-
cardiografía bidimensional evalúa la estruc-
tura del aparato valvular y el tamaño de la
aurícula y el ventrículo derechos. El Doppler
de onda del pulso o flujo a color revela la pre-
sencia, dirección y magnitud del chorro de
regurgitación. Finalmente, pueden emplearse
el Doppler de onda continua y la ecuación de
Bernoulli modificada para estimar las presio-
nes sistólicas de la arteria pulmonar y del VD.
En la insuficiencia tricuspídea, el gradiente
entre el ventrículo derecho y la aurícula dere-
cha durante la sístole es igual a cuatro veces
el cuadrado de la velocidad. A continuación
este gradiente se añade a la presión estimada
de la aurícula derecha (la presión venosa yu-
gular) para calcular la presión sistólica del
VD. En ausencia de estenosis pulmonar, este
resultado es igual a la presión sistólica pul-
monar. Nótese que los cálculos valoran la
gravedad de la hipertensión pulmonar, no de
la insuficiencia tricuspídea.

La piedra angular de la terapia de la insu-
ficiencia tricuspídea es el tratamiento de la
enfermedad que causa la hipertensión pul-
monar. Pueden emplearse los diuréticos para
la retención de líquidos refractaria. La susti-
tución o la reparación de la válvula tricúspi-
de es lo apropiado para los pacientes refrac-
tarios al tratamiento médico o en ocasiones al
mismo tiempo que la cirugía de la valvulopa-
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Figura 31-2. Crecimiento de la aurícula
derecha.
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tía mitral coexistente. Con frecuencia se em-
plea un anillo protésico para la anuloplastia.
Si es necesaria la sustitución valvular, son
mejores las bioprótesis puesto que la válvula
tricúspide suele tener una relativa predispo-
sición a la trombosis.

ESTENOSIS PULMONAR

La obstrucción del flujo de salida del ven-
trículo derecho puede ser subvalvular, valvu-

lar o supravalvular. Tanto la forma subvalvu-
lar como la valvular habitualmente se asocian
con otras cardiopatías congénitas, como se ha
comentado en la sección VIII. Sin embargo, 
la estenosis pulmonar verdadera a menudo
aparece como defecto congénito aislado. En
raras ocasiones, la estenosis pulmonar es de-
bida a enfermedad reumática, endocarditis o
síndrome carcinoide (fig. 31-3).

Los pacientes con estenosis pulmonar con
frecuencia son asintomáticos. Los pacientes
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Figura 31-3. Estenosis y atresia de la válvula pulmonar.
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pueden alcanzar la cuarta y sexta décadas de
vida con significativos gradientes de presión
a través de la válvula pulmonar, pero sin sín-
tomas ni indicios de insuficiencia cardíaca
derecha. Si se desarrolla insuficiencia cardía-
ca derecha, suele haber hinchazón abdomi-
nal, edemas periféricos, malestar abdominal
y fatiga. Raramente los pacientes presentan
dolor torácico o síncope durante el esfuerzo.

La exploración física revela un típico soplo
creciente-decreciente mesosistólico sobre el
borde esternal izquierdo. A menudo está pre-
sente un chasquido de eyección asociado, que
habitualmente disminuye con la inspiración.
P2 es apagado y retrasado, produciendo un
espacio S2 amplio, que se acorta con los cam-
bios fisiológicos apropiados (a diferencia del
espacio S2 ancho y fijo presente en los pacien-
tes con un defecto del septo auricular). Tam-
bién puede palparse el latido del VD. Si hay
insuficiencia del VD, puede haber edemas
periféricos, hepatomegalia, hinchazón abdo-
minal y distensión venosa yugular con una
onda a prominente.

La electrocardiografía en general revela hi-
pertrofia del VD, desviación del eje a la dere-
cha y crecimiento de la aurícula derecha. En
ocasiones existe un bloqueo completo o in-
completo de la rama derecha del haz de His.
La radiografía de tórax revela la dilatación
postestenótica de la arteria pulmonar pero
con disminución de las marcas vasculares
pulmonares periféricas. La hipertrofia y el
crecimiento del VD son muy variables.

La ecocardiografía con exploración Dop-
pler es útil para establecer el diagnóstico y va-
lorar la terapia. La evaluación morfológica se
realiza mejor con la proyección del eje paraes-
ternal corto y la proyección subcostal. Habi-
tualmente no es necesaria la ecocardiografía
transesofágica pero puede realizarse si el es-
tudio transtorácico no es capaz de proporcio-
nar una evaluación adecuada. El ventrículo
derecho puede ser normal, en particular en
los niños, pero la estenosis de larga duración,
mayor gravedad o ambas, suele asociarse con
hipertrofia y crecimiento del VD. A menudo
es aparente el movimiento paradójico del sep-
to interventricular. La exploración Doppler de
onda continua es muy fiable para establecer el
gradiente a través de la válvula pulmonar. 
A menudo no es necesario el cateterismo car-
díaco, pero puede realizarse si los estudios
Doppler son subóptimos o se va a efectuar
una valvuloplastia con balón. 

Los pacientes adultos con estenosis pul-
monar de leve a moderada en general evolu-
cionan bien y no requieren intervención.

Cuando se desarrollan síntomas, a menudo
lo hacen en la cuarta década de la vida. La
valvuloplastia con balón es muy efectiva y
está indicada en los pacientes sintomáticos y
posiblemente en pacientes con estenosis gra-
ve aun en ausencia de síntomas (v. cap. 33).
El más reciente grupo de trabajo de la
ACC/AHA ha recomendado la valvuloplas-
tia con balón como indicación de clase I en los
adolescentes y adultos jóvenes asintomáticos
con gradientes transvalvulares superiores a
50 mmHg. Un gradiente de 40 a 49 mmHg se
considera una indicación de clase IIa (lo que
significa que esta consideración debe estar
basada en las circunstancias individuales de
cada paciente), según estas recientes reco-
mendaciones terapéuticas. 

INSUFICIENCIA PULMONAR

En general, la insuficiencia de la válvula
pulmonar es secundaria a hipertensión pul-
monar grave, dilatación de la arteria pulmo-
nar o ambas. Raramente es secundaria a en-
docarditis, síndrome carcinoide, cardiopatía
reumática, traumatismo o anormalidad val-
vular congénita. De esta manera, los síntomas
dominantes de la insuficiencia pulmonar sue-
len ser los del proceso patológico subyacente.
Los pacientes sin una enfermedad subyacen-
te grave con frecuencia son asintomáticos. Sin
embargo, los pacientes con insuficiencia pul-
monar grave finalmente pueden tener los sín-
tomas y signos típicos de insuficiencia cardía-
ca derecha.

El hallazgo físico característico es un soplo
diastólico decreciente, que se oye mejor en los
espacios intercostales izquierdos tercero y
cuarto, que aumenta con la inspiración. Habi-
tualmente S2 es un espacio amplio con un
componente pulmonar acentuado. A menudo
existe un soplo sistólico asociado por el au-
mento del flujo a través de la válvula. Pueden
ser evidentes la distensión venosa yugular y
los signos de insuficiencia cardíaca derecha.

La hipertrofia y la dilatación del ventrícu-
lo derecho pueden ser evidentes en la radio-
grafía de tórax y el ECG. La ecocardiografía
con Doppler permite identificar y cuantificar
de forma aproximada la regurgitación pul-
monar y evaluar el tamaño y la contractilidad
del ventrículo derecho.

En general el tratamiento está orientado a
la enfermedad subyacente. Si la insuficiencia
es grave, puede ser necesaria la cirugía val-
vular. Los pacientes deberían recibir profila-
xis contra la endocarditis para los procedi-
mientos dentales y otros no estériles.
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PERSPECTIVAS FUTURAS

El tratamiento de la valvulopatía pulmo-
nar y tricuspídea continuará beneficiándose
de la evolución de las técnicas percutáneas.
La valvuloplastia pulmonar fue introducida a
principios de la década de los años ochenta.
Los estudios de seguimiento confirman la
efectividad continuada a largo plazo de la es-
trategia percutánea. Está claro que la mayoría
de pacientes tendrán una consiguiente reduc-
ción adicional del gradiente del flujo de sali-
da del VD, debido en parte a la resolución de
la hipertrofia infundibular. Este éxito ha con-
ducido a un umbral para la intervención gra-
dualmente más bajo, tal como reflejan las más
recientes directrices terapéuticas ACC/AHA
que hemos revisado previamente en este ca-
pítulo y que se recogen de nuevo en el capí-
tulo 33. Con respecto a la estenosis tricuspí-
dea, las técnicas de la valvuloplastia que
emplean múltiples balones o el nuevo balón
de Inoue parecen prometedoras.
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La incidencia de la EI es difícil de determi-
nar debido a que los criterios diagnósticos va-
rían en las numerosas series publicadas. Se-
gún las estimaciones de la American Heart
Association, la incidencia anual de la EI se si-
túa en 10.000-20.000 nuevos casos al año. La
media de edad de los pacientes ha aumenta-
do de edades menores de 30 años en 1926 a
edades superiores a los 50 años en la actua-
lidad. Este cambio se debe probablemente a
la espectacular disminución de la incidencia 
de la fiebre reumática gracias al desarrollo de
la terapia antimicrobiana. En la actualidad, la
cardiopatía valvular degenerativa es el prin-
cipal factor predisponente para la endocardi-
tis (v. también caps. 27 a 31). La afectación
más frecuente implica la válvula mitral, se-
guida de la válvula aórtica. La válvula tricús-
pide y la pulmonar sólo rara vez se ven afec-
tadas, habitualmente en asociación con el uso
de drogas por vía parenteral.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

El desarrollo de la EI requiere dos even-
tos. En primer lugar, la superficie de la vál-
vula cardíaca debe estar dañada, creando un
lugar adecuado para el depósito de plaque-
tas y fibrina. Posteriormente, las bacterias
deben llegar al lugar de la lesión y adherirse
a ella (fig. 32-1).

La bacteriemia transitoria aparece cuando
un área fuertemente colonizada por bacterias
(y habitualmente lejana al corazón) sufre un
traumatismo. Las áreas más frecuentes de
este tipo incluyen la orofaringe, el tracto gas-
trointestinal y el tracto genitourinario. La
bacteriemia puede aparecer en áreas en las
que la colonización bacteriana va acompaña-
da de la descomposición de la piel o tras la
manipulación del área (p. ej., tras una higiene
dental, cistoscopia o endoscopia, o colonos-
copia con biopsia). Tras la colonización de la

válvula, las bacterias se multiplican hasta
cantidades críticas, y la vegetación se extien-
de mediante el depósito de plaquetas y fibri-
na y continúa la multiplicación bacteriana
(fig. 32-2).

Población de pacientes

Aproximadamente del 60 al 80% de los pa-
cientes con endocarditis tiene una lesión car-
díaca predisponente identificable, como una
cardiopatía degenerativa o congénita, prolap-
so de la válvula mitral o cardiopatía reumáti-
ca. Los pacientes con endocarditis infecciosa
asociada con el abuso de drogas por vía pa-
renteral constituyen una excepción. Estos in-
dividuos presentan típicamente una EI de las
válvulas cardíacas derechas, que afecta a 
las válvulas tricúspide y pulmonar, que pro-
bablemente tenían una estructura normal an-
tes de la infección. Aunque el paciente típico
con EI secundaria a abuso de drogas parente-
rales suele ser un varón joven, debe tenerse
en cuenta el abuso de drogas por vía parente-
ral en todos los individuos con endocarditis
de la válvula tricúspide. Además de estas
causas, las bacteriemias causadas por catéte-
res intravenosos, catéteres permanentes de
nutrición parenteral total, cortocircuitos arte-
riovenosos (utilizados en la hemodiálisis),
marcapasos, infecciones de la herida posto-
peratoria y manipulación genitourinaria se
han convertido en una causa importante de
EI en pacientes crónicos.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Cuatro procesos contribuyen al cuadro clí-
nico de la EI: el proceso infeccioso en la vál-
vula cardíaca, incluidas las complicaciones
intracardíacas locales; la embolización no
irritativa o la embolización séptica de casi
cualquier órgano; la bacteriemia persistente,
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Capítulo 32

Endocarditis infecciosa
Lisa B. Hightow y Meera Kelley

El término endocarditis infecciosa (EI) se refiere a la infección de la superficie endocárdica del
corazón, e implica la presencia física de microorganismos en la lesión. A pesar de los numero-
sos avances, la EI sigue estando asociada con tasas altas de morbilidad y mortalidad. El diag-
nóstico precoz, una terapia antimicrobiana rápida y adecuada y una intervención quirúrgica
oportuna resultan primordiales para su manejo eficaz.
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posiblemente con focos metastásicos de infec-
ción, y los complejos inmunológicos circulan-
tes y otros factores inmunopatológicos (figu-
ra 32-3).

La fiebre se presenta aproximadamente en
el 95% de los pacientes, aunque puede estar
ausente en los pacientes con insuficiencia car-
díaca congestiva (ICC), insuficiencia renal,
hepatopatía y antecedentes de uso de antibió-

ticos, así como en los individuos de edad
avanzada. Si la fiebre persiste durante más de
2 semanas a pesar de una terapia antimicro-
biana adecuada, se asocia con agentes etioló-
gicos específicos como Staphylococcus aureus,
bacilos gramnegativos, hongos, EI de cultivo
negativo, embolización, absceso miocárdico,
infarto tisular, necesidad de cirugía cardíaca
y una tasa más elevada de mortalidad.
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Depósitos de plaquetas y microorganismos (manchas 
oscuras), edema e infiltración leucocitaria en una 
endocarditis bacteriana muy precoz de la válvula 
aórtica

Desarrollo de vegetaciones que contienen 
acumulaciones de bacterias sobre la válvula tricúspide

Vegetaciones tempranas 
de endocarditis bacteriana 
sobre la válvula aórtica bicúspide

Vegetaciones tempranas 
de endocarditis bacteriana 
en la línea de contacto 
de la válvula mitral

Figura 32-1. Endocarditis bacteriana (I).
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Se pueden detectar soplos cardíacos en más
del 85% de los casos debido a la anormali-
dad congénita o valvular predisponente. En
los pacientes con EI diagnosticada en una
fase temprana, es poco frecuente observar
un cambio documentado en el soplo o la

aparición de un nuevo soplo que predeciría
un pronóstico adverso. La ICC se produce
principalmente debido a una insuficiencia
valvular progresiva y se desarrolla en más
del 90% de los pacientes que presentan un
soplo de regurgitación nuevo. También pue-
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Infecciones
dentarias

Infecciones 
del tracto urogenital

Infecciones
cutáneas

Infecciones
pulmonares

Corriente sanguínea

Alteraciones residuales leves de valvulopatía 
reumática de la válvula mitral

Válvula aórtica
bicúspide
(congénita
o adquirida)

Tetralogía de Fallot

Coarctación de la aorta y/o persistencia del conducto arterioso (flecha)

Pequeño defecto del septo
interventricular (sonda):
«lesión en jet» frente
al defecto

Lesiones previas que predisponen a la endocarditis infecciosa

Figura 32-2.
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den aparecer bloqueo cardíaco, arritmias,
pericarditis, abscesos, fístulas y perforacio-
nes (fig. 32-4).

Se observan manifestaciones periféricas hasta
en la mitad de los casos, que a menudo refle-
jan consecuencias sistémicas graves de la EI,
como hemorragias en astilla, petequias, nódu-

los de Osler, lesiones de Janeway, manchas de
Roth e hipocratismo digital (fig. 32-5). La es-
plenomegalia y los síntomas musculoesquelé-
ticos también son frecuentes.

Al menos en un tercio de los casos se pro-
ducen episodios embólicos, con resultados clíni-
cos que sólo se relacionan con el órgano afec-
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en el estadio final. Perforaciones de las válvulas 
semilunares, colonización secundaria de la 
valva anterior mitral y de las cuerdas tendinosas, 
«lesiones en jet» de la pared del septo

Endocarditis bacteriana. Vegetaciones 
sobre la cara inferior y sobre la cara de la 
válvula mitral orientada hacia la aurícula

Endocarditis bacteriana de la 
válvula mitral, 
estadio final. Las vegetaciones se 
extienden hasta las fibras 
tendinosas. Dos cuerdas han 
sido seccionadas. Colonización 
secundaria de la pared auricular 
anterior y «foco de contacto» 
sobre la valva opuesta

Figura 32-3. Endocarditis bacteriana (II).
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tado. Las manifestaciones neurológicas (20-
40% de los casos) se asocian con un aumento
de la mortalidad. El ictus embólico se observa
con mayor frecuencia que otras embolias sis-
témicas, debido a la sensibilidad del cerebro
al daño isquémico. Las neuroembolias pue-
den producir hemiplejía, pérdida sensorial,

ataxia, afasia o alteración del estado mental
(fig. 32-5).

Muchos pacientes presentan síntomas du-
rante semanas o meses antes de ser diagnos-
ticados, ya que los síntomas y signos pueden
ser inespecíficos. Se debería considerar el
diagnóstico de EI en todos los pacientes que
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cúspide de la válvula aórtica; 
perforación de la cúspide 
anterior de la válvula mitral 
(aneurisma micótico roto); 
«lesión en jet» en el septo; 
hipertrofia del ventrículo 
izquierdo

Adhesión de la cúspide de 
la válvula mitral a la pared 
ventricular, producida por 
las vegetaciones de la 
superficie inferior de la 
válvula

Engrosamiento y erosión de la válvula mitral con 
restos de las cuerdas tendinosas rotas: dilatación de 
la aurícula izquierda

Figura 32-4. Endocarditis bacteriana (III): secuelas cardíacas.
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presentan fiebre persistente, pérdida de peso
o retraso del crecimiento inexplicable.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El conjunto inicial de criterios publicado
en 1981 para ayudar en el diagnóstico de la
EI no utilizaba los resultados ecocardiográfi-

cos en la definición de casos. Con la mejoría
en los métodos y el reconocimiento del papel
fundamental de la ecocardiografía en el
diagnóstico de la EI sospechada, en 1994 se
propusieron nuevas definiciones de casos y
criterios diagnósticos (criterios de Duke) que
se utilizan ampliamente en la actualidad (ta-
bla 32-1).
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Infarto cerebral con hemorragia secundaria por embolismo 
de la arteria cerebral anterior derecha e infarto pequeño 
en los ganglios basales 
del lado izquierdo

Embolia en 
un vaso del 
fondo de ojo 
con infarto de 
retina; petequias

Petequias cutáneas 
múltiples e 
hipocratismo 
digital

Petequias 
de las 
membranas 
mucosas

Petequias 
e infartos 
renales 
grandes

Aneurismas micóticos
de las arterias esplénicas

e infarto del bazo;
esplenomegalia

Figura 32-5. Endocarditis bacteriana (IV): efectos embólicos remotos.
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Microbiología

Estreptococos

Los estreptococos son los agentes patóge-
nos en el 55% de los casos de EI de válvula
nativa (si se excluye la EI debido al abuso de
drogas intravenosas). Aproximadamente el

35% de todos los casos se debe a Streptococ-
cus viridans, un residente habitual de la oro-
faringe.

Streptococcus bovis es un residente habitual
del tracto gastrointestinal humano. El desa-
rrollo de endocarditis por S. bovis es más pro-
bable en individuos de edad avanzada, y más
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Criterios de Duke 

Diagnóstico de EI definitiva

Criterios patológicos
• Microorganismo demostrado por cultivo o histología en una vegetación, en una vegetación embolizada o en un

absceso intracardíaco, o
• Lesiones patológicas: vegetación o absceso intracardíaco confirmado por histología que muestra endocarditis

activa

Criterios clínicos
• Dos criterios mayores, o
• Un criterio mayor y tres menores, o
• Cinco criterios menores

Diagnóstico de EI probable
• Hallazgos compatibles con EI que no cumplen los criterios de EI definitiva» pero que no permiten excluir la EI

Diagnóstico de exclusión de EI
• Existencia de otro diagnóstico alternativo firme para las manifestaciones de endocarditis, o
• Resolución de las manifestaciones de endocarditis con tratamiento antibiótico durante 4 días o menos, o
• Falta de evidencia patológica de EI en cirugía o en autopsia, tras un tratamiento antibiótico durante 4 días o

menos

Criterios mayores
1. Hemocultivo positivo para EI

a. Microorganismos típicos de EI en dos hemocultivos separados en ausencia de foco primario:
• Streptococcus viridans
• Streptococcus bovis, incluidas las cepas variantes nutricionales
• Grupo HACEK
• Staphylococcus aureus o enterococo adquirido en la comunidad

b. Hemocultivo persistentemente positivo, definido como aislamiento de un microorganismo compatible con EI
a partir de:
• Hemocultivos obtenidos con más 12 h de separación, o
• Tres de tres, o la mayoría de cuatro o más hemocultivos separados, obtenidos al menos con una

separación de 1 h entre la primera y la última muestra

2. Evidencia de afectación endocárdica
a. Ecocardiograma positivo para EI

• Masa intracardíaca oscilante en válvulas o estructuras de soporte, o en la trayectoria del flujo de
regurgitación, o en un material implantado, en ausencia de una explicación anatómica alternativa, o

• Absceso, o
• Nueva dehiscencia parcial de una válvula protésica, o

b. Insuficiencia valvular de nueva aparición (el aumento o cambio en un soplo preexistente no es suficiente)

Criterios menores
1. Predisposición: cardiopatía predisponente o uso de drogas intravenosas
2. Fiebre: ≥ 38 °C
3. Fenómenos vasculares: émbolos en arterias mayores, infartos pulmonares sépticos, aneurismas micóticos,

hemorragia intracraneal, hemorragia conjuntival y lesiones de Janeway
4. Fenómenos inmunológicos: glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth y factor reumatoide
5. Evidencia microbiológica: hemocultivos positivos que no cumplen los criterios mayores antes mencionados, o

evidencia serológica de una infección activa por un microorganismo que produce EI
6. Ecocardiograma compatible con EI que no cumple los criterios mayores

EI, endocarditis infecciosa.
De Durack DT et al. New criteria for diagnosis of infective endocarditis: Utilization of specific echocardiographic findings. Am J Med
1994; 96: 200-209. Reproducido con autorización de Excerpta Medica.
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de un tercio de los individuos infectados pa-
dece una lesión maligna o premaligna predis-
ponente del tracto gastrointestinal. Está indi-
cada la práctica de una colonoscopia para
examinar la presencia de cáncer de colon sub-
yacente cuando se haya aislado S. bovis en el
torrente sanguíneo.

Streptococcus pneumoniae es una causa rara
de EI que se observa con más frecuencia en
casos de abuso de alcohol. Su curso suele ser
fulminante. Su presentación puede ir asocia-
da con la formación de abscesos perivalvula-
res, pericarditis o meningitis concurrente. La
afectación del lado izquierdo es la regla gene-
ral, con predilección por la válvula aórtica. La
tasa global de mortalidad sigue siendo eleva-
da, con muerte debida a la destrucción rápi-
da de la válvula y al compromiso hemodiná-
mico.

La endocarditis por enterococos suele te-
ner un curso subagudo, similar al curso de 
la endocarditis por Streptococcus viridans. Su
aparición es más frecuente en varones de ma-
yor edad después de una manipulación geni-
tourinaria y en mujeres jóvenes después de
procedimientos obstétricos. Más del 40% de
los pacientes no sufre una cardiopatía subya-
cente, aunque se desarrolla un soplo cardíaco
en más del 95% de los casos durante la enfer-
medad. Las manifestaciones periféricas clási-
cas son poco frecuentes. La resistencia de los
enterococos a la terapia antimicrobiana con-
vencional dificulta todavía más el tratamien-
to de la infección.

Estafilococos

Los estafilococos son responsables al me-
nos del 20 al 30% de los casos de EI, el 80-90%
de los cuales son causados por Staphylococcus
aureus coagulasa-positivo. La endocarditis
producida por este microorganismo puede
afectar a las válvulas cardíacas previamente
normales. La endocarditis causada por S. au-
reus progresa rápidamente y conlleva un ries-
go elevado. La destrucción valvular rápida,
las infecciones metastásicas generalizadas y
los abscesos del anillo valvular, así como el
compromiso hemodinámico, son más fre-
cuentes con este microorganismo que en las
causas más comunes de endocarditis. En mu-
chos casos es necesario realizar una interven-
ción quirúrgica urgente o de emergencia para
extraer la válvula infectada y el área circun-
dante. El S. aureus, incluido el S. aureus resis-
tente a la meticilina, es el agente patógeno
más frecuente junto con el abuso de drogas
intravenosas. Los estafilococos coagulasa-po-

sitivos, generalmente menos virulentos, son
agentes patógenos importantes en la EI de
válvula protésica.

Bacilos gramnegativos

Las personas que se inyectan drogas, tie-
nen válvulas protésicas o padecen cirrosis co-
rren un riesgo más elevado de EI por bacilos
gramnegativos. Las especies de Salmonella
tienen afinidad por las válvulas cardíacas
anormales, y pueden causar perforación o
destrucción valvular, trombos auriculares,
miocarditis y pericarditis. La EI por Pseudo-
monas aparece principalmente en los pacien-
tes que se inyectan drogas, y tiende a afectar
a las válvulas normales. Las complicaciones
comunes incluyen fenómenos embólicos ma-
yores, incapacidad para esterilizar las válvu-
las, complicaciones neurológicas, abscesos
anulares y del anillo, abscesos esplénicos, re-
cidiva de la bacteriemia e insuficiencia car-
díaca. Se recomienda cirugía temprana en las
infecciones del corazón izquierdo.

Microorganismos del grupo HACEK

Las bacterias del grupo HACEK incluyen
las especies Haemophilus, Actinobacillus acti-
nomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis,
Eikenella corrodens y Kingella kingae. Todos es-
tos microorganismos son de difícil detección,
y pueden necesitar de 2 a 3 semanas de incu-
bación para ser aislados de la sangre. El sín-
drome clínico típico producido por estas bac-
terias incluye grandes vegetaciones friables,
embolias frecuentes y el desarrollo de insufi-
ciencia cardíaca.

Hongos

La mayoría de los pacientes con endocar-
ditis por hongos tienen factores predisponen-
tes, como abuso de drogas intravenosas, ciru-
gía cardiovascular reconstructiva o terapia
intravenosa prolongada. Candida parapsilosis
y Candida tropicalis predominan en las per-
sonas que se inyectan drogas, mientras que
Candida albicans y las especies de Aspergillus
predominan en los demás casos. La endocar-
ditis por hongos conlleva un pronóstico po-
bre, secundario a grandes vegetaciones volu-
minosas, tendencia a la invasión miocárdica,
embolia séptica sistémica generalizada, y una
terapia antifúngica inapropiada debido a la
escasa penetración y a la falta de actividad
fungicida. Suele ser necesario realizar una in-
tervención quirúrgica.
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Endocarditis infecciosa de cultivo negativo

Las causas más frecuentes de la EI de cul-
tivo negativo incluyen la administración re-
ciente de antibióticos, el crecimiento lento de
microorganismos difíciles de cultivar (micro-
organismos del grupo HACEK, Brucella, Co-
xiella, Mycoplasma, Chlamydia, Bartonella, Le-
gionella, etc.), endocarditis por hongos, y
endocarditis no infecciosa o diagnósticos al-
ternativos.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Los hemocultivos siguen siendo la única y
la más importante prueba de laboratorio
para el diagnóstico de la EI. La bacteriemia
suele ser continua y de grado bajo. Los he-
mocultivos son positivos para crecimiento en
el 85-95% de los casos. Se deben extraer al
menos tres series de hemocultivos en las pri-
meras 24 h. Puede ser necesario extraer más
cultivos si el paciente ha recibido antibióti-
cos en las 2 semanas anteriores. Los resulta-
dos negativos del hemocultivo suelen ser se-
cundarios al uso previo de antibióticos,
aunque algunos microorganismos, como los
del grupo HACEK y Brucella, crecen despa-
cio y pueden requerir hasta 4 semanas de 
incubación. Los resultados de los hemoculti-
vos resultarán negativos con mayor probabi-
lidad cuando los agentes patógenos sean
hongos. Si aparece embolización de un gran
vaso, hay que practicar una embolectomía y
enviar el material para tinción y cultivo bac-
teriano y micótico rutinario. Pueden ser ne-
cesarios estudios serológicos para el diag-
nóstico de fiebre Q, brucelosis, legionelosis y
psitacosis.

Se debe realizar una ecocardiografía a to-
dos los pacientes. La ecocardiografía trans-
torácica (ETT) es una prueba rápida no inva-
siva con una excelente especificidad para
identificar vegetaciones (98%). Sin embargo,
la sensibilidad de la ETT es variable (positi-
va desde < 50 hasta > 90%). La ecocardiogra-
fía transesofágica (ETE) es considerablemen-
te más sensible (76-100%) y resulta útil sobre
todo en pacientes con ETT subóptima debi-
do a enfermedad pulmonar, obesidad o de-
formidades de la pared torácica, así como
para evaluar las válvulas tricúspides, pul-
monares y protésicas. La ETE es superior
también para la evaluación de las complica-
ciones de la EI, como la extensión extraval-
vular de la infección y los abscesos. Una ETE
y una ETT negativas proporcionan un valor
predictivo negativo del 95%. No obstante,

cuando la sospecha clínica de EI es elevada
y el resultado de la ecocardiografía inicial es
negativo, se requiere repetir el examen en 
7 a 10 días.

Las alteraciones de los parámetros de labora-
torio son frecuentes pero no específicas en la
EI. Los parámetros hematológicos a menu-
do son anormales, pero ninguno de ellos
tiene valor diagnóstico. Suele aparecer ane-
mia normocrómica-normocítica, caracterís-
tica de una anemia por enfermedad crónica.
La velocidad de sedimentación globular 
es elevada en la mayoría de los pacientes 
(90-100%), y se observa un factor reumatoi-
de positivo en el 40 a 50% de los casos, espe-
cialmente cuando la duración de la enfer-
medad supera las 6 semanas. Los otros 
hallazgos incluyen trombocitopenia, leuco-
citosis o leucopenia, hipergammaglobuline-
mia y resultados anormales en el análisis de
orina.

TRATAMIENTO

Terapia antimicrobiana

Debe iniciarse la terapia con un antibiótico
de amplio espectro, dirigida contra los micro-
organismos causantes más probables, tras la
obtención de los hemocultivos. La selección
posterior de los agentes antimicrobianos se
basa en los análisis de susceptibilidad del 
microorganismo causante. El tratamiento re-
quiere el uso prolongado de antibióticos bac-
tericidas. Suele estar indicada la vía parente-
ral (tabla 32-2).

Indicaciones para la cirugía cardíaca

La tabla 32-3 muestra las indicaciones de
la terapia quirúrgica de la endocarditis in-
fecciosa. La decisión de proceder o no con la
cirugía y en qué momento hacerlo puede re-
sultar difícil. La mayoría de las veces, las
complicaciones se presentan de repente, y el
primer evento embólico puede ser devasta-
dor (un episodio embólico significativo es
una indicación para la cirugía). Lo ideal se-
ría proceder con la terapia quirúrgica antes
de que se produzca una complicación grave.
Predecir qué pacientes corren un riesgo más
elevado es tanto arte como ciencia. El tama-
ño y la movilidad de las vegetaciones visua-
lizadas mediante ecocardiografía pueden
ser de utilidad, pero no tienen un valor ab-
soluto. Por lo tanto, la decisión de proceder
con la cirugía se debe tomar de manera cui-
dadosa, mediante una temprana reunión de
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cardiólogos, especialistas en enfermedades
infecciosas y cirujanos cardiovasculares,
después de haber obtenido información de-
tallada a través de los pacientes y de sus fa-
milias.

Curso de la endocarditis

Con la terapia antibiótica apropiada rápi-
damente se suele obtener una mejora sinto-
mática, la disminución de la fiebre y la desa-
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Terapia antimicrobiana de la endocarditis infecciosa

Etiología Terapia antimicrobiana

Penicilina G 12-18 millones U/24 h i.v. en 6 dosisa durante 4 semanas o 
ceftriaxona 2 g i.v. una vez al día durante 4 semanas

o
Penicilina G 12-18 millones U/24 h i.v. en 6 dosisa durante 2 semanas con

gentamicina 1 mg/kg i.v. cada 8 hb durante 2 semanas
o
Vancomicina 30 mg · kg–1·24 h–1 i.v. en 2 dosis divididas durante 4 semanas

(recomendado sólo en pacientes alérgicos a los betalactámicos)

Penicilina G 18 millones U/24 h i.v. de forma continua o en 6 dosis durante 
4 semanas con gentamicina 1 mg/kg i.v. cada 8 h durante 2 semanas

(La penicilina puede ser sustituida por cefalosporinas de primera generación en
pacientes con hipersensibilidad no inmediata a la penicilina)

o
Vancomicina 30 mg · kg–1·24 h–1 i.v. en 2 dosis divididas durante 4 semanas

(recomendado sólo en pacientes alérgicos a los betalactámicos)

Penicilina G 18-30 millones U/24 h i.v. en 6 dosis con gentamicina 
1 mg/kg i.v. cada 8 h durante 4-6 semanas

o
Ampicilina 12 g/24 h en 6 dosis con gentamicina 1 mg/kg i.v. cada 8 h durante 

4-6 semanas
o
Vancomicina 30 mg · kg–1·24 h–1 i.v. en 2 dosis divididas durante 4-6 semanas

con gentamicina 1 mg/kg i.v. cada 8 hb durante 4-6 semanas (recomendado
sólo en pacientes alérgicos a los betalactámicos; las cefalosporinas no son
alternativas aceptables en pacientes alérgicos a la penicilina)c

Estafilococos (sensibles Penicilina G 20 millones U/24 h i.v. en 6 dosis durante 4-6 semanasa

a penicilina)

Nafcilina (u oxacilina) 2 g i.v. cada 4 ha durante 4-6 semanas con gentamicina 
1 mg/kg i.v.b cada 8 h durante 3-5 díasa

o
Cefazolina (u otra cefalosporina de primera generación) 2 g i.v. cada 8 hb

durante 4-6 semanas con gentamicina 1 mg/kg i.v. cada 8 hb durante 3-5 días

Estafilococos (resistentes Vancomicina 30 mg · kg–1·24 h–1 i.v. en 2 dosis divididas durante 
a meticilina) 4-6 semanas

Microorganismos HACEK Ceftriaxona 2 g i.v. una vez al día durante 4 semanas
o
Ampicilina 2 g cada 4 h o 12 g/24 h i.v. de forma continua con gentamicina 

1 mg/kg i.v. cada 8 hb durante 4 semanas

a La dosificación de penicilina, nafcilina y oxacilina es bastante frecuente y a menudo se considera por ello problemática para los
pacientes suficientemente estables para terapia domiciliaria. No obstante, dado que estos fármacos son estables durante 24 h a tem-
peratura ambiente, se pueden administrar mediante una bomba que permanece continuamente al lado del paciente, con necesidad
de ajuste por una enfermera u otro cuidador una sola vez cada 24 h.
b Los aminoglucósidos se utilizan en la endocarditis como terapia sinérgica en las infecciones por grampositivos. Por lo tanto, las
dosis son más bajas que las utilizadas en el tratamiento de infecciones gramnegativas, aunque requieren un nivel terapéutico con-
tinuo, por lo que la terapia administrada una vez al día no es una opción viable.
c Hay que estudiar la resistencia a aminoglucósidos de la cepa bacteriana infecciosa del enterococo. Dado que una resistencia de
alto nivel significa pérdida de sinergia, los aminoglucósidos no deberían ser utilizados en estos casos. La terapia debe prolongarse
durante 8-12 semanas.
Reproducido con autorización de Wilson WR, Sande MA. Current Diagnosis and Treatment in Infectious Diseases. Nueva York, NY:
McGraw Hill, 2001; 155-163.

Estafilococos (sensibles a
meticilina, resistentes a
penicilina)

Enterococos 
(y Streptococcus viridans
con MIC a la penicilina
> 0,5 μg/ml, cepas
variantes nutricionales 
de estreptococos)

Streptococcus viridans
y Streptococcus bovis
relativamente resistentes 
a penicilina (MIC > 0,01
hasta < 0,5 μg/ml)

Streptococcus viridans
y Streptococcus bovis
sensibles a la penicilina 
(MIC ≤ 0,1 μg/ml)
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parición de la bacteriemia. La anemia suele
persistir a lo largo de la terapia y su resolu-
ción puede durar semanas o meses. La fiebre
recurrente o persistente puede ser secundaria
al fracaso para controlar la infección, a la for-
mación de abscesos metastásicos, embolias re-
currentes, flebitis relacionada con la vía intra-
venosa o sobreinfecciones, o bien puede estar
relacionada con la medicación (con máxima
probabilidad, antibióticos). Las causas más
frecuentes de mortalidad en la EI son compli-
caciones neurológicas y sépticas, ICC, fenó-
menos embólicos, rotura de un aneurisma mi-
cótico y complicaciones por cirugía cardíaca.

Consideraciones especiales

Endocarditis de válvula protésica

La endocarditis de válvula protésica (EVP)
representa el 10-15% de todos los casos de EI.
Se clasifica como temprana cuando la infec-
ción se produce durante los primeros 2 meses
siguientes a la cirugía, y tardía cuando apare-
ce más tarde. Parece que la infección tempra-
na de EVP se produce por los microorganis-
mos adquiridos en el momento de la cirugía
o en el período postoperatorio temprano. 
Los estafilococos coagulasa-negativos, como
Staphylococcus epidermidis, son los microorga-
nismos más frecuentes, con infecciones oca-
sionales producidas por S. aureus, difteroides,
bacilos gramnegativos y hongos. La EVP tar-
día parece producirse por una bacteriemia no
relacionada con el procedimiento quirúrgico
inicial. Aunque los agentes patógenos se sola-
pan con los causantes de la EVP temprana, se
encuentran también los agentes causales más

habituales de la endocarditis, como S. viri-
dans y los enterococos.

Los signos y síntomas clínicos de la EVP
son similares a los observados en pacientes
con endocarditis de la válvula nativa. Dado
que la ETT no suele ser apropiada para visua-
lizar de forma adecuada las válvulas protési-
cas, generalmente se necesita realizar una
ETE.

El tratamiento de la endocarditis infeccio-
sa supone un reto todavía mayor cuando la
infección afecta al material ajeno de una vál-
vula protésica. El tratamiento empírico suele
incluir la combinación de vancomicina, gen-
tamicina y rifampicina, aunque para conse-
guir una terapia eficaz, con frecuencia tam-
bién se requiere la extracción y sustitución de
la prótesis.

Profilaxis

Se recomienda profilaxis antimicrobiana
en los pacientes con un riesgo elevado de en-
docarditis debido a enfermedades cardíacas
subyacentes, que vayan a ser sometidos a
procedimientos invasivos con probabilidad
de generar bacteriemia. En los procedimien-
tos dentales, la recomendación para adultos
es una dosis única de 2 g de amoxicilina ad-
ministrada una hora antes del procedimiento
previsto. Para más detalles sobre la profilaxis
en otros procedimientos, consultar la pági-
na web de la American Heart Association:
http://www.americanheart.org.

PERSPECTIVAS FUTURAS

El incremento de la resistencia antimicro-
biana probablemente continuará y complica-
rá las decisiones sobre el tratamiento de los
pacientes con EI. Se necesitan estudios futu-
ros para evaluar la eficacia del tratamiento
para las especies resistentes de estreptococos,
estafilococos y enterococos. Algunos médicos
creen que el tamaño de la vegetación y otras
características ecocardiográficas pueden per-
mitir predecir en qué pacientes se corre el
riesgo de que los resultados del tratamiento
médico sean insuficientes; estos pacientes ne-
cesitarán cirugía temprana. Los avances en
las técnicas de imágenes podrían proporcio-
nar predicciones según las características de
las vegetaciones más viables. Además, los es-
tudios futuros ayudarán a determinar si los
hallazgos ecocardiográficos distintos de los
abscesos perivalvulares o miocárdicos se de-
berían añadir a la lista de indicaciones qui-
rúrgicas.
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Indicaciones para la terapia quirúrgica de la
endocarditis infecciosa

• ICC refractaria a la terapia médica
• Al menos un episodio embólico significativo
• Bacteriemia persistente a pesar de la terapia

antibiótica apropiada
• Disfunción valvular fisiológicamente significativa,

demostrada mediante ecocardiografía
• Terapia antimicrobiana inapropiada (como en la EI

por hongos)
• Aneurisma micótico
• Endocarditis protésica precoz y algunos casos de

EVP tardía, especialmente con microorganismos
resistentes

• Evidencia de la extensión de la infección (desarrollo
de bloqueo cardíaco persistente o bloqueo de rama,
absceso perivalvular o miocárdico)

EI, endocarditis infecciosa; EVP, endocarditis de válvula proté-
sica; ICC, insuficiencia cardíaca congestiva.

booksmedicos.org



Bibliografía

American Heart Association. Prevention of bacterial
endocarditis: Recommendations by the American
Heart Association. Circulation 1997;96:358-366.

Bayer AS. Infectious endocarditis. Clin Infect Dis
1993;17: 313-322.

Durack DT, Lukes AS, Bright DK. New criteria for
diagnosis of infective endocarditis: Utilization of
specific echocardiographic findings. Am J Med
1994;96:200-209.

Ellis M. Fungal endocarditis. J Infect 1997;35:99–103.
Mandell GL, Bennett JE, Dolin R. Principles and Prac-

tice of Infectious Diseases. 5th ed. New York: Chur-
chill Livingstone; 2000.

Wilson WR, Sande MA. Current Diagnosis and Treat-
ment in Infectious Diseases. New York: McGraw
Hill; 2001: 155-163.

309

EN
DO

CA
RD

IT
IS

 IN
FE

CC
IO

SA

booksmedicos.org



A medida que los avances tecnológicos
han ido conduciendo a un sistema de méto-
dos percutáneos más eficaces para el trata-
miento de la estenosis valvular, también ha
evolucionado la terminología empleada para
describir los procedimientos. El término comi-
surotomía surgió de la práctica quirúrgica de-
sarrollada para la estenosis de la comisura de
la válvula mitral (v. cap. 34), por lo que algu-
nos creían que valvuloplastia debía reservarse
para intervenciones que alteraran más direc-
tamente la estructura valvular. Como com-
promiso inicial, el registro del NHLBI sugirió
el uso de valvulotomía para los procedimien-
tos aórticos y pulmonares, reservando el tér-
mino comisurotomía para las intervenciones
sobre la válvula mitral. Estos términos se uti-
lizan frecuentemente en la literatura antigua.
En los últimos años se ha optado por valvulo-
plastia para describir las prácticas en las que
se abre una lesión estenótica mediante dilata-
ción con catéter-balón. Este vocablo, análogo
de angioplastia con balón, está establecido en la
comunidad cardiológica y se utilizará en este
capítulo.

ESTENOSIS DE LA VÁLVULA PULMONAR

Fisiopatología

La estenosis de la válvula pulmonar resul-
ta de la fusión de las cúspides valvulares du-
rante las fases medias a finales del desarrollo
fetal. Considerada como la forma más fre-
cuente de obstrucción ventricular derecha
(VD) aislada, la estenosis de la válvula pul-
monar se produce en alrededor del 7% de 
los individuos con cardiopatía congénita 

(v. también caps. 44 y 45). La estenosis de la
válvula pulmonar puede estar asociada a
una hipertrofia VD significativa y a un estre-
chamiento infundibular. La fusión de las
cúspides valvulares produce un aspecto an-
giográfico clásico de «cúpula» sistólica (figu-
ra 33-1). Pueden formarse parches de tejido
dentro de los senos valvulares, lo que tiene
como resultado una válvula engrosada y rí-
gida, considerada displásica. Un engrosa-
miento excesivo de la válvula suele conver-
tirla en inapropiada para la valvuloplastia
percutánea, aunque algunos intentos ocasio-
nales han resultado satisfactorios. La forma
displásica es habitual en el síndrome de No-
onan. Cuanto más grave es la estenosis con-
génita de la válvula pulmonar, más probable
será que se estreche el tracto del flujo de sali-
da del ventrículo derecho, con lo que la le-
sión se asemejaría a una atresia de la válvula
pulmonar. La valvuloplastia con catéter-ba-
lón está contraindicada en individuos con hi-
poplasia. Afortunadamente, en los adultos la
forma más frecuente de estenosis de la válvu-
la pulmonar da como resultado una fusión de
las comisuras, lo que hace que esta lesión sea
adecuada para emplear los métodos percutá-
neos con balón.

La figura 33-2 demuestra el gradiente de
presión entre el ventrículo derecho y la arteria
pulmonar, antes y después de una valvulo-
plastia percutánea con catéter-balón satisfacto-
ria. El tracto de salida del ventrículo derecho
puede presentar una estenosis subpulmonar
considerable que podría permanecer enmasca-
rada en presencia de una obstrucción valvular.
La desobstrucción repentina de la estenosis
valvular después de una valvuloplastia puede
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Capítulo 33

Valvuloplastia percutánea con balón
Thomas M. Bashore

Charles Dotter tiene el mérito de haber notado que la gravedad estenótica de una lesión 
ilíaca de grado alto se reducía si se pasaba un catéter diagnóstico a través de ella. Los primeros
esfuerzos en el terreno vascular utilizaron catéteres cada vez más grandes para abrir la lesión
por dilatación forzada. Finalmente, el método de utilizar sondas de tamaño cada vez mayor se
sustituyó por el empleo de catéteres con un balón elástico inflable en la punta, primero para
tratar la enfermedad vascular periférica y más tarde para practicar angioplastias coronarias. In-
formes procedentes del registro del National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI), del re-
gistro de catéteres-balón de Mansfield y de grandes experiencias institucionales dieron forma
al desarrollo de las prácticas con balón percutáneo para las lesiones valvulares estenóticas.
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desembocar en una descompensación aguda
por una marcada obstrucción infundibular del
ventrículo derecho, en ocasiones llamada «sui-
cidio ventricular derecho». Como tratamiento
de emergencia puede emplearse una carga de

líquido, antagonistas del calcio y bloqueado-
res �. Tras una valvuloplastia pulmonar, la hi-
pertrofia subpulmonar puede experimentar
una considerable regresión durante los meses
siguientes.
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Válvula pulmonar estenótica 
abierta con fusión de las 
comisuras que crea la clásica 
forma de cúpula

Arteria pulmonar 
con dilatación 
postestenótica

Estenosis grave 
de la válvula 
pulmonar

Estenosis 
subpulmonar

Hipertrofia 
del ventrículo 
derecho

Estenosis clásica de la válvula 
pulmonar. La figura revela la 
evidente forma de cúpula 
estenótica de la válvula durante la 
angiografía ventricular derecha. 
Nótese la dilatación de la arteria 
pulmonar postestenótica

Válvula pulmonar normal abierta

Figura 33-1. Estenosis pulmonar.
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Indicaciones

La insuficiencia valvular se clasifica en ge-
neral de 1+ (leve) a 4+ (grave). En pacientes
con una insuficiencia pulmonar de menos de

2+ y una válvula pulmonar en forma de cú-
pula, bastará con un pico de gradiente valvu-
lar pulmonar de 50 mmHg en el cateterismo
cardíaco para que esté indicada la valvulo-
plastia con catéter-balón, incluso en ausencia
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Alambre guía en la 
arteria pulmonar 
izquierda

Balón de valvuloplastia 
de Inoue colocado 
a través de la válvula 
pulmonar estenótica

Catéter percutáneo procedente 
de la vena femoral

Gradiente entre la arteria pulmonar (AP) 
y el ventrículo derecho (VD) antes y 
después de la valvuloplastia pulmonar

Reproducido con autorización de Bashore TM, 
Davidson CJ. Acute hemodynamic effects of 
percutaneous balloon aortic valvuloplasty. 
En: Bashore TM, Davidson CJ, eds. Percutaneous 
balloon valvuloplasty and related Techniques. 
Baltimore: Williams & Wilkins, 1991; 99-111.

El balón de Inoue desinflado ha pasado 
a través de la válvula estenótica, se ha inflado 
distalmente y se ha posicionado

El balón inflado abre 
las comisuras

Aspecto postoperatorio 
de una válvula abierta

Comisuras 
fusionadas

Balón de Inoue utilizado para la valvuloplastia pulmonar: 
balón de Inoue parcialmente (A) y totalmente inflado (B)

A B

100

75

50
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0

VD

AP

AP

Prevalvuloplastia Posvalvuloplastia

m
m

H
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VD

Figura 33-2. Valvuloplastia pulmonar con balón.
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de síntomas. Cualquier evidencia de disfun-
ción VD o insuficiencia VD asociada más 
insuficiencia tricuspídea debería ser conside-
rada como indicación para una rápida inter-
vención. Por las razones anteriormente des-
critas, el éxito de la operación es muy inferior
en pacientes con displasia de la válvula pul-
monar. También se ha observado que la val-
vuloplastia percutánea con balón de la válvu-
la pulmonar también es de limitada eficacia
en pacientes con afectación carcinoide de la
válvula pulmonar.

Técnica

Antes de proceder, debe realizarse una an-
giografía VD desde las proyecciones oblicua
derecha anterior con angulación craneal y la-
teral recta. La angiografía pulmonar permite
evaluar la insuficiencia pulmonar preopera-
toria. Una insuficiencia pulmonar grave es
contraindicación para la valvuloplastia; la in-
suficiencia grave como consecuencia de la in-
tervención conlleva un pronóstico adverso.
El tamaño anular basal se determina por eco-
cardiografía, resonancia magnética o angio-
grafía con contraste. En un laboratorio de 
cateterismo cardíaco, puede emplearse un ca-
téter (con marcadores radioopacos a una dis-
tancia conocida) para realizar una angiogra-
fía a nivel de la válvula para determinar el
tamaño apropiado del balón. Asimismo, pue-
den emplearse métodos angiográficos cuanti-
tativos de forma similar.

El balón dilatable (uno o más) se inserta
percutáneamente en la vena femoral, sin vai-
na de inserción. El inflado máximo del balón
(o balones) debe ser igual a 1,2-1,4 veces el ta-
maño anular estimado (fig. 33-2). A diferen-
cia de la válvula aórtica (v. «Estenosis de la
válvula aórtica»), la arteria pulmonar es elás-
tica y a menudo requiere un mayor aumento
del tamaño del balón para obtener resultados
adecuados. El objetivo de esta práctica es un
pico final de gradiente valvular inferior a 
30 mmHg. Los índices de recidiva son muy
inferiores si se alcanza este umbral. Puede
usarse un solo balón, que normalmente es de
23 mm de diámetro en adultos, aunque pue-
den ser necesarios dos balones (uno al lado
del otro) en pacientes con un anillo grande.
Algunos laboratorios prefieren emplear caté-
teres-balón de dos o tres vías. Cada vez se
utiliza más la valvuloplastia mitral con caté-
ter-balón de Inoue, gracias a su estabilidad
durante el inflado. 

La cuidadosa medición de los gradientes
de presión tras la intervención permite distin-

guir la estenosis infundibular de la estenosis
valvular residual. También después de la
operación, una angiografía del ventrículo de-
recho y de la arteria pulmonar ayuda a eva-
luar la gravedad de la insuficiencia pulmonar
que se ha desarrollado a consecuencia de la
valvuloplastia, y puede indicar la presencia y
extensión de una estenosis infundibular. 

Resultados a corto plazo y complicaciones

Numerosos grupos de estudio han regis-
trado excelentes resultados a corto plazo en
niños y adultos, como ejemplifica un trabajo
realizado con 66 recién nacidos y niños en los
que el pico de gradiente en la válvula pulmo-
nar disminuyó de 92 ± 43 a 29 ± 20 mmHg,
sin cambios en el gasto cardíaco. El registro
de adultos del NHLBI incluyó a 37 pacientes
adultos: la intervención se completó en el
97% de ellos y el pico medio de gradiente se
redujo de 46 a 18 mmHg. Balones de mayor
tamaño, hasta un 30-50% mayores que el ani-
llo, resultaron en mayores disminuciones del
gradiente valvular sin que aumentaran las
complicaciones.

Entre las mínimas complicaciones agudas
se incluyen síntomas vagales y ectopia ven-
tricular causada por los catéteres localizados
en el ventrículo derecho. También se ha do-
cumentado edema pulmonar, presumible-
mente por aumento de la irrigación de unos
pulmones con una reducida perfusión previa;
perforación de una cámara cardíaca; bloqueo
del nodo auriculoventricular de grado alto, y
obstrucción transitoria del flujo de salida del
ventrículo derecho. Alrededor de dos tercios
de los pacientes experimentan una insuficien-
cia de la válvula pulmonar después de la in-
tervención, aunque raramente tiene relevan-
cia clínica.

Resultados a largo plazo

Hay datos a largo plazo de hasta 10 años
después de practicar una valvuloplastia per-
cutánea con balón de la válvula pulmonar.
En un estudio representativo, se realizó el se-
guimiento de 62 niños sometidos a esta inter-
vención, con un cociente medio balón-anillo
pulmonar de 1,4, durante un período medio
de 6,4 ± 3,4 años. Se registró insuficiencia per-
sistente de la válvula pulmonar en el 39% de
los pacientes, hubo evidencia de una resolu-
ción progresiva de la hipertrofia infundibu-
lar, y el índice de reestenosis (con un gradien-
te de presión > 35 mmHg) fue sólo del 4,8%.
Se observó que la reestenosis era más fre-

313

VA
LV

UL
OP

LA
ST

IA
 P

ER
CU

TÁ
NE

A 
CO

N 
BA

LÓ
N

booksmedicos.org



cuente en los pacientes con válvulas displási-
cas. Si se producía una reestenosis, la repeti-
ción de la valvuloplastia parecía ser efectiva
en pacientes sin válvulas pulmonares displá-
sicas.

Estos datos se comparan favorablemente
con los resultados de la valvulotomía quirúr-
gica. Un importante estudio sobre valvuloto-
mía quirúrgica en niños registró una tasa de
mortalidad quirúrgica del 3% y unos resulta-
dos quirúrgicos pobres (gradiente residual
>50 mmHg) en el 4% de los casos. Los índices
de reestenosis tras la intervención fueron del
14 al 33%, con períodos de seguimiento de
hasta 34 meses. Así pues, la valvuloplastia
percutánea con catéter-balón para la esteno-
sis de la válvula pulmonar se muestra como
el tratamiento de elección, puesto que pro-
porciona un excelente alivio de la obstrucción
valvular pulmonar, tanto a corto como a lar-
go plazo.

ESTENOSIS DE LA VÁLVULA AÓRTICA

Fisiopatología

La válvula aórtica normal posee unas cús-
pides delgadas y flexibles compuestas de tres
capas de tejido recubiertas de endotelio por
ambos lados. Las capas incluyen una fibrosa
con fibras de colágeno orientadas en paralelo
a la valva que dan apoyo a la valva principal,
una capa ventricular compuesta de fibras
elásticas orientadas perpendicularmente al
extremo de la valva para proporcionarle fle-
xibilidad, y una capa esponjosa de tejido co-
nectivo laxo en el tercio basal de cada valva.

En general, las válvulas aórticas deforma-
das congénitamente pueden describirse como
unicúspides o bicúspides. Las válvulas uni-
cúspides son inherentemente estenóticas de
nacimiento y causan síntomas en fases tem-
pranas de la vida. Las válvulas aórticas uni-
cúspides son causa de alrededor de un 10% de
todos los casos de estenosis valvular aórtica
aislada en la edad adulta. Por su parte, las vál-
vulas aórticas bicúspides son responsables de
alrededor del 60% de las estenosis valvulares
aórticas aisladas en pacientes de entre 15 y 
65 años de edad. Las válvulas aórticas bicús-
pides suelen poseer dos cúspides de un tama-
ño casi igual, con poca fusión de las comisu-
ras, pero con una falsa comisura (rafe) pre-
sente en una de las cúspides. Con el tiempo se
produce una fibrosis valvular progresiva con
depósito de calcio, empeorando así la esteno-
sis funcional. Puede llegar a darse una cierta
fusión de las comisuras, aunque la principal

limitación suele ser la rigidez valvular por
acumulación de calcio y cicatrización.

La estenosis de la válvula aórtica en la po-
blación anciana suele afectar a una válvula
tricúspide y tiende a representar un continuo
de esclerosis valvular aórtica benigna a escle-
rosis valvular aórtica grave. Se ha registrado
una prevalencia de la esclerosis de la válvula
aórtica del 25% en individuos de más de 
65 años, con evidencia de estenosis valvular
aórtica grave en un 1-2% de la población. Está
demostrado que el mecanismo de la estenosis
calcificada de la válvula aórtica en el anciano
está relacionado con la aterosclerosis. Esta
variante presenta poca fusión de las comisu-
ras, aunque puede haber presencia de gran-
des concreciones de calcio en los senos de
Valsalva. Las valvas pierden gradualmente
su flexibilidad debido a estos depósitos de
calcio. En la estenosis calcificada de la válvu-
la aórtica, la mínima reducción del gradiente
de presión que puede obtenerse mediante ca-
teterismo con balón se ha atribuido en gene-
ral a la rotura de los nódulos calcificados, a
los desgarros de las valvas y a la expansión
de la pared aórtica (fig. 33-3).

Cuando se obstruye el flujo de salida del
ventrículo izquierdo (VI) a la altura de la vál-
vula, se desarrolla un gradiente entre el ven-
trículo izquierdo y la aorta (fig. 33-4). No obs-
tante, la relación entre el gradiente y el área de
la válvula aórtica (AVA) es compleja, y depen-
de de la gravedad de la lesión medida por el
AVA, y también del gasto cardíaco y el flujo
sanguíneo aórtico. Después de realizar una
valvuloplastia aórtica puede aumentar el flujo
aórtico por la mejoría experimentada en el gas-
to cardíaco o por el desarrollo de insuficiencia
aórtica. Cualquiera de los resultados puede
elevar el gradiente, incluso si se aumenta el
AVA real. De modo alternativo, el gasto car-
díaco puede disminuir y con ello puede verse
un gradiente inferior, incluso si ha aumentado
el AVA. Por tanto, el cambio de gradiente val-
vular a corto plazo que se observa después de
la intervención no siempre refleja el verdadero
cambio acontecido en el AVA.

El hecho de considerar solamente el cam-
bio en el AVA puede ser problemático por
otras razones. Por ejemplo, si el AVA basal es
grave, una mejoría de 0,3 cm2 en relación con
el área basal ejerce un efecto espectacular so-
bre el pico de presión sistólica en el VI (p. ej.,
cuando el AVA aumenta de 0,5 a 0,8 cm2). En
cambio, si el AVA basal es menos grave, el
mismo incremento puede ejercer un menor
efecto (p. ej., cuando el AVA aumenta de 
0,8 a 1,1 cm2). Así pues, pueden utilizarse tan-
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to una mejoría en el gradiente de presión
como en el área final de la válvula para defi-
nir un resultado satisfactorio (es decir, un
gradiente valvular final < 50 mmHg y/o un
50% de mejoría en el AVA).

Indicaciones

La decisión sobre si intervenir en una este-
nosis de la válvula aórtica suele depender de
la presencia de síntomas de congestión, angi-
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Relación entre el área valvular aórtica y el flujo aórtico 
(gasto cardíaco). Nótese la relación curvilínea. Cuanto más 
planas son las curvas en las áreas aórticas menores, mayor 
será el gradiente en cualquier flujo aórtico determinado. 
A causa de esta relación, un cambio en la válvula aórtica 
de 0,3 cm2 ejercerá un impacto mucho mayor sobre el 
gradiente si se produce de 0,5 a 0,8 cm2 (A a B) que 
el mismo incremento de 0,8 a 1,1 cm2 (B a C)

Relación entre la fracción de eyección 
(FE) basal y la probabilidad de síntomas 
recurrentes a un año en ancianos sometidos 
a valvuloplastia aórtica con balón. Sólo 
aquellos con una fracción de eyección 
> 45% experimentan resultados aceptables

Reproducido con autorización de Davidson CJ, Harrison 
JK, Piper KS, et al. Determinants of one-year outcome from 
balloon aortic valvuloplasty. Am J Cardiol 1991; 68: 79.

Reproducido con autorización de Bashore TM, Davidson CJ. Acute 
hemodynamic effects of percutaneous balloon aortic valvuloplasty and 
related techniques. Baltimore: Williams & Wilkins, 1991; 105.
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Reproducido con autorización de Waller BF, van Tassel JW, McKay C. Anatomic basis for morphologic changes produced by catheter balloon valvuloplasty. En: 
Bashore TM, Davidson CJ, eds. Percutaneous balloon valvuloplasty and related techniques. Baltimore: Williams & Wilkins, 1991; 34.

Figura 33-3. Efecto de la valvuloplastia sobre el área valvular aórtica.
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na o síncope de esfuerzo, así como de la eva-
luación de la probabilidad de éxito en la me-
joría del AVA. Las mediciones seriadas de los
gradientes de presión transvalvular median-
te ecocardiografía Doppler pueden ser de uti-

lidad para el médico que sigue el caso. Si la
velocidad máxima supera los 4 m/s (gradien-
te estimado de 64 mmHg), los síntomas apa-
recen de forma relativamente rápida. Un
cambio en el gradiente Doppler de más de 

316

SE
CC

IÓ
N 

V:
 E

NF
ER

M
ED

AD
ES

 V
AL

VU
LA

RE
S

m
m

H
g/s

�3.000
�2.000
�1.000
�0

Cambios de presión representativos antes y después 
de la valvuloplastia aórtica percutánea con catéter-balón. 
Se muestran las presiones VI y aórtica simultáneas y de 
alta fidelidad, con el correspondiente dP/dt de antes 
y de después del procedimiento. Se ha sombreado el 
gradiente aórtico previo y posterior a la valvuloplastia

Balón único inflado en la válvula aórtica estenótica; 
inflado parcial (izquierda), con inflado completo 
(derecha). Véase el texto para la descripción del 
procedimiento

Dilatación aórtica 
postestenótica

Balón largo 
posicionado 
en la 
válvula 
aórtica 
estenótica

Técnica retrógrada desde 
la arteria femoral

Aurícula izquierda dilatada

Alambre guía en el ventrículo 
izquierdo

Hipertrofia ventricular 
izquierda

400

300

200

100

0

Ao

Prevalvuloplastia Posvalvuloplastia

m
m

H
g

VI

dP/dt
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hemodynamic effects of percutaneous balloon aortic valvuloplasty and 
related techniques. Baltimore: Williams & Wilkins, 1991; 105.

Cambios hemodinámicos representativos

Figura 33-4. Valvuloplastia aórtica con balón.
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0,3 m/s en el plazo de un año también anun-
cia la aparición de síntomas. Dada la variedad
de medios para medir los gradientes valvula-
res y la dependencia del gradiente valvular
del flujo de la válvula aórtica y el área de ori-
ficio efectivo, resulta poco convincente el uso
de un AVA específica para tomar una deci-
sión sobre la operabilidad del caso. En pacien-
tes sintomáticos con una función sistólica VI
reducida y un bajo gasto cardíaco, el uso de
un agente inotrópico o nitroprusiato para 
aumentar el flujo aórtico puede ayudar a de-
terminar si el gasto disminuido (y consecuen-
temente, el gradiente bajo) es consecuencia de
la estenosis valvular o es atribuible a una fun-
ción ventricular pobre. La mayoría de médi-
cos emplean un AVA inferior a 0,8 cm2 y un
gradiente aórtico de al menos 50 mmHg en
pacientes sintomáticos como indicaciones pa-
ra la intervención sobre la válvula aórtica.

La decisión de llevar a cabo una interven-
ción percutánea depende de la situación clí-
nica y del tipo de enfermedad valvular que
ha provocado la estenosis de la válvula aórti-
ca. En el improbable caso de que se trate de
una estenosis valvular aórtica reumática sin
insuficiencia aórtica significativa, habrá fu-
sión de las comisuras. En esta situación, es de
esperar que una valvuloplastia percutánea
con balón sea beneficiosa. De todos modos,
son muy escasos los pacientes que sufren una
estenosis valvular aórtica aislada causada por
una enfermedad reumática. 

En neonatos y niños de muy corta edad,
las tasas iniciales de éxito de la intervención
percutánea no son demasiado esperanzado-
ras, aunque los niños de mayor edad pueden
beneficiarse de esta técnica, por lo que debe-
rían ser considerados candidatos para la ope-
ración. En adultos, la intervención quirúrgica
ha demostrado de manera sistemática ser su-
perior a la valvuloplastia percutánea con ba-
lón. Así pues, el uso del método percutáneo
en adultos debe restringirse a situaciones en
las que el riesgo de la intervención quirúrgi-
ca sea muy elevado, como en los casos de pa-
cientes embarazadas o en ancianos con shock
cardiogénico. En estas circunstancias, la val-
vuloplastia percutánea con balón puede ser-
vir de puente hasta la sustitución aórtica de-
finitiva. Además, en los casos infrecuentes de
ancianos con la función sistólica VI preserva-
da y estenosis grave en la válvula aórtica que
no son candidatos a sustitución quirúrgica 
de la válvula aórtica por patologías comórbi-
das, la valvuloplastia puede proporcionar be-
neficios sintomáticos a corto plazo, si bien el
pronóstico a largo plazo sigue siendo pobre. 

Técnica

El catéter-balón utilizado para la valvulo-
plastia aórtica debería tener un diámetro má-
ximo inflado ligeramente inferior al tamaño
medido del anillo aórtico. En adultos suele
emplearse un balón de 20 mm de diámetro,
aunque para pacientes de mayor tamaño po-
dría ser necesario uno de 23 mm. En niños o
adultos de menor talla se utilizan balones
más pequeños. Los balones más largos (p. ej.,
de 5,5 cm frente a los 3 cm habituales) pro-
porcionan ventajas para ayudar a evitar el
deslizamiento del globo por el orificio de la
válvula estenosada durante el inflado.

La hemodinámica se mide al inicio y tras
finalizar el cateterismo, a fin de determinar la
eficacia del procedimiento. El catéter-balón
se coloca plano en el centro de la válvula y se
infla utilizando contraste radiográfico dilui-
do al 25% en suero salino (fig. 33-4). Las pre-
siones de inflado no parecen influir significa-
tivamente en el resultado, de modo que no es
necesario seguir midiéndolas. Normalmente
son adecuadas entre una y tres acciones de
inflado de 15 a 20 s.

Ya sea percutánea (por la arteria femoral,
con o sin vaina de inserción), por venosto-
mía (a través de la arteria braquial) o transep-
tal (mediante un abordaje anterógrado a la
válvula aórtica por la arteria femoral dere-
cha), la valvuloplastia ofrece resultados si-
milares. El abordaje transeptal es especial-
mente útil en pacientes con una aterosclerosis
aortoilíaca significativa, una patología fre-
cuente en la tercera edad. Después de la pun-
ción transeptal, se introduce un alambre de
0,96 mm a través de la aurícula izquierda y del
ventrículo izquierdo, atravesando la válvula
aórtica y bajando por la aorta descendente
para mayor estabilidad. El septo interauricu-
lar se expande mediante un catéter-balón de 
8 mm antes de insertar el catéter-balón que
efectuará la valvuloplastia aórtica. El resto 
del procedimiento es similar al método retró-
grado.

Resultados agudos y complicaciones

Una revisión de 18 estudios de valvulo-
plastia con balón en pacientes de edad avan-
zada demostró que puede esperarse una dis-
minución aguda del gradiente aórtico medio
desde unos 55 hasta unos 29 mmHg, con un
aumento del AVA de 0,5 a 0,8 cm2. Los pa-
cientes que participaron en aquellas investi-
gaciones no presentaron un aumento aprecia-
ble del gasto cardíaco.
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En los pacientes en los que se registraron
datos de presión-volumen antes e inmediata-
mente después del procedimiento no se apre-
ció un cambio global de la función sistólica,
con un ligero aumento de la fracción de eyec-
ción, una ligera reducción del pico positivo
del dP/dt, y una modesta disminución del
volumen sistólico y de la tensión parietal pico
y telesistólica. Se registró un mayor impacto
en las medidas diastólicas de la función ven-
tricular, incluyendo una significativa reduc-
ción del pico negativo del dP/dt y una pro-
longación de la tau (una medida de relajación
diastólica activa). Se consideró que la isque-
mia aguda y transitoria durante la interven-
ción era la responsable de algunos de los
cambios agudos.

Los resultados en niños y neonatos varían
ampliamente en función del estado clínico
del paciente y de las anomalías cardíacas aso-
ciadas. Muchos neonatos con estenosis crítica
de la válvula aórtica sufren una hipoplasia VI
grave o una fibroelastosis endocárdica, lo que
hace que en ellos no se obtengan buenos re-
sultados ni con la valvuloplastia aórtica per-
cutánea ni con la intervención quirúrgica.
Después del período neonatal, los resultados
de la valvuloplastia mejoran. Datos de 232 pa-
cientes con una edad media de 9 años refleja-
ron una reducción de los gradientes aórticos
de aproximadamente el 60%, de alrededor de
75 hasta 30 mmHg, después de la valvulo-
plastia percutánea. Así pues, este método pa-
rece funcionar relativamente bien en el grupo
de edad adolescente, además de ofrecer la
importante oportunidad de retrasar la cirugía
hasta que el individuo ha alcanzado una
edad plenamente adulta. Hay que señalar
que, incluso con un pronóstico excelente, se
producirá una reestenosis con el tiempo. Esto
hace que merezca la pena la valvuloplastia en
la adolescencia, puesto que la sustitución val-
vular implicaría la necesidad de una nueva
intervención a causa de una relativa estenosis
valvular (p. ej., una válvula artificial apropia-
da para un adolescente, pero que se queda
pequeña en el corazón adulto).

La tasa de complicaciones de la valvulo-
plastia aórtica que ponen en peligro la vida
del paciente es considerablemente baja, te-
niendo en cuenta que se ha empleado en un
inicio en la población anciana. Casi todos los
protocolos requieren que los pacientes no
sean candidatos a intervención quirúrgica.
En una revisión de 791 pacientes de este tipo,
la mortalidad intrahospitalaria fue del 5,4%
con un riesgo de morbilidad grave (accidente
cerebrovascular, perforación cardíaca, infarto

agudo de miocardio o insuficiencia aórtica
grave) de hasta el 1,5%. Con diferencia, las
complicaciones vasculares fueron las más fre-
cuentes, con una incidencia del 10,6%.

En el registro del NHLBI de 671 pacientes,
las complicaciones fueron significativas. Un
25% de los sujetos presentaron al menos una
complicación en las primeras 24 h posteriores
al procedimiento, mientras que un 31% expe-
rimentó alguna complicación antes de recibir
el alta hospitalaria. La complicación más co-
mún fue la necesidad de transfusión (23%),
seguida de la necesidad de cirugía vascular
(7%) o de la incidencia de un accidente cere-
brovascular (3%), una embolización sistémica
(2%) o un infarto agudo de miocardio (2%).
La mortalidad por cualquier causa fue del
3%, con muerte normalmente debida a un fa-
llo multiorgánico y a una mala función del VI
previa al procedimiento. De los pacientes que
sobrevivieron más de 30 días, el 75% había
mejorado al menos una clase funcional de la
New York Heart Association (NYHA).

Resultados a largo plazo

Los estudios a corto plazo realizados con
pacientes sometidos a una valvuloplastia aór-
tica han revelado que puede producirse un
aumento del gradiente aórtico transcurridos
solamente 2 días del procedimiento, induda-
blemente por retracción aórtica. Asimismo,
puede haber también una mejoría temprana
y progresiva del gasto cardíaco durante este
período inicial que, a pesar de ser beneficio-
so, se suma al elevado gradiente observado.
Al cabo de 6 meses, la mayoría de los pacien-
tes presentan evidencia de reestenosis. En un
estudio llevado a cabo con 41 pacientes que
se sometieron a un recateterismo a los 6 me-
ses, todos los pacientes presentaron reesteno-
sis hemodinámica. Es interesante observar
que los síntomas detectados en el seguimien-
to del paciente parecen estar más relaciona-
dos con una disfunción diastólica que con el
AVA o con el gradiente de presión.

En un estudio con un seguimiento de un
año, la probabilidad de síntomas recurrentes
se predijo por una fracción de eyección basal
inferior al 45%. Esto implica que los pacientes
con una función sistólica VI pobre no son
buenos candidatos para una valvuloplastia
aórtica percutánea con catéter-balón. Dado
que la mayoría de los pacientes con función
sistólica VI preservada serían firmes candida-
tos a cirugía de sustitución de la válvula aór-
tica, es de esperar que sólo una pequeña po-
blación de pacientes adultos se beneficie de la
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mejoría sintomática resultante a corto plazo.
Esta situación es más probable en aquellos
pacientes de edad muy avanzada (más de 
90 años) con estenosis de la válvula aórtica,
en los que el riesgo de la cirugía suele ser ina-
ceptable.

ESTENOSIS DE LA VÁLVULA MITRAL

Fisiopatología

La obstrucción del flujo de entrada VI a
través de la válvula mitral suele ser atribuible
a una cardiopatía reumática. También puede
tratarse de una estenosis congénita de la vál-
vula mitral, generalmente por una fusión de
las cuerdas, a menudo entre ellas, o por un
posicionamiento anormal de los músculos
papilares. Los músculos papilares pueden es-
tar tan juntos que sólo se evidencie un único
músculo (válvula mitral «en paracaídas»). En
ocasiones aisladas, una red mitral de cuerdas
tendinosas en la cara auricular de una valva
mitral puede obstruir el flujo sanguíneo. En
el anciano, una calcificación anular de la vál-
vula mitral puede tener como resultado el en-
durecimiento de la valva y una estenosis 
mitral, en la que el calcio se va acumulando
desde el anillo hacia el centro de la válvula;
frecuentemente se halla asociada una insufi-
ciencia mitral (IM). Otras causas de estenosis
mitral son infrecuentes: carcinoide (normal-
mente asociada a un foramen oval permeable
o a un defecto septal auricular), lupus erite-
matoso sistémico, artritis reumatoide, enfer-
medad de Fabry y amiloidosis. No obstante,
la causa predominante de estenosis mitral es
la reumática, aunque es habitual que otras
válvulas se vean también afectadas. 

El intervalo entre un episodio de fiebre
reumática aguda y una estenosis mitral sinto-
mática suele ser de una media de 16 años. La
mayoría de los pacientes no recuerdan el
evento agudo cuando finalmente acuden al
médico por una estenosis mitral. La fusión de
las comisuras entre las valvas anterior y pos-
terior es el rasgo más característico de la este-
nosis mitral reumática. La fusión, el engro-
samiento y la retracción de las cuerdas, el
engrosamiento de las valvas y el depósito de
calcio contribuyen al proceso obstructivo. La
gravedad de estas características ha dado lu-
gar a un sistema de valoración cualitativa
ecocardiográfica en el que se asignan núme-
ros a cada característica. Así, se valoran sobre
una escala la movilidad de la valva mitral an-
terior, la presencia de engrosamiento valvu-
lar o cicatrización submitral y la evidencia de

calcificación, a fin de definir la idoneidad de
la válvula para someterse a una valvuloplas-
tia percutánea (v. Indicaciones). La figura 33-5
representa el espectro de afectación a través
de una ecocardiografía bidimensional de la
pared torácica.

La localización de la fusión de las comisu-
ras puede ayudar a predecir el éxito de la di-
latación con balón. Dado que este procedi-
miento actúa produciendo el desgarro de la
fibrosis de las comisuras que funde las val-
vas, la presencia de una fusión mínima de las
comisuras sugiere que la valvuloplastia será
ineficaz. Si existe fusión excéntrica de las co-
misuras en un solo lado de la valva, el balón
inflado puede verse forzado a expandirse ha-
cia el lado no fusionado de la valva, aumen-
tando el riesgo de trauma valvular o ventri-
cular. Si la fusión es sólo en el lado septal de
la válvula mitral, por ejemplo, aumentará el
riesgo de que el balón (o balones) desgarre el
anillo mitral al inflarse.

El área de la válvula mitral medida por pla-
nimetría suele corresponderse con el área val-
vular obtenida por Doppler. Cuando el área
planimétrica se muestra mucho mayor que la
obtenida por Doppler, esta dicotomía podría
señalar la presencia de un gradiente submitral
significativo. Esta válvula podría no respon-
der a la valvuloplastia con catéter-balón.

Indicaciones

La estenosis de la válvula mitral provoca
la obstrucción del flujo de entrada del ven-
trículo izquierdo y una elevada presión auri-
cular izquierda (AI). Cualquier actividad que
incremente el flujo sanguíneo (como el ejer-
cicio) o acorte el tiempo diastólico (p. ej., el
inicio de una taquicardia rápida, como un
flúter o una fibrilación auricular) aumenta el
gradiente mitral. Cuando el gradiente de pre-
sión en la válvula mitral es elevado, emergen
los síntomas de disnea y congestión pulmo-
nar. La decisión de intervenir en una esteno-
sis mitral se basa principalmente en los sínto-
mas al realizar ejercicio. 

Puede existir una hipertensión pulmonar
mayor de la esperada por la magnitud de la
presión auricular izquierda aislada. La hiper-
tensión pulmonar es también una indicación
para la corrección de la estenosis valvular; en
estos casos pueden esperarse significativas
mejorías tras el procedimiento. La resistencia
vascular pulmonar puede ser desproporcio-
nadamente elevada en comparación con la
presión de enclavamiento capilar pulmonar.
A pesar de que se desconoce el factor desen-
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cadenante de la elevación excesiva de la pre-
sión de la arteria pulmonar, parecen estar im-
plicados dos potentes vasoconstrictores: la
endotelina y la adrenomedulina. Dado que la

hipertensión pulmonar en esta situación pue-
de experimentar una regresión después de
una valvuloplastia con catéter-balón, se con-
siderará la hipertensión pulmonar o la insufi-
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Ecocardiogramas 2-D representativos 
de pacientes con estenosis mitral, 
con una válvula mitral móvil y una 
puntuación ecocardiográfica 
baja (parte superior) y de un 
paciente con una puntuación 
ecocardiográfica alta 
(parte inferior)

Valvuloplastia mitral con balón de Inoue. Se observa el balón de Inoue 
parcialmente inflado en el orificio de la estenosis mitral a la derecha (A)
y completamente inflado a la izquierda (B). Véase el texto para la 
descripción del procedimiento

A B

Dos balones colocados uno al lado 
del otro en el orificio de la válvula 
mitral estenótica. Véase el texto para 
la descripción del procedimiento

Valvuloplastia mitral 
con doble balón

Técnica con balón de Inoue 

Evaluación ecocardiográfica 
de la gravedad de la estenosis mitral

Figura 33-5. Valvuloplastia mitral con balón.
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ciencia cardíaca derecha, incluso sin síntomas
congestivos, como indicación para la inter-
vención en una estenosis mitral.

La elección entre la sustitución valvular o
la valvuloplastia dependerá de la morfología
de la válvula mitral estenosada. Se han suge-
rido numerosos sistemas de evaluación eco-
cardiográfica. De todos ellos, el más popular
es el del Massachusetts General Hospital, en
el que cada una de las cuatro características
predeterminadas se puntúa de 0 a 4 (0 signi-
fica normal; tabla 33-1). Cuanto más elevada
es la puntuación, menos probable será obte-
ner resultados satisfactorios por dilatación
percutánea con catéter-balón. El sistema de
puntuación ha predicho satisfactoriamente
resultados agudos en numerosos estudios;
una puntuación superior a 8 tiende a asociar-
se a un pronóstico subóptimo. Sin embargo,
cuando se trata como un continuo variable, la
relación entre la puntuación morfológica y el
aumento del área de la válvula mitral o del
área final después de la intervención es rela-
tivamente pobre. El sistema de puntuación

pondera cada factor por igual, aunque ciertos
factores pueden tener más peso en la obten-
ción de un resultado negativo que otros. Por
ejemplo, el calcio de las comisuras puede ser
un factor predictivo del pronóstico más po-
tente incluso que la puntuación total.

Antes del procedimiento, el paciente debe-
ría someterse a una ecocardiografía transeso-
fágica para tener la certeza de que no existe
ningún trombo auricular y para proporcionar
información adicional sobre la morfología
valvular. Si existe un trombo auricular, el pa-
ciente debe recibir warfarina durante 4-6 se-
manas, tras las cuales deberá repetirse la eco-
cardiografía transesofágica. Puede efectuarse
la intervención si el trombo está situado pro-
fundamente en la orejuela auricular (o aurí-
cula accesoria), aunque es preferible la reso-
lución de cualquier coágulo auricular antes
de aconsejar el procedimiento. 

La edad del paciente o una historia de co-
misurotomía quirúrgica no influyen signifi-
cativamente en los resultados agudos de esta
técnica, siempre y cuando la morfología val-
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Clasificación anatómica de la válvula mitral estenótica: sistema de puntuación 
del Massachusetts General Hospital

Medición Puntuación valvular

A. Movilidad de las valvas 1. Válvula de gran movilidad con restricción únicamente en la punta de las
valvas

2. Porción media y base de las valvas con movilidad reducida
3. Las valvas se mueven hacia delante en la diástole, principalmente en la base
4. Movimiento valvar hacia delante mínimo o ausente en la diástole

B. Engrosamiento valvular 1. Valvas mínimamente engrosadas (4-5 mm)
2. Engrosamiento en la parte media de las valvas, pronunciado engrosamiento

de los márgenes
3. El engrosamiento se extiende por toda la valva (5-6 mm)
4. Pronunciado engrosamiento de toda la superficie valvar (>8 mm)

C. Engrosamiento subvalvular 1. Mínimo engrosamiento de las estructuras cordales justo por debajo de la
válvula

2. Engrosamiento de las cuerdas que se extiende hasta un tercio de la longitud
cordal

3. Engrosamiento que se extiende al tercio distal de las cuerdas
4. Importante engrosamiento y acortamiento de todas las cuerdas que

descienden hasta los músculos papilares

D. Calcificación valvular 1. Una sola área de brillo ecográfico intensificado
2. Áreas separadas de brillo, confinadas a los márgenes de las valvas
3. Brillo que se extiende a la porción media de las valvas
4. Extensa área de brillo por la mayor parte del tejido valvar

Puntuación final Una puntuación de cero implica una morfología valvular normal. 
Una puntuación ≤ 8 implica una válvula móvil apta para valvuloplastia
percutánea. Las puntuaciones valvulares en progresivo aumento presentan unos
pronósticos menos favorables, tanto agudos como a largo plazo

Reproducido con autorización de Wilkins GT, Weyman AE, Abascal VM, Block PC, Palacios IF. Percutaneous balloon dilatation of
the mitral valve: An analysis of echocardiographic variables related to outcome and the mechanism of dilatation. Br Heart J 1988;
60: 299-308.
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vular sea favorable. En general, un paciente
sintomático con una puntuación morfológica
razonablemente baja y una insuficiencia mi-
tral menor de 2+ es candidato para una val-
vuloplastia mitral percutánea. Casi todos los
pacientes con síntomas asociados a la esteno-
sis mitral tienen un área calculada de la vál-
vula mitral inferior a 1,5 cm2. 

Técnica

La breve experiencia y los resultados sub-
óptimos con las técnicas de un único balón
propiciaron el desarrollo de las técnicas de
doble balón. Desde entonces solamente se ha
popularizado la técnica que utiliza el balón
Inoue. La mayoría de los laboratorios utilizan
el método anterógrado que requiere de un ca-
teterismo transeptal. El cateterismo cardíaco
en el lado derecho, así como la ventriculogra-
fía, determinan inicialmente el grado de insu-
ficiencia mitral, el gasto cardíaco, el gradiente
valvular y el área de la válvula mitral. Algu-
nos intervencionistas utilizan un angiograma
con llenado en la levofase de la AI para guiar
la colocación de la aguja transeptal.

El cateterismo transeptal utiliza una aguja
hueca de Brockenbrough dentro de una vaina
de Mullins 8F. Una monitorización continua
de la presión alerta al operador si la aguja
pincha la aorta o entra en el pericardio. Una
vez la vaina ha entrado en la aurícula izquier-
da se retira la aguja, se vuelve a medir el gra-
diente mitral y se obtiene el área de la válvu-
la mitral.

Las técnicas de doble balón son complejas.
Algunos operadores prefieren emplear balo-
nes dobles posicionados uno al lado del otro
y con dos alambres guía. Existen otros siste-
mas que utilizan dos balones en un único ca-
téter (sistema bifoil) o dos balones en un úni-
co alambre guía (sistema Multi-Track). En
cualquiera de las técnicas, los balones se po-
sicionan uno al lado del otro a través de la
válvula mitral y se inflan simultáneamente,
entre una y cuatro veces, con contraste dilui-
do (fig. 33-5). Al completar el procedimiento
se vuelve a medir el gradiente mitral y se re-
pite el ventriculograma izquierdo para com-
probar la presencia de cualquier insuficiencia
mitral residual.

El método del balón Inoue simplifica el
proceso. El catéter-balón 12F está diseñado
para que el extremo distal del balón se infle
antes que el proximal, lo que permitiría el po-
sicionamiento del balón a través de la válvu-
la mitral, el inflado del extremo distal y la re-
tracción del balón restante hacia el orificio

mitral antes de inflarlo por completo. Con los
balones dobles, el diámetro máximo está pre-
determinado y es dependiente del diámetro
máximo del balón o balones inflado(s). Con el
sistema Inoue, el diámetro depende de la can-
tidad de contraste utilizado para inflar el ba-
lón. Esta característica permite graduar los
aumentos del diámetro del balón durante el
proceso, sin tener que reemplazar el catéter-
balón por completo. El tamaño del balón pue-
de determinarse por mediciones ecocardio-
gráficas del anillo mitral o por la talla del
paciente. Los diámetros máximos más utili-
zados son 26 y 28 mm. 

Una vez emplazado en el ventrículo iz-
quierdo, el balón se infla secuencialmente en
el orificio de la válvula mitral, en incrementos
de 1 a 2 mm. Tras cada inflado del balón deben
reevaluarse la presión AI y el gradiente mi-
tral. La ecocardiografía de la pared torácica
entre cada inflado permite la observación 
de cualquier cambio en la válvula mitral o de
cualquier evidencia de insuficiencia mitral
mediante Doppler. Si hay presencia de in-
suficiencia mitral o se ha reducido satisfac-
toriamente el gradiente mitral, el proceso se 
habrá completado. Antes del preceptivo ven-
triculograma posterior al procedimiento, de-
ben repetirse las mediciones del gasto cardía-
co, un estudio de cortocircuito para evidenciar
cualquier defecto del septo auricular creado
por la punción transeptal, y la determinación
de las presiones cardíacas del lado derecho. El
objetivo es alcanzar un área valvular final ma-
yor de 1,5 cm2 con una insuficiencia mitral no
superior a 2+.

Resultados agudos y complicaciones

En los 19 estudios que evaluaron los resul-
tados inmediatos de la valvuloplastia mitral
se registró una mejoría instantánea de los
pronósticos clínicos y hemodinámicos. Según
estos estudios, una expectativa razonable se-
ría una reducción del 50-70% del gradiente
transmitral, acompañada de un aumento del
50 al 100% en el área valvular. Un ejemplo re-
presentativo sería un paciente con un área de
la válvula mitral de 0,9 cm2 antes del procedi-
miento, que mejore a 1,9 cm2. Del mismo
modo, un gradiente mitral representativo an-
tes del procedimiento sería de 14 mmHg, que
mejoraría a 6 mmHg después de la valvulo-
plastia. El gasto cardíaco tiende a permanecer
sin alteraciones. Las áreas valvulares después
del procedimiento son similares tanto si se
utiliza el método de doble balón como si 
se emplea el sistema Inoue. Alrededor de un
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8-10% de las áreas valvulares no mejorarán a
un área final mayor de 1,0 cm2. 

Las presiones pulmonares disminuyen 
inmediatamente, correspondiéndose con el
cambio en la presión AI. En pacientes con hi-
pertensión pulmonar grave, las presiones
pulmonares experimentan una mayor dismi-
nución a las 24 h y siguen bajando durante
los meses posteriores.

Los problemas implicados en la relación
entre el área y el flujo valvular comentados en
la evaluación de resultados de la valvuloplas-
tia aórtica también son propios de la valvulo-
plastia mitral. Una intervención satisfactoria
se define generalmente como la que logra un
50% de ampliación del área valvular o un área
final de más de 1,5 cm2, con una insuficiencia
mitral no superior a 2+. Puede esperarse un
índice de éxito agudo de aproximadamente el
90%, en función de la morfología valvular.
Los principales factores identificados como
predictores de éxito son una puntuación val-
vular baja (calculada por cualquiera de los
métodos) y la ausencia de una insuficiencia
mitral basal significativa.

Las complicaciones derivadas de la valvulo-
plastia mitral percutánea se han reducido a
medida que ha aumentado el conocimiento so-
bre la técnica, y ésta se ha restringido a un re-
ducido número de centros especializados, que
la llevan a cabo con frecuencia. La tabla 33-2
resume las cifras de complicaciones agudas,
extraídas de distintas revisiones. Con el uso
rutinario de la ecocardiografía transesofágica
antes de la intervención, el riesgo de eventos
embólicos casi ha desaparecido. Las principa-
les complicaciones están relacionadas con la
técnica transeptal y con el desarrollo de una
insuficiencia mitral significativa por lesión
del aparato valvular mitral. El uso de la eco-
cardiografía seriada después de cada dilata-
ción del globo ha aumentado la detección del
desarrollo de insuficiencia mitral y permite la
interrupción inmediata del procedimiento
antes de que se desarrolle una insuficiencia
grave. También es importante prestar una
buena atención a la onda v de la aurícula iz-
quierda durante el procedimiento, cuyo au-
mento predice un empeoramiento agudo de
la insuficiencia mitral.

Resultados a largo plazo

Datos de supervivencia y de supervivencia 
sin eventos adversos

Se han registrado tasas de supervivencia a
10 años del 85 al 97%, con unas tasas de su-

pervivencia sin eventos adversos del 61 al
72%. La supervivencia sin eventos depende
al parecer de una morfología valvular ópti-
ma, de la presencia de ritmo sinusal, de unas
presiones bajas en el área de la válvula mitral
y de una insuficiencia mitral no superior a 2+
después del procedimiento. Una revisión de
la experiencia del Massachusetts General
Hospital demostró que, aunque la incidencia
de eventos adversos (muerte, cirugía de la
válvula mitral y repetición de la valvuloplas-
tia) era baja durante los primeros cinco años
de seguimiento, más allá de este período se
producía un progresivo aumento de los even-
tos adversos, probablemente causado por el
proceso patológico más que por complicacio-
nes de la intervención. Las tasas de supervi-
vencia (82 frente al 57%) y de supervivencia
sin eventos adversos (38 frente al 22%) du-
rante un seguimiento de 12 años fueron me-
jores con una puntuación ecocardiográfica ≤ 8
que en los que obtuvieron más de 8 puntos.
El análisis por regresión de Cox identificó
factores predictores independientes de even-
tos combinados a largo plazo: insuficiencia
mitral de 3+ o más tras el procedimiento, una
puntuación ecocardiográfica superior a 8,
edad avanzada, comisurotomía quirúrgica
previa, clase funcional 4 de la NYHA, insufi-
ciencia mitral de 2+ o más antes de la valvu-
loplastia, y una presión de la arteria pulmo-
nar más elevada después de la intervención.
La fibrilación auricular ejerce un efecto nega-
tivo sobre la supervivencia libre de eventos, y
algunos estudios han registrado también el
efecto negativo del calcio valvular y de la in-
suficiencia mitral basal. Como era de esperar,
los pacientes con resultados iniciales subópti-
mos evolucionan menos favorablemente des-
de el punto de vista clínico.

Mejoría sintomática y reestenosis

Prácticamente todos los estudios subrayan
la impresionante mejoría en los síntomas de
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Complicaciones actuales asociadas a la
valvuloplastia mitral percutánea

Complicación Estimación (%)

Cirugía cardíaca de urgencia 1-4
Perforación/taponamiento cardíaco 0,5-4
Insuficiencia mitral significativa 2-3
Accidente cerebrovascular/eventos 0,5-1,5

embólicos
Muerte 0-1
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los pacientes después de una valvuloplastia
mitral percutánea con catéter-balón. Es más
probable que los síntomas aparezcan en pa-
cientes con resultados subóptimos y en pacien-
tes con peor morfología valvular. Es difícil
definir la reestenosis posprocedimiento, da-
dos los problemas relacionados con la defini-
ción de un éxito hemodinámico inicial. Los
primeros estudios definieron la reestenosis
como una pérdida de al menos un 50% del
área valvular ganada inicialmente, mientras
que otros trabajos han optado por incluir un
área valvular inferior a 1,5 cm2 en la defi-
nición.

Los estudios hemodinámicos seriados su-
gieren que la reestenosis clínica puede no co-
rresponderse con la reestenosis anatómica.
Un estudio con datos seriados de reestenosis
ecocardiográfica en 310 pacientes con pun-
tuaciones ecocardiográficas iniciales elevadas
evaluó la reestenosis, definida como un área
de la válvula mitral inferior a 1,5 cm2 y/o una
pérdida de al menos el 50% del área valvular
inicialmente ganada. Se obtuvo un éxito agudo
del proceso (un área valvular final > 1,5 cm2) en
el 66% de los pacientes. La tasa acumulativa
de reestenosis a seis años fue del 40%, des-
pués de una valvuloplastia satisfactoria. El
único factor predictivo independiente de rees-
tenosis fue la puntuación ecocardiográfica (la
probabilidad de reestenosis a cinco años fue
del 20% para puntuaciones < 8 frente al 61%
para las puntuaciones ≥ 8). La disminución
del área de la válvula mitral y la aparición de
reestenosis fueron graduales y progresivas
durante el seguimiento. La reestenosis ecocar-
diográfica se relacionó con eventos adversos o
con síntomas de clase funcional 3 o 4 de la
NYHA, pero en el análisis multivariado no
demostró ser un factor predictivo indepen-
diente del pronóstico clínico.

Los datos de la reestenosis clínica son más
impresionantes. La anatomía de la válvula
mitral siempre parece predecir el pronóstico
sintomático. Clínicamente se ha registrado
una tasa de reestenosis a los siete años del 
20 al 39% después de la valvuloplastia. Se ob-
tuvo una tasa de reestenosis a 10 años del 23%
en los que obtuvieron una puntuación eco-
cardiográfica de 8 o menos, del 55% para los
que obtuvieron una puntuación de 9 a 11, y
del 50% para los que obtuvieron 12 o más.

Datos comparativos con la comisurotomía
quirúrgica

Estudios que han comparado la cirugía con
la valvuloplastia con catéter-balón han refle-

jado unos resultados iniciales similares. En 
60 pacientes con anatomía favorable asignados
aleatoriamente a valvuloplastia (empleando
la técnica de doble balón) o a comisurotomía
quirúrgica abierta, ambos métodos ofrecie-
ron unos resultados excelentes. Sin embargo,
a los tres años, las áreas valvulares mitrales de
los pacientes sometidos a valvuloplastia con
catéter-balón eran mejores que las de los par-
ticipantes del grupo quirúrgico (2,4 frente a
1,8 cm2). Además, un 72% de los pacientes 
a los que se realizó la valvuloplastia estaban
en la clase funcional 1 de la NYHA, mientras
que sólo se encontraban en esta clase el 57%
de los sujetos del grupo quirúrgico.

En otro estudio, se realizó aleatoriamente a
90 pacientes una valvuloplastia, una comisu-
rotomía abierta o una comisurotomía cerra-
da, y se llevó a cabo su seguimiento durante
siete años. Al concluir el estudio, se observó
poca diferencia entre los pacientes de valvu-
loplastia y los de comisurotomía abierta. Es-
tos dos grupos presentaron menos reesteno-
sis clínica que el grupo de comisurotomía
cerrada (0% para los dos primeros y 27% para
el último grupo). A los siete años, el 87% de
los pacientes de valvuloplastia y el 90% de los
de comisurotomía abierta se encontraban en
la clase funcional 1 de la NYHA, en compara-
ción con el 33% de los pacientes sometidos a
comisurotomía cerrada. 

Aparentemente, la valvuloplastia con caté-
ter-balón es equivalente o superior a la comi-
surotomía quirúrgica para la estenosis mitral
sintomática, al menos durante los primeros
siete años posteriores al procedimiento, siem-
pre y cuando la puntuación valvular previa
al procedimiento se encuentre dentro de un
rango aceptable. Así pues, se recomienda ele-
gir el método percutáneo en aquellos pacien-
tes con una morfología valvular apropiada.

ESTENOSIS DE LA VÁLVULA TRICÚSPIDE

Fisiopatología

La anatomía de la válvula tricúspide es
más variable que la de la válvula mitral. Las
tres valvas de la tricúspide son de un tamaño
desigual. De ellas, la más pequeña es la sep-
tal y la mayor es la anterior. A pesar de que
algunas cuerdas se unen a distintos músculos
papilares del ventrículo derecho, también se
unen directamente al endocardio de ven-
trículo derecho. Por tanto, la insuficiencia tri-
cuspídea es un fenómeno frecuente cuando el
ventrículo derecho se dilata por cualquier
causa. El orificio de la válvula tricúspide es
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considerablemente mayor que el de la mitral,
ya que el área tricuspídea normal es de 10 cm2.
Debe presentarse una considerable estenosis
valvular para obstruir el flujo de entrada del
ventrículo derecho. Aunque un gradiente me-
dio de 2 mmHg ya permite establecer el diag-
nóstico, la mayoría considera un gradiente
medio de al menos 5 mmHg o un área valvu-
lar calculada de menos de 2,0 cm2 para deter-
minar la presencia de una estenosis tricuspí-
dea (ET) significativa.

La estenosis de la válvula tricúspide es 
decididamente infrecuente y nunca aparece
como una lesión aislada. Las enfermedades
reumáticas son las responsables en el 90% de
los casos de ET. De los pacientes con valvulo-
patía mitral reumática, entre un 3 y 5% pade-
cen también ET asociada. Existe fusión de las
comisuras, aunque se observa fibrosis y/o fu-
sión de las cuerdas con menos frecuencia que
en la estenosis mitral reumática. También es
infrecuente hallar calcio en las valvas.

En Estados Unidos, la segunda causa de
ET es el síndrome carcinoide, en el que tam-
bién suele existir insuficiencia tricuspídea. La
placa de carcinoide engrosa las valvas y las
cuerdas, y es inusual que se produzca una fu-
sión de las comisuras. Existen formas congé-
nitas de ET que suelen deberse a anomalías
en las valvas (ausentes o en menor cantidad),
en las cuerdas (ausentes, menor cantidad o
acortadas) y en los músculos papilares (canti-
dad reducida). Se han intentado emplear téc-
nicas percutáneas con catéter-balón en la ET
congénita, aunque el papel de este tipo de in-
tervenciones está muy limitado en el trata-
miento de esta enfermedad.

La comisurotomía quirúrgica abierta de la
válvula tricúspide también es una práctica in-
frecuente, dado el alto riesgo de insuficiencia
tricuspídea. Se desaconseja abrir la comisura
entre las valvas anterior y posterior, aunque
la comisurotomía quirúrgica puede ser satis-
factoria si libera la fusión entre las valvas an-
terior y septal o posterior y septal. Teniendo
en cuenta la experiencia quirúrgica, el uso de
la valvuloplastia con catéter-balón parece es-
tar anatómicamente limitado.

Indicaciones

Los pacientes con ET suelen presentar un
bajo gasto cardíaco, fatiga, anasarca e hincha-
zón abdominal por hepatomegalia y ascitis.
Pueden hacerse visibles ondas a gigantes en
el cuello, incluso perceptibles por el propio
paciente. La ET sintomática es una razón
aceptable para considerar la intervención. El

factor limitante suele estar asociado a la insu-
ficiencia tricuspídea. Puede considerarse la
intervención en el improbable caso de que el
paciente no sea candidato quirúrgico pero su
insuficiencia tricuspídea sea limitada, o cuan-
do se pueda beneficiar de la conversión de ET
a insuficiencia tricuspídea.

Intervención y resultados

Existen pocos datos sobre la valvuloplastia
tricuspídea percutánea con catéter-balón. Los
aspectos técnicos son similares a los de la val-
vuloplastia mitral percutánea, con la diferen-
cia de que no es necesario realizar ningún pro-
cedimiento transeptal. En el NHLBI Balloon
Valvuloplasty Registry, sólo tres pacientes
fueron sometidos a este procedimiento sobre
una válvula nativa.

La mayoría de valvuloplastias tricuspí-
deas se han practicado en pacientes que se so-
metían a valvuloplastias de las válvulas mi-
tral y tricúspide en la misma operación. Los
resultados de estos procedimientos para el
tratamiento de la ET por síndrome carcinoide
han sido dispares. No existe documentación
con datos a largo plazo sobre la eficacia de la
valvuloplastia tricuspídea en ningún ámbito.

ESTENOSIS VALVULAR BIOPROTÉSICA

Fisiopatología

Pueden implantarse válvulas protésicas
pericárdicas porcinas o bovinas en cualquier
posición valvular. No obstante, todas estas
válvulas tienen una vida limitada, a causa de
la mineralización y la degeneración colágena
que terminan sufriendo. Al cabo de unos
años aparecen desgarros en las cúspides, de-
pósitos de fibrina, disrupción de la estructura
fibrocolágena, perforación, fibrosis e infiltra-
ción de calcio. A los 10 años, alrededor del
30% de los pacientes experimentan insufi-
ciencia del tejido valvular. Hacia los 15 años,
más del 50% de las válvulas fallan. Los cam-
bios estructurales degenerativos ocurren an-
tes en válvulas situadas en posición mitral
que en las colocadas en posición aórtica, a
causa de la mayor tensión hemodinámica que
soporta la válvula mitral. Los pacientes so-
metidos a diálisis parecen ser especialmente
susceptibles a un fallo valvular temprano.
Otros factores identificados asociados al fallo
valvular incluyen una edad más joven, el em-
barazo y la hipercalcemia. 

Resulta infrecuente observar una fusión de
las comisuras en estas válvulas, cuyo mayor
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problema es la inmovilidad valvar. En oca-
siones, estas válvulas se vuelven relativa-
mente estenóticas por una mala adecuación
del tamaño (falta de concordancia entre pró-
tesis y paciente). Desde el punto de vista ana-
tómico, la valvuloplastia con catéter-balón re-
sulta problemática por la falta de fusión de
las comisuras.

Valvuloplastia protésica

Se poseen datos limitados acerca de los
cateterismos con balón en estenosis de vál-
vulas protésicas. Se ha descrito el éxito obte-
nido en dos pacientes con ET porcina, aun-
que los datos sobre su seguimiento son muy
escasos, y en uno de los pacientes se produ-
jo una rápida reestenosis. El NHLBI Balloon
Valvuloplasty Registry tiene documentados
cuatro procedimientos satisfactorios sin se-
guimiento posterior. En todos los casos de
investigación propia sobre válvulas porci-
nas explantadas, hemos documentado un
considerable trauma de las válvulas explan-
tadas y las técnicas con balón no parecen ser
una opción viable. Ningún estudio prospec-
tivo se ha centrado en la eficacia y en la se-
guridad de esta práctica, de modo que, so-
bre la base de la evidencia disponible, no se
recomienda.
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La función inadecuada de cualquiera de
las válvulas cardíacas tiene como resultado
un sistema circulatorio menos eficiente. La
disfunción valvular produce una sobrecarga
de trabajo en uno o ambos ventrículos. En los
casos extremos, la insuficiencia cardíaca con-
gestiva resultante puede causar la muerte. En
los capítulos 27 a 33 se puede encontrar más
información sobre la etiología, patogénesis,
diagnóstico diferencial y estrategias diagnós-
ticas empleadas para la evaluación de las val-
vulopatías.

INTRODUCCIÓN

Antes del descubrimiento de la penicilina,
la cardiopatía reumática era muy común. Los
médicos sabían que la estenosis de la válvula
mitral era una consecuencia frecuente de la
fiebre reumática. Sin embargo, esta obstruc-
ción al flujo sanguíneo a través de la válvula
mitral no tenía tratamiento médico. Para las
válvulas mitrales «estenosadas», los médicos
describían la necesidad de aliviar quirúrgica-
mente la obstrucción. El primer intento de
tratamiento quirúrgico con éxito implicó la
incisión de la orejuela izquierda, la introduc-
ción de un dedo a través de la incisión en el
interior de la aurícula izquierda, la localiza-
ción de la válvula mitral estenótica y el alivio
de la obstrucción por medio de la simple pre-
sión del dedo. Inmediatamente después de
estas estrategias terapéuticas iniciales se de-
sarrollaron bisturís y dilatadores especiales
para aliviar la estenosis de la válvula mitral.
En los primeros días de la cirugía cardiovas-
cular, todos estos procedimientos se realiza-
ban con el corazón latiendo.

La idea de emplear el anticoagulante hepa-
rina para permitir la circulación de la sangre
fuera de la vasculatura del paciente sin que se
coagulara, condujo al desarrollo de los apara-
tos de bypass cardíaco y pulmonar en la déca-
da de los años cincuenta. Entonces fue posi-
ble mantener al paciente vivo mientras el
corazón se paraba y podía ser reparado qui-
rúrgicamente. La capacidad de detener el co-
razón, examinar la patología valvular e inten-
tar su reparación estimuló la colaboración de
los cirujanos con los ingenieros mecánicos en
el desarrollo de prótesis valvulares para re-
emplazar las válvulas que estaban demasia-
do enfermas para ser reparadas. Los intentos
iniciales de reemplazar las valvas valvulares
por otras fabricadas con materiales flexibles
no biológicos fallaron. Las valvas de estas
válvulas eran demasiado rígidas en compara-
ción con las valvas de las válvulas normales. 

PRÓTESIS VALVULARES DE PRIMERA GENERACIÓN

Los intentos de emplear valvas no flexibles
mediante la construcción de válvulas con bi-
sagras o goznes para las valvas tuvieron
como resultado la trombosis de las bisagras y
un mal funcionamiento. Los diseños de los
ingenieros se concentraron entonces en los
oclusores de flotación libre, como discos o bo-
las retenidas en el interior de alojamientos 
similares a jaulas. Este diseño general de 
válvula dio lugar a las primeras válvulas clí-
nicamente útiles, como las válvulas de Huf-
nagel, Starr-Edwards, Smeloff-Cutter y Beall
(fig. 34-1). En 1958, la válvula de Starr-Ed-
wards fue empleada con éxito clínico en la
primera sustitución valvular.
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Capítulo 34

Tratamiento quirúrgico de las valvulopatías
cardíacas
Peter J. K. Starek

La competencia de las válvulas auriculoventriculares permite que la sangre entre en los ven-
trículos, donde se genera la presión. Cuando se genera una presión arterial sistólica (PAS) ade-
cuada, las válvulas aórtica y pulmonar se abren, permitiendo que la sangre entre en el sistema
arterial. Las válvulas auriculoventriculares se cierran, impidiendo que el flujo de sangre vuel-
va hacia las aurículas. Durante la diástole, las válvulas aórtica y pulmonar se cierran, las vál-
vulas auriculoventriculares se abren, el ventrículo se llena y finalmente comienza el ciclo de flu-
jo sanguíneo pulsátil a través del árbol vascular sistémico y pulmonar.
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Si bien estos diseños iniciales funcionaban
tal como se esperaba, las primeras válvulas
de tipo bola-jaula tenían varios inconvenien-
tes importantes: a) eran de diseño grande y
no encajaban bien en el interior de un ventrí-
culo pequeño o la aorta; b) tenían un orificio
interno pequeño, lo que las hacía relativa-
mente estenóticas, y c) estimulaban la forma-
ción de trombos, que precipitaban eventos
tromboembólicos, por lo que requerían la ad-
ministración de terapia anticoagulante a lar-
go plazo.

PRÓTESIS VALVULARES DE SEGUNDA
GENERACIÓN

Las desventajas de las primeras prótesis
valvulares condujeron al desarrollo de dos lí-
neas divergentes de diseños valvulares me-
diante el empleo de materiales sintéticos o 
tejidos biológicos. Las válvulas de tipo bola-
jaula fueron modificadas y se desarrollaron
válvulas de disco pivotante sin bisagras,
como la válvula de Lillehei-Kaster, Medtro-
nic-Hall y Björk-Shiley. Las válvulas St. Jude
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Bola móvil 
(arriba y abajo)

colocada (en el lugar de 
la válvula mitral)

Bola móvil 
(arriba y abajo)

Disco móvil 
(discoide)

Disco elevado por ligera presión 
para demostrar su cierre

Válvula de Hufnagel Válvula de Starr-Edwards

Válvula de Smeloff-Cutter

Válvula de Beall

La primera generación de válvulas artificiales clínicamente útiles tenían una bola o un disco oclusor libremente 
flotante retenido en un alojamiento de tipo jaula

Figura 34-1. Prótesis valvulares artificiales de primera generación.

booksmedicos.org



y Carbomedic fueron las primeras válvulas
con bisagras en las valvas que tuvieron éxito
(fig. 34-2).

El homoinjerto valvular recogido en el mo-
mento de la autopsia y preservado en solu-
ción antibiótica o congelado fue el primer

tipo de válvula no artificial implantado con
éxito. Su limitada disponibilidad estimuló el
empleo de válvulas porcinas recogidas en
mataderos. Las válvulas porcinas eran pre-
servadas con glutaraldehído y montadas so-
bre endoprótesis modificadas de metal o de
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SLas prótesis valvulares artificiales de segunda generación eran discos pivotantes sin bisagras 
y válvulas bidisco con bisagras.

Las válvulas tisulares hechas de válvulas aórticas porcinas, pericardio u homoinjerto de cadáver son 
también importantes en la terapia quirúrgica de sustitución valvular.

Valva 
mitral 
anterior

Pared 
arterial 
de la 
aorta

Válvula de disco pivotante 
de Medtronic-Hall

Válvula bidisco de St. Jude

Válvula de Björk-Shiley
Válvula bidisco 
de Carbomedics

Válvula porcina de Hancock 
(cerrada)

Válvula de Edwards-Carpentier 
(cerrada)

Válvula artificial 
de Medtronic

Colocación de un 
homoinjerto aórtico

Figura 34-2. Prótesis valvulares artificiales y válvulas biológicas de segunda generación.
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plástico recubiertas de nailon. También se de-
sarrollaron y emplearon con éxito válvulas
de pericardio (fig. 34-2, ilustraciones inferio-
res). Muchos de estos diseños valvulares se
siguen empleando en la actualidad.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

La patología de las valvulopatías com-
prende dos grandes categorías: la deformi-
dad valvular congénita y la disfunción val-
vular adquirida. La deformidad congénita
puede afectar a una o más válvulas cardíacas
(v. sección VIII). Los pacientes con disfun-
ción valvular congénita grave pueden morir
si no se realiza una pronta intervención qui-
rúrgica. En los pacientes con un corazón con
un desarrollo normal, la infección puede
causar disfunción valvular a cualquier edad.
La cardiopatía reumática secundaria a una
infección estreptocócica no tratada y endo-
carditis bacteriana puede destruir una válvu-
la cardíaca normal. Las enfermedades in-
flamatorias generalizadas, como el lupus
eritematoso, la artritis reumatoide y la endo-
carditis eosinofílica, así como la enfermedad
carcinoide, también pueden causar disfun-
ción valvular. Las enfermedades del tejido
conectivo como el síndrome de Ehlers-Dan-
los y la degeneración mixomatosa pueden
causar deformidad y disfunción valvular. La
isquemia y la lesión miocárdica grave pue-
den causar disfunción del músculo papilar,
que puede dar como resultado una insufi-
ciencia de la válvula mitral. Finalmente, el
propio envejecimiento con frecuencia tiene
como resultado cambios ateroscleróticos y
depósitos de calcio en las paredes arteriales,
de manera que pueden afectar a la válvula
aórtica, en ocasiones con calcificación grave
de las valvas. El anillo de la válvula mitral
también puede estar muy calcificado, con o
sin disfunción valvular.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Los síntomas iniciales de los pacientes con
válvulas disfuncionales varían considerable-
mente, dependiendo del tipo y la gravedad
de la disfunción y de la localización de las
válvulas afectadas. Las válvulas afectadas
pueden volverse incompetentes, estenóticas
o ambas cosas. Los pacientes jóvenes con es-
tenosis valvular aórtica moderada con fre-
cuencia permanecen asintomáticos. De igual
manera, muchos pacientes con estenosis o in-
suficiencia valvular mitral moderada pueden
ser asintomáticos. En general, los pacientes

cuya disfunción valvular progresa, acaban
experimentando disnea de esfuerzo. En los
pacientes con estenosis aórtica pueden desa-
rrollarse síncope o angina de pecho, solos o
en asociación con disnea.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

En los pacientes que se presentan con dis-
nea y fatiga, hay que excluir causas no car-
díacas como anemia, hipertensión, patología
pulmonar e hipotiroidismo. Hay que consi-
derar la miocardiopatía primaria (v. caps. 12
a 16). Hay que excluir la arteriopatía corona-
ria si la angina de pecho es uno de los sínto-
mas.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Los hallazgos físicos como soplos cardía-
cos, presiones del pulso amplias, cardiomega-
lia, hepatomegalia, ascitis o edema maleolar
suelen ayudar a confirmar las enfermedades
circulatorias. La radiografía de tórax y el ECG
proporcionan pruebas que pueden confirmar
la patología cardíaca. La exploración más des-
criptiva y definitiva que demuestra las ano-
malías de las válvulas es la ecocardiografía en
asociación con los datos hemodinámicos del
cateterismo cardíaco.

TRATAMIENTO

Terapia quirúrgica

Existen diversos procedimientos disponi-
bles para el tratamiento de las valvulopatías
cardíacas. La sustitución de las válvulas afec-
tadas por prótesis artificiales se ha converti-
do en un procedimiento de rutina y la repara-
ción valvular (en particular la reparación de
la válvula tricúspide y de la válvula mitral)
ha evolucionado de forma espectacular. Las
técnicas empleadas rutinariamente en la re-
paración de la insuficiencia mitral y tricuspí-
dea incluyen la anuloplastia del anillo, la 
resección de las porciones de las valvas pro-
lapsadas que no tiene soporte de las cuerdas
tendinosas, el acortamiento o el empleo de
cuerdas artificiales y el aumento o la reduc-
ción del área valvular mediante anuloplastia
corrediza (sliding annuloplasty) (fig. 34-3). En
pacientes que precisan sustitución de la vál-
vula aórtica, algunos cirujanos abogan por el
procedimiento de Ross, que implica el tras-
plante de la válvula pulmonar del propio pa-
ciente en la posición de la válvula aórtica.
Esto proporciona al paciente una válvula
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viva, duradera, no trombogénica y hemodi-
námicamente superior. A continuación la vál-
vula pulmonar es reconstruida mediante el
empleo de un homoinjerto tisular valvular.
La elección del procedimiento depende de
varios factores, entre ellos la patología valvu-
lar del paciente, su edad y su capacidad para

tolerar y cumplir con un tratamiento de anti-
coagulación a largo plazo.

Válvulas mitral y tricúspide

Los pacientes con valvulopatía mitral y tri-
cuspídea deben ser considerados candidatos
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SCuerda rota de la 
valva anterior

Pared 
de la aorta 
ascendente

Valva anterior

Valva posteriorAurícula 
izquierda

Cuerdas

Ventrículo 
izquierdo

Músculos 
papilares

Porción de la valva posterior 
con transferencia de cuerdas 
para reparar la valva anterior 
(técnica cuadrangular de 
Carpentier)

En estas proyecciones, se ha 
eliminado el aspecto medial 
de la válvula mitral, las 
cuerdas tendinosas y el 
aparato muscular papilar

Valva anterior 
reconstruida

Corte para la 
técnica de 
anuloplastia 
corrediza

Puede estar indicada la inserción de 
un anillo flexible de anuloplastia para 
restablecer la coaptación y la fortaleza 
del soporte anular

En estas proyecciones se muestra 
el aparato valvular completo
con las cuerdas tendinosas y los 
músculos papilares

Figura 34-3. Transferencia de cuerdas, anuloplastia corrediza y anuloplastia del anillo.
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a la reparación valvular más que a la sustitu-
ción valvular ya que la mortalidad operatoria
asociada con la reparación de estas válvulas
es menor que la asociada con su sustitución.
Tras la cirugía tanto de reparación como de
sustitución valvular, los pacientes necesitan
recibir anticoagulantes durante de 3 a 6 me-
ses hasta que se haya endotelizado el lugar
quirúrgico. Los pacientes con reparación val-
vular o sustitución valvular con tejidos bioló-
gicos pueden entonces interrumpir la anti-
coagulación si siguen estando en ritmo sinusal.
En general, la incidencia a largo plazo de
eventos tromboembólicos es menor en pa-
cientes con reparación valvular en compara-
ción con los pacientes con sustitución valvu-
lar. Ésta es una de las razones que hacen
preferible la reparación valvular sobre la sus-
titución valvular, siempre que la reparación
sea técnicamente posible.

Las patologías que impiden una repara-
ción satisfactoria de las válvulas mitral y tri-
cúspide son la cicatrización extensa y la de-
formación por un proceso patológico del tipo
de la cardiopatía reumática avanzada, lupus
avanzado u otro proceso inflamatorio que
afecte a las valvas de la válvula, y la destruc-
ción de las valvas de la válvula y el anillo por
endocarditis. En estas circunstancias, la vál-
vula debe ser sustituida. La sustitución de la
válvula mitral debe incluir la preservación de
una porción de las cuerdas y los músculos
papilares subvalvulares para ayudar a la 
preservación de la contractilidad ventricular
normal.

Válvulas aórticas

Los pacientes adultos con valvulopatía
aórtica raramente son candidatos a la repara-
ción valvular; habitualmente es necesaria la
sustitución valvular para una estenosis o in-
suficiencia significativas. La edad y el estilo
de vida del paciente, así como las preferen-
cias del cirujano y el paciente dictan el tipo de
sustitución por prótesis valvular.

Los pacientes con prótesis valvulares he-
chas de tejidos biológicos tienen menor inci-
dencia de hemorragia puesto que, en los pa-
cientes en ritmo sinusal, no se requiere la
anticoagulación a largo plazo. Desgraciada-
mente, todas las válvulas tisulares acaban de-
teriorándose y volviéndose insuficientes. El
deterioro de las válvulas tisulares se produce
a una velocidad acelerada en los pacientes
más jóvenes y en aquellos con nefropatía ter-
minal sujetos a hemodiálisis. Para los pacien-
tes de más edad, en particular los que tienen

riesgo de caídas, la válvula tisular suele ser la
elección más apropiada. Los pacientes más
jóvenes con una expectativa de vida natural
de más de 15 a 20 años deberían recibir vál-
vulas protésicas hechas de materiales sintéti-
cos duraderos, como carbono pirolítico, tita-
nio, acero inoxidable o una combinación de
estos materiales. 

Postoperatoriamente, todos los pacientes
con válvulas cardíacas protésicas deben reci-
bir anticoagulación hasta que se haya com-
pletado la endotelización del anillo de sutura,
tal como ya se ha comentado en este mismo
capítulo. El empleo de válvulas no tisulares
requiere una anticoagulación indefinida.

Otros aspectos de la sustitución con prótesis
valvulares

Las válvulas no tisulares deben tener un
anillo de sutura apropiado, que debe ser su-
turado al anillo de la válvula del paciente tras
la escisión de las valvas. Habitualmente, los
anillos de sutura son circulares y rígidos y
varían en grosor. Los anillos de sutura rígi-
dos cambian la forma natural del anillo val-
vular y, dependiendo de su grosor, disminu-
yen el tamaño del orificio interno de la
prótesis valvular. La implantación de una
válvula con un anillo de sutura circular en el
interior de un anillo valvular no circular ge-
nera una tensión no natural entre el anillo
valvular y el anillo de sutura, que puede pro-
ducir fugas paravalvulares; en estas circuns-
tancias, el enfoque quirúrgico debe tener en
cuenta esta posibilidad.

No es necesario el empleo de anillos de
sutura circulares rígidos en las válvulas tisu-
lares biológicas implantadas en la posición
aórtica. Se emplea la sutura manual para in-
sertar los autoinjertos de válvulas pulmona-
res en posición aórtica (procedimiento de
Ross). También se utiliza en los implantes 
de homoinjerto de válvula de cadáver y con
las válvulas porcinas naturales sin endopró-
tesis.

Técnicas mínimamente invasivas

La cirugía de revascularización de la arte-
ria coronaria mínimamente invasiva emplea
pequeñas incisiones y por tanto se realiza con
el corazón latiendo, evitando el empleo de by-
pass cardiopulmonar (BCP). En los procedi-
mientos de reparación y sustitución valvular,
es posible el empleo de pequeñas incisiones,
pero no es posible eliminar el BCP con las téc-
nicas y las prótesis valvulares actuales.
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La buena visualización del campo operato-
rio es un prerrequisito para una reparación o
una sustitución apropiadas. Las incisiones
más pequeñas limitan la visualización, si bien
el empleo de videocámaras en miniatura me-
jora la visión del campo operatorio. En general
la válvula mitral es la más difícil de visualizar,
de manera que la mayoría de cirujanos se

aproximan a ella a través del septo interauri-
cular, en ocasiones extendiendo la incisión
hasta la raíz de la aurícula izquierda (fig. 34-4).

PERSPECTIVAS FUTURAS

El refinamiento en la manufactura de las
prótesis valvulares artificiales y sus anillos de
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SEs común la exposición de la válvula mitral a través del septo interauricular y una extensión de la incisión a través 
de la raíz de la aurícula izquierda. Esta exposición quirúrgica permite una visualización excelente de las válvulas 
mitral y tricúspide y puede ser realizada a través de una esternotomía estándar, así como a través de diversas incisiones 
de esternotomías parciales y toracotomías derechas.

Válvula tricúspide

Vena cava 
superior

Orejuela 
izquierda

Aorta

Arteria 
pulmonarIncisión para 

exponer 
el septo 
interauricular

Ligadura alrededor de la vena 
cava superior (VCS)

Fosa oval

Orejuela 
derecha

Incisión 
del septo 
interauricular

Cánula para la cardioplejía 
retrógrada en el seno 
coronario

Válvula 
tricúspide

Válvula mitral

Septo interauricular

Figura 34-4. Acercamiento a la válvula mitral a través del septo interauricular (en ocasiones
extendiendo la incisión hasta la raíz de la aurícula izquierda).
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sutura continuará reduciendo las complica-
ciones tromboembólicas al tiempo que mejo-
rarán sus características hemodinámicas. La
mejor preservación química de las válvulas
tisulares mejorará su longevidad y resistencia
al deterioro, lo que hará de las válvulas tisu-
lares una elección más atractiva para los pa-
cientes más jóvenes.

La enseñanza de las técnicas de reparación
valvular a los cirujanos entrenados ya se está
estandarizando. La técnica de reparación qui-
rúrgica apropiada será más predecible gra-
cias a la exploración ecocardiográfica y a la
evaluación hemodinámica preoperatorias no
invasivas. Aumentará el empleo de las técni-
cas manuales de implantación valvular en
pacientes seleccionados, en particular en
aquellos cuyo anillo valvular sea pequeño y
el anillo de sutura haga demasiado estenótica
la válvula protésica. Por último, con la acep-
tación clínica de la ingeniería genética, las
granjas de cerdos y babuinos genéticamente
modificados proporcionarán valvas, válvulas
y corazones enteros biológicamente viables
para su implantación.
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El pericardio normal tiene tres funciones
principales: fija el corazón dentro del medias-
tino, limita la distensión cardíaca durante los
aumentos súbitos del volumen intracardíaco,
y limita la diseminación de la infección desde
los pulmones adyacentes. No obstante, se ha
cuestionado la importancia de estas funcio-
nes debido al pronóstico benigno asociado
con la ausencia congénita del pericardio. El
presente capítulo describe las características
clínicas y el tratamiento de cuatro condicio-
nes patológicas que afectan al pericardio: la
pericarditis aguda, la pericarditis crónica, 
la pericarditis constrictiva y el derrame peri-
cárdico. Los complejos efectos hemodinámi-
cos de las patologías pericárdicas se abordan
en el capítulo 36.

PERICARDITIS AGUDA

La presentación más frecuente de una anor-
malidad pericárdica es la pericarditis aguda,
que consiste en la inflamación del pericardio
(fig. 35-2). Por lo general, se trata de una enfer-
medad autolimitada que responde a la medi-
cación antiinflamatoria oral. La pericarditis
aguda rara vez requiere ingreso hospitalario.
Es más frecuente en hombres que en mujeres,
y más frecuente en adultos que en niños. Las
dos causas más frecuentes de pericarditis
aguda en Estados Unidos son la vírica y la
idiopática. Entre las otras causas se incluyen:
uremia, pericardiectomía asociada a cirugía
cardíaca, embolismo pulmonar, enfermedad
del colágeno vascular, síndrome de Dressler,
neoplasias, tuberculosis, hongos (p. ej., histo-
plasmosis), parásitos (p. ej., ameba), mixede-
ma, radiación, fiebre reumática aguda y trau-
matismos (fig. 35-3).

Presentación clínica

La presentación clínica más frecuente de la
pericarditis está marcada por un dolor toráci-
co generalmente intenso, pleurítico y de ca-
rácter postural. El dolor suele aumentar al es-
tar tendido en decúbito supino y mejorar al
inclinarse hacia delante. Los síntomas pue-
den incluir disnea, palpitaciones, tos y fiebre
subjetiva, y el paciente puede tener antece-
dentes de pródromo vírico. En la exploración
física, el hallazgo más remarcable suele ser el
roce por fricción pericárdica. La descripción
clásica corresponde a un ruido áspero que se
escucha mejor a lo largo del borde esternal in-
ferior izquierdo. Tiene tres componentes típi-
cos (cuando el paciente está en ritmo sinusal)
correspondientes a la sístole auricular, la sís-
tole ventricular y el llenado ventricular rápi-
do durante la diástole temprana. El compo-
nente correspondiente al llenado ventricular
rápido (sístole auricular) puede estar ausen-
te, por lo que en estos casos se ausculta un
roce por fricción de sólo dos componentes.
En una serie de 100 pacientes con pericarditis
aguda, el roce por fricción de tres componen-
tes se detectó aproximadamente en el 50% de
los pacientes, mientras que en casi todos los
casos se presentaba un roce de fricción de al-
gún tipo (de un solo componente, dos com-
ponentes o tres componentes).

Estudios de laboratorio y de imagen

Existen cuatro estadios en los cambios del
ECG asociados con la evolución de la pericar-
ditis aguda (figs. 35-2 [ECG] y 35-4). En el es-
tadio I los cambios acompañan al inicio del
dolor torácico e incluyen los cambios clásicos
en el ECG asociados con la pericarditis agu-

Capítulo 35

Enfermedades del pericardio: 
características clínicas y tratamiento
Christopher D. Chiles y George A. Stouffer

El pericardio es un saco de doble capa que envuelve al corazón (fig. 35-1). El pericardio vis-
ceral es una capa de células mesoteliales adherida al epicardio. Se repliega sobre sí mismo a ni-
vel de los grandes vasos, donde se une al pericardio parietal, la capa externa dura y fibrosa. En
condiciones normales, las dos capas están separadas por una pequeña cantidad de fluido (apro-
ximadamente 5-50 ml) que disminuye la fricción entre ellas.
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da: elevación cóncava difusa del ST con de-
presión del PR (v. cap. 3). El estadio II tiene
lugar varios días más tarde y se representa
por el retorno del segmento ST a la línea ba-
sal y el aplanamiento de la onda T. En el esta-
dio III, se observa inversión de la onda T en
la mayoría de las derivaciones. En el estadio

IV, el ECG muestra el retorno de la onda T a
su posición vertical. El marco temporal apro-
ximado para pasar por los cuatro estadios en
los cambios en el ECG es de 2 semanas en la
mayoría de los casos de pericarditis aguda.

Las anormalidades electrocardiográficas es-
tán presentes aproximadamente en un 90% de
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Figura 35-1. Saco pericárdico.
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los pacientes con pericarditis aguda, aunque
sólo alrededor del 50% de los pacientes mues-
tra los cuatro estadios. Otras presentaciones en
el ECG incluyen la depresión aislada del PR, la
ausencia de uno o más estadios y la persisten-
cia de la inversión de la onda T. Se observan
arritmias auriculares en el 5-10% de los casos.

Los estudios de laboratorio no tienen valor
diagnóstico en la pericarditis aguda. Se pue-
de observar la presencia de marcadores infla-

matorios inespecíficos, incluida la elevación
del número de leucocitos. Si se presenta una
miocarditis concurrente, pueden estar eleva-
dos los niveles séricos de los biomarcadores
cardíacos (creatincinasa y troponina).

Tratamiento

La mayoría de casos de pericarditis aguda
son autolimitados, aunque los síntomas pue-

338

SE
CC

IÓ
N 

VI
: P

AT
OL

OG
ÍA

S 
PE

RI
CÁ

RD
IC

AS

Pericarditis fibrinosa benigna

Alteraciones electrocardiográficas características: 
negativización de la onda T en todas las derivaciones 
con excepción de aVR y V1; isoeléctrica en III

I II III

aVR aVL aVF

V1 V2 V3

V4 V5 V6

Derrame pericárdico (con tabicación derecha)

Derrame pericárdico; apertura de una ventana 
pleuropericárdica y biopsia mediante incisión en el 
5.° espacio intercostal izquierdo

Figura 35-2. Patologías pericárdicas.
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den persistir durante semanas. Los objetivos
del tratamiento de la pericarditis aguda in-
cluyen el alivio del dolor, la identificación y
tratamiento de la causa subyacente y la obser-
vación dirigida a detectar el desarrollo de ta-
ponamiento. Los fármacos antiinflamatorios
no esteroideos suelen constituir el tratamien-
to de primera elección para el alivio del dolor,
aunque se pueden utilizar esteroides si el do-
lor no mejora en 48 h. Se ha observado tapo-

namiento hasta en un 15% de los pacientes
con pericarditis aguda. Un estudio encontró
fisiología constrictiva transitoria, durante los
primeros 30 días siguientes al episodio agudo
de pericarditis, en el 9% de los pacientes, por-
centaje que desapareció hacia los 3 meses.
Sólo un pequeño grupo de pacientes con peri-
carditis aguda desarrolla pericarditis constric-
tiva, sin que sea clínicamente evidente duran-
te muchos años (v. más adelante).
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Figura 35-3. Patologías pericárdicas.
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PERICARDITIS CRÓNICA Y RECURRENTE

Aproximadamente una cuarta parte de los
pacientes con pericarditis aguda desarrollan
síntomas recurrentes o crónicos. La mayoría
de estos pacientes son tratados mediante la
reinstauración de los fármacos antiinflamato-
rios no esteroideos o esteroideos. Algunos in-
vestigadores han abogado por el uso de col-
chicina o incluso por la pericardiectomía en
caso de síntomas graves.

PERICARDITIS CONSTRICTIVA

La pericarditis constrictiva se caracteriza
por un engrosamiento denso y fibroso del
pericardio, que se adhiere y recubre el mio-
cardio, produciendo el deterioro del llena-
do ventricular diastólico (fig. 35-5). Según el
paradigma general, la pericarditis constricti-
va se manifiesta después de un período de
años como resultado de una lesión aguda 
(p. ej., una infección vírica) que desencadena
una reacción fibrosante crónica, o como re-
sultado de una lesión crónica que estimula
una reacción persistente (p. ej., insuficiencia
renal). Clínicamente, la pericarditis constric-
tiva es por lo general una enfermedad cróni-
ca cuyos síntomas van progresando a lo lar-
go de un período de años. Se presenta como
una insuficiencia cardíaca derecha y puede

confundirse con una miocardiopatía restric-
tiva, cirrosis, cor pulmonale u otras enferme-
dades. Dado que la constricción pericárdica
es poco frecuente, en ocasiones los pacientes
reciben un diagnóstico incorrecto (insufi-
ciencia cardíaca izquierda o derecha, insufi-
ciencia hepática u otros) durante años. De
hecho, los pacientes con constricción peri-
cárdica a menudo son ingresados en un hos-
pital por síntomas atribuidos a otras causas
antes de que se establezca el diagnóstico de-
finitivo de constricción. Las tecnologías
diagnósticas más recientes y el cambio en las
etiologías predominantes de la constricción
han incrementado la identificación de las
presentaciones subagudas que persisten du-
rante meses.

Etiología 

Las causas más frecuentes de constricción
en países industrializados son la cirugía car-
díaca, la radioterapia del mediastino, la peri-
carditis y las etiologías idiopáticas (tabla 35-1). 
Las demás causas incluyen infecciones (p. ej.,
por hongos o tuberculosis), neoplasias como
el cáncer de mama o el linfoma, enfermedad
del tejido conectivo (p. ej., lupus eritematoso
sistémico o artritis reumatoide), traumatismo
y fármacos.
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Presentación clínica

Historia

Los síntomas y signos de la pericarditis
constrictiva se producen por la disminución
del gasto cardíaco, la elevación de la presión
venosa sistémica y la congestión venosa pul-
monar. Los antecedentes típicos consisten
en disnea con empeoramiento progresivo,
edema u otros síntomas de sobrecarga de
volumen. Los pacientes generalmente pre-

sentan las características de una insuficien-
cia cardíaca del lado derecho con ascitis y
edema, mientras que las demás característi-
cas pueden incluir anorexia, náusea, fatiga,
ortopnea y, a veces, taponamiento cardíaco,
arritmia auricular y hepatopatía manifiesta.
El dolor torácico típico de la angina puede
estar relacionado con la hipoperfusión de 
las arterias coronarias o la compresión de una
arteria coronaria epicárdica por el pericar-
dio engrosado.
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Figura 35-5. Patologías pericárdicas.
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Exploración física

La exploración física suele revelar el incre-
mento de la presión venosa yugular, un des-
censo prominente de la onda y en el pulso yu-
gular y un incremento de la presión venosa
yugular en inspiración (signo de Kussmaul)
producido por el empeoramiento del retorno
venoso al lado derecho del corazón a causa
del engrosamiento del pericardio. La presión
de pulso puede estar disminuida, y hasta un
tercio de los pacientes puede presentar pulso
paradójico. Puede desarrollarse taquicardia
para compensar la disminución del volumen
sistólico. El impulso apical está disminuido,
pero raramente desplazado, ya que el tamaño
del corazón suele ser normal. Los ruidos car-
díacos pueden ser distantes. El primer ruido
cardíaco es típicamente débil, ya que las vál-
vulas mitral y tricúspide están casi cerradas
en telediástole (porque casi la totalidad del
llenado ventricular ocurre en la diástole). A
menudo se ausculta un golpe pericárdico (que
se escucha mejor a lo largo del borde esternal
izquierdo) justo después del segundo ruido
cardíaco, como resultado de una deceleración
repentina del llenado ventricular. El golpe
pericárdico se puede confundir con un galo-
pe S3, aunque los golpes suelen aparecer más
temprano en el ciclo cardíaco y tienen una
frecuencia acústica más alta. Los golpes peri-
cárdicos se pueden confundir también con el
chasquido de apertura de la estenosis mitral.
En general, los soplos que se auscultan en el
momento del diagnóstico no están relaciona-
dos con la pericarditis. Se puede encontrar

ascitis, derrame pleural y edema periférico.
Además, puede observarse hepatoespleno-
megalia y sus secuelas clínicas, como la ente-
ropatía por pérdida de proteína producida
por el deterioro del drenaje linfático del intes-
tino. Dado que los hallazgos físicos más im-
presionantes a menudo consisten en el desa-
rrollo insidioso de hepatomegalia y ascitis,
los pacientes con pericarditis constrictiva ini-
cialmente pueden recibir el diagnóstico erró-
neo de cirrosis hepática o tumor intraabdo-
minal.

Estudios de laboratorio y de imagen

La evaluación de laboratorio puede mos-
trar resultados de una hepatopatía congesti-
va con una concentración elevada de bilirru-
bina, elevación leve de las concentraciones de
las transaminasas hepáticas, baja concentra-
ción de albúmina y aumento del tiempo de
protrombina.

Los resultados electrocardiográficos rara
vez son normales en el caso de una constric-
ción. Pueden revelar QRS de bajo voltaje y
aplanamiento difuso de la onda T. El bajo
voltaje puede producirse por una enferme-
dad constrictiva con derrame o atrofia mio-
cárdica. Se pueden presentar anormalidades
en la conducción y otras anormalidades ines-
pecíficas. Aproximadamente en un tercio de
los pacientes aparece fibrilación auricular.

Cuando la pericarditis tuberculosa era fre-
cuente, la radiografía de tórax mostraba una
calcificación pericárdica clásica hasta en un
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Experiencia de la Clínica Mayo: causas de pericarditis constrictiva y derrame pericárdico con
necesidad de pericardiocentesis observadas en cohortes diferentes

PC DP

1936-1982 1985-1995 1979-1986 1986-1993 1993-2000
(n = 231) (n = 135) (n = 182) (n = 354) (n = 441)

% % % % %

Idiopáticas 73 33 9 8 8
Infecciosas 6 3 7 4 7
Poscirugía cardíaca 2 18 21 22 28
Enfermedad del tejido conectivo 2 7 6 3 4
Exposición a radioterapia 5 13 - - -
Pericarditis aguda 10 16 - - -
Procedimiento invasivo - - 4 9 14
Neoplasia - - 41 39 25

DP, derrame pericárdico con necesidad de pericardiocentesis; PC, pericarditis constrictiva.
Adaptado de Ling LH, Oh JK, Schaff HV, et al. Constrictive pericarditis in the modern era: Evolving clinical spectrum and impact on
outcome after pericardiectomy. Circulation 1999; 100: 1380-1386; y Tsang TS, Enriquez-Sarano M, Freeman WK, et al. Consecuti-
ve 1127 therapeutic ecocardiographically guided pericardiocentesis: Clinical profile, practice patterns, and outcomes spanning 21
years. Mayo Clin Proc 2002; 77: 429-436.
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tercio de los casos crónicos, pero este hallaz-
go es menos frecuente en la actualidad (figu-
ra 35-5). De hecho, la ausencia de calcifica-
ción pericárdica en la pericarditis constrictiva
es más la regla que la excepción en nuestros
días. Rara vez aparece edema alveolar o se
obtienen pruebas radiográficas de insuficien-
cia cardíaca congestiva, lo que debería suge-
rir la consideración de diagnósticos alternati-
vos. En general el tamaño del corazón es
normal.

Las características de la constricción en la
ecocardiografía bidimensional incluyen en-
grosamiento del pericardio, movilidad anor-
mal del septo ventricular, aplanamiento de la
pared posterior del ventrículo izquierdo (VI)
durante la diástole, variación respiratoria del
tamaño ventricular y dilatación de la vena
cava inferior. Las características de la ecocar-
diografía Doppler incluyen el deterioro del
llenado diastólico y la disociación de las pre-
siones intracardíaca e intratorácica. El pe-
ricardio engrosado actúa como un amorti-
guador de la transmisión de los cambios
habituales en la presión intratorácica a las es-
tructuras intrapericárdicas. Esta disociación
entre las variaciones de la presión respirato-
ria (intratorácica) es una de las características
de la constricción, aunque puede darse tam-
bién en el taponamiento. Esto puede obser-
varse como una disminución superior al 25%
de la velocidad del flujo mitral de entrada. La
disminución del llenado del VI proporciona
más espacio para el llenado del ventrículo de-
recho (VD), ya que el septo interventricular
se desplaza a la izquierda y las velocidades
del flujo hepático diastólico aumentan duran-
te la inspiración. Durante la espiración, au-
menta el llenado del VI, con la disminución
concomitante del llenado del corazón dere-
cho y la disminución de la velocidad del flu-
jo diastólico hepático anterógrado. En la
constricción, el flujo diastólico anterógrado
suele ser mayor que el flujo sistólico anteró-
grado. Además, aumenta la inversión del flu-
jo diastólico hepático, ya que el pericardio y
el movimiento del septo hacia el ventrículo
derecho interrumpen el flujo de entrada a tra-
vés de la válvula tricúspide durante la espi-
ración.

Las imágenes de la tomografía computari-
zada (TC) y la resonancia magnética (RM) del
corazón pueden resultar importantes en la
determinación del grosor pericárdico. Estas
técnicas permiten visualizar de forma directa
el pericardio y pueden detectar engrosamien-
tos superiores a los 2 mm. El hecho de hallar
un grosor pericárdico normal no excluye la

pericarditis constrictiva, ya que hasta un 20%
de los pacientes con enfermedad quirúrgica-
mente confirmada presenta un grosor peri-
cárdico normal en estas técnicas de imagen.
De manera similar, aunque no todos los pa-
cientes con pericardio engrosado tienen peri-
carditis constrictiva, un grosor superior a los
6 mm añade una especificidad considerable
al diagnóstico.

El cateterismo de los lados izquierdo y de-
recho del corazón proporciona una informa-
ción importante para la evaluación de una
potencial pericarditis constrictiva. Existen
tres características clave: la elevación e igua-
lación de las presiones diastólicas en cada
una de las cámaras cardíacas, una configura-
ción diastólica temprana en «depresión y me-
seta» («dip-and-plateau») en los registros de
los ventrículos derecho e izquierdo y un des-
censo prominente de la onda y en los regis-
tros de la presión auricular derecha (AD).
(Para un tratamiento más detallado de la he-
modinámica, v. cap. 36.) El cateterismo car-
díaco se puede utilizar también para la eva-
luación de una enfermedad concomitante,
como una arteriopatía coronaria, antes de la
pericardiectomía.

Tratamiento

La pericarditis constrictiva crónica es una
enfermedad progresiva sin reversión espon-
tánea de las anormalidades pericárdicas, los
síntomas o la hemodinámica. Una minoría de
pacientes sobrevive durante años con una
distensión venosa yugular moderada y ede-
ma periférico controlados gracias a la dieta y
al uso juicioso de diuréticos. Se debe evitar el
uso de fármacos que disminuyen la frecuen-
cia cardíaca, como los bloqueadores β y los
antagonistas del calcio, dado que la taquicar-
dia sinusal leve es un mecanismo compen-
satorio. La mayoría de los pacientes sufren
una incapacitación progresiva y experimen-
tan las complicaciones de la caquexia cardía-
ca grave.

La base fundamental de la terapia es la ex-
tirpación quirúrgica del pericardio. En los 
casos de pericardio firmemente adherido, el
hecho de realizar un corte del pericardio (sco-
ring) puede «aflojarlo», aunque los resultados
son peores. La pericardiectomía se asocia con
un riesgo significativo de morbilidad y mor-
talidad, especialmente en pacientes de edad
avanzada o con síntomas preoperatorios sig-
nificativos, disfunción orgánica o arteriopatía
coronaria coexistente. La mortalidad debida
a pericardiectomía varía entre el 5,6 y 19% y
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se correlaciona con la presión de la AD. En
una serie, las tasas de supervivencia a los 5 y
10 años fueron del 78 ± 5% y 57 ± 8%, respec-
tivamente, siendo inferiores a las tasas obser-
vadas en la población estadounidense empa-
rejada por edad y sexo.

De los pacientes que sobreviven a la peri-
cardiectomía, el 90% informa de la mejoría de
sus síntomas, y aproximadamente el 50% se
vuelve asintomático. La resolución de los sín-
tomas puede ser inmediata, o puede tardar
semanas o meses. No obstante, los síntomas
pueden volver a aparecer.

DERRAME PERICÁRDICO

El derrame pericárdico constituye una res-
puesta a la lesión del pericardio. Los derra-
mes trasudados se producen por la obstruc-
ción del drenaje del líquido que se realiza a
través de los canales linfáticos. Los derrames
exudados son secundarios a los procesos in-
flamatorios, infecciosos, cancerosos o autoin-
munes del pericardio.

Etiología

Se dispone de pocos datos con respecto a
las etiologías del derrame pericárdico en un
contexto comunitario o en pacientes que no
requieren drenaje. Las etiologías más fre-
cuentes que requieren pericardiocentesis in-
cluyen la neoplasia, las causas postoperato-
rias, la perforación cardíaca durante un
procedimiento percutáneo (p. ej., la coloca-
ción de un electrodo de marcapasos), etiolo-
gías idiopáticas, trastornos del tejido conecti-
vo e infecciones (tabla 35-1). Las demás
causas incluyen pericarditis aguda, insufi-
ciencia renal, coagulopatía, hipotiroidismo,
trauma, posradioterapia, VIH e infarto agu-
do de miocardio. En raras ocasiones se obser-
van derrames trasudados en la insuficiencia
cardíaca congestiva, la cirrosis, la nefrosis y
el embarazo.

El derrame pericárdico es frecuente tras
una cirugía cardíaca y aparece en más del
80% de los casos. El tamaño máximo se mani-
fiesta a los 10 días, y los derrames suelen re-
solverse de forma espontánea durante el mes
siguiente a la cirugía.

La neoplasia es una de las causas más fre-
cuentes de derrame pericárdico, observándo-
se hasta en un 20% de los pacientes de series
de autopsia. Los tumores primarios más 
frecuentemente asociados con el derrame pe-
ricárdico son tumores pulmonares (40%), 
tumores mamarios (23%), linfomas (11%) y

leucemia (5%). El derrame pericárdico en pa-
cientes con cáncer es neoplásico en aproxima-
damente un 50% de los casos. Las causas no
neoplásicas del derrame pericárdico en pa-
cientes con cáncer son la pericarditis induci-
da por la radioterapia y las infecciones.

Presentación clínica

Las manifestaciones clínicas del derrame
pericárdico dependen de la presión intraperi-
cárdica que, a su vez, depende de la cantidad
y la tasa de acumulación de líquido en el saco
pericárdico. A medida que aumenta la pre-
sión intrapericárdica, aumenta la presión
diastólica ventricular. Las presiones auricula-
res se incrementan para mantener el flujo an-
terógrado a través de las válvulas tricúspide
y mitral. Los aumentos posteriores de la pre-
sión intrapericárdica producen la disminu-
ción del llenado ventricular, lo que conduce a
deterioro del gasto cardíaco e hipotensión. La
acumulación rápida del líquido pericárdico
puede elevar las presiones intrapericárdicas
con tan sólo 80 ml de líquido, mientras que
los derrames de progresión lenta pueden 
aumentar hasta los 2 l sin síntomas. Cuando
la acumulación del líquido pericárdico es rá-
pida y sostenida, puede producirse un tapo-
namiento cardíaco, cuya hemodinámica se
aborda con detalle en el capítulo 36. 

Historia y exploración física

La mayoría de los derrames pericárdicos
son asintomáticos. Una vez se han presenta-
do los síntomas, las manifestaciones más 
frecuentes incluyen disnea (85%), tos (30%),
ortopnea (25%) y dolor torácico (20%). Los
signos más frecuentes del derrame pericárdi-
co son pulso paradójico (45%), taquipnea
(45%), taquicardia (40%), hipotensión (25%) y
edema periférico (20%). Todos estos signos
apuntan a la posibilidad de que exista un ta-
ponamiento pericárdico.

En general, el derrame pericárdico peque-
ño no es detectable a través de la exploración
física. Los derrames grandes producen rui-
dos cardíacos apagados y en ocasiones el sig-
no de Ewart, que consiste en matidez a la
percusión debajo del ángulo de la escápula
izquierda por la compresión del pulmón iz-
quierdo causada por el líquido pericárdico.

Los pacientes con taponamiento pericárdi-
co suelen presentar taquicardia y taquipnea,
y parecen enfermos (fig. 35-6). El tapona-
miento pericárdico es una condición de emer-
gencia que requiere ingreso hospitalario e in-
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tervención para aliviar las alteraciones hemo-
dinámicas asociadas. La descripción de Beck
del taponamiento pericárdico incluía la tría-
da clásica de hipotensión, ruidos cardíacos
apagados y distensión venosa yugular. El ta-
ponamiento suele ir asociado a pulso paradó-
jico, una disminución de la presión arterial
sistólica (PAS) superior a 10 mmHg en inspi-
ración. Aunque la PAS normalmente dismi-
nuye durante la inspiración, el taponamiento

cardíaco produce una variación respiratoria
fisiológica exagerada de la presión arterial
sistémica por la disminución del gasto car-
díaco durante la inspiración. Sin embargo, el
pulso paradójico no es ni sensible ni específi-
co del taponamiento cardíaco. Puede estar
presente también en la pericarditis constricti-
va, la enfermedad pulmonar obstructiva, el
infarto del VD, la embolia pulmonar o los de-
rrames pleurales grandes.
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Electrocardiografía

Los hallazgos típicos incluyen taquicardia
sinusal y bajo voltaje. Si existe pericarditis
asociada, puede aparecer depresión del seg-
mento PR, elevación difusa del ST y posibles
taquiarritmias auriculares. La alternancia
eléctrica, en la que el voltaje de la onda R va-
ría de latido en latido, es el hallazgo electro-
cardiográfico más específico, aunque se ob-
serva en raras ocasiones y sólo en asociación
con derrames pericárdicos grandes.

Radiografía de tórax

Tras la acumulación de al menos 200 ml de
líquido, se observa una silueta cardíaca agran-
dada. Un derrame pericárdico grande produ-
ce una apariencia denominada «en botella de
agua». Entre un tercio y la mitad de los pa-
cientes presenta un derrame pleural coexis-
tente, siendo más frecuente del lado izquierdo
que del lado derecho. En ocasiones se observa
una separación de la almohadilla grasa epi-
cárdica del borde externo de la silueta cardía-
ca, en particular en la proyección lateral.

Ecocardiografía

La ecocardiografía es la gold standard para
la evaluación del derrame pericárdico. El lí-
quido pericárdico aparece como un espacio 
libre de eco entre los pericardios visceral y pa-
rietal. Los derrames pueden ser circunferen-
ciales (rodeando completamente al corazón) o
loculados. En el taponamiento pericárdico, los
hallazgos ecocardiográficos incluyen el colap-
so diastólico de la aurícula y el ventrículo de-
recho. La exploración con Doppler muestra
una marcada variación respiratoria del flujo a
través de las válvulas tricúspide y mitral.
Aunque la ecocardiografía es una prueba sen-
sible y específica para el derrame pericárdico,
puede producir falsos positivos en el derrame
pleural, el engrosamiento pericárdico, el in-
cremento de la grasa pericárdica (especial-
mente de la almohadilla grasa epicárdica 
anterior), la atelectasia y las lesiones mediastí-
nicas. En general, la ecocardiografía transtorá-
cica resulta diagnóstica y en raras ocasiones se
necesita realizar una ecocardiografía trans-
esofágica para el diagnóstico del taponamiento 
pericárdico.

Tomografía computarizada

La TC permite detectar una cantidad de lí-
quido de tan sólo 50 ml. Esta técnica casi no

se utiliza en la evaluación de pacientes con
sospecha de derrame; con más frecuencia el
derrame se encuentra accidentalmente en pa-
cientes que se someten a una exploración to-
rácica con TC a causa de otras indicaciones
(p. ej., cáncer de pulmón, disnea inexplicable,
etcétera).

Resonancia magnética

La RM permite detectar una cantidad de lí-
quido pericárdico de tan sólo 30 ml y puede
utilizarse para distinguir los derrames hemo-
rrágicos de los no hemorrágicos según la in-
tensidad de la señal en T1 y T2.

Tratamiento

La mayoría de derrames pericárdicos se
resuelven sin drenaje. No obstante, en algu-
nos pacientes se requiere realizar una peri-
cardiocentesis como tratamiento de emergen-
cia para el taponamiento (fig. 35-6) o con
fines diagnósticos. La pericardiocentesis pue-
de ser percutánea o quirúrgica. Los procedi-
mientos quirúrgicos presentan varias ven-
tajas, incluidos el drenaje completo de los
derrames loculados y el acceso al tejido peri-
cárdico para biopsia. Sin embargo, la pericar-
diocentesis percutánea es más sencilla y rápi-
da, y requiere menor tiempo de recuperación.

En general, la pericardiocentesis se realiza
por vía subxifoidea, aunque la pericardiocen-
tesis guiada por ecocardiografía por vía torá-
cica se utiliza ampliamente. La inserción de la
aguja se puede efectuar con guía electrocar-
diográfica, ecocardiográfica o radiográfica.
Aunque la pericardiocentesis suele producir
una mejoría clínica, se ha informado de la
aparición de edema pulmonar, hipotensión y
disfunción ventricular aguda tras el procedi-
miento. La seguridad y la eficacia de este pro-
cedimiento dependen de la habilidad del
operador y del tamaño del derrame. Se han
observado tasas de recidiva de entre el 12 y el
40% tras un drenaje con éxito.

El derrame pericárdico neoplásico tiene
tendencia a reaparecer, y se han defendido
varias estrategias para prevenir la necesidad
de pericardiocentesis recurrentes. La litera-
tura consiste principalmente en pequeños es-
tudios prospectivos y estudios retrospecti-
vos más amplios, sin que exista consenso con
respecto a la mejor estrategia. La pericardio-
tomía con balón implica la apertura de un
agujero en el pericardio con un balón coloca-
do en el espacio pericárdico bajo fluorosco-
pia. El agujero permite que el líquido peri-
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cárdico drene en el espacio pleural. La escle-
rosis pericárdica implica la aplicación de un
agente esclerosante (p. ej., tetraciclina, doxi-
ciclina, cisplatino, 5-fluorouracilo, bleomici-
na, etc.) en el espacio pericárdico para adhe-
rir los pericardios visceral y parietal con la
eliminación del espacio pericárdico. Se ob-
servan tasas de éxito de hasta el 91% a los 
30 días, aunque las complicaciones potencia-
les incluyen dolor intenso, disritmias auricu-
lares, fiebre e infecciones. Otra estrategia via-
ble, la creación quirúrgica de una ventana
pericárdica subxifoidea, se asocia con bajas
tasas de morbilidad, mortalidad y recidiva, y
se puede practicar bajo anestesia local. No
obstante, esta estrategia no resulta eficaz en
el derrame pericárdico loculado. En algunos
casos, se puede crear una ventana pleurope-
ricárdica mediante toracotomía bajo aneste-
sia general.

PERSPECTIVAS FUTURAS

El diagnóstico de las enfermedades peri-
cárdicas se está volviendo cada vez más pre-
ciso, lo que lleva a un perfeccionamiento de
las terapias. Los retos para el futuro incluyen
el desarrollo de tratamientos más eficaces
para las enfermedades pericárdicas más gra-
ves, incluyendo la pericarditis refractaria, la
constricción pericárdica y el taponamiento

pericárdico. En esta área se han producido
mínimas mejorías en la última década, debi-
do quizá a las imprecisiones del diagnóstico.
El capítulo 36 se centra en las sutilezas del
diagnóstico. La probabilidad de nuevos avan-
ces ofrece la esperanza de disponer de mejo-
res terapias.
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ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Fisiología normal

Para entender la hemodinámica de las en-
fermedades pericárdicas, es importante en-
tender que la cavidad pericárdica (el espacio
entre la capa visceral y la parietal que contie-
ne una pequeña cantidad de fluido) es un es-
pacio en el que pueden llegar a acumularse
grandes cantidades de líquido.

El líquido que contiene el espacio pericár-
dico se encuentra en equilibrio dinámico con
el suero sanguíneo. La cantidad normal de lí-
quido pericárdico es menor de 50 ml, con las
características de un trasudado bajo en pro-
teínas. Dado que el espacio pericárdico posee
numerosos senos y recesos (alrededor de las
aurículas, de la vena cava superior y de la
vena cava inferior), la reserva normal de vo-
lumen de líquido es como mínimo de unos
250 ml.

El pericardio proporciona una fina barrera
tisular entre el corazón y las estructuras que
lo rodean, y ejerce una presión constante so-
bre el corazón que afecta más a las estructu-
ras delgadas (las aurículas y el ventrículo de-
recho) que al ventrículo izquierdo, dotado de
paredes más gruesas. Las presiones diastó-
licas intracardíacas en reposo se ven direc-
tamente afectadas por la constricción peri-
cárdica (p. ej., la extirpación del pericardio
provoca una dilatación ventricular derecha

[VD] más que una dilatación ventricular iz-
quierda [VI]). 

Las presiones intrapericárdicas normales
oscilan entre –6 y –3 mmHg, lo que se refleja
directamente en las presiones intrapleurales.
El diferencial de presión entre el pericardio y
las cámaras cardíacas (presión transmural) es
de unos 3 mmHg. El pericardio es mucho
más rígido que el músculo cardíaco de modo
que, al aumentar el volumen de reserva peri-
cárdico, la curva presión-volumen del peri-
cardio normal aumenta de forma brusca. El
pericardio ejerce escaso efecto sobre la sístole
ventricular; no obstante, las interacciones en-
tre las cámaras cardíacas izquierdas y dere-
chas están potenciadas por el pericardio, ya
que el movimiento septal auricular y ventri-
cular es independiente de la constricción pe-
ricárdica.

Las presiones intracardíacas son el reflejo
de la contracción y de la relajación de estruc-
turas cardíacas individuales, así como de los
cambios que les transmiten las presiones
pleural y pericárdica (fig. 36-1). Así, los cam-
bios en la presión pleural o en la pericárdica
afectarán a las mediciones de la presión intra-
cardíaca. Con la inspiración disminuyen las
presiones intrapleurales y aumenta la de la
cavidad abdominal. También se incrementa
el flujo sanguíneo en la parte derecha del co-
razón, mientras que el retorno de sangre al
corazón izquierdo disminuye ligeramente. 

Capítulo 36

Enfermedades del pericardio: 
diagnóstico y hemodinámica
Thomas M. Bashore

La patología del pericardio puede presentarse como una enfermedad ambulatoria, en un
ámbito que requiera pruebas diagnósticas invasivas y cirugía, o en cualquier circunstancia in-
termedia (v. cap. 35). Este capítulo se centra en las presentaciones más graves, que tienen como
resultado alteraciones hemodinámicas. En estos casos, las enfermedades pericárdicas inhiben
el llenado diastólico del corazón. Clínicamente, la pericarditis constrictiva se presenta con evi-
dencia de insuficiencia cardíaca derecha, mientras que el taponamiento pericárdico aparece con
una hipotensión distintiva. El diagnóstico de estas enfermedades no es siempre sencillo, pues-
to que pueden darse combinaciones de estos procesos patológicos (pericarditis constrictiva con
derrame) y las formas más leves requieren la sobrecarga de líquido para sacar a la luz proble-
mas hemodinámicos (pericarditis constrictiva oculta). Además, se han descrito también formas
localizadas y transitorias de pericarditis constrictiva. Asimismo, puede suponer un auténtico
desafío el diagnóstico diferencial entre pericarditis constrictiva y miocardiopatía restrictiva, co-
mentada ampliamente en el capítulo 14.
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La reducción de las presiones intrapleurales
también provoca un aumento de la presión
transmural de la raíz aórtica, lo que incre-
menta de forma efectiva la impedancia a la
eyección del ventrículo izquierdo. Durante la
espiración ocurre todo lo contrario. En condi-
ciones normales, los cambios respiratorios se

ven reflejados en las presiones intrapericárdi-
ca e intracardíaca: la inspiración reduce las
presiones auriculares derechas y la presión
sistólica del ventrículo derecho más que las
presiones del corazón izquierdo.

El llenado del ventrículo izquierdo ligera-
mente reducido y la mayor impedancia a la
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Al inspirar, la presión intrapleural disminuye y la 
abdominal aumenta, con un mayor flujo sanguíneo 
hacia el corazón derecho y una ligera reducción 
de flujo hacia el corazón izquierdo. El aumento 
de la presión transmural de la raíz aórtica añade una 
mínima cantidad al aumento de la poscarga del VI

La medición simultánea de la presión sistólica del VD y del VI revela una reducción concordante de la presión 
de ambas cámaras durante la inspiración, con un aumento concordante similar de la presión de ambos ventrículos 
durante la espiración

Al espirar, la presión intrapleural aumenta y la abdominal 
disminuye, con una reducción del flujo sanguíneo 
hacia el corazón derecho e incremento del flujo hacia 
el corazón izquierdo
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VD VI

AD AI

VD VI
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Figura 36-1. Flujo sanguíneo cardíaco normal durante la inspiración y la espiración.
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eyección con la inspiración producen un mo-
desto descenso del volumen sistólico del ven-
trículo izquierdo y una presión del pulso 
aórtico ligeramente menor en la inspiración.
Las marcadas oscilaciones de la presión intra-
pleural, de muy negativa durante la inspira-
ción a muy positiva durante la espiración
(como en los casos de asma o EPOC grave),
exageran los cambios en el llenado del ven-
trículo izquierdo y pueden provocar un pul-
so paradójico (una reducción de >10 mmHg
en la presión sistólica aórtica) producido ex-
clusivamente por las oscilaciones de la pre-
sión pleural. El pulso paradójico debe distin-
guirse del mismo fenómeno producido por
un taponamiento cardíaco.

La figura 36-2 muestra las ondas auricula-
res y ventriculares normales. Con la contrac-
ción auricular, la presión auricular aumenta
(onda a). Con el inicio de la contracción ven-
tricular, las válvulas auriculoventriculares
(AV) protruyen hacia las aurículas, lo que re-
sulta en una onda c pequeña (la onda c se
hace evidente en los registros hemodinámi-
cos, aunque en numerosas ocasiones no es 
visible al examinador que observa las pulsa-
ciones de la vena yugular). A medida que
continúa la contracción ventricular, el anillo
AV se ve atraído hacia la cavidad ventricular
y las aurículas entran en diástole, aumentan-
do el tamaño auricular y reduciendo su pre-
sión (representada por el seno x). El llenado
pasivo de las aurículas durante la sístole ven-
tricular produce un lento aumento de la pre-
sión auricular (la onda v) hasta que las válvu-
las AV se reabren en el pico de la onda v,
momento a partir del cual la presión dismi-
nuye con rapidez mientras los ventrículos se
relajan activamente. El llenado pasivo de los
ventrículos prosigue mientras las válvulas
AV se abren hasta que se vuelve a producir la
contracción auricular y se repite el ciclo. Para
tratar este tema, después de la sístole ventri-
cular, la diástole ventricular puede dividirse
en una fase inicial activa (un breve período
en el que se llena el ventrículo hasta la mitad)
y una fase de llenado pasiva. El nadir o pun-
to más bajo de presión diastólica durante 
la diástole ventricular se produce durante la
fase temprana de relajación activa (efecto de
succión).

Hemodinámica de la constricción pericárdica 
y del taponamiento pericárdico

La pericarditis constrictiva y el tapona-
miento pericárdico alteran las presiones in-
tracardíacas normales de numerosas mane-

ras. Algunas de las anomalías hemodinámi-
cas observadas están presentes en ambas pa-
tologías, mientras que otras son exclusivas de
una de las dos (fig. 36-2).

Pericarditis constrictiva

La pericarditis constrictiva se reconoció en
autopsias durante el siglo XIX y se describió
como un «engrosamiento calloso fibroso cró-
nico de la pared del saco pericárdico, el cual
está tan contraído que evita el llenado diastó-
lico normal del corazón» (fig. 36-3). La grave-
dad variable del proceso constrictivo resulta
en un espectro de cambios hemodinámicos.
La tabla 36-1 destaca las principales caracte-
rísticas de las formas subaguda (elástica) y
más crónica (caparazón rígido) de la constric-
ción pericárdica.

La diferencia entre la forma subaguda y la
más crónica se determina atendiendo a si
sólo el pericardio visceral está fusionado con
el epicardio del corazón (subaguda) o si tan-
to la capa visceral como la parietal están fu-
sionadas (crónica). En ambos casos, las pre-
siones diastólicas de las aurículas son
elevadas a causa de la restricción de la relaja-
ción diastólica ventricular. Las altas presio-
nes auriculares resultan en una elevada pre-
sión de conducción por las válvulas AV, que
se abrirán para inducir una inmediata y ace-
lerada disminución de la presión auricular
responsable del rápido descenso de y que se
registra en la constricción pericárdica (figu-
ra 36-2). No obstante, la contracción impues-
ta por el pericardio resulta en una repentina
detención de este rápido llenado temprano.
La consecuencia es un aumento instantáneo
de las presiones ventriculares diastólicas a
niveles que superan los de las aurículas, con
lo que el llenado auricular se detiene inme-
diatamente. Esto produce el «signo de la raíz
cuadrada» o un patrón en «depresión y me-
seta» (dip-plateau) en los trazos AV observa-
dos durante la diástole ventricular en pacien-
tes con constricción pericárdica. El descenso
de x no suele verse afectado; por tanto, el
descenso de y suele ser mayor que el de x en
la enfermedad pericárdica constrictiva. La
elevada presión auricular derecha, combina-
da con las presiones sistólicas normales o li-
geramente elevadas del ventrículo derecho,
provoca que su presión telediastólica sea de
más de un tercio de su presión sistólica. Los
patrones Doppler transmitrales (fig. 36-3) re-
flejan la alta presión de conducción inicial
(velocidad E inicial alta), el cambio brusco
del flujo con el rápido aumento de la presión
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del ventrículo izquierdo (breve desacelera-
ción del flujo inicial) y una velocidad reduci-
da observada con la contracción auricular
(velocidad A reducida).

Los cambios respiratorios normales en el
flujo cardíaco se ven alterados en la constric-

ción. La presión auricular derecha disminuye
con la inspiración, aunque puede no hacerlo
(signo de Kussmaul) o incluso aumentar en la
pericarditis constrictiva. En la ecocardiogra-
fía también se aprecia que el diámetro de la
vena cava inferior puede estar reducido a
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La contracción auricular reduce el volumen auricular y aumenta su presión (onda a). La 
contracción ventricular causa una onda c inicial pequeña y, cuando el anillo AV es atraído 
hacia las aurículas y éstas se relajan, se produce un agrandamiento de las aurículas con 
una reducción de la presión (descenso x). El llenado auricular pasivo causa una onda v 
hasta que las válvulas AV se abren y la presión desciende rápidamente (descenso y), 
mientras los ventrículos se relajan. A la sístole ventricular le sigue una fase de llenado 
activa y pasiva, con la menor presión en la fase activa

Las altas presiones auriculares en el momento de abrirse las 
válvulas AV resultan en un rápido llenado temprano (descenso y 
rápido), hasta que el llenado se detiene abruptamente (signo de 
la raíz cuadrada). Se produce una igualación de las presiones 
diastólicas tardías. La presión diastólica del VD suele ser �1/3  
de la presión sistólica del VD

En el taponamiento, la alta presión auricular en el momento de 
abrirse las válvulas AV coincide con las altas presiones ejercidas 
sobre los ventrículos por parte del líquido pericárdico. Por tanto, 
el llenado temprano se difumina y el descenso y es inferior al 
descenso x. Se produce una igualación de las presiones diastólicas 
tardías, mientras que la presión pulmonar suele ser normal

Pericardio 
constrictivo 
engrosado

Igualación de 
las presiones 
diastólicas

Saco pericárdico 
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Figura 36-2. Comparación de las presiones intracardíacas normales y patológicas.
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menos del 50% esperado con la inspiración,
lo que también refleja la pérdida del llenado
normal del ventrículo derecho con la respira-
ción. Se ha suscitado una cierta controversia
acerca de los mecanismos exactos responsa-

bles de la pérdida de los efectos respiratorios
sobre el flujo cardíaco. Lo que parece más
probable es que el pericardio rígido de la pe-
ricarditis constrictiva induzca la disociación
de las presiones intratorácica e intracardíaca,
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V4 V5 V6

Calcificación 
del pericardio 
en la pericarditis 
crónica

Saco pericárdico 
engrosado

Cambios electrocardiográficos característicos 
en la pericarditis: inversión de la onda T en 
todas las derivaciones excepto en AVR y V1, 
isoeléctrica en la derivación III 

Flujo Doppler en la pericarditis constrictiva durante los picos 
de inspiración y espiración. Se produce una reducción en el 
gradiente inicial entre la presión diastólica VI y la presión de 
enclavamiento pulmonar (PAWP). Esto resulta en una 
disminución inicial de la velocidad E. El gradiente 
transmitral se restablece en la espiración con un aumento de 
la velocidad E y en la velocidad del flujo transmitida

Marcada 
respuesta 
fibrinosa

Pericardio 
constrictivo, 
denso y 
engrosado

Reproducido con autorización de Nishimura RA. Constrictive pericarditis in 
the modern era: A diagnostic dilemma. Heart 2001; 86: 619-623.

Pericarditis fibrinosa leve

Figura 36-3. Pericarditis.
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las cuales están interrelacionadas en condi-
ciones normales. Conceptualmente, el au-
mento del flujo en el lado derecho del cora-
zón lo producen las presiones intratorácicas
negativas. En la constricción, el lado derecho
del corazón se ve forzado a llenarse más de
lo que su capacidad le permite (limitada por
la constricción pericárdica) y la presión, en
lugar de disminuir, aumenta. Además de con
la inspiración, el diafragma en descenso en
realidad parece reducir los volúmenes car-
díacos durante la constricción pericárdica. 
El signo de Kussmaul no es específico de la
constricción pericárdica. Otras patologías
que resultan en unas elevadas presiones au-
riculares derechas pueden producir el signo
de Kussmaul, como ocurre por ejemplo en la
insuficiencia aguda o crónica del ventrículo
derecho, el infarto del ventrículo derecho o
la miocardiopatía restrictiva. En la mayoría
de estas enfermedades, la fisiología constric-
tiva se debe más a la sobrecarga de volumen
del ventrículo derecho (que alcanza el límite
de su capacidad) que a la capacidad pericár-
dica.

Normalmente, con la inspiración, la pre-
sión ventricular izquierda mínima y las pre-
siones auriculares izquierdas (AI) disminu-
yen por igual y no se aprecia ningún cambio
en las velocidades de flujo de entrada mitral

registradas por Doppler. En la constricción,
las altas presiones AI impiden el llenado del
lecho venoso pulmonar. Puede observarse el
reducido flujo inicial de entrada al ventrículo
izquierdo durante la inspiración en el patrón
de flujo Doppler transmitral, en el que puede
apreciarse una reducción de más del 25% en
la pronunciada fuerza de conducción inicial
transmitral antes descrita (velocidad E redu-
cida) durante la inspiración (fig. 36-3).

Dado que los septos auriculares y ventri-
culares no se ven afectados por el proceso
pericárdico, los cambios en el llenado auricu-
lar y ventricular en el lado derecho del cora-
zón pueden afectar al llenado del lado iz-
quierdo (interdependencia de cámaras). En
la constricción, al evaluar simultáneamente
las presiones ventriculares, se altera la dismi-
nución inspiratoria normal de ambas presio-
nes ventriculares sistólicas, en tanto que el
aumento del llenado del ventrículo derecho
resulta en un incremento de su presión sistó-
lica mientras se produce la reducción normal
(fig. 36-4) de la presión sistólica del ventrícu-
lo izquierdo. Este hallazgo es especialmente
útil en la diferenciación de la pericarditis
constrictiva de la miocardiopatía restrictiva,
en la que se produce una reducción concor-
dante de ambas presiones sistólicas con la
inspiración.
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Comparación de las características típicas de la pericarditis constrictiva subaguda (elástica) 
y crónica (coraza rígida)

Subaguda (elástica) Crónica (coraza rígida)

Pulso paradójico normalmente presente. Signos claros El pulso paradójico suele ser mínimo o ausente. 
de interdependencia ventricular Interdependencias ventriculares menos prominentes

Descensos de x y de y prominentes (onda «M» o «W» Descenso y prominente; descenso x en ocasiones 
en la presión de la vena yugular) mínimo

Patrón «dip-plateau» menos obvio Patrón «dip-plateau» evidente

El nadir diastólico temprano puede no aproximarse El nadir diastólico temprano se aproxima a cero
a cero

Calcificación del pericardio infrecuente Calcificación del pericardio más probable

Posible presencia de derrame pericárdico Ausencia de derrame pericárdico

Constricción principalmente debida al pericardio Constricción por fusión del pericardio visceral y parietal 
visceral con el epicardio del corazón

Ondas P electrocardiográficas habitualmente Ondas P electrocardiográficas anchas, con muescas 
normales y de baja amplitud

Fibrilación auricular o flúter infrecuente Fibrilación auricular o flúter frecuente

Reproducido con autorización de Hancock EW. Differential diagnosis of restrictive cardiomiopathy and constrictive pericarditis. 
Heart 2001; 86: 343-349.
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Taponamiento cardíaco 
(inspiración)

Pericarditis constrictiva 
(inspiración)

(Marcado)(Mínimo)

AD

Volumen 
pulmonar

Flujo sanguíneo 
hacia el corazón 

izq. (vena pulmonar)

Flujo sanguíneo 
hacia el corazón der.

Presión intrapleural

Desplazamiento septal leve

Presión transmural 
de la raíz aórtica

Volumen sistólico

Presión 
intrapericárdica

Presión AD
Presión VD
Presión AI
Presión VI

�/�

�/�

Pericardio constrictivo 
engrosado

Miocardio 
normal

Espacio pericárdico 
lleno de líquido

Marcado 
desplaza-

miento 
septal

La baja presión intrapleural no se transmite a la aurícula 
derecha ni al ventrículo derecho por la unión del pericardio 
al diafragma descendiente. La presión intrapleural negativa 
y el pulmón en expansión aportan sangre a los pulmones, 
y las presiones pueden de hecho aumentar en el corazón. 
El incremento (Kussmaul) de la presión sistólica del VD 
contrasta con la disminución de la presión sistólica del VI, 
en tanto que la subida de la presión AI todavía reduce más 
la ya de por sí modesta disminución del flujo venoso 
pulmonar. Esta reducción es generalmente inadecuada 
para causar un pulso paradójico

La medición simultánea de las presiones sistólicas del VD 
y del VI en la pericarditis constrictiva muestra una 
discordancia durante la inspiración, con una reducción 
de la presión sistólica del VI, a la vez que aumenta la presión 
sistólica del VD. Nótese el signo de la raíz cuadrada en la 
diástole, debida al rápido descenso de y

Medición simultánea de las presiones del VD y del VI en el 
taponamiento cardíaco. Se produce una pérdida del llenado 
temprano rápido de los ventrículos. La inspiración resulta en 
un aporte de sangre al VD durante un período de aumento de 
presión sistólica del VD. Este aumento de volúmenes del VD 
resulta en un marcado desplazamiento septal y en una 
reducción de los volúmenes del VI (interdependencia 
ventricular). La subsiguiente disminución del volumen sistólico 
del VI resulta en un pulso paradójico

En el taponamiento cardíaco, la menor presión intrapleural 
que se observa en la inspiración suele transmitirse a las 
estructuras derechas del corazón, de modo que no se aprecia 
el signo de Kussmaul. El aumento del flujo sanguíneo hacia el 
corazón derecho expande la aurícula derecha y el ventrículo 
derecho a expensas de la aurícula izquierda y del ventrículo 
izquierdo. La normal reducción del flujo venoso pulmonar 
disminuye todavía más por los menores tamaños de las 
cámaras izquierdas y por el aumento de las presiones 
de llenado. Se produce un sustancial descenso del volumen 
sistólico, lo cual crea un pulso paradójico

Inspiración Inspiración

AI

VD VI

AD

VD

AI

VI

Figura 36-4. Comparación de los flujos sanguíneos de la pericarditis constrictiva 
y del taponamiento cardíaco.
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Taponamiento pericárdico

El taponamiento pericárdico ocurre cuan-
do el líquido pericárdico supera el volumen
de la reserva pericárdica. El resultado es la
compresión cardíaca y un llenado diastólico

restringido de todas las cámaras cardíacas
(fig. 36-5). La cantidad de líquido pericárdico
necesaria para el taponamiento depende de
la distensibilidad pericárdica parietal y de la
tasa de acumulación de líquido. Puede pro-
ducirse un taponamiento agudo incluso con
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horas/días

Volumen

El pericardio normal (no estirado) es capaz de alojar una 
acumulación aguda de líquido (~250 ml), más allá de la cual 
aumenta considerablemente la presión intrapericárdica

semanas/meses

Umbral de 
taponamiento

El pericardio que se ha estirado con el tiempo por un derrame 
prolongado es más distensible y permite alojar un gran volumen 
de líquido sin que esto suponga un aumento crítico de la presión 
intrapericárdica

Puede 
contener 
hasta 1 l de 
líquido sin 
llegar al 
taponamiento

La visualización del eje largo muestra el 
colapso ventricular derecho (VD) debido 
al gran derrame pericárdico (DP)

La visualización de las cuatro cámaras demuestra 
el colapso tanto de la aurícula derecha (AD) como 
de la izquierda (AI), a causa del taponamiento

Pr
es

ió
n

Umbral de 
taponamiento 
(~250 ml)

Pr
es
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n

Volumen

Reproducido con autorización de Spodick DH. Pericardial diseases. En: Braunwald E, Zipes DP, Libby P, eds. Heart Disease. Filadelfia: WB Saunders, 2001; 1842-1843.

Derrame pericárdico agudo

Derrame pericárdico crónico

Características ecocardiográficas del taponamiento cardíaco

Derrame agudo

Efusión crónica

AD AI

DP

DP

Figura 36-5. Relación entre presión y volumen del pericardio.
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un pequeño aumento del líquido pericárdico
a causa de la pendiente de relación entre pre-
sión y volumen pericárdicos, normalmente
pronunciada. Cuando el fluido se acumula
con lentitud, como en los pacientes con cán-
cer metastásico o uremia crónica, el pericar-
dio parietal se adapta o se estira, de modo
que el taponamiento sólo se produce tras la
acumulación de una gran cantidad de líquido
(en ocasiones > 1 l). Por tanto, la tasa de acu-
mulación de líquido determina la presenta-
ción clínica.

A medida que el líquido se acumula en el
pericardio, se ven afectadas en primer lugar
las cámaras con las paredes más delgadas (la
aurícula derecha y el ventrículo derecho). Las
presiones diastólicas del lado derecho suelen
ser más bajas que las presiones diastólicas 
del lado izquierdo y, al principio del tapona-
miento, se observa el colapso de la aurícula
derecha y del ventrículo derecho (p. ej., con
frecuencia antes de un pulso paradójico). Las
elevadas presiones intrapericárdicas se trans-
miten a las presiones diastólicas tempranas
auriculares y ventriculares. Cuando las vál-
vulas AV se abren, la presión diastólica ya es
alta, tal como refleja la reducida y descenden-
te (tras la apertura de la válvula AV) por la
pérdida del llenado ventricular rápido (figu-
ra 36-2). Estas elevadas presiones diastólicas
pueden también causar el cierre prematuro
de las válvulas AV. Sin embargo, al contraer-
se los ventrículos para expeler sangre, en rea-
lidad aumenta el espacio pericárdico y las 
aurículas pueden llenarse en la diástole auri-
cular (preservando el descenso de x). Por tan-
to, el descenso de x es mayor que el descenso
de y en el taponamiento cardíaco. El ascenso
de las presiones intrapericárdicas afecta pro-
gresivamente a la presión diastólica de la 
aurícula derecha, más tarde a la presión dias-
tólica del ventrículo derecho (especialmente
en su tracto de salida más delgado) y, por 
último, a la presión diastólica cardíaca del
lado izquierdo, lo que acaba conduciendo a la
igualación de las presiones diastólicas en
todo el corazón.

Como en la constricción, el aumento del
llenado del corazón derecho, provocado por
la presión intratorácica negativa durante la
inspiración, incrementa el llenado temprano
de las estructuras del lado derecho. No obs-
tante, al haber un espacio fijo para las cáma-
ras cardíacas, cuando se llena el lado derecho
los septos auricular y ventricular se despla-
zan a la izquierda. Esto reduce la distensibili-
dad de la cámara del ventrículo izquierdo y
deteriora su llenado. La función de reserva de

la aurícula gana en importancia durante el ta-
ponamiento cardíaco; la aurícula izquierda
puede llenarse sólo durante la espiración, con
lo que el ventrículo izquierdo se llena sólo
durante la sístole auricular. Un llenado ven-
tricular izquierdo reducido disminuye tam-
bién la precarga y la función contráctil, reba-
jando todavía más el volumen sistólico. Esta
reducción inspiratoria en el llenado ventricu-
lar izquierdo tiene como resultado el pulso
paradójico del taponamiento cardíaco. En los
casos más extremos de taponamiento, la vál-
vula aórtica puede abrirse durante la espira-
ción. Es improbable que se produzca un pul-
so paradójico en la hipotensión extrema, en
los pacientes con taponamiento pericárdico 
e insuficiencia aórtica grave, con un defecto
septal auricular e insuficiencia aórtica grave,
un ventrículo único o en algunos casos de 
infarto agudo del ventrículo izquierdo. La ta-
bla 36-2 destaca las principales diferencias
hemodinámicas entre la pericarditis constric-
tiva y el taponamiento cardíaco.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Historia y exploración física

Los hallazgos clásicos de la constricción
pericárdica y del taponamiento se presentan
en el capítulo 35. Este capítulo revisa los as-
pectos clave haciendo énfasis en la compren-
sión de la hemodinámica subyacente que re-
presentan y en cómo estos hallazgos son de
utilidad en algunos casos (y no en otros) para
distinguir la constricción pericárdica del ta-
ponamiento pericárdico.

Constricción pericárdica

La constricción pericárdica puede ser sutil,
aunque la constricción significativa se pre-
senta principalmente como una insuficiencia
cardíaca derecha con función sistólica normal
del ventrículo izquierdo. Puede servir de pis-
ta una historia previa de pericarditis, pericar-
ditis inducida por consumo de drogas, ure-
mia, cirugía cardíaca o irradiación torácica.
Suele haber indicios de congestión venosa,
edema maleolar, ascitis (a menudo despro-
porcionada con respecto al edema periférico),
fatiga, disnea y bajo gasto cardíaco. La mayo-
ría de pacientes compensan esta situación
con taquicardia. Las arritmias auriculares son
frecuentes. Las venas retinianas suelen estar
ingurgitadas. La distensión de la vena yugu-
lar es universal, y se espera una respuesta 
de Kussmaul positiva. A menudo se aprecian
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pronunciados y rápidos descensos de x y de y
en las pulsaciones de la vena yugular en po-
sición horizontal. Dado que las venas yugula-
res pueden estar considerablemente distendi-
das, es necesario examinar a los pacientes en
posición vertical. Para cronometrar las ondas
del pulso, debe notarse el pulso carotídeo
opuesto: el descenso de x se produce durante
la sístole ventricular. La palpación precordial
puede ser normal o incluso puede retraerse el
ápex con la sístole. El llenado rápido de los
ventrículos puede producir un claro ruido de
llenado (golpe pericárdico) al auscultar al pa-
ciente. El hígado suele presentar un tamaño
mayor de lo normal y la ascitis se presenta
como la característica más prominente en la
exploración. No es frecuente demostrar un
pulso paradójico a menos que exista una en-
fermedad pulmonar asociada o un tapona-
miento pericárdico concurrente. 

Taponamiento cardíaco

Los síntomas del taponamiento cardíaco
suelen estar más relacionados con un bajo
gasto cardíaco que con la insuficiencia cardía-
ca derecha. El entorno de un taponamiento
agudo incluye con frecuencia trauma toráci-
co, cirugía cardíaca reciente, infarto de mio-

cardio reciente (pero generalmente no agudo)
o evidencia de disección aórtica. El tapo-
namiento crónico acostumbra a estar relacio-
nado con un cáncer, con uremia o con otras
causas de pericarditis inflamatoria. Son fre-
cuentes la taquipnea y la disnea, así como la
ortopnea por edema pulmonar intersticial,
que acentúa la rigidez pulmonar. El tapona-
miento puede también ir acompañado de tos,
disfagia y presíncope o síncope manifiesto,
junto con fatiga, debilidad y anorexia. La ane-
mia, rasgo típico de la uremia y el cáncer,
exacerba los síntomas. Por último puede lle-
gar a producirse shock con insuficiencia renal
y hepática, e isquemia mesentérica.

La exploración física puede ser engañosa,
con predominio del shock y de la hipoten-
sión. La taquicardia es el principal indicador
(aunque la frecuencia cardíaca puede ser me-
nor en pacientes con hipotiroidismo o en al-
gunos con uremia). El pulso de la vena yugu-
lar es normalmente elevado (habitualmente
depende de la ausencia de hipovolemia), y el
signo de Kussmaul no suele ser evidente a
menos que haya una fisiología constrictiva
asociada. En ocasiones, la elevación del pulso
yugular puede ser de gran magnitud y puede
provocar la distensión venosa del cuero cabe-
lludo, de la frente y de las venas oculares. Las

357

EN
FE

RM
ED

AD
ES

 D
EL

 P
ER

IC
AR

DI
O:

 D
IA

GN
ÓS

TI
CO

 Y
 H

EM
OD

IN
ÁM

IC
ATabla 36-2

Principales diferencias hemodinámicas entre la pericarditis constrictiva y el taponamiento
cardíaco

Pericarditis constrictiva Taponamiento cardíaco

Presiones auriculares elevadas con rápido descenso de y Presiones auriculares elevadas con descenso y difuso

Descenso de y mayor que el descenso de x Descenso de x mayor que el descenso de y

Signo de Kussmaul habitualmente presente Signo de Kussmaul ocasionalmente presente

Signo de la raíz cuadrada en la diástole Llenado diastólico temprano difuso 

Nadir de la presión ventricular temprana cercano a cero Presión diastólica ventricular temprana elevada

Pulso paradójico infrecuente Pulso paradójico frecuente

Tamaño del corazón normal en la radiografía de tórax Agrandamiento cardíaco en «botella de agua» 

Calcificación del pericardio ocasionalmente presente Calcificación muy infrecuente

Aurículas de tamaño y forma normales en ecografía Colapso auricular derecho, ventricular derecho y 
ocasionalmente auricular izquierdo, según ecografía

Derrame pericárdico ausente o irrelevante en Presencia de derrame pericárdico
ecocardiografía, TC o RM

Frecuentemente, pericardio engrosado en TC o RM Pericardio normal o mínimamente engrosado, según 
TC o RM

RM, resonancia magnética; TC, tomografía computarizada.
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ondas venosas yugulares revelan un descen-
so y normal o incluso disminuido (al contra-
rio del rápido descenso y observado en la
constricción) y una preservación del descen-
so de x durante la sístole ventricular (tal
como indica la palpación de la carótida
opuesta). A menos que exista una marcada
hipotensión, suele haber presencia de un pul-
so paradójico, de modo que debe buscarse ac-
tivamente. Los roces pericárdicos son varia-
bles y pueden existir incluso en presencia de
grandes derrames pericárdicos. En ocasiones,
un derrame pericárdico de gran volumen pro-
duce un dolor sordo y respiración bronquial
entre la escápula izquierda y la columna ver-
tebral (signo de Bamberger-Pins-Ewart). Es
posible que el impulso apical no sea palpable.
Tampoco suele haber pruebas de insuficiencia
cardíaca derecha crónica, como ascitis. La ta-
bla 36-3 indica las diferencias en la explora-
ción física entre los pacientes con constricción
pericárdica y los pacientes con taponamiento
pericárdico.

ECG y radiografía de tórax

Tal como se comenta en el capítulo 35, y
aunque normalmente son de ayuda, no debe
confiarse de forma exclusiva en la electrocar-
diografía y la radiografía de tórax para deter-
minar el diagnóstico de constricción peri-
cárdica o de taponamiento pericárdico, ni
siquiera para distinguir entre ambas patolo-
gías. En la constricción pericárdica, el ECG
suele ser anormal, frecuentemente con bajo

voltaje. También es habitual registrar blo-
queo interauricular con una onda P amplia.
Puede presentarse un patrón de distensión
del ventrículo derecho con desviación del eje
a la derecha. En la constricción crónica, la cal-
cificación y la fibrosis miocárdica pueden
afectar a la perfusión coronaria y al sistema
de conducción. Las pruebas de esfuerzo en
pacientes con constricción pericárdica pue-
den producir falsos positivos, con cambios
electrocardiográficos inducidos por la pre-
sencia de la calcificación y de la fibrosis mio-
cárdica más que por una arteriopatía coro-
naria típica. Es frecuente registrar arritmias
auriculares y especialmente fibrilación. En el
taponamiento pericárdico pueden observarse
hallazgos inespecíficos, como depresión del
segmento P-R, elevación del S-T y bajo volta-
je. Cuando el derrame pericárdico es impor-
tante, el corazón puede «bailar» dentro del
pericardio, produciendo una alternancia eléc-
trica que principalmente afecta al complejo
QRS y no a las ondas T. Las arritmias auricu-
lares son habituales.

En la constricción pericárdica, la radiogra-
fía de tórax puede revelar una silueta cardía-
ca normal o sólo ligeramente agrandada. Sin
embargo, en el taponamiento pericárdico (es-
pecialmente en presencia de un gran derra-
me), la radiografía de tórax puede ser de gran
utilidad, dado que demuestra campos pul-
monares claros con evidencia de una silueta
cardíaca marcadamente agrandada (corazón
«en botella de agua»). La identificación de la
almohadilla de grasa cardíaca puede revelar
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Diferencias en la exploración física de pacientes con pericarditis constrictiva 
frente a pacientes con taponamiento cardíaco

Pericarditis constrictiva Taponamiento cardíaco

Campos pulmonares limpios Campos pulmonares limpios, en ocasiones con signo 
de Ewart en los grandes derrames pericárdicos

Presencia habitual de ascitis Ascitis y edema periférico infrecuentes
Presencia ocasional de edema periférico

Evidencia frecuente de derrame pleural Derrame pleural infrecuente

PVY notablemente elevada PVY moderadamente elevada  
Descensos x e y rápidos Pérdida de un descenso y evidente

Roce pericárdico infrecuente Roce pericárdico frecuente

Pulso apical localizado que puede retraerse con la sístole Pulso apical amplio y difuso

Presencia ocasional de un ruido de llenado claramente Ruidos cardíacos normalmente reducidos
audible (golpe pericárdico), con S1 y S2 normales

PVY, presión venosa yugular.
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que el agrandamiento del corazón se debe a
un aumento del espacio extracardíaco. La
vena cava superior y la ácigos también pue-
den estar dilatadas.

Ecocardiografía Doppler

Pericarditis constrictiva

Los estudios con ecocardiografía Doppler
pueden ayudar a confirmar o excluir el diag-
nóstico de pericarditis constrictiva. Antes de
considerar la pericarditis constrictiva como
diagnóstico definitivo, deberán haberse des-
cartado otras causas de insuficiencia cardíaca

derecha, como la disfunción ventricular iz-
quierda, la hipertensión pulmonar, la valvu-
lopatía mitral o una cardiopatía congénita.
Los tres principales hallazgos ecocardiográfi-
cos que se registran en la pericarditis cons-
trictiva son el rebote septal, el desplazamien-
to del septo ventricular con la respiración y la
falta de un agrandamiento auricular signifi-
cativo (signo distintivo de miocardiopatía)
(tabla 36-4). El llenado rápido que se produce
al principio de la diástole no ocurre al mismo
tiempo en los ventrículos izquierdo y dere-
cho, y puede conducir a una escotadura o 
salto abrupto en el movimiento septal inter-
ventricular. La inspiración causa también un
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Comparación de los hallazgos ecocardiográficos Doppler entre la pericarditis constrictiva 
y el taponamiento cardíaco

Pericarditis constrictiva Taponamiento cardíaco

Derrame pericárdico mínimo o ausente Derrame pericárdico evidente y a menudo abundante

Aurícula de tamaño normal Las aurículas muestran el colapso de la pared libre

Ventrículo derecho de tamaño normal. Ocasionalmente El ventrículo derecho (especialmente el flujo de 
se nota desplazamiento septal con la inspiración salida) puede mostrar el colapso de la pared libre.

Es frecuente el desplazamiento septal con la
inspiración

Rebote del septo interventricular evidente en la diástole Sin rebote del septo interventricular
ventricular temprana

Movimiento de la válvula mitral habitualmente normal Apertura retardada de la válvula mitral y reducción 
de la pendiente E-F de la apertura mitral. La válvula
aórtica puede cerrarse prematuramente 

Con la inspiración, tiempo de eyección del VI normal Con la inspiración, tiempo de eyección del VI 
o ligeramente acortado y tiempo de eyección del acortado y tiempo de eyección del VD prolongado
VD prolongado

Onda E de la válvula mitral inicialmente alta con una Altura de la onda E de la válvula mitral normalmente 
breve desaceleración y onda A reducida imprecisa

Con la inspiración o inhalación, el diámetro de la VCI De forma similar, con la inspiración o inhalación, 
no disminuye > 50% el diámetro de la VCI no disminuye > 50% 

Con la inspiración, > 25% de reducción de la altura de De forma similar, con la inspiración, reducción > 25% 
la onda E de la válvula mitral en la altura de la onda E de la válvula mitral

Con la inspiración, la presión VD puede aumentar Con la inspiración, la presión sistólica VD puede bajar
(como puede notarse por el chorro de regurgitación normalmente o subir ligeramente
tricuspídea, si está presente)

Con la inspiración, la onda E de la válvula tricúspide De forma similar, con la inspiración, la onda E de la 
aumenta > 40% y la de la válvula mitral disminuye válvula tricúspide aumenta > 40% y la de la válvula

mitral disminuye

Con la inspiración, el flujo de la vena hepática aumenta De forma similar, con la inspiración, el flujo de la 
y el de la vena pulmonar disminuye vena hepática aumenta y el de la vena pulmonar

disminuye

VCI, vena cava inferior; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo.
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desplazamiento del tabique interventricular
hacia el ventrículo izquierdo a causa de la in-
terdependencia ventricular. La espiración in-
duce un desplazamiento septal de regreso al
ventrículo derecho. Es importante tener en
cuenta que la ecocardiografía no es un méto-
do sensible de medición del grosor pericárdi-
co, y la ausencia de un pericardio engrosado
no excluye el diagnóstico de constricción pe-
ricárdica.

La imagen del flujo mitral que proporcio-
na la ecocardiografía Doppler puede ser es-
pecialmente valiosa para distinguir la cons-
tricción pericárdica de otras entidades. En
pacientes sanos se produce con la inspiración
una reducción concurrente de las presiones
de la AI y el VI, con lo que al inspirar no se
aprecia ningún cambio en las velocidades mi-
trales de entrada. En la mayoría de pacientes
con pericarditis constrictiva, la inspiración
produce una mayor disminución de la pre-
sión de la AI que de la presión mínima del VI,
y se reduce el gradiente del flujo mitral. En
los pacientes con una pericarditis constrictiva
grave es frecuente que se pierda esta reduc-
ción de la velocidad del flujo mitral, pues se
produce poco cambio tanto en la presión mí-
nima del VI como en la presión de la AI. Esta
falta de efecto sobre la velocidad del flujo mi-
tral en la inspiración se debe a que las presio-
nes diastólicas son operativas en la porción
de la curva presión-volumen pericárdico con
más pendiente, ya comprometida por la cons-
tricción grave. Así pues, en los casos más gra-
ves de la constricción pueden reinstaurarse
los cambios dependientes de la precarga y
también los inspiratorios por medio de la
adopción de una posición erguida por parte
del paciente o por medio de la diuresis.

En la pericarditis constrictiva también
existe una variación exagerada de la veloci-
dad del llenado diastólico temprano entre los
dos ventrículos con la respiración. Al inspi-
rar, la velocidad E de la válvula tricúspide
aumenta a medida que se llena el ventrículo
derecho, mientras que la velocidad E de la
mitral disminuye. Pueden observarse los
mismos cambios en el patrón de flujo venoso
pulmonar, con cambios recíprocos en el flujo
venoso hepático. Como se ha descrito ante-
riormente, también puede esperarse que las
velocidades del flujo mitral muestren una ve-
locidad E inicial elevada, una breve desacele-
ración del flujo inicial y una velocidad de
contracción auricular reducida. Además, si
hay presencia de chorro regurgitante de la
tricúspide (y puede evaluarse por Doppler
como marcador subrogado de las presiones

del VD), puede observarse cómo, en la peri-
carditis constrictiva, la presión sistólica del
VD aumenta al final de la inspiración en lu-
gar de disminuir, como sería de esperar. Es-
tos hallazgos están resumidos en la tabla 36-4,
donde se comparan con los característicos del
taponamiento cardíaco.

Taponamiento cardíaco

La ecocardiografía bidimensional es fun-
damental para el diagnóstico del tapona-
miento cardíaco, ya que confirma la presencia
de un derrame pericárdico. Debe apreciarse
un espacio sin eco diferenciado de la grasa
epicárdica. En los derrames grandes, el cora-
zón puede moverse suelto por el líquido pe-
ricárdico, lo que se reflejaría en alternancia
eléctrica en el ECG. La función sistólica que-
da intacta. Durante la inspiración, la válvula
aórtica puede mostrar un cierre temprano y
el tiempo de eyección del ventrículo izquier-
do puede disminuir por la reducción inspira-
toria que se produce en el volumen sistólico
del VI. Con el taponamiento existe evidencia
del reducido diámetro del ventrículo derecho
(normalmente < 7 mm) y de su temprano co-
lapso diastólico. El colapso del VD es más
marcado en el momento de la espiración. Du-
rante este momento se reduce el volumen del
VD. La duración del colapso del VD está di-
rectamente relacionada con la presión peri-
cárdica. El colapso ventricular derecho es un
marcador más sensible y específico de la fi-
siología del taponamiento que el colapso au-
ricular derecho. La pared libre auricular de-
recha muestra a menudo el colapso diastólico
tardío que dura al menos un tercio del ciclo
cardíaco. Ocasionalmente, la pared libre de la
aurícula izquierda también está indentada.
Los diámetros de la vena cava inferior y su-
perior suelen ser de más de 2,2 cm, y se colap-
san en menos del 50% con la inspiración o
durante una breve inhalación (se solicita al
paciente que inhale brevemente para incre-
mentar la presión inspiratoria negativa). El
aumento inspiratorio que se produce en el ta-
maño del ventrículo derecho, el desplaza-
miento septal, el reducido tamaño ventricu-
lar izquierdo, la apertura retardada de la
válvula mitral y la reducción de la pendiente
E-F mitral reflejan los cambios hemodinámi-
cos que caracterizan el taponamiento pericár-
dico.

Los estudios con Doppler reflejan de for-
ma similar la variación del flujo que se pro-
duce con la respiración. Muchos de estos
cambios son similares a los observados en la
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pericarditis constrictiva, incluyendo una va-
riación de más del 25% en el pico de la onda
E con la inspiración (flujo mitral reducido y
flujo tricúspide aumentado). Estos cambios
recíprocos que tienen lugar con la respiración
se aprecian también en los respectivos movi-
mientos del flujo venoso pulmonar o mitral
anular (Doppler tisular), así como en los flu-
jos venosos hepáticos. El flujo venoso hepáti-
co puede también mostrar una marcada re-
versión auricular del flujo con la espiración.
Durante la inspiración, el tiempo de eyección
del VI puede disminuir, mientras que el del
VD puede aumentar, fenómeno que docu-
menta de nuevo los cambios respiratorios es-
perados entre los ventrículos.

Tomografía computarizada y resonancia
magnética

Pericarditis constrictiva

El engrosamiento del pericardio puede
ayudar a confirmar la enfermedad pericárdi-
ca y la constricción, aunque puede observar-
se claramente una fisiología constrictiva con
cambios mínimos en las imágenes de tomo-
grafía computarizada (TC) o resonancia mag-
nética (RM). Normalmente, cuando se detec-
ta por TC o por RM, el grosor pericárdico
suele superar los 3 mm. También pueden
identificarse áreas focales de engrosamiento
por TC y/o RM. Un número significativo de
pacientes con constricción pericárdica docu-
mentada quirúrgicamente no presentan en-
grosamiento pericárdico por TC o RM. Así
pues, la ausencia de un engrosamiento en la
TC o la RM no debería ser excluyente de
constricción si existen otros signos convin-
centes. La RM tiene la ventaja de no requerir
medio de contraste ni radiación por rayos X.
Ninguna de las dos modalidades permite
identificar las diferencias respiratorias, dada
la necesidad de obtener la media temporal de
las imágenes y de aguantar la respiración. La
calcificación, presente en aproximadamente
un 25% de los casos, es de utilidad pero no es
una medida sensible. La TC por haz de elec-
trones o multicorte puede resultar más sen-
sible para el calcio pericárdico que la ra-
diografía de tórax o que los métodos de TC
estándar, aunque todavía no se ha resuelto la
especificidad de estos nuevos métodos.

Taponamiento cardíaco

Ni una TC torácica ni una RM cardíaca
proporcionan información que no ofrezca la

ecocardiografía Doppler para el diagnóstico
del taponamiento cardíaco. Ambos estudios
confirman la presencia de un derrame. Desde
el punto de vista etiológico, ambos trabajos
ofrecen datos adicionales sobre la afectación
de las estructuras contiguas, ganglios linfáti-
cos aumentados de tamaño, lesiones pulmo-
nares, evidencia de afectación pleural, etc.,
que pueden ayudar a determinar la causa del
derrame pericárdico.

Cateterismo cardíaco

Pericarditis constrictiva

Anteriormente en este capítulo se ha des-
crito la hemodinámica de la pericarditis cons-
trictiva (v. tabla 36-2; fig. 36-4). Es importan-
te mantener un seguimiento de todas las
presiones cardíacas del lado derecho compa-
radas con las del lado izquierdo, así como re-
gistrar cualquier cambio respiratorio en las
presiones sistólica y diastólica. El cateterismo
cardíaco del corazón derecho por sí solo es
inadecuado para diagnosticar la enfermedad
pericárdica. Entre las observaciones que de-
ben realizarse durante el cateterismo se inclu-
yen los niveles casi iguales de presión tele-
diastólica en todas las cámaras, las presiones
pulmonares relativamente normales o sólo li-
geramente elevadas con una resistencia vas-
cular pulmonar normal, una diferencia de
menos de 5 mmHg entre la presión teledias-
tólica del VI y la del VD, un signo de Kuss-
maul positivo en la aurícula derecha, el clásico
patrón en «depresión y meseta» (dip-plateau)
en las ondas auriculares y ventriculares dias-
tólicas, y unos picos de presión sistólica del
VD (aumento) y del VI (disminución) discor-
dantes con la inspiración. La presión teledias-
tólica del VD suele ser más de un tercio ma-
yor que la presión sistólica del VD. Es
infrecuente observar un pulso paradójico. En
la constricción significativa, el nadir de las
presiones ventriculares suele acercarse a
cero. En ocasiones, se requiere una adminis-
tración rápida de fluidoterapia para revelar
la fisiología constrictiva en pacientes con hi-
povolemia. Además, una angiografía auricu-
lar derecha en proyección anteroposterior
puede revelar una «cáscara» (peel) cardíaca o
engrosamiento en el punto de contacto de la
pared auricular libre y los campos pulmona-
res. De forma similar, una angiografía con
contraste de las arterias coronarias puede re-
velar una «cáscara» o sombra radiográfica
entre las arterias coronarias y los campos pul-
monares. Pueden aparecer porciones de las
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coronarias inmóviles en el pericardio durante
el movimiento cardíaco.

Taponamiento cardíaco

En el taponamiento cardíaco, los hallazgos
esperados incluyen una marcada elevación
de las presiones diastólicas auriculares y ven-
triculares, la pérdida del descenso de y en los
registros auriculares, la ausencia de signo de
Kussmaul (en general), la difuminación de
las presiones tempranas de llenado diastólico
ventricular, una presión y resistencia pulmo-
nares normales, la igualación de las presiones
diastólicas y un pulso paradójico. En la fluo-
roscopia puede observarse cómo el corazón
se mueve suelto dentro del saco pericárdico.
Cuando se presenta el problema de una en-
fermedad mixta (como una enfermedad cons-
trictiva con derrame), la pericardiocentesis
puede retirar el componente del taponamien-
to y revelar la fisiología constrictiva subya-
cente.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Los avances en el diagnóstico de las enfer-
medades pericárdicas se mueven entre el uso
de la RM y de la TC para diagnosticar el gro-
sor pericárdico, y el desarrollo de métodos
ecocardiográficos Doppler sensibles que
diagnostiquen el compromiso hemodinámico
en la patología pericárdica. Sin embargo, to-
davía supone un reto diagnosticar presenta-
ciones más sutiles, la diferenciación entre la
pericarditis recurrente y síndromes de dolor
crónico o la distinción entre la pericarditis

constrictiva y la miocardiopatía restrictiva. Se
calcula que, en más del 10% de los pacientes
que se someten a cirugía con sospecha de pe-
ricarditis constrictiva, se descubre que el 
pericardio es normal. Mientras las técnicas de
imágenes cardiovasculares avanzan y mejora
la exploración no invasiva de la hemodinámi-
ca cardiovascular, se conserva la esperanza
de refinar todavía más el diagnóstico de las
enfermedades pericárdicas y sus secuelas.
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MECANISMOS DE LA ANGIOGÉNESIS

La angiogénesis representa el crecimiento
de nuevos vasos sanguíneos a partir de vasos
preexistentes (fig. 37-1). La inflamación y la
hipoxia son los dos principales estímulos
para el crecimiento de vasos nuevos. La hipo-
xia regula la angiogénesis principalmente a
través de la activación de un factor de trans-
cripción, el factor 1 inducible por la hipoxia,
que activa el programa de expresión del gen
de la angiogénesis. La inflamación estimula
la angiogénesis principalmente a través de la
secreción de citocinas inflamatorias deriva-
das fundamentalmente de los macrófagos. En
cualquier caso, el resultado es la producción
del factor de crecimiento endotelial vascular
(VEGF, vascular endothelial growth factor) y
otros potentes péptidos angiogénicos. El
VEGF interactúa con receptores específicos
sobre las células endoteliales que a su vez ac-
tivan vías para digerir la matriz extracelular,
proliferar, migrar hacia un estímulo angiogé-
nico y reclutar pericitos y células musculares
lisas para establecer la estructura tridimen-
sional de un vaso sanguíneo. Tras realizar las
conexiones apropiadas con el sistema vascu-
lar, el vaso recién formado es capaz de man-
tener el flujo sanguíneo y proporcionar el oxí-
geno necesario al tejido.

La angiogénesis se produce en numerosas
circunstancias. Durante el desarrollo, la for-
mación de cada sistema orgánico depende de

los eventos angiogénicos; de hecho, el siste-
ma cardiovascular es el primer sistema orgá-
nico que funciona durante la embriogénesis.
En los adultos, el ciclo menstrual es depen-
diente de la angiogénesis cíclica que es esti-
mulada en parte por las hormonas reproduc-
tivas. Sin embargo, más allá de esto, la mayor
parte de la angiogénesis en los adultos se pro-
duce en situaciones patológicas o como res-
puesta a una lesión. El crecimiento tumoral y
las metástasis, la enfermedad vascular diabé-
tica (incluida la retinopatía), las artritis infla-
matorias y la curación de las heridas son al-
gunos de los procesos que dependen de la
angiogénesis. Además, la invasión de los teji-
dos isquémicos con capilares nuevos y el de-
sarrollo de una circulación colateral para su-
plir los vasos obstruidos, como ocurre en la
arteriopatía coronaria crónica, son procesos
angiogénicos (v. angiograma de la fig. 37-2).

ANGIOGÉNESIS Y ATEROSCLEROSIS

La respuesta a la isquemia en órganos
como el corazón implica eventos angiogéni-
cos que aumentan la perfusión de los tejidos
comprometidos, de manera que resulta iróni-
co que la aterosclerosis (la causa más común
de isquemia miocárdica) sea en sí misma un
proceso dependiente de la angiogénesis. La
capa media de los vasos sanguíneos sigue
siendo avascular hasta que alcanza una an-

Capítulo 37

Angiogénesis y aterosclerosis
Cam Patterson

La revascularización por medio de la cirugía de bypass de la arteria coronaria y las interven-
ciones coronarias percutáneas (ICP) siguen siendo la terapia definitiva para los pacientes con
cardiopatía isquémica refractaria, en particular cuando se acompaña de disfunción del ventrícu-
lo izquierdo (VI). La cirugía de bypass en particular mejora la mortalidad en pacientes con arte-
riopatía coronaria multivaso y disfunción del VI. Sin embargo, es invasiva y se asocia con una
mortalidad y morbilidad significativas. Además, muchos pacientes no son buenos candidatos
para el bypass a causa de su anatomía coronaria, enfermedades coexistentes o la gravedad de
su insuficiencia cardíaca. Por otro lado, las complicaciones anatómicas pueden hacer que una
ICP como la angioplastia con balón o el implante de una endoprótesis (stent) sean una mala
elección para muchos de estos pacientes. Así pues, se necesitan alternativas a la revasculariza-
ción. La identificación de vías endógenas que regulan la angiogénesis, es decir, el crecimiento
de nuevos vasos sanguíneos a partir de vasos preexistentes, puede significar que podrían em-
plearse estas mismas vías para aumentar la formación de vasos sanguíneos para revascularizar
tejidos en zonas miocárdicas isquémicas.
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chura crítica, más allá de la cual es necesaria
la vascularización para la nutrición de la me-
dia. El aumento del flujo sanguíneo de la me-
dia en las lesiones ateroscleróticas se debe al
crecimiento nuevo de vasos en la media, más
que a la dilatación de los vasos preexistentes.
Los vasos nuevos de las lesiones ateroscleró-
ticas se forman principalmente por ramifica-
ción de los vasa vasorum de la adventicia. La
posibilidad de que la neovascularización con-

tribuya a la fisiopatología de la aterosclerosis
surgió cuando la cinefluorografía demostró
la presencia de ricos lechos vasculares que ro-
deaban las placas ateroscleróticas en seres
humanos.

La neovascularización parece contribuir a
las consecuencias clínicas de la aterosclerosis
a través de varios mecanismos. La neovascu-
larización proporciona una fuente de nu-
trientes, factores de crecimiento y moléculas
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La angiogénesis se produce a través del crecimiento 
de vasos sanguíneos nuevos. La hipoxia y la inflamación 
son los dos principales estímulos para el crecimiento 
de vasos nuevos

Arteria 
coronaria 
obstruida

Miocardio 
isquémico 
(área sombreada)

Células 
musculares 
miocárdicas

Fibroblastos 
y matriz extracelular

Angiogénesis
 (formación de capilares)

Capilares 
protruyentes

Pericitos

Matriz 
extra-
celular 
restituida

Los vasos sanguíneos 
recién formados se 
conectan unos a otros, 
formando asas y 
expandiendo el lecho 
capilar

La tensión de O2 tisular disminuida promueve 
la liberación de factor 1 inducible por la hipoxia (HIF-1)

El HIF-1 se une a la secuencia del ADN del gen responsable 
de la expresión del VEGF, que induce mitosis de las células 
endoteliales que, a su vez, activan vías para digerir la matriz 
extracelular, abriendo espacios para que puedan crecer los 
vasos que protruyen

La isquemia miocárdica prolongada induce una reacción 
inflamatoria. Los macrófagos (monocitos transformados) 
producen citocinas como el factor de crecimiento 
fibroblástico básico (bFGF), el VEGF y el factor de crecimiento 
transformador β (TGF-β)

El reclutamiento de los pericitos contribuye a estabilizar 
la estructura tridimensional del vaso nuevo

VEGF

VEGF HIF-1

Figura 37-1. Mecanismos de la angiogénesis.
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vasoactivas para las células del interior de la
media y la neoíntima, que es evidente a par-
tir de la asociación entre neovascularización
de las lesiones ateroscleróticas y prolifera-
ción de las células musculares lisas adyacen-
tes. La hemorragia de la íntima, asociada con
la inestabilidad de la placa, es debida a la ro-
tura del rico lecho de capilares, nuevos y frá-
giles que rodean las lesiones. La regulación
del flujo sanguíneo a través de los microvasos

de la placa parece contribuir a la fisiopato-
logía del vasoespasmo en las lesiones avan-
zadas. El remodelado de la pared vascular
también parece estar relacionado con la neo-
vascularización. Finalmente, la neovascula-
rización en el interior de las lesiones ateros-
cleróticas en seres humanos se asocia con
expresión de moléculas de adhesión, que es-
tán muy relacionadas con el reclutamiento de
células inflamatorias en la neoíntima.
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coronaria aumenta el flujo sanguíneo en el lecho arteriolar periférico de 
baja resistencia que conecta los segmentos pre y postestenóticos de esa 
arteria. Esto conduce al aumento de las fuerzas de cizallamiento del
   flujo sanguíneo contra la pared de las arteriolas, desencadenando 
       el desarrollo de vasos colaterales

Arteria 
coronaria 
estenótica

Miocardio 
irrigado por las 
ramas de la arteria 
estenótica

1.ª fase.  Las células endoteliales (EC) 
activadas por el aumento de la fuerza de 
cizallamiento expresan sobre su superficie: 
proteína 1 quimiotáctica del monocito 
(MCP-1), molécula 1 de adhesión 
intercelular (ICAM-1) y factor estimulante 
de las colonias de macrófagos (GM-CSF)

3.ª fase.  Los monocitos se transforman 
en macrófagos y producen fibronectina, 
proteoglucanos, factores de crecimiento 
vasculares y proteasas que digieren la 
matriz extracelular. Las plaquetas 
también se adhieren a la pared vascular 
y liberan interleucina 4 (IL-4) que 
estimula las moléculas de adhesión

5.ª fase.  Para abrir los espacios para el 
crecimiento de los vasos colaterales, los 
macrófagos y los linfocitos atraídos al lugar 
atacan y destruyen el miocardio y la matriz 
extracelular

El angiograma muestra arterias 
colaterales que conectan la 
arteria coronaria derecha  con 
la arteria descendente anterior 
izquierda 

Vaso recién 
remodelado. Su 
diámetro puede ser 
20 veces mayor que el 
de la arteriola original

2.ª fase. Los monocitos se 
adhieren a la superficie de las 
células endoteliales

Arteriola

MCP-1

ICAM-1

GM-CSF

EC

IL-4 SMC

Miocardio

Fuerza de cizallamiento 
del líquido

Fases del desarrollo de los vasos colaterales

4.ª fase. Los factores de 
crecimiento vascular 
producidos por los 
macrófagos inician la
     mitosis de las células
       musculares lisas
         (SMC) y las células
           endoteliales. En 
            este momento, 
              durante el 
               proceso de
                remodelado, 
                 las paredes
                 de los vasos
                 se vuelven
                 considerable-
             mente más finas
            y permeables

Figura 37-2. Mecanismos de la arteriogénesis y desarrollo de los vasos colaterales.
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ANGIOGÉNESIS Y CARDIOPATÍA ISQUÉMICA

La isquemia coronaria refractaria, en parti-
cular en pacientes con función del VI reduci-
da que no son candidatos a la revasculariza-
ción, sigue siendo un problema clínico difícil.
El reconocimiento de la angiogénesis como
un mecanismo endógeno para la perfusión
de los tejidos isquémicos hace emerger la po-
sibilidad de que los factores angiogénicos en
general, y el VEGF en particular, puedan ser
herramientas terapéuticas para los pacientes
con isquemia refractaria. La terapia génica
del VEGF puede inducir angiogénesis y me-
jorar la perfusión en un amplio espectro de
modelos de isquemia. La angiogénesis se ha
mostrado susceptible a la estrategia de la te-
rapia génica. El crecimiento de vasos nuevos
es un proceso que se produce a lo largo de un
período que va de semanas a meses (impi-
diendo las terapias de dosis únicas) pero, tras
la formación de los vasos nuevos, no parece
haber regresión si los vasos son de conduc-
ción; por lo tanto, tampoco es necesaria la te-
rapia a largo plazo. La administración de 
genes a través de plásmidos y adenovirus
ocurre dentro de esta «ventana angiogénica»,
lo que hace emerger la esperanza de una tera-
pia génica angiogénica en los síndromes is-
quémicos crónicos.

La estrategia de la terapia génica para ad-
ministrar VEGF en pacientes con coronario-
patía isquémica y enfermedad vascular peri-
férica ha progresado rápidamente. El empleo
de la terapia génica angiogénica tiene un po-
tencial muy importante para los pacientes
con cardiopatía isquémica refractaria que no
tienen ninguna otra opción. Puesto que la an-
giogénesis es un mecanismo nuevo para el
tratamiento de esta enfermedad, debería ser
aditivo a los efectos de los agentes farmacoló-
gicos (bloqueadores �, aspirina y nitratos). La
posibilidad de la creación de vasos de con-
ducción nuevos, de vida larga, hace emerger
la posibilidad de una «cura», puesto que los
nuevos vasos seguirán proporcionando ali-
vio una vez se hayan disipado los efectos del
VEGF o de otros factores angiogénicos.

Sin embargo, aun no está claro que la an-
giogénesis, que predominantemente implica
la formación de capilares nuevos, sea capaz
de crear vasos con capacidad para aumentar
de forma significativa el flujo sanguíneo a los
tejidos isquémicos. El crecimiento incontrola-
do de capilares puede causar la formación de
hemangiomas, lo cual no es beneficioso y sí
puede ser deletéreo. Existen pocos datos dis-
ponibles que permitan predecir la dosis, la lo-

calización y la duración apropiadas de la te-
rapia génica angiogénica. En la terapia de la
isquemia miocárdica, las estrategias invasi-
vas necesarias se asocian con una morbilidad
apreciable. A pesar de la predicción de los
efectos secundarios en función de los compo-
nentes angiogénicos conocidos, se sabe poco
sobre los efectos secundarios de las terapias
angiogénicas en seres humanos. La posibili-
dad de que la terapia angiogénica acelere o
enmascare tumores ocultos o metástasis pro-
duce gran preocupación, puesto que es bien
sabido que el crecimiento tumoral es un pro-
ceso que depende de la angiogénesis. El em-
peoramiento de las complicaciones diabéticas
neovasculares, en particular la retinopatía,
también produce preocupación, dada la pre-
valencia de diabetes en los pacientes con en-
fermedad aterosclerótica grave.

Los ensayos clínicos iniciales en angiogéne-
sis han producido resultados que son interpre-
tados de forma variable, dependiendo del pun-
to de vista de los que revisan estos estudios. En
los estudios de angiogénesis de la vasculatura
coronaria (con dolor torácico como síntoma li-
mitante), así como de la vasculatura periférica
(en pacientes con claudicación limitante), se
han demostrado mejorías pequeñas, pero esta-
dísticamente significativas, en la duración del
ejercicio hasta la aparición del dolor. Estos da-
tos apoyan el concepto de angiogénesis clínica.
Una opinión opuesta es que estos estudios es-
tán lejos de demostrar un beneficio clínico im-
portante, puesto que las mejorías son modestas
y hasta la fecha ningún estudio ha demostrado
un efecto sobre la mortalidad o la morbilidad
importante. Se sigue investigando si ésta es
una estrategia efectiva, cómo y cuándo em-
plear los agentes angiogénicos, y los posibles
efectos secundarios de los estimulantes de la
angiogénesis. Son necesarios estudios a largo
plazo para excluir definitivamente el riesgo de
consecuencias adversas como la estimulación
de tumores.

VASCULOGÉNESIS Y ARTERIOGÉNESIS:
ALTERNATIVAS A LA ANGIOGÉNESIS

El crecimiento de vasos nuevos en los sín-
dromes isquémicos crónicos es una idea
atractiva. Afortunadamente, existe más de un
mecanismo para crear vasos sanguíneos nue-
vos. La angiogénesis es la creación de vasos
sanguíneos a partir de brotes de vasos pre-
existentes. Por el contrario, la vasculogénesis
es la creación de vasos sanguíneos de novo por
diferenciación de células sanguíneas nuevas.
Los precursores de las células endoteliales en

367

AN
GI

OG
ÉN

ES
IS

 Y
 A

TE
RO

SC
LE

RO
SI

S

booksmedicos.org



la médula ósea y los circulantes en el torren-
te sanguíneo pueden incorporarse en los va-
sos en desarrollo y contribuir al crecimiento
del vaso de una forma muy similar a la vas-
culogénesis del desarrollo embrionario. El
potencial terapéutico de estas células aún no
ha sido investigado, pero pueden ser recluta-
das en la médula ósea y constituir un medio
para acelerar la revascularización endógena
en pacientes con isquemia.

A diferencia de la angiogénesis, la arterio-
génesis es el reclutamiento de los vasos pre-
existentes para aumentar su capacidad y 
consiguientemente el flujo sanguíneo a los te-
jidos isquémicos (fig. 37-2). En cierto sentido,
la arteriogénesis representa la maduración de
los vasos que ya existen pero puede no con-
tribuir de forma significativa al flujo sanguí-
neo regional mientras no sea apropiadamen-
te estimulada. Es probable que la mayoría de
vasos colaterales visualizados por la arterio-
grafía representen vasos que han sido some-
tidos a arteriogénesis en lugar de angiogé-
nesis. Puesto que la arteriogénesis crea vasos 
de capacitancia, es más probable que este pro-
ceso aumente el aporte de sangre en una for-
ma que afecte sustancialmente a la perfusión
tisular. Es interesante señalar que las pro-
teínas que afectan a la arteriogénesis son dis-
tintas de las que regulan la angiogénesis: el
VEGF no parece ser importante para la ar-
teriogénesis, mientras que son necesarios los
factores derivados de los macrófagos. El po-
tencial terapéutico de la arteriogénesis no ha
sido investigado pero, dado el papel de la 
arteriogénesis en la formación de colatera-
les en pacientes con isquemia miocárdica cró-
nica, esto representa otra potencial herra-
mienta terapéutica para la creación de vasos
sanguíneos nuevos en pacientes con angina
refractaria.

PERSPECTIVAS FUTURAS

A pesar de la variedad de tratamientos
existentes para los pacientes con aterosclero-
sis coronaria, aún existe una gran proporción
de esta población que no está adecuadamen-
te tratada. Muchos de estos pacientes tienen

disfunción grave del VI por la enfermedad is-
quémica y, sea por su anatomía coronaria o
por otras comorbilidades, no son buenos can-
didatos para la revascularización. La creación
de vasos sanguíneos nuevos para aumentar
la perfusión tisular es una vía para aliviar la
isquemia miocárdica. El reto está en determi-
nar la mejor manera de aumentar la perfu-
sión tisular con mínimos efectos secundarios.
Los agentes angiogénicos, como el VEGF, es-
tán en cabeza del desarrollo farmacológico,
aunque su beneficio global sigue sin estar de-
mostrado. Es probable que se evalúen otras
terapias diseñadas para estimular la vasculo-
génesis y la arteriogénesis en esta población
de pacientes. En pacientes con enfermedad
refractaria se están investigando los trata-
mientos diseñados para estimular el creci-
miento de vasos sanguíneos pero, finalmente,
estas estrategias podrían ser aplicables a cual-
quier paciente con cardiopatía isquémica y
podrían incluso obviar la necesidad de proce-
dimientos de revascularización en una cohor-
te significativa de pacientes.
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ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Una amplia variedad de procesos patoló-
gicos pueden acabar provocando una arte-
riopatía oclusiva. Con mayor frecuencia, la
vasculopatía periférica es una manifestación
de la aterosclerosis sistémica. Las manifesta-
ciones clínicas dependen de la localización y
la gravedad de la estenosis y de la presencia
de circulación colateral. La patogenia de la
aterosclerosis se describe en el capítulo 37.

ARTERIOPATÍA PERIFÉRICA 
DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES

Presentación clínica

La prevalencia de la arteriopatía periféri-
ca depende de la edad y las características
de la cohorte estudiada; los estudios de po-
blación sugieren que alrededor del 15% de
los pacientes de más de 55 años de edad 
tienen arteriopatía de las extremidades infe-
riores.

Los síntomas de la arteriopatía periférica
de las extremidades inferiores varían desde
claudicación intermitente (malestar que se
desarrolla con el esfuerzo y se alivia con el re-
poso) hasta dolor en reposo. La estenosis de
las arterias femoral superficial y poplítea tie-
ne como resultado la claudicación en la zona
tibial inferior, mientras que la enfermedad de
la aorta distal o las arterias ilíacas puede pro-
ducir dolor en las nalgas o los muslos, así

como en las piernas. Menos del 20% de los
pacientes con arteriopatía oclusiva sintomáti-
ca de las extremidades inferiores progresa
hasta una isquemia crítica de las piernas, es
decir, una isquemia que pone en peligro la
viabilidad de la extremidad. Mayor impor-
tancia tiene el hecho de que la presencia de
vasculopatía periférica es una evidencia de
aterosclerosis sistémica y que se asocia con
un aumento triple del riesgo de mortalidad
cardiovascular.

Estrategia diagnóstica

La evaluación de la circulación arterial de
las extremidades inferiores está diseñada
para establecer la presencia de arteriopatía
periférica, cuantificar la gravedad de la pato-
logía, localizar la enfermedad y determinar la
progresión temporal de la misma.

Índice tobillo-brazo

Ante una estenosis progresivamente más
grave, existe una reducción progresiva de la
presión arterial sistólica (PAS) distal a la le-
sión oclusiva. Esta reducción en la presión
arterial (PA) puede ser cuantificada y locali-
zada empleando manguitos neumáticos y
sensores Doppler de onda continua o de ple-
tismografía. El índice tobillo-brazo (ITB) se
determina a través de la medición de la PAS
en las arterias tibial y braquial. Normalmen-
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Capítulo 38

Técnicas diagnósticas 
de las enfermedades vasculares
Alan L. Hinderliter y Walter A. Tan

Las enfermedades arteriales periféricas comprenden un espectro de trastornos que compro-
meten la perfusión tisular y tienen como resultado la isquemia. Dos cambios morfológicos prin-
cipales pueden afectar a los vasos sanguíneos: la estenosis y los aneurismas. Si bien la arterio-
grafía es el gold standard del diagnóstico tradicional para la evaluación y ofrece una resolución
espacial superior, en particular para los vasos pequeños, las técnicas angiográficas son invasi-
vas y proporcionan información limitada sobre las paredes de los vasos y los tejidos y órganos
adyacentes. Los métodos no invasivos han adquirido un papel cada vez más importante en la
evaluación de las enfermedades vasculares. Este capítulo revisa las técnicas diagnósticas utili-
zadas para evaluar los trastornos clínicos oclusivos y aneurismáticos más frecuentemente en-
contrados (estenosis de las arterias carótidas, renales y de las extremidades inferiores, y aneu-
risma de aorta abdominal) y las técnicas de imagen de investigación empleadas para evaluar la
carga aterosclerótica.
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te, la PAS está amplificada en la extremidad
distal por la reflexión de la onda del pulso y
el ITB es mayor de 1. Un ITB de 0,80 a 0,90 se
considera ligeramente disminuido; de 0,50 a
0,80 está moderadamente disminuido, y por
debajo de 0,50, gravemente disminuido.

El ITB es una herramienta de detección va-
liosa en la clínica. Un ITB gravemente dismi-
nuido permite identificar a un individuo con
riesgo elevado de muerte o desarrollo de is-
quemia crítica de la extremidad y en riesgo
elevado de morbilidad cardiovascular. El va-
lor de este índice es limitado en pacientes con
diabetes mellitus, en los que se desarrolla cal-
cificación de las arterias tibial y peronea, lo
que puede volverlas no compresibles.

Medición segmentaria de la presión 

La medición de la presión a múltiples ni-
veles a lo largo de la extremidad inferior per-
mite localizar la oclusión arterial. Habitual-
mente los manguitos se colocan en la parte
alta y baja del muslo, así como en la parte alta
y baja de la pierna. Un gradiente mayor de 
10 a 15 mmHg entre dos lugares adyacentes
sugiere una estenosis fisiológicamente signi-
ficativa. La medición de las presiones tras
una ergometría en cinta puede desenmasca-
rar una enfermedad hemodinámicamente
significativa que no es aparente en los estu-
dios en reposo.

Ecografía dúplex

La ecografía dúplex, que emplea análisis
de imágenes y de la morfología de las ondas
Doppler, es un método preciso para definir la
localización y la gravedad de la lesión arte-
rial. Si bien pueden identificarse las placas
ateroscleróticas con las imágenes en modo B,
la resolución es insuficiente para cuantificar
el grado de estrechamiento. Las estenosis ar-
teriales significativas alteran el patrón de ve-
locidad del flujo evaluado mediante Doppler
de onda continua y un cambio en la morfolo-
gía de la onda de la velocidad del flujo (au-
mento de la velocidad sistólica máxima en el
lugar de la lesión, turbulencia, pérdida del
componente de flujo reverso o disminución
de la velocidad del pulso distal a la lesión) es
diagnóstico de una lesión limitante del flujo.
Las imágenes Doppler a color permiten iden-
tificar las arterias de interés y proporcionan
un índice aproximado de la gravedad de la
enfermedad. Las estenosis críticas (> 50%) se
caracterizan por turbulencias postestenóticas
en las imágenes a color (fig. 38-1) y una velo-

cidad sistólica pico del doble en el Doppler
de onda continua.

Angiografía por tomografía computarizada 
o resonancia magnética

Las técnicas de imágenes no invasivas con
contraste de las arterias han mejorado, si bien
sigue faltando la precisión diagnóstica que se
consigue con otros métodos en la mayoría de
centros, dada la observación de unas tasas
elevadas de falsos positivos. Entre otras des-
ventajas se encuentran la disponibilidad, el
coste y, para la angiografía por tomografía
computarizada (ATC), la necesidad de una
inyección de un medio de contraste yodado.
La visualización de los vasos más pequeños
sigue siendo inferior a la de la arteriografía.
Finalmente, factores dependientes del pa-
ciente como la claustrofobia, la incapacidad
para cooperar (movimientos durante la ob-
tención de las imágenes) o la presencia de
prótesis metálicas incompatibles limitan oca-
sionalmente la aplicabilidad de estos méto-
dos (fig. 38-2).

Arteriografía con runoff de las extremidades
inferiores

Esta prueba invasiva se realiza cuando
está indicada la revascularización. Se necesi-
ta información anatómica detallada acerca de
la longitud de la lesión, la presencia de oclu-
siones totales, el flujo colateral y los vasos
«de salida» o runoff hacia los tobillos y los
pies. Todo ello es de importancia crítica para
determinar la factibilidad o la futilidad de la
revascularización y planificar el tipo de pro-
cedimiento (injerto de bypass, angioplastia y
endoprótesis, o ambos).

ARTERIOPATÍA CAROTÍDEA

Presentación clínica

Cerca de 700.000 ictus nuevos o recurren-
tes ocurren cada año en Estados Unidos y, en
la actualidad, siguen vivos aproximadamen-
te 4,6 millones de los que han sobrevivido a
un ictus. Sin embargo, el ictus es la principal
causa de incapacidad, ya que alrededor de
una de cada cinco víctimas requiere asisten-
cia institucionalizada. Una causa importante
y evitable de ictus es la aterosclerosis carotí-
dea o de los grandes vasos, que puede repre-
sentar del 15 al 20% de los ictus isquémicos. 

Los pacientes con enfermedad cerebrovas-
cular pueden presentarse asintomáticos, con
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un ataque isquémico transitorio o con un ic-
tus. El riesgo de ictus aumenta con el incre-
mento progresivo del volumen y número de
las placas ateroscleróticas carotídeas, en par-
ticular en aquellos pacientes con eventos neu-

rológicos isquémicos recientes. En estos pa-
cientes, el riesgo de ictus a 5 años puede ser
de hasta el 35%. Sin embargo, a pesar de la
disponibilidad de múltiples estudios de la
historia natural de las lesiones carotídeas
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A B

C D

Características de la exploración arterial normal

Características de la exploración 
arterial estenótica

Flujo laminar 
proximal a la 
estenosis

Pérdida del patrón 
de flujo laminar 
distal a la 
estenosis con 
turbulencia

Chorro de alta 
velocidad

Patrón de flujo 
laminar 
pulsátil

Análisis de la morfología de la onda normal

Morfología de la onda distal a la estenosis arterial grave

Sistólica  Diastólica

Flujo 
diastólico 
anterógrado

Flujo 
sistólico 
anterógrado

Índice de 
pulsatilidad

Flujo reverso 
debido a la 
resistencia 
elevada del lecho vascular

Fr
ec

ue
nc

ia
Fr

ec
ue

nc
ia

A

A

Tiempo

Tiempo

B

Pico de flujo anterógrado 
aplanado

Ausencia de flujo 
reverso

Morfología de la onda de velocidad normal en Doppler. La dirección del flujo 
varía con el ciclo cardíaco. El índice de pulsatilidad deriva de la división de la 
frecuencia pico a pico por la frecuencia anterógrada media

Ecografía dúplex de la arteria poplítea izquierda (a la altura de la rodilla) más 
allá de la oclusión de la arteria femoral superficial. Nótese el patrón del flujo a 
color antes (A) y tras el injerto de bypass femoropoplíteo izquierdo (B)

Arteriogramas correspondientes a la rodilla y al muslo izquierdos antes (C) y 
después del injerto de bypass femoropoplíteo izquierdo (D)

La morfología de la onda en Doppler se vuelve monofásica en la estenosis 
arterial grave con pérdida del componente del flujo reverso y reducción de la 
aceleración sistólica del flujo anterógrado (morfología de onda «ensanchada»)

0

0

Figura 38-1. Tipos de exploraciones arteriales no invasivas.
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asintomáticas, sigue siendo difícil predecir
qué pacientes sufrirán un evento neurológi-
co, con o sin terapia antiplaquetaria.

Estrategia diagnóstica

El objetivo de la evaluación de las arterias
carótidas es la definición de la localización,
lateralidad y extensión de la enfermedad ca-
rotídea.

Ecografía dúplex

La exploración fundamental de la evalua-
ción no invasiva de la enfermedad carotídea
es la ecografía dúplex. La combinación de las
imágenes de la ecografía bidimensional y los
datos del análisis Doppler es un método se-
guro, conveniente y preciso para localizar y
determinar la significación hemodinámica de
las lesiones carotídeas. Sin embargo, la sensi-

bilidad y la especificidad de esta estrategia es
menor en pacientes con calcificación extensa
de la pared carotídea y/o estenosis suboclu-
siva, así como en manos de técnicos poco ex-
perimentados (fig. 38-3).

Angiografía por tomografía computarizada 
o resonancia magnética

Entre las ventajas de estas técnicas de imá-
genes no invasivas se encuentran la capaci-
dad para visualizar el arco aórtico, así como
los troncos braquiocefálicos y las arterias in-
tracraneales (v. sección anterior).

Arteriografía cerebral de cuatro vasos

Este procedimiento invasivo puede pro-
porcionar detalles adicionales para influir en
la decisión de proceder con la cirugía. En un
gran estudio clínico aleatorio, dos subgrupos
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El angiograma por tomografía 
computarizada demuestra 
estenosis proximal de la arteria 
ilíaca izquierda

La angiografía muestra estenosis 
proximal de la arteria ilíaca 
izquierda

Angiografía por resonancia 
magnética

Angiografía por tomografía 
computarizada

©

with
E. Hatton

Figura 38-2. Técnicas diagnósticas en las enfermedades vasculares.
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angiográficos obtuvieron un beneficio signi-
ficativamente mayor de la endarterectomía
que de la terapia médica aislada: los que te-
nían lesiones ulceradas y los que tenían este-

nosis sincrónicas de las arterias intracraneales.
Ambas patologías coexisten en el 20 al 50% de
los pacientes con enfermedad carotídea ex-
tracraneal y se diagnostican mejor mediante
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A

B

C

D

Morfología de la onda 
pulsátil, trifásica, de alta 
resistencia

Morfología de la onda 
monofásica, según Doppler

Flujo anterógrado de 
baja resistencia

La arteria carótida común combina los patrones de flujo 
característicos de las arterias carótidas interna y externa

Morfología de la onda de velocidad 
sistólica máxima elevada y 
ensanchamiento espectral

Análisis de la morfología de la onda 
del flujo mediante Doppler

Normal

Arteria carótida 
izquierda normal Arteria carótida derecha estenótica

Estenótica

Normal

Normal

Estenótica

0

0 0

0 0

Exploración con ecografía dúplex 
de las arterias carótidas en un paciente con 

estenosis de la arteria carótida derecha, 
significativa pero asintomática

Los estudios dúplex (modo B y Doppler) y Doppler color se 
emplean para evaluar la circulación de las arterias carótidas 
extracraneales

C. Segmentos carotídeos 
medios-internos. 
D. Estenosis grave de la 
arteria carótida interna 
derecha

Ecografía dúplex de la 
arteria carótida 
izquierda, que no 
muestra estrechamiento 
significativo. A. Carótida 
común proximal. 
B. Carótida externa

Arteria carótida común

Arteria carótida interna

Arteria carótida externa

Los estudios Doppler detectan alteraciones de la morfología de la onda y velocidad características de la estenosis

Punta

Figura 38-3. Exploración no invasiva de las arterias carótidas.
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angiografía. Otra limitación de otros métodos
diagnósticos es la distinción entre oclusión
subtotal frente a total. Los pacientes que tie-
nen incluso un pequeño canal de flujo a través
de la arteria carótida interna siguen siendo
candidatos a la terapia quirúrgica o endovas-
cular, mientras que la oclusión completa debe
ser tratada médicamente (v. cap. 41). Final-
mente, la angiografía proporciona una sober-
bia delineación de los canales colaterales en
el entorno de una enfermedad oclusiva.

ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL

Presentación clínica

En el capítulo 40 se comenta la presenta-
ción clínica de la estenosis de la arteria renal.

Estrategia diagnóstica

Los objetivos de la evaluación no invasiva
de la enfermedad nefrovascular son determi-
nar la localización y la gravedad de las lesio-
nes de la arteria renal, y evaluar la significa-
ción funcional de estas estenosis.

La evaluación de la estenosis de la arteria
renal debe estar basada en el índice clínico de
sospecha de la enfermedad, tal como se
muestra en la tabla 38-1.

Gammagrafía renal con captopril

En los pacientes con estenosis de la arteria
renal funcionalmente significativa, los eleva-
dos niveles de angiotensina II mantienen la
filtración glomerural y el flujo sanguíneo re-
nal. La administración de captopril causa un
brusco descenso de la presión de filtración en
el riñón isquémico, que tiene como resultado
una reducida captación de 99Tc DTPA o una
secreción retardada de 131I-hipurato o 99Tc
MAG3. La gammagrafía renal con captopril
es una técnica diagnóstica precisa en pacien-
tes con probabilidad moderada de hiperten-
sión nefrovascular y función renal normal,
con una sensibilidad y una especificidad que
se acercan al 90%. Sin embargo, es menos fia-
ble en pacientes con una concentración sérica
de creatinina mayor de 2,0 mg/dl o en pa-
cientes con estenosis de la arteria renal bilate-
ral (fig. 38-4).

Ecografía Doppler

En centros seleccionados, el empleo de la
ecografía Doppler para la detección de cam-
bios en las características del flujo de la arte-

ria renal y la detección de estenosis significa-
tivas de la arteria renal es una técnica con
elevada especificidad y sensibilidad. Ade-
más, los índices Doppler de alteraciones es-
tructurales de la microvasculatura renal (ín-
dice resistivo e índice de pulsatilidad) son
predictores de la respuesta de la PA a la re-
vascularización. Si bien los avances técnicos
han potenciado significativamente la preci-
sión diagnóstica de esta técnica, sigue siendo
dependiente del técnico y no tiene sensibili-
dad para detectar la enfermedad de las arte-
rias renales accesorias.
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Estudio de la hipertensión nefrovascular

Bajo índice de sospecha (no debe estudiarse)

• Hipertensión de grado 1 o 2, en ausencia de
hallazgos clínicos

Moderado índice de sospecha (hay que considerar 
las exploraciones no invasivas)

• Hipertensión grave (PAD > 120 mmHg)
• Hipertensión refractaria a la terapia estándar
• Inicio brusco de hipertensión de grado 2 o 3

sostenida a una edad <20 años o >50 años
• Hipertensión de grado 2 o 3 con un soplo sugestivo

en el abdomen o el costado
• Hipertensión de grado 2 o 3 en un paciente con

enfermedad vascular establecida, aumento
inexplicable de la concentración sérica de
creatinina o antecedentes de tabaquismo

• Normalización de la PA por un IECA o un BRA 
en un paciente con hipertensión de grado 2 o 3 
(en particular fumador o con hipertensión de inicio
reciente)

Elevado índice de sospecha (se puede considerar 
la realización de una angiografía como primera
elección)

• Hipertensión grave (PAD > 120 mmHg) con
insuficiencia renal progresiva o refractariedad a un
tratamiento agresivo (en particular en un paciente
con enfermedad vascular establecida o
antecedentes de tabaquismo)

• Hipertensión acelerada o maligna
• Hipertensión con aumento reciente de la

concentración sérica de creatinina, inexplicable 
o reversible con la administración de un IECA 
o un BRA

• Hipertensión de grado 2 o 3 con asimetría del
tamaño renal detectada accidentalmente

BRA, bloqueador del receptor de la angiotensina II; IECA, inhi-
bidor de la enzima conversora de la angiotensina; PAD, presión
arterial diastólica.
Reproducido con autorización de Mann SJ, Pickering TG. De-
tection of renovascular hypertension. State of the art: 1992. Ann
Intern Med 1992; 117: 845-853.
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Angiografía por resonancia magnética

La angiografía por resonancia magnética
(ARM) intensificada con gadolinio propor-
ciona imágenes excelentes de las arterias re-
nales principales y de la aorta perirrenal; sin
embargo, la evaluación de las arterias acceso-
rias es menos precisa. Es una técnica útil en
pacientes con insuficiencia renal leve. Las en-
doprótesis del tratamiento de una estenosis
de la arteria renal previa producen artefactos

significativos en las imágenes, que práctica-
mente impiden el empleo de esta técnica.

Angiografía por tomografía computarizada espiral

La ATC espiral permite visualizar las arte-
rias renales y los vasos accesorios en tres di-
mensiones y tiene una precisión muy elevada
para detectar las estenosis anatómicas. Sin
embargo, el gran volumen de medio de con-
traste necesario para esta técnica es potencial-
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RENOGRAM 2.5 min/frameRENOGRAM 2.5 min/frame

RENOGRAM 2.5 min/frameRENOGRAM 2.5 min/frame

Parameters: Cortex Kidney Pelvis
TP 4.0 6.0 
T 1/2 Max   7.5
%CI 20min 77 69 
%Conc 60-120s 42 37

Parameters: Cortex Kidney Pelvis
TP 3.0 4.0 
T 1/2 Max   6.0
%CI 20min 83 86 
%Conc 60-120s 58 63

0 min Left* 21 0 min Right** 21

Parameters: Cortex Kidney Pelvis
TP >20 >20 19.0
T 1/2 Max NA NA NA
%CI 20min 0 0 1
%Conc 60-20s 33 32

Parameters: Cortex Kidney Pelvis
TP 3.0 4.0 4.5
T 1/2 Max 4.0 4.5 4.5
%CI 20min 96 92 9.2 
%Conc 60-120s 67 68

0 min Left* 21 0 min Right** 21

Captación y excreción de 99mTc MAG3, administrado 
por vía intravenosa, por los riñones izquierdo y 
derecho antes (A) y después (B) de la administración 
oral de 50 mg de captopril. (B) Muestra una captación 
lenta y sin excreción del radiofármaco, lo que sugiere 
una estenosis funcionalmente significativa de la arteria 
renal izquierda. (C) Muestra una estenosis 
aterosclerótica de alto grado de la arteria renal 
izquierda con dilatación postestenótica en el mismo 
paciente. La arteria renal derecha es normal. Nótense 
los cambios ateroscleróticos de la aorta abdominal

*Riñón izquierdo
**Riñón derecho

A

C

B

Figura 38-4. Gammagrafía renal con captopril anormal y angiograma de un paciente 
con estenosis de la arteria renal.
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mente nefrotóxico, lo que debe tenerse en
cuenta en los pacientes con deterioro de la
función renal.

ANEURISMA DE LA AORTA ABDOMINAL

Presentación clínica

La rotura de un aneurisma de aorta abdo-
minal (AAA) es una causa importante de
mortalidad por enfermedad no conocida pre-
viamente en personas de más de 55 años de
edad. Si bien casi todos los AAA se acompa-
ñan de cambios ateroscleróticos, los factores
de riesgo coronario clásicos parecen ser me-
nos predictivos para esta enfermedad, y las
anormalidades del colágeno y la elastina, las
metaloproteinasas de la matriz y los cambios
inflamatorios que causan debilidad de la pa-
red del vaso parecen desempeñar un impor-
tante papel contribuyente.

Estrategia diagnóstica

El mejor predictor independiente de la tasa
de rotura es el diámetro máximo del aneuris-
ma. El tratamiento quirúrgico o endovascular
electivo depende de la precisión de las medi-
ciones y está recomendado para los AAA de 
5 cm de diámetro o más, o para los aneuris-
mas de más de 4 cm de diámetro que aumen-
tan a una velocidad de 0,5 cm al año o más. 

Ecografía

La ecografía bidimensional compite favo-
rablemente con la TC o la RM en la detección
de un AAA (sensibilidad > 95%). La disponi-
bilidad y la reproducibilidad de la ecografía
la convierten en el método ideal para el se-
guimiento seriado. La obesidad, un exceso de
gas intestinal y la cirugía abdominal reciente
pueden limitar la exploración ecográfica.

Tomografía computarizada y resonancia magnética

La TC y la RM proporcionan información so-
bre la pared de la aorta y delinean la presencia
de trombos. Proporcionan detalles de las es-
tructuras abdominales vecinas y de su relación
con el AAA. Es importante para la planificación
quirúrgica el hallazgo ocasional de fibrosis pe-
rianeurismática, anomalías venosas (p. ej., vena
renal izquierda retroaórtica, collar venoso cir-
cunferencial aórtico, etc.) o un riñón en herra-
dura. La ATC espiral o helicoidal permite una
visualización razonable de las ramas aórticas
en el contexto de las estructuras vecinas.

Angiografía

La angiografía de sustracción digital pro-
porciona una elevada resolución espacial de
la luz del árbol vascular y define los vasos
aberrantes. Sin embargo, es un mal método
para evaluar el tamaño del AAA porque los
trombos laminares o murales pueden dar una
falsa impresión angiográfica de un diámetro
luminal normal. La angiografía puede ser im-
portante si se sospecha de estenosis de la ar-
teria mesentérica o de la arteria renal.

EVALUACIÓN NO INVASIVA DE LA DISFUNCIÓN
ENDOTELIAL Y DE LA ENFERMEDAD

ATEROSCLERÓTICA SUBCLÍNICA

Pueden evaluarse los factores de riesgo tra-
dicionales para la aterosclerosis identificados
por el estudio Framingham (edad, anteceden-
tes personales de diabetes mellitus, hiperlipe-
mia, hipertensión y/o tabaquismo, y antece-
dentes familiares de cardiopatía coronaria
prematura) para predecir el riesgo de un even-
to cardiovascular en un individuo. Sin embar-
go, entre los que tienen un perfil de riesgo 
similar, existe un amplio espectro de enferme-
dad. Estas observaciones han estimulado el in-
terés por el desarrollo de métodos no invasi-
vos de evaluación de la carga aterosclerótica y
detección de la enfermedad preclínica. En la
investigación clínica se han empleado amplia-
mente la medición del grosor de la íntima-me-
dia, de la dilatación mediada por el flujo de la
arteria braquial y de la rigidez arterial.

Grosor de la íntima-media

La ecografía en modo B de alta frecuencia
permite identificar los interfaces de las capas
vasculares luz-íntima y media-adventicia 
de las arterias carótidas, permitiendo así la
cuantificación del grosor de la íntima y de 
la media, las dos capas de la pared arterial
afectadas por la aterosclerosis. Los estudios
transversales han demostrado asociaciones
entre el cociente íntima-media de la carótida
común (el grosor relativo de las dos capas de
la pared arterial), varios factores de riesgo
cardiovascular y la prevalencia de la enfer-
medad cardiovascular. El cociente íntima-
media de la carótida es un predictor indepen-
diente de eventos coronarios e ictus. Pueden
emplearse los estudios seriados para evaluar
el efecto de las intervenciones terapéuticas.
Sin embargo, la aplicabilidad clínica de esta
técnica está limitada por el gran entrena-
miento necesario para obtener y cuantificar
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las imágenes con un grado elevado de repro-
ducibilidad.

Dilatación mediada por el flujo de la arteria
braquial

El endotelio vascular desempeña un papel
fundamental en la prevención de la ateroscle-
rosis. La producción de óxido nítrico por par-
te de las células endoteliales inhibe la adhe-
sión leucocitaria y plaquetaria a la pared de
los vasos, inhibe la proliferación de las célu-
las musculares lisas y produce vasodilatación
arterial. Las imágenes de la ecografía de alta
frecuencia permiten cuantificar la respuesta
vasodilatadora dependiente del endotelio de
las arterias de tamaño mediano, como la arte-
ria braquial, a los estímulos que potencian la
producción de óxido nítrico.

La hiperemia inducida por la isquemia tie-
ne como resultado el aumento del flujo y de
la fuerza de cizallamiento en la arteria bra-
quial, lo cual puede ser empleado para esti-
mular la producción de óxido nítrico por par-
te del endotelio. Mediante la ecografía puede
cuantificarse el incremento resultante del diá-
metro de la arteria braquial, que a su vez pue-
de ser empleado como índice de la función
endotelial. La dilatación mediada por el flujo
está deteriorada en pacientes con arteriopatía
coronaria establecida o con factores de ries-
go coronario tradicionales y es predictiva de
futuros eventos coronarios. Aunque este mé-
todo es prometedor, es de realización com-
pleja y requiere un técnico entrenado para
una buena precisión de las mediciones; por
otro lado, no se han estandarizado las técni-
cas de medición para su aplicación en los la-
boratorios clínicos.

Rigidez vascular

La rigidez arterial es la responsable del 
aumento de la PAS asociado con el envejeci-
miento. Es un factor clave en el desarrollo de
hipertrofia del ventrículo izquierdo e insufi-
ciencia cardíaca congestiva, y contribuye a la
aterosclerosis y a la cardiopatía coronaria. Se
han desarrollado métodos y dispositivos no
invasivos para evaluar índices globales y lo-
cales de rigidez. La mayoría emplean uno de
estos tres métodos: a) medición del tiempo 
de tránsito del pulso, b) análisis del contor-
no del pulso arterial, o c) medición directa del
cambio de diámetro vascular y presión de dis-
tensión. Es necesario realizar más investiga-
ciones prospectivas para determinar qué mé-
todos desempeñarán un papel en el manejo

clínico de los pacientes con enfermedad car-
diovascular o factores de riesgo para la ate-
rosclerosis.

PERSPECTIVAS FUTURAS

El espectacular desarrollo de las técnicas
de imagen no invasivas ha revolucionado la
evaluación de los pacientes con enfermedad
vascular periférica y en general ya no es nece-
saria la angiografía, a menos que se prevea
una intervención quirúrgica. Los avances téc-
nicos en la TC, la RM y otros métodos sin
duda mejorarán aún más la calidad de las
imágenes y la investigación clínica definirá
mejor el papel de cada una de estas técnicas
en la evaluación del paciente. Serán de gran
valor para las decisiones terapéuticas las me-
todologías que proporcionen no sólo infor-
mación anatómica, sino también una valora-
ción de la significación funcional de las
lesiones vasculares. Finalmente, las técnicas
que perfeccionen la estratificación del riesgo
que haya proporcionado la evaluación de los
factores de riesgo coronario tradicionales
pueden ayudar a identificar qué pacientes
tendrán mayor probabilidad de beneficiarse
de una terapia agresiva. 
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La presión arterial es una variable conti-
nua, por lo que cualquier valor de PA que se
escoja para definir la hipertensión es arbitra-
rio. No obstante, se ha abogado por una defi-
nición operativa de hipertensión como guía
para el tratamiento. El Seventh Joint National
Committee on the Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood
Pressure (JNC VII) recomendó la clasificación
de la PA en adultos que se recoge en la ta-
bla 39-2.

Aproximadamente 50 millones de perso-
nas en Estados Unidos tienen hipertensión y
PA, y sólo en aproximadamente un tercio 
de los mismos está controlada. El porcentaje
de pacientes con hipertensión controlada es
incluso más bajo en algunos países occidenta-
les (p. ej., Canadá e Inglaterra) y es inferior al
10% en los países en desarrollo, una cifra de-
cepcionante dadas las medicaciones disponi-
bles y la educación de la población y de los
médicos acerca de los riesgos de la PA eleva-
da. Dado que la hipertensión es un problema
mundial y un factor de riesgo cardiovascular
mayor, su prevención y tratamiento deberían
ser una prioridad.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

La hipertensión es un trastorno de la regu-
lación de la PA que resulta de un incremento
en el gasto cardíaco o, con mayor frecuencia,
de un aumento en la resistencia vascular pe-
riférica total. El gasto cardíaco es usualmente
normal en la hipertensión esencial, aunque el
aumento del mismo tiene un papel etiológico.
El fenómeno de autorregulación explica que
un incremento del gasto cardíaco produzca
una elevación persistente de la resistencia
vascular periférica, con el consiguiente retor-
no del gasto cardíaco a la normalidad. La fi-
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Capítulo 39

Hipertensión
Alan L. Hinderliter y Romulo E. Colindres

La hipertensión es un factor de riesgo importante de enfermedad cardíaca aterosclerótica (ta-
bla 39-1). A pesar de lo que se ha progresado en la comprensión de la fisiopatología, la epidemio-
logía y la historia natural de la hipertensión, así como de las mejoras en el tratamiento, muchos
pacientes con hipertensión no son diagnosticados o son tratados de forma inadecuada. La presión
arterial (PA) elevada continúa siendo un importante factor que contribuye a los accidentes coro-
narios, a la insuficiencia cardíaca congestiva (ICC), al ictus y a la enfermedad renal avanzada.

Tabla 39-1
Hipertensión como factor de riesgo 
de enfermedad cardiovascular

• La PA elevada acelera la aterogénesis e incrementa
en dos o tres veces el riesgo de accidentes
cardiovasculares

• Los valores de PAS y PAD están relacionados con
los accidentes cardiovasculares de una manera
continua, gradual y aparentemente independiente.
Esta relación es mayor para la PAS que para 
la PAD

• Para una PAD, entre 110 y 70 mmHg, un descenso
persistente de 5 mmHg se relaciona con una
reducción de al menos un 40% en la incidencia 
de ictus y de un 20% en la incidencia de ECC

• A menudo, la hipertensión se produce en
asociación con otros factores de riesgo
aterogénicos, como dislipemia, intolerancia 
a la glucosa, hiperinsulinemia y obesidad

• La asociación de la hipertensión con otros 
factores de riesgo incrementa el riesgo de eventos
cardiovasculares con un índice multiplicativo 
más que aditivo

ECC, enfermedad cardíaca coronaria; PAD, presión arterial
diastólica; PAS, presión arterial sistólica.

Tabla 39-2
Clasificación de la PA para adultos 
de 18 años o mayores

Sistólica Diastólica
Categoría (mmHg) (mmHg)

Normal <120 <80
Prehipertensión 120-139 80-90
Hipertensión

Estadio 1 140-159 90-99
Estadio 2 >160 >100

Reproducido con autorización de Chobanian VA, Bakris GL,
Black AR, et al. The Seventh Report of the Joint National Com-
mittee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of
High Blood Pressure. The JNC report. JAMA 2003; 289: 2560-
2572.
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gura 39-1 ilustra los mecanismos que pueden
causar hipertensión. La activación inapropia-
da del sistema renina-angiotensina, la reduc-
ción de la excreción renal de sodio, o el au-
mento de la actividad del sistema nervioso
simpático, individualmente o en combina-
ción, están probablemente involucrados en la
patogenia de todos los tipos de hipertensión.
La hipertensión obedece a causas genéticas y
ambientales, entre ellas el exceso de ingesta
de sodio, la obesidad y el estrés. La incapaci-
dad del riñón para realizar una excreción óp-
tima de sodio, y de este modo regular el vo-
lumen plasmático, lleva a un incremento
persistente de la PA independientemente de
la etiología.

Muchos pacientes mayores con PA eleva-
da tienen una hipertensión sistólica aislada
—una presión sistólica superior a 140 mm Hg
con una presión diastólica normal—. El en-
durecimiento de las grandes arterias y el in-
cremento de la velocidad de onda del pulso
sistólico elevan la PA sistólica, incrementan
el trabajo miocárdico y reducen la perfusión
coronaria.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

La mayoría de los pacientes con hiperten-
sión temprana no presentan síntomas atribui-

bles a la PA elevada. La elevación de la PA a
largo plazo, no obstante, con frecuencia con-
duce a cardiopatía hipertensiva, aterosclerosis
de la aorta y de los vasos periféricos, enferme-
dad cerebrovascular e insuficiencia renal.

La hipertrofia ventricular izquierda (HVI)
es la manifestación cardíaca principal de la
hipertensión. La ecocardiografía puede iden-
tificar el incremento de la masa del ventrícu-
lo izquierdo (VI) en aproximadamente un
30% de adultos hipertensos no seleccionados
y en la mayoría de pacientes con hipertensión
grave de larga evolución. La HVI es más pre-
valente en hombres y más frecuente en pa-
cientes negros que en blancos con valores 
similares de PA. La edad avanzada, la obesi-
dad, la ingesta elevada de sodio en la dieta y
la diabetes se asocian también a hipertrofia
cardíaca.

Las fuerzas mecánicas (aumento de pos-
carga ventricular dada la elevada resistencia
vascular periférica y la rigidez arterial) se
consideran los principales determinantes de
la hipertrofia miocárdica en pacientes con hi-
pertensión. La sobrecarga hemodinámica es-
timula el aumento del tamaño de los mioci-
tos y la síntesis de elementos contráctiles. La
proliferación de fibroblastos y el depósito de
colágeno extracelular acompañan a estos
cambios celulares, lo que contribuye a la rigi-

379

HI
PE

RT
EN

SI
ÓN

Reducción 
del número 
de nefronas

Estrés Obesidad
Factores 

derivados del 
endotelio

Retención 
renal 

de sodio

Volumen 
de líquidos

Constricción 
venosa

Autorregulación

PRESIÓN ARTERIAL = GASTO CARDÍACO ✕ RESISTENCIAS PERIFÉRICAS

 Hipertensión = Aumento de GC y/o incremento de RP

Hipertrofia 
estructural

Constricción 
funcionalContractilidadPrecarga

Hiper-
insulinemia

Alteración de 
la membrana 

celular

Exceso 
de renina-

angiotensina

Hiperactividad 
nerviosa 
simpática

Reducción 
de la superficie 

de filtración

Exceso 
de ingesta 
de sodio

Alteración 
genética

Figura 39-1. Factores que intervienen en el control de la presión arterial. (Reproducido con
autorización de Kaplan NM. Kaplan’s Clinical Hipertension. 8.a ed. Filadelfia: Lippincott Williams

& Wilkins, 2002.)
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dez ventricular y a la isquemia miocárdica.
Un creciente número de datos sugiere que la
angiotensina II y la aldosterona, indepen-
dientemente de la sobrecarga de presión, es-
timulan esta fibrosis intersticial (fig. 39-2).

Las consecuencias clínicas de la cardiopatía
hipertensiva son la ICC y la enfermedad car-

díaca coronaria (ECC). Más del 90% de los pa-
cientes con insuficiencia cardíaca tienen hi-
pertensión y datos del estudio Framingham
sugieren que la PA elevada es la causa de di-
cha insuficiencia en casi la mitad de la pobla-
ción afectada. Tratar la hipertensión reduce el
riesgo de fallo cardíaco en aproximadamente
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un 50%. La insuficiencia cardíaca aparece
como consecuencia de la hipertrofia miocítica
y la fibrosis ventricular que caracterizan la
HVI hipertensiva. Como se ilustra en la figu-
ra 39-3, las manifestaciones funcionales ini-
ciales de la HVI incluyen la alteración de la 
relajación del VI y la disminución de la dis-

tensibilidad. A pesar de que la fracción de
eyección (FE) está inicialmente preservada, la
disfunción diastólica puede incrementar las
presiones de llenado, provocando congestión
pulmonar. Este mecanismo justifica los sínto-
mas observados en aproximadamente el 40%
de los pacientes hipertensos con fallo cardía-
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Figura 39-3. Hipertensión e insuficiencia cardíaca congestiva.
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co. Si los valores altos de PA persisten, la pér-
dida de miocitos y la fibrosis contribuyen a 
la remodelación ventricular y a la disfunción
contráctil. Los mecanismos compensatorios,
entre ellos la remodelación de la vasculatu-
ra periférica y la activación del sistema ner-
vioso simpático y del sistema renina-angio-
tensina, aceleran el deterioro de la contractili-
dad miocárdica. Finalmente, se produce
disfunción sistólica que provoca miocardio-
patía descompensada e insuficiencia cardíaca
(fig. 39-4).

La enfermedad cardíaca coronaria tiene
aproximadamente una prevalencia dos veces
mayor en pacientes hipertensos que en per-
sonas normotensas de la misma edad. El ries-
go de ICC aumenta de una manera continua-
da y gradual, tanto con la PAS como con la
PAD. Una reducción de 5 mmHg de la PA
diastólica mediante tratamiento farmacológi-
co disminuye la incidencia de infarto de mio-
cardio (IM) en aproximadamente un 20%. Di-
versos factores contribuyen al incremento del
riesgo de ECC asociado a la PA elevada: la
obstrucción aterosclerótica de las arterias co-
ronarias epicárdicas se acelera; la hipertrofia
arteriolar coronaria, la reducción de la vascu-
larización miocárdica (rarefacción) y la fibro-
sis perivascular limitan la reserva de flujo ar-
terial coronario y predisponen al ventrículo
izquierdo a la isquemia, y la función endote-
lial coronaria deteriorada incrementa el tono
coronario. El IM y la isquemia crónica contri-

buyen a la disfunción del VI, incrementando
el riesgo de fallo cardíaco y muerte cardio-
vascular.

Ocasionalmente, la hipertensión puede en-
trar en una fase denominada maligna o hiper-
tensión acelerada, caracterizada por una PAS y
una PAD notablemente elevadas y lesión
aguda del órgano diana. Las manifestaciones
cardíacas pueden incluir ICC aguda, insufi-
ciencia coronaria y disección aórtica.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Aproximadamente el 95% de los pacientes
con presión arterial elevada tiene hiperten-
sión esencial. En el 5% restante hay una cau-
sa identificable de hipertensión secundaria
(tabla 39-3). Aunque pocos pacientes tienen
hipertensión secundaria, la identificación de
éstos es importante porque la hipertensión a
menudo se puede curar o mejorar significati-
vamente mediante un procedimiento inter-
vencionista, una terapia farmacológica espe-
cífica o suspendiendo un fármaco perjudicial.

Al realizar la historia clínica inicial, la ex-
ploración física y los estudios de laboratorio,
deberían indagarse las causas identificables
de la hipertensión. Una evaluación diagnós-
tica adicional de causas secundarias está 
indicada cuando la presentación de la hiper-
tensión primaria es atípica, o cuando la eva-
luación inicial sugiere una causa identificable
(tabla 39-4).
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Figura 39-4. Desarrollo de la insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) en pacientes con hiperten-
sión. HVI, hipertrofia ventricular izquierda; ICC, insuficiencia cardíaca congestiva; IM, infarto de
miocardio; VI, ventrículo izquierdo. Reproducido con autorización de Vasan RS, Levy D. The role of
hipertension in the patogenesis of heart failure. A clinical mechanistic overview. Arch Intern 1996;

156: 1789-1796.
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ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Los objetivos de la evaluación inicial de un
paciente hipertenso son la confirmación de la
presencia de hipertensión, la evaluación de 
la presencia y extensión de lesiones en órga-
nos diana, la identificación de factores de
riesgo cardiovascular y de afecciones coexis-
tentes que influyan en el pronóstico y el tra-
tamiento, así como la exclusión o detección
de causas identificables de PA elevada. Nor-
malmente se pueden alcanzar estos objetivos
mediante una historia clínica exhaustiva, una
exploración física completa y algunos estu-
dios de laboratorio (tabla 39-5).

La exploración física se centra en la deter-
minación del valor de la PA y de la presen-
cia de signos de lesión del órgano diana o de
causas identificables de hipertensión. La de-
tección y el diagnóstico de la hipertensión

comienzan midiendo con precisión la PA.
Las medidas deberían obtenerse en cada vi-
sita, con determinaciones de seguimiento a
intervalos basados en el valor inicial. Son
esenciales un equipo preciso y una técnica
estandarizada. En muchos pacientes, la mo-
nitorización domiciliaria de la PA puede 
establecer los valores basales o evaluar la
respuesta al tratamiento. En algunas cir-
cunstancias es útil la monitorización ambu-
latoria de la PA durante 24 h: cuando hay
una variación inusual de la PA en la misma
o en diferentes visitas; en presencia de hi-
pertensión «de bata blanca» en pacientes
con riesgo cardiovascular bajo; cuando los
síntomas sugieren episodios de hipotensión,
y si la hipertensión es refractaria al trata-
miento farmacológico.

MANEJO Y TRATAMIENTO

El principal objetivo del tratamiento de la
hipertensión es reducir el riesgo de morbili-
dad cardiovascular y muerte. La estrategia
terapéutica se determina en función del ries-
go absoluto de que se produzca un accidente
cardiovascular basado en los factores de ries-
go cardiovascular mayores, la enfermedad
cardiovascular clínica y la lesión del órgano
diana. En pacientes con riesgo máximo, espe-
cialmente en los que tienen diabetes o enfer-
medad renal, se debería considerar el trata-
miento farmacológico cuando la PA está
ligeramente elevada o en el límite superior
prehipertensivo, con un valor objetivo infe-
rior a 130/80 mmHg. Los pacientes con un
riesgo menor pueden beneficiarse de un pe-
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Causas identificables de hipertensión

Renal
• Enfermedad renal parenquimatosa
• Enfermedad renal vascular

Endocrina
• Hipo o hipertiroidismo
• Afectación de las glándulas suprarrenales
• Hiperaldosteronismo primario
• Síndrome de Cushing
• Feocromocitoma

Hormonas exógenas
• Glucocorticoides
• Mineralocorticoides
• Agentes simpaticomiméticos
• Eritropoyetina

Coartación de la aorta

Apnea del sueño

Trastornos neurológicos
• Presión intracraneal elevada
• Tetraplejía

Estrés agudo
• Perioperatorio
• Hipoglucemia
• Abstinencia de alcohol

Drogas y fármacos
• Alcohol
• Cocaína
• Nicotina

Agentes antiinflamatorios no esteroideos

Agentes inmunosupresores (ciclosporina, tacrolimus)

Tabla 39-4
Indicaciones para realizar pruebas para
causas identificables de hipertensión

• Comienzo de la hipertensión a edad <20 años o
comienzo de la hipertensión diastólica a edad 
>50 años

• Lesión de los órganos diana en la presentación
— Concentraciones de creatinina sérica >1,5 mg/dl
— Hipertrofia del VI determinada mediante

electrocardiografía
• Presencia de datos indicativos de causas

secundarias
— Hipocaliemia
— Soplo abdominal
— Presiones lábiles con taquicardia, sudación 

y temblor
Historia familiar de enfermedad renal

• Respuesta pobre a un tratamiento generalmente
eficaz

VI, ventrículo izquierdo.
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ríodo de observación y de un cambio en sus
hábitos de vida, utilizando tratamiento médi-
co si la media de PAS supera los 140 mmHg
o si la PAD excede los 90 mmHg durante los
meses de monitorización.

Las valoraciones cuantitativas del riesgo
cardiovascular pueden guiar las decisiones
del tratamiento en pacientes con PA alta-nor-
mal o hipertensión ligera no complicada. Las
ecuaciones predictivas utilizan la edad, el
sexo, la PA sistólica, el colesterol total y el co-
lesterol ligado a lipoproteínas de alta densi-
dad (c-HDL), la historia de tabaquismo y la
presencia de diabetes o HVI para valorar las
posibilidades de un accidente cardiovascular.
Los programas informáticos, las páginas web y
las tablas de cálculo de riesgo que utilizan es-
tos predictores permiten calcular de manera
precisa y eficiente el riesgo de ictus o de IM en
cada paciente concreto. Aunque esta estrategia
es atractiva, no hay consenso respecto a qué
grado de riesgo cardiovascular absoluto debe-
ría inducir a establecer tratamiento antihiper-
tensivo. La British Hypertension Society de-
fiende el tratamiento en los pacientes que

presentan un riesgo de enfermedad coronaria
del 15% o superior a los 10 años. Este umbral
deja sin tratamiento a muchos pacientes en la
fase I de su hipertensión cuyo tratamiento se
recomienda en el informe del JNC VII.

Las modificaciones en los hábitos de vida
constituyen un elemento importante en el tra-
tamiento de la PA elevada. A todos los pa-
cientes con hipertensión, PA elevada-normal,
o con importantes antecedentes familiares de
hipertensión, se les debería concienciar para
que adoptaran las medidas que se recogen en
la tabla 39-6. Estos cambios en el estilo de
vida han demostrado que hacen descender la
PA y que pueden reducir la necesidad de tra-
tamiento farmacológico, mejoran la eficacia
de los fármacos antihipertensivos e influyen
de forma favorable en otros factores de riesgo
cardiovascular. Otras medidas, como dejar
de fumar y reducir la ingesta de grasas satu-
radas, pueden reducir aún más el riesgo car-
diovascular.

El tratamiento farmacológico de la hiper-
tensión reduce la incidencia de ictus y de en-
fermedad arterial coronaria (EAC), y tam-
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Historia completa, exploración física y pruebas de laboratorio

Historia completa
• Valoración de la duración e intensidad de la PA elevada y de los resultados de los anteriores intentos de

medicación
• Evaluación para la presencia de diabetes, hipercolesterolemia, consumo de tabaco y otros factores de riesgo

cardiovascular
• Identificación de antecedentes o síntomas de lesión de un órgano diana, como ECC e ICC, enfermedad

cerebrovascular, enfermedad vascular periférica y enfermedad renal
• Valoración de los síntomas que sugieran causas identificables de hipertensión
• Identificación del uso de fármacos u otras sustancias que puedan incrementar la PA
• Evaluación de los hábitos de vida, como la dieta, actividad física en el tiempo libre y ganancia de peso, que

puedan influir en el control de la PA
• Valoración de los factores psicosociales y ambientales, como el soporte familiar, los ingresos y el nivel

educacional, que influyen en la eficacia de la terapia antihipertensiva
• Identificación de antecedentes familiares de hipertensión o ECV

Exploración física
• Medida cuidadosa de la PA
• Medida de la altura y el peso
• Exploración fundoscópica para valorar retinopatía hipertensiva
• Exploración del cuello para valorar soplos carotídeos, presión venosa yugular elevada y crecimiento tiroideo
• Exploración cardíaca para valorar anormalidades del impulso apical o la presencia de sonidos cardíacos

anómalos o soplos
• Exploración de las extremidades para descartar pulsaciones arteriales disminuidas o edemas periféricos

Pruebas de laboratorio
• Recuento hemático completo
• Concentraciones séricas de potasio, calcio, creatinina, hormona estimuladora del tiroides, glucosa en ayunas,

triglicéridos y c-HDL y c-LDL total
• Análisis de orina para sangre, proteínas, glucosa y examen microscópico
• Electrocardiografía

ECC, enfermedad cardíaca coronaria; ECV, enfermedad cardiovascular; c-HDL, colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad;
c-LDL, colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad; ICC, insuficiencia cardíaca congestiva.
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bién las tasas de mortalidad por causas car-
diovasculares en adultos de mediana edad y
mayores. El tratamiento farmacológico está
indicado si las modificaciones en el estilo de
vida no consiguen que los valores de la PA
estén dentro de los límites deseados. Los
diuréticos tiazídicos, los bloqueadores de los
receptores β-adrenérgicos, los inhibidores de
la enzima conversora de la angiotensina
(IECA), los bloqueadores de los receptores
de la angiotensina (ARA) y los antagonistas
del calcio son agentes de primera línea apro-
piados. Los diuréticos tiazídicos son eficaces,
se toleran bien y no son muy caros. Son reco-
mendados por los paneles de expertos como
los fármacos de elección en la hipertensión
no complicada, y datos recientes del Antihy-
pertensive and Lipid-Lowering Treatment to
Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT) sugie-
ren que, como mínimo, son tan eficaces como
los fármacos más nuevos en la prevención de
las complicaciones cardiovasculares de la hi-
pertensión. En muchos pacientes, no obstan-
te, la decisión de prescribir un fármaco está
influida por la presencia de enfermedades
comórbidas. La tabla 39-7 enumera los fár-
macos de elección o los que se hallan relati-
vamente contraindicados en circunstancias
concretas.

Muchos pacientes con hipertensión pre-
sentan enfermedad cardiovascular estable-
cida y su régimen de tratamiento debería in-

cluir medicaciones que controlen los sínto-
mas, retrasen la progresión de la enferme-
dad y prevengan los accidentes cardiovas-
culares. Las estrategias de tratamiento para
pacientes con enfermedad cardíaca isqué-
mica o ICC se tratan en los capítulos 7 y 17.
Brevemente, los bloqueadores β y los IECA
mejoran los síntomas y prolongan las tasas
de supervivencia en pacientes con EAC o
disfunción del VI. Los ARA constituyen una
alternativa eficaz en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca que no toleran los IECA.
Los antagonistas de la aldosterona son be-
neficiosos en pacientes con disfunción sistó-
lica del VI o historia de IM. Los antagonis-
tas del calcio son útiles en pacientes con
angina o hipertensión que no se puede con-
trolar con bloqueadores β o IECA. La tera-
pia óptima para pacientes con fallo cardíaco
pero con una FE normal no está bien esta-
blecida y se está investigando; los agentes
que se utilizan en la disfunción sistólica del
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Modificaciones en el estilo de vida 
para la prevención y el tratamiento 
de la hipertensión

• Pérdida de peso si hay sobrepeso. Todos los
pacientes hipertensos con sobrepeso deberían
inscribirse en un programa monitorizado para
perder peso

• Moderar la ingesta de alcohol. Se debería aconsejar
a los pacientes con PA elevada que beben alcohol
que limiten su ingesta a 30 ml de alcohol para
hombres y 15 ml para mujeres

• Actividad física aeróbica regular. Se debería animar
a los pacientes sedentarios a iniciar actividad
aeróbica regular

• Restricciones dietéticas. Reducción moderada en la
ingesta de sodio (<100 mmol [2,5 g]) y una ingesta
adecuada de potasio (>90 mmol/día) de fuentes de
comida recomendadas como la fruta o la verdura.a

aUna dieta rica en frutas y verduras y productos lácteos, baja en
grasas saturadas y en el total de grasas produce una reducción
significativa de la PA, especialmente cuando se combina con
restricción de sodio. Sacks FM, Svetkey LP, Vollmer WM, et al.
Effects on blood pressure of reduced dietary sodium and the
dietary approaches to stop hipertension (DASH) diet. N Engl J
Med 2001; 344: 3-10.

Tabla 39-7
Elección del antihipertensivo basándose 
en las enfermedades comórbidas

Fármacos específicos

Indicaciones
Diabetes mellitus IECA o ARA

ICC IECA o ARA, bloqueador β, 
diurético, antagonista de la
aldosterona

IM IECA, bloqueador β, 
antagonista de la
aldosterona

EAC crónica IECA, bloqueador β
Insuficiencia renal IECA o ARA

Contraindicaciones
Embarazo IECA, ARA

Insuficiencia renala Agente ahorrador de potasio

Enfermedad vascular Bloqueador β
periférica

Gotaa Diuréticos 

Depresión Bloqueador β, antagonista α
central

Enfermedad reactiva Bloqueador β
de vías aéreas

Bloqueo cardíaco de Bloqueador β, antagonista 
segundo o tercer del calcio no 
grado dihidropiridínico

Insuficiencia hepática Labetalol, metildopa 

a Contraindicaciones relativas.
ARA, antagonistas de los receptores de la angiotensina; EAC,
enfermedad arterial coronaria; ICC, insuficiencia cardíaca con-
gestiva; IECA, inhibidor de la enzima conversora de la angio-
tensina; IM, infarto de miocardio.
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VI parecen útiles. El descenso de la PA me-
diante cualquier terapia farmacológica de
primera línea conlleva la regresión de la
HVI.

El objetivo del tratamiento en pacientes
mayores con hipertensión sistólica y PAD
baja no está bien establecido. El tratamiento
de la hipertensión sistólica aislada reduce 
la morbilidad cardiovascular y los índices de
mortalidad. En teoría, sin embargo, los fár-
macos antihipertensivos que reducen la PA
sistólica pueden comprometer la perfusión
coronaria si la PAD se reduce excesivamente.
Algunos estudios han sugerido una relación
en forma de J entre la PAD y el riesgo corona-
rio, con un aumento de los accidentes si se re-
duce la PAD por debajo de los 80 mmHg. 
Estas observaciones han llevado a diversos
expertos a recomendar precaución respecto
al descenso agresivo de la PA en pacientes
mayores con hipertensión sistólica aislada y
PAD baja.

En general, el tratamiento debería iniciarse
con dosis bajas para minimizar los efectos se-
cundarios. Basándose en la respuesta del pa-
ciente, la dosis del fármaco inicial se puede
aumentar lentamente, o se puede añadir una
pequeña dosis de un segundo fármaco. Las
combinaciones eficaces de fármacos utilizan
medicamentos de diversas clases y producen
efectos aditivos de reducción de la PA, al
tiempo que minimizan los efectos adversos
dependientes de la dosis. Los diuréticos po-

tencian el efecto de los bloqueadores β, de los
inhibidores de la ECA y de los ARA; otras
combinaciones útiles son los antagonistas del
calcio dihidropiridínicos y los bloqueado-
res β, o los antagonistas del calcio y los IECA.
Se prefieren las formulaciones de larga dura-
ción con una eficacia de 24 h a las de acción
más corta debido al mejor cumplimiento por
parte del paciente de los regímenes de una
dosis al día y un control de la PA más cons-
tante a lo largo del día.

La prevención de la morbilidad y de la
muerte cardiovascular se suele lograr con
una lenta y gradual reducción de la PA, man-
tenida durante muchos años. No obstante, en
pacientes con hipertensión maligna es nece-
saria una reducción rápida de la PA con me-
dicación intravenosa (tabla 39-8).

PERSPECTIVAS FUTURAS

La investigación futura y las iniciativas
de salud pública deberían definir con ma-
yor precisión los umbrales del tratamiento y
el objetivo de PA óptimo en pacientes con
alto riesgo de sufrir accidentes cardiovascu-
lares, como los pacientes de edad avanzada
y los pacientes con diabetes mellitus o le-
sión en los órganos diana; determinar las
sustancias más útiles para aliviar los sínto-
mas y mejorar la longevidad en pacientes
con hipertensión y fallo cardíaco por dis-
función diastólica, y proporcionar mejores
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Agentes utilizados en el tratamiento farmacológico intravenoso en las crisis hipertensivas

Agente Uso

Nitroprusiato Agente preferido en la mayoría de los casos excepto en los síndromes coronarios
agudos o en el embarazo. Debería combinarse con un bloqueador β en algunos
casos, como en la disección aórtica aguda

Nitroglicerina Utilizada en combinación con un bloqueador β para síndromes coronarios agudos

Labetalol Utilizado como terapia adyuvante con nitroprusiato o nitroglicerina. Utilizado sólo en
situaciones monitorizadas menos intensamente o en tratamientos de hipertensión
postoperatorios

Enalaprilato Utilizado en crisis esclerodérmicas o como terapia adyuvante en algunos estados con
renina elevada

Hidralacina Puede utilizarse para tratamiento de la preeclampsia o de la eclampsia

Fenoldopam Las mismas indicaciones que para el nitroprusiato. Útil en hipertensión postoperatoria o
tras el procedimiento, en situaciones con estrecha monitorización

Esmolol Utilizado en caso de que se necesite un efecto bloqueador β inmediato, de muy corta
duración. Utilizado para la taquicardia supraventricular
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estrategias para mejorar el conocimiento y
cumplimiento del paciente en las modifica-
ciones de su forma de vida y los regímenes
de medicación.
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ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

La causa predominante de EAR obstructi-
va es la aterosclerosis (fig. 40-1). El proceso
aterosclerótico puede afectar a la arteria renal
o a la aorta, con afectación de esta última que
conduce a compromiso del ostium de la arte-
ria renal. Raramente, la EAR obstructiva es
causada por displasia fibromuscular (DFM;
<10% de casos de EAR).

La enfermedad fibromuscular es un conjunto
de enfermedades vasculares caracterizadas
por hiperplasia de la íntima o de la media.
Por lo general es bilateral y afecta a las muje-
res con más frecuencia que a los hombres. Las
porciones media y distal del vaso son los lu-
gares más a menudo afectados, con una apa-
riencia angiográfica típica de «cuentas de ro-
sario». La DFM puede causar hipertensión
pero raramente lleva a una importante pérdi-
da de función renal, aunque se ha descito dis-
función renal progresiva en fumadores.

Con independencia de la causa patológica
subyacente, la perfusión renal reducida pro-
duce la activación compensadora del sistema
renina-angiotensina (fig. 40-2), que puede
causar hipertensión sistémica, retención sali-
na y activación del sistema neurohormonal.
La EAR también produce alteraciones isqué-
micas en el riñón (nefropatía isquémica) y au-
mento de los marcadores sistémicos de estrés
oxidativo. Se han postulado otros efectos pa-
tológicos pero no se ha probado que los pro-
duzca la EAR.

Historia natural

La estenosis arterial renal es una enferme-
dad rápidamente progresiva. Estudios en pa-
cientes con EAR documentada han puesto de

manifiesto que se produce progresión de la
enfermedad aterosclerótica en las arterias re-
nales en aproximadamente el 25% de los pa-
cientes en 1 año, en el 35% en 3 años y en un
50% en 5 años. El riesgo de progresión aumen-
ta en presencia de diabetes mellitus, presión
arterial (PA) sistólica superior a 160 mmHg y
lesiones obstructivas de más del 60% en el mo-
mento de la detección. El índice de progresión
a oclusión total en 5 años fue del 10% en arte-
rias con lesiones de menos del 60%. En otro es-
tudio, en el que la estenosis media en el mo-
mento de la detección era del 72%, el 16% de
los pacientes asignados aleatoriamente a reci-
bir tratamiento médico tenían una oclusión to-
tal en 1 año. La incidencia en 2 años de atrofia
renal era del 21% para riñones irrigados por
una arteria con más del 60% de estenosis. Es-
tos estudios sugieren que los pacientes con
EAR significativa han de ser considerados
candidatos a tratamiento de revascularización
en el momento del diagnóstico.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

La inmensa mayoría de los pacientes hi-
pertensos tienen hipertensión esencial. En
conjunto, la enfermedad renovascular es la
causa en un 0,5 a 2% de los pacientes con hi-
pertensión (fig. 40-3), pero es más frecuente
en pacientes con hipertensión grave de nueva
aparición. La EAR es más frecuente en perso-
nas blancas que de raza negra, y la prevalen-
cia aumenta con la edad. Los factores clínicos
que aumentan la probabilidad de EAR inclu-
yen la edad, la hipertensión de reciente apari-
ción o con súbito empeoramiento y la presen-
cia de soplo abdominal. La prevalencia de
EAR es también mayor en pacientes con ate-
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Capítulo 40

Estenosis de la arteria renal
George A. Stouffer, Christopher R. Kroll y Walter A. Tan

La enfermedad obstructiva de las arterias renales puede reducir el flujo sanguíneo a los ri-
ñones, lo que puede dar lugar a la activación del sistema renina-angiotensina, y a la aparición
de hipertensión, nefropatía isquémica y otras alteraciones patológicas. Los avances tecnológi-
cos, como la endoprótesis intraarterial, han generado entusiasmo por la revascularización
como tratamiento para la hipertensión y la disfunción renal progresiva causada por la esteno-
sis de la arteria renal (EAR). No obstante, los resultados sólo mejoran en un 50% de los pacien-
tes sometidos a revascularización con éxito, subrayando la limitada comprensión de esta enfer-
medad y la importancia de una cuidadosa selección del paciente.
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rosclerosis en otros lechos vasculares. Se ha-
lla EAR significativa en el 6 al 23% de los pa-
cientes que se someten a cateterismo cardía-
co. Se ha encontrado EAR significativa en un
10,4% de las autopsias de pacientes tras un
accidente cerebrovascular.

Se calcula que la enfermedad ateroscleróti-
ca renovascular provoca insuficiencia renal
en el 5 al 15% de los pacientes adultos some-
tidos a diálisis por enfermedad renal termi-
nal. La mortalidad asociada a este grupo es
sorprendente; las tasas de supervivencia pu-
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Arteriografía que muestra extensa y variada 
estenosis de la arteria renal derecha

Aterosclerosis concéntrica grave con depósito de lípidos y 
calcificación, complicada por trombosis (composición, × 12)

Aortorrenograma que muestra estrechez aterosclerótica 
y dilatación postestenótica de ambas arterias renales

Fibroplasia media (sección longitudinal) con variación del 
grosor mural, principalmente de la media, y evaginaciones 
aneurismáticas (tinción de Verhoeff-Van Gieson, × 20)

Arteriografía renal que muestra la apariencia 
característica de rosario producida por la alternancia 
de estenosis y dilataciones aneurismáticas

Fibroplasia subadventicia con anillo concéntrico de 
colágeno denso entre la media y la adventicia (tinción 
tricrómico de Masson, × 80)

Figura 40-1. Hipertensión provocada por enfermedad de la arteria renal.
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blicadas a los 2, 5 y 10 años son del 56, 18 y
5%, respectivamente.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial más importante
es la hipertensión esencial (v. cap. 39), aunque
deben considerarse otras causas menos fre-
cuentes de hipertensión (fig. 40-3). No se cono-

ce del todo el momento en el que la ateroscle-
rosis de la arteria renal llega a ser fisiológica-
mente significativa y provoca el aumento de la
PA y de la nefropatía isquémica. La identifica-
ción de las lesiones que comprometen el flujo
sanguíneo al riñón es esencial para seleccionar
a los pacientes cuya situación puede mejorar
con revascularización renal. Esto tiene especial
importancia dadas las características demo-

390

SE
CC

IÓ
N 

VI
I: 

EN
FE

RM
ED

AD
ES

 V
AS

CU
LA

RE
S

Histidinas

Hígado

Sustrato 
(angiotensinógeno)

Renina

Riñón

Angiotensina II 
(octapéptido)

La renina hidroliza el 
enlace leucina-leucina 
del sustrato para producir 
angiotensina I

Riñón
Angiotensina I 
(decapéptido)

Pulmón

La enzima conversora en pulmón, riñón 
y otros lechos vasculares separa dos 
aminoácidos (leucina, histidina) para 
producir angiotensina II

Aldosterona
PA

La presión arterial 
(PA) se eleva

Corteza 
suprarrenal: 
la angiotensina II 
estimula la 
biosíntesis de 
aldosterona

Túbulo renal: 
retención 
de sodio

Arteriola sistémica: 
la angiotensina II produce 
una fuerte vasoconstricción

Cadena renina-angiotensina
Aldosterona

Actividad 
celular 
yuxtaglomerular

Renina
Sustrato 
(angio-
tensinógeno)

Angiotensina II
Enzima 
conversora Angiotensina II Músculo 

liso 
arteriolar

Leucina Leucina 3 5 7 9

2 4 6 8 10

Figura 40-2. Sistema renina-angiotensina.
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gráficas de los pacientes con EAR, ya que es
frecuente que en este grupo coexistan otras
etiologías de hipertensión (hipertensión esen-
cial fundamentalmente).

Se han probado distintas estategias para
identificar las lesiones fisiológicamente signi-
ficativas. En un estudio se constató que los
únicos factores clínicos que predijeron una
respuesta beneficiosa de la PA a la revascula-

rización renal fueron una PA media previa al
procedimiento superior a 110 mmHg y la
EAR bilateral. La determinación de las con-
centraciones de renina en la vena puede ser
un medio para determinar quién puede bene-
ficiarse de la revascularización de la arteria
renal (fig. 40-4). Un cociente de renina renal
en la vena de 1,5:1 se correlaciona con mejo-
ría de la PA en algunos estudios. La gamma-
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Hipertensión 
esencial

Lábil (intermitente)

Sostenida (establecida)

Renal

Suprarrenal

Neurógena

Coartación 
de aorta

Toxemia 
gravídica

Otras 
causas

Feocromocitoma
Hiperaldosteronismo primario

Síndrome de Cushing
Síndrome adrenogenital

Hipercalcemia
   (hiperparatiroidismo)
Anticonceptivos orales
Regaliz

Anfetaminas y otras 
   drogas vasopresoras
Inhibidores de la 
  monoaminooxidasa

Bloqueo cardíaco completo
Insuficiencia aórtica
Conducto arterioso permeable 
Tirotoxicosis

Fístula arteriovenosa
Anemia intensa
Beriberi
Enfermedad de Paget ósea

Preeclampsia Eclampsia

Tumor cerebral
Epilepsia
Aumento de la presión intracraneal
Encefalitis
Ganglioneuroma
Tabes dorsal

Síndrome diencefálico
Encefalopatía por plomo
Poliomielitis bulbar
Neuroblastoma
Transección del cordón
Polineuritis
Porfiria

Enfermedad renal parenquimatosa

Enfermedad oclusiva vascular

Obstrucción aterosclerótica de la arteria renal o de sus ramas
Hiperplasia fibromuscular de la arteria renal
Obstrucción trombótica de la arteria renal o de sus ramas
Obstrucción embólica de la arteria renal o de sus ramas
Otras enfermedades de la arteria renal (hipoplasia, inflamación,
  seudoxantoma elástico, etc.)

Hipertensión 
diastólica

Hipertensión 
sistólica

Causada 
principalmente 
por aumento 
del volumen 
latido del 
ventrículo 
izquierdo

Aterosclerosis de la aorta
Coartación aórtica (v. previamente)

Causada 
principalmente 
por disminución 
de la distensibili-
dad de la aorta

Glomerulonefritis
Pielonefritis crónica
Nefropatía diabética
Riñones poliquísticos
Enfermedades del tejido conectivo
Nefritis gotosa
Amiloidosis renal

Nefritis por radiación
Tuberculosis
Hipernefroma
Otros tumores renales
Perinefritis
Hematoma renal

Figura 40-3. Etiología de la hipertensión.
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grafía con captopril puede ser útil para iden-
tificar qué pacientes se beneficiarán de la re-
vascularización arterial renal, con una sensi-
bilidad de aproximadamente el 75% y una
especificidad del 90%.

La ultrasonografía Doppler, aunque técni-
camente exigente, es prometedora; su medida
del índice de resistencia puede utilizarse como
herramienta predictiva. Los pacientes con va-
lores del índice de resistencia superiores a 80

muestran resultados mucho peores (ausencia
de mejoría de la PA, empeoramiento de la fun-
ción renal) tras la revascularización que en los
pacientes cuyos valores son inferiores a 80.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Las arterias renales pueden visualizarse
mediante arteriografía, angiografía con reso-
nancia magnética (ARM) y TC helicoidal. La
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Figura 40-4. Diferencial renina/aldosterona.
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arteriografía, con inyección directa de mate-
rial de contraste en la arteria renal, continúa
siendo el gold standard para identificar y cuan-
tificar las lesiones obstructivas (fig. 40-5). La

ARM y la TC helicoidal son métodos no inva-
sivos con excelente sensibilidad y correcta,
aunque no óptima, especificidad para identi-
ficar EAR.
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Angiografía aortorrenal. La apariencia en rosario de la 
arteria renal izquierda es la evidencia de hiperplasia 
fibromuscular; aneurisma en la bifurcación de la arteria 
renal derecha

1: Aguja introducida 
en la arteria

2: Alambre guía pasado 
a través de la aguja

3: Aguja retirada

4: Catéter introducido 
sobre la guía 

Catéter introducido por vía arterial femoral hasta el nivel 
deseado de la aorta y medio de contraste inyectado, el 
cual fluye entonces en la arteria normal y accesoria y 
posiblemente también en otras ramas aórticas (angiografía 
aortorrenal, 1); el catéter puede también estar diseñado 
para introducirlo en las arterias renales para la inyección 
directa (angiografía renal selectiva, 2)

Arteriografía renal izquierda selectiva. Múltiples 
vasos tumorales en el polo inferior del riñón 
izquierdo sugestivos de tumor altamente 
vascularizado (hipernefroma)

Técnica de Seldinger para la cateterización 
de la arteria femoral

Figura 40-5. Angiografía aortorrenal y renal selectiva (abordaje transfemoral).
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TRATAMIENTO

Revascularización de la arteria renal

La enfermedad obstructiva arterial renal
puede tratarse mediante cirugía o por aborda-
je percutáneo. La revascularización quirúrgica
de la arteria renal por lo general implica la
práctica de un bypass aortorrenal mediante el
uso de arteria hipogástrica, vena safena o injer-
tos de politetrafluoroetileno. Si el bypass aorto-

rrenal no es posible por la presencia de enfer-
medad aórtica grave, se utiliza el abordaje es-
plenorrenal (en caso de EAR izquierda) o he-
patorrenal (para EAR derecha) (fig. 40-6). Los
resultados de la revascularización quirúrgica
de la arteria renal muestran unas tasas de mor-
talidad operatoria del 2 al 6%, con mejoría de la
hipertensión en el 79 al 95% de los pacientes. 

La angioplastia percutánea con balón para
la EAR, descrita por primera vez por Gruntzig
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Bypass arterial renal empleando un 
tubo de punto de Dacron rizado

Reemplazo aórtico con injerto con bypass 
bilateral de arteria renal y preservación de 
una arteria renal accesoria

Bypass arterial renal bilateral

Bypass aortoilíaco y de arteria renal

Figura 40-6. Revascularización renal.
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et al. en 1978, ha producido distintas tasas de
mejoría de la hipertensión (36 al 100% de pa-
cientes en estudios no controlados) (fig. 40-7).
Las tasas de éxito de la angioplastia con balón
son mejores para las estenosis no ostiales que
para las estenosis del ostium. La incidencia de

reestenosis oscila del 10 al 47% de los casos. En
un estudio aleatorizado que incluyó a 106 pa-
cientes con hipertensión y lesión de la arteria
renal del 50% o más, no se apreciaron diferen-
cias significativas entre los pacientes someti-
dos a tratamiento médico y los tratados con
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Catéter en posición 
en la arteria renal; 
balón no inflado

Balón inflado

Balón desinflado; 
el incremento 
de permeabilidad 
de la arteria renal 
se mantieneCatéter de Gruentzig con balón 

introducido en la arteria renal 
mediante punción por vía femoral; 
solución salina inyectada con jeringa 
para inflar el balón

Al registro 
de presión

Predilatación: presión arterial (PA) de la arteria renal 61/49 mmHg

Posdilatación: PA de la arteria renal 117/78 mmHg

Trazos de presión

Figura 40-7. Angioplastia transluminal renal.
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angioplastia con balón, en el análisis de la in-
tención de tratar al año de seguimiento. La crí-
tica a este estudio es la falta de evaluación fi-
siológica de la significación de la EAR, la
elevada tasa de cambio desde el grupo médico
al de la angioplastia con balón (>40%) y la con-
clusión de que los tratamientos tienen una efi-
cacia similar, a pesar de que el 68% de los 
pacientes del grupo de angioplastia experi-
mentaron mejoría de la PA frente a un 38% del
grupo de tratamiento médico.

Por lo general se prefiere la intervención
percutánea al manejo médico en pacientes
con DFM, dado que mejora la hipertensión en
aproximadamente un 75% de éstos. La angio-
plastia con balón tiene éxito en el 82 al 100%
de los pacientes, y se producen reestenosis en
el 10-11%.

Se ha postulado el uso de endoprótesis
como tratamiento percutáneo de elección para
la EAR, especialmente cuando la lesión es os-
tial (fig. 40-8). El uso de endoprótesis, a dife-
rencia de la angioplastia con balón, presenta
mayores tasas de éxito técnico y menores de
reestenosis. Los porcentajes de éxito del proce-
dimiento son por lo general superiores al 95%,
con tasas de permeabilidad angiográfica a lar-
go plazo del 86 al 92%. Se producen complica-
ciones mayores en aproximadamente un 2%
de los pacientes (perforación, embolización
por colesterol, embolización por endoprótesis
y disección aórtica).

Indicaciones de revascularización en la EAR
aterosclerótica

Hipertensión

La indicación más frecuente para la prácti-
ca de la revascularización arterial renal es
mejorar el control de la PA. En la mayoría de
los pacientes se produce mejoría, aunque la
resolución total de la hipertensión es poco
frecuente. Los factores que predicen mejoría
son PA previa al tratamiento (media >110
mmHg) y la presencia de EAR bilateral. Dado
que en la población de edad avanzada con
enfermedad aterosclerótica coexisten hiper-
tensión renovascular y no renovascular, la se-
lección del paciente es vital para decidir si
emprender la revascularización arterial renal.

Preservación renal

La revascularización arterial renal puede
estabilizar e incluso revertir el progresivo de-
terioro de la función renal en pacientes selec-
cionados. En un pequeño estudio en pacien-
tes con hipertensión grave y EAR bilateral o
estenosis de una arteria que irriga un único
riñón funcionante, el tratamiento médico oca-
sionó un empeoramiento de la uremia a pesar
de la mejoría de la PA, mientras que la revas-
cularización quirúrgica mejoró el control de
la PA en todos los pacientes. En otro estudio
se observó que la función renal mejoró en el
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Arteriografía previa al tratamiento. 
Lesiones estenóticas (flechas)

Arteriografía tras el tratamiento. 
Arterias permeables

Revascularización 
percutánea de 
la arteria renal

Endoprótesis

Los pacientes con hipertensión y estenosis de la arteria renal aterosclerótica que con mayor 
probabilidad responden a la revascularización de la arteria renal con angioplastia percutánea son 
aquellos en los que la hipertensión se ha iniciado en los 5 años previos, los que no tienen enfermedad 
renal primaria, así como los hombres de mediana edad con estenosis de la arteria renal aterosclerótica 
e hipertensión maligna no producida por enfermedad renal primaria. Un renograma con captopril 
positivo predice la curación o la mejoría de la hipertensión tras la revascularización

Figura 40-8. Revascularización percutánea de arterias renales estenóticas.
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58% y se estabilizó en el 35% de 232 pacientes
con concentracciones elevadas de creatinina
que se sometieron a revascularización quirúr-
gica renal. Los resultados son similares a los
que se obtienen con los abordajes percutá-
neos. Por ejemplo, un estudio en 25 pacientes
con EAR bilateral y concentraciones de crea-
tinina elevadas puso de manifiesto que el uso
de endoprótesis en la arteria renal interrum-
pió la insuficiencia renal progresiva en 18 pa-
cientes y mejoró la pendiente del deterioro
renal en 7.

Edema pulmonar

En pacientes con EAR puede producirse
un edema pulmonar agudo con insuficiencia
respiratoria y muerte, especialmente en los
que tienen EAR bilateral (de ordinario no en
caso de estenosis unilateral). Una revasculari-
zación eficaz puede eliminar virtualmente los
episodios recurrentes.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Áreas importantes de los estudios futuros
serán la identificación de las características
que predigan qué pacientes se beneficiarán
de la intervención arterial renal, determinar
si la EAR tiene efectos perjudiciales indepen-

dientes de la hipertensión y la nefropatía is-
quémica, así como optimizar la revasculari-
zación de la arteria renal.
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ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR 
Y CARDIOEMBÓLICA

Estenosis de la arteria carótida

Cada año se registran más de 600.000 casos
de ictus y se estima que la incapacidad oca-
sionada por el ictus afecta a más de un millón
de estadounidenses. Una de las causas im-
portantes de ictus prevenible es la ateroscle-
rosis de los grandes vasos o de la carótida. 
El riesgo de sufrir un ictus ipsolateral a los 
2 años tras una estenosis del 60% o más de la
arteria carótida es de aproximadamente el
5%, a pesar del tratamiento farmacológico.
Este riesgo se incrementa al 20% en presencia
de un accidente isquémico transitorio (AIT) o
de ictus previo. La endarterectomía carotídea
(EAC) es altamente eficaz en la prevención
primaria y secundaria del ictus (v. cap. 42).
Los riesgos de la EAC —tasas de mortalidad
perioperatoria y de ictus del 3 y 6%, respecti-
vamente— han llevado a considerar las inter-
venciones percutáneas en el tratamiento de la
estenosis de la arteria carótida.

El estudio Carotid and Vertebral Artery
Transluminal Angioplasty Study fue el pri-
mer ensayo aleatorio que demostró la equiva-
lencia general de la terapia endovascular
para la estenosis de la carótida. Las tasas de
mortalidad e ictus a los 3 años en el grupo de
angioplastia con balón (sólo un 24% recibió
endoprótesis ) fueron similares a las observa-
das en el grupo de EAC. La contrapartida era
una tasa más elevada de reestenosis detecta-
da de forma accidental: un 18% en el grupo
de angioplastia con balón frente al 5% en el
grupo de EAC. La colocación de endoprótesis
en las carótidas fue evaluada en un ensayo

aleatorio, controlado, realizado en un solo
centro, en 104 pacientes de bajo riesgo con un
AIT o ictus reciente. No se encontraron dife-
rencias estadísticas en cuanto a mortalidad o
ictus. De los 51 pacientes con EAC, uno falle-
ció debido a un infarto de miocardio postope-
ratorio, 4 (8%) sufrieron parálisis de par cra-
neal, frente a un caso de AIT intraoperatorio,
y 3 de hemorragia retroperitoneal en el grupo
de endoprótesis.

La mejora en el equipamiento y en la expe-
riencia y técnica del hemodinamista (cardió-
logo intervencionista) reducen todavía más el
riesgo del procedimiento. En concreto, el de-
sarrollo de dispositivos protectores frente a la
embolización es un paso importante para me-
jorar los resultados de la colocación de endo-
prótesis en la arteria carótida. Otro ensayo
aleatorio y controlado, el estudio Stenting
and Angioplasty with Protection in Patients
at High Risk for Endarterectomy (SAPPHI-
RE), demostró la superioridad de la coloca-
ción de endoprótesis en la arteria carótida
junto con la protección frente a la embolia ce-
rebral en pacientes de alto riesgo (fig. 41-1). 
A los 30 días, los resultados en cuanto al obje-
tivo primario compuesto de muerte, ictus o IM
del estudio fueron mejores en el grupo de EAC
que en el grupo de endoprótesis (12,6 frente
a 5,8%, P < 0,05).

Una advertencia importante es que la ex-
periencia en el procedimiento es un determi-
nante crítico del resultado, ya que se dan ta-
sas excesivas de complicaciones en el caso de
los hemodinamistas que han realizado menos
de 10 intervenciones en carótidas. Aunque
los dispositivos protectores frente a la embo-
lia cerebral suelen incrementar la seguridad
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Capítulo 41

Estrategias intervencionistas 
en la arteriopatía periférica
Walter A. Tan y Matthew A. Mauro

La recanalización por catéter de la obstrucción arterial aterosclerótica fue introducida por
Charles Dotter y Melvin Judkins en 1964, y ha ido creciendo en cuanto a su alcance y sofistica-
ción, beneficiando a millones de pacientes con ictus, infarto de miocardio (IM) y claudicación.
Las intervenciones percutáneas han ampliado enormemente las opciones terapéuticas, con fre-
cuencia complementando y a veces sustituyendo a los fármacos o a la cirugía. El presente capí-
tulo revisa las indicaciones de la terapia endovascular de las arteriopatías extracardíacas rela-
tivamente frecuentes.
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de las manipulaciones del catéter dentro del
arco aórtico enfermo y de las arterias bra-
quiocefálicas, se necesitarán más estudios an-
tes de que se pueda recomendar su uso gene-
ralizado.

Actualmente se recomienda considerar la
colocación de endoprótesis en la arteria caró-
tida de los pacientes que necesitan cirugía

pero presentan un riesgo elevado debido a
comorbilidades médicas o a características
anatómicas desfavorables. Entre ellos se in-
cluyen los pacientes sintomáticos con esteno-
sis carotídea superior al 50%, y los pacientes
asintomáticos con una lesión superior al 80%
(criterios SAPPHIRE) que presentan al menos
una característica de alto riesgo: edad mayor
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restos embólicos 
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distalmente a la 
red de protección

Tras la dilatación del 
balón, endoprótesis 
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que genera más restos 
embólicos capturados 
en la red

Al final del 
procedimiento, la 
red de protección 
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Restos capturados 
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protección

Bolsa con 
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capturados

Dispositivo 
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desplegado del 
catéter
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Catéter con 
dispositivo protector 
plegado al otro lado 
de la placa

Placa en la 
arteria 
carótida 
interna

El flujo 
sanguíneo 
distal pasa por 
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microporos

Espiral de 
alambre

Placa

Restos capturados

Catéter

Espiral de 
alambre

Figura 41-1. Dispositivo protector contra la embolia cerebrovascular.
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de 80 años, insuficiencia cardíaca congestiva,
arteriopatía coronaria grave, enfermedad
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) grave,
EAC previa con reestenosis, cirugía radical
del cuello o radioterapia previa, o lesión caro-
tídea localizada detrás de la mandíbula o
dentro de la cavidad torácica.

Arteriopatía cerebral oclusiva

Aunque se han realizado angioplastias y
colocación de endoprótesis en las estenosis
que afectan a las arterias cerebrales o vertebra-
les de pacientes que no habían respondido a la
terapia estándar, disponemos de pocos datos
aleatorios que puedan orientar las decisiones
clínicas. En contraste, varios ensayos aleato-
rios controlados han evaluado los diferentes
fibrinolíticos en el tratamiento del ictus agudo.
El margen temporal para rescatar con éxito el
tejido cerebral es estrecho. En un ensayo finan-
ciado por los National Institutes of Health se
utilizó el activador del plasminógeno tisular
IV dentro de las 3 h siguientes al inicio de un
ictus isquémico, y se observó una mejoría de
los resultados clínicos (mortalidad e incapaci-
dad) a los 3 meses, a pesar del aumento de la
incidencia de hemorragia intracerebral intra-
hospitalaria. Probablemente se puede exten-
der este margen terapéutico (hasta 6 h tras el
inicio del ictus) utilizando la terapia fibrinolí-
tica mediante catéter, que permite la liberación
local del agente fibrinolítico. Hay estudios que
evalúan múltiples estrategias farmacológicas
y dispositivos para abordar este problema.

Ictus cardioembólico

Hasta 120.000 casos de ictus al año son
atribuidos a fibrilación auricular. En las per-
sonas de 80 años o más, la fibrilación auricu-
lar es la causa de cerca del 40% de los casos
de ictus. Aunque ha quedado demostrada la
eficacia a largo plazo del tratamiento con
warfarina en la prevención del ictus, un nú-
mero importante de individuos presentan
contraindicaciones o complicaciones con la
anticoagulación, o eventos indeseables a pe-
sar de utilizar concentraciones terapéuticas
de warfarina. Las alternativas no farmacoló-
gicas emergentes son la ablación percutánea
de los focos auriculares arritmogénicos, los
desfibriladores auriculares implantables y la
oclusión transcatéter percutáneo del apéndi-
ce de la aurícula izquierda (fig. 41-2, ilustra-
ciones inferiores).

En las personas más jóvenes (<55 años de
edad) las causas del ictus son más variables y

aproximadamente el 40% de los casos son de
origen indeterminado. Se ha propuesto que 
la embolización venosa a sistémica (o paradó-
jica) a través del foramen oval permeable
(FOP) pudiera explicar un notable número de
estos ictus criptogenéticos. Las pruebas a fa-
vor de esta hipótesis son el hallazgo de que el
riesgo a 4 años de ictus recurrente o AIT, en
pacientes en los que la causa es desconocida
y en los que se encontró un FOP, está en tor-
no al 2-15%, a pesar del tratamiento anticoa-
gulante. El riesgo es prácticamente inexisten-
te tras el cierre quirúrgico del FOP. Las
características que predisponen a los pacien-
tes con FOP a sufrir eventos neurológicos son
el aneurisma del tabique auricular, los esta-
dos de hipercoagulación, el embolismo graso
o aéreo (p. ej., durante o tras una cirugía orto-
pédica o un parto) y las enfermedades que in-
crementan la presión en la aurícula derecha
(p. ej., EPOC, embolismo pulmonar recurren-
te). Entre los otros marcadores de alto riesgo
para un ictus posterior se incluyen ictus o
AIT previo, un FOP ancho y la presencia de
un mayor número de burbujas de contraste
transauriculares en la ecocardiografía. Se han
observado tasas bajas de recidiva de ictus en
series relativamente amplias de casos con
dispositivos de cierre del FOP por abordaje
transvenoso (fig. 41-2, ilustraciones supe-
riores), y en la actualidad se están llevando a
cabo ensayos aleatorios y controlados con 
el objetivo de comparar esta estrategia con el
tratamiento anticoagulante.

ENFERMEDAD DE LAS EXTREMIDADES
SUPERIORES

Las arterias innominadas y subclavias lle-
van la sangre a los brazos y al cerebro a tra-
vés de las arterias carótidas y vertebrales. En
los pacientes sometidos a bypass coronario
utilizando la arteria torácica (mamaria) inter-
na, el flujo sanguíneo coronario depende de
las arterias innominadas y subclavias. Por
tanto, los pacientes con arterias innominadas
y subclavias lesionadas, además de presentar
enfriamiento de brazos y claudicación, o em-
bolización de los dedos, también pueden pre-
sentar angina y síntomas de insuficiencia ce-
rebrovascular hemisférica y vertebrobasilar,
en función de la localización específica de la
enfermedad oclusiva.

Los estudios recientemente realizados so-
bre angioplastia transluminal percutánea y
colocación de endoprótesis para la estenosis
braquiocefálica y subclavia constatan un ali-
vio constante de los síntomas y la resolución
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de las diferencias de presión entre los brazos
derecho e izquierdo. Las oclusiones comple-
tas resultan más difíciles desde el punto de
vista técnico, ya que se necesitan más mani-
pulaciones y mayor fuerza para la recanaliza-

ción, y los resultados clínicos tienen una ma-
yor variabilidad.

No se dispone de estudios comparativos
aleatorios entre la revascularización quirúrgi-
ca y la percutánea en la enfermedad oclusiva
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Figura 41-2. Estrategias intervencionistas en la arteriopatía periférica.
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que afecta a los vasos del arco aórtico. Las ta-
sas de éxito técnico para ambas estrategias es-
tán en torno al 97% a corto plazo, y las tasas
de permeabilidad llegan al 97% tras un segui-
miento medio de 20 meses en el caso de las
intervenciones percutáneas, y se sitúan entre
el 84 y el 88% a los 51 meses de seguimiento
en el caso de la cirugía. La revascularización
quirúrgica parece acompañarse de un ries-
go más elevado de mortalidad (aproximada-
mente del 2%) e ictus (aproximadamente del
3%), eventos raramente observados con la an-
gioplastia transluminal percutánea y con la
colocación de endoprótesis. En el caso de las
intervenciones percutáneas se ha informado
de sangrado del acceso vascular y emboliza-
ción de la endoprótesis, que requirieron repa-
ración quirúrgica, y es posible, aunque rara,
la existencia de disección, trombosis o embo-
lización que afecte a las arterias cerebrovas-
culares, la arteria torácica interna y a territo-
rios de las extremidades superiores. 

La compresión extrínseca sintomática de la
arteria o vena subclavias o axilar a medida
que cruza la salida torácica, es una entidad
clínica distinta. Las alteraciones asociadas
son una costilla cervical o una fusión de la
primera y segunda costillas. La revasculari-
zación quirúrgica es el tratamiento definitivo
en los casos graves del síndrome de la salida
torácica o trombosis venosa (que suele ser de
la vena cava superior). Las endoprótesis ex-
pandibles con balón están relativamente con-
traindicadas dado el riesgo de compresión
extrínseca.

ENFERMEDADES DE LAS ARTERIAS 
VISCERALES*

La forma clásica de manifestación de la is-
quemia mesentérica es dolor abdominal o
hinchazón transcurridos 30 a 60 min tras una
comida, y pérdida de peso debido a la evita-
ción de la ingesta de alimentos, o «miedo a
los alimentos». La isquemia mesentérica sin-
tomática es muy poco frecuente, ya que las
múltiples vías colaterales conectan las tres
principales ramas de la aorta abdominal: la
arteria celíaca y las arterias mesentéricas su-
perior e inferior. El diagnóstico diferencial in-
cluye aterosclerosis, enfermedad cardioem-
bólica, disección aórtica, compresión de la
arteria celíaca por parte del ligamento arquea-
do medio, y causas no oclusivas como insufi-
ciencia cardíaca con gasto cardíaco bajo y va-

soespasmo causado por cocaína, ergotamíni-
cos o vasopresores.

Las tasas de éxito a corto plazo de la ciru-
gía de la isquemia mesentérica son práctica-
mente del 100%, y la tasa de permeabilidad
primaria del 89% a los 6 años. Sin embargo, la
tasa de mortalidad perioperatoria oscila entre
el 4 y el 12%. Las tasas de éxito de la angio-
plastia transluminal percutánea (PTA) son
aproximadamente del 79 al 95%, y hasta del
92 al 100% cuando se utilizan endoprótesis.
Los pocos fallos de procedimiento se han re-
lacionado con neoplasia oculta o compresión
arterial extrínseca por el ligamento arqueado
medio. No obstante, pueden darse complica-
ciones mayores y no es infrecuente la reeste-
nosis. Al comparar las intervenciones percu-
táneas con los controles quirúrgicos clásicos
en el tratamiento de la isquemia mesentérica
crónica, siendo la edad significativamente
mayor (68 frente a 62 años) y la prevalencia
de enfermedades coronarias superior (68 fren-
te a 33%) en el grupo percutáneo, no se obser-
varon diferencias estadísticamente significa-
tivas con respecto a la mortalidad. Dos de las
muertes perioperatorias tras la angioplastia
transluminal percutánea o tras la colocación
de endoprótesis se relacionaron con gangre-
na intestinal y el fallo orgánico multisistémi-
co posterior, mientras que la tercera muerte
se debió a IM. Se dieron más del doble de
complicaciones sistémicas (cardíacas, pulmo-
nares, gastrointestinales o renales) tras la ci-
rugía que tras la revascularización percutá-
nea (40 frente a 19%, P = 0,034). Sin embargo,
la diferencia en la recidiva acumulada de sín-
tomas fue casi tres veces más elevada a los 
3 años: un 34% tras la revascularización per-
cutánea y solamente un 13% tras la cirugía.

Con frecuencia se observan resultados po-
bres en la isquemia mesentérica primaria
aguda debido a infarto o a necrosis intestinal
asociada, y por ello la estrategia principal de-
bería ser la laparotomía exploratoria.

ENFERMEDAD DE LAS EXTREMIDADES
INFERIORES

Los resultados clínicos de la angioplastia
transluminal percutánea suelen ser compara-
bles a los obtenidos con el bypass quirúrgico
de la arteriopatía localizada por encima de la
rodilla (ilíaca o femoropoplítea) que no inclu-
ye múltiples estenosis seriadas u oclusiones
largas. En un ensayo aleatorio y controlado,
realizado en pacientes de mayor edad, el 40%
de los cuales presentaba dolor en reposo o
gangrena, no se observaron diferencias entre
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el grupo de PTA y el grupo de tratamiento
quirúrgico con respecto a las tasas de permea-
bilidad primaria y secundaria al año. Asimis-
mo, las tasas de complicación fueron estadísti-
camente similares, con una tasa de mortalidad
al año del 9,8% y una tasa de reoclusión del
5%. La tasa de amputación mayor es del 5,7%
en la PTA frente al 16% en la cirugía, y las ta-
sas de hematoma son del 7,5 frente al 4,1%. En
el grupo quirúrgico, tanto la tasa de infección
como la de embolización fueron del 8%, aun-
que ninguno de estos eventos se asoció con la
PTA. En el ensayo controlado de la Veterans
Administration Cooperative se distribuyó ale-
atoriamente a 255 pacientes varones con clau-
dicación o dolor en reposo. Hubo tres muertes
relacionadas con el estudio, todas ellas en el
grupo de cirugía (n = 126). De los 129 pacien-
tes asignados aleatoriamente a PTA, se dieron
20 casos de fallo del procedimiento (15,4%).
Diecisiete de los pacientes con fallo de la PTA
fueron sometidos posteriormente a revascula-
rización quirúrgica con éxito. Tras un segui-
miento medio de 2 años, no se observaron di-
ferencias estadísticamente significativas entre
el grupo de PTA y el de cirugía con respecto a
la mortalidad y amputaciones mayores. Sin
embargo, la tasa de repetición de la revascula-
rización en el miembro diana estuvo cercana
al 40% tras la PTA y fue inferior al 25% tras la
cirugía. Hay que mencionar que no se habían
utilizado endoprótesis en este estudio.

En cuanto a la comparación de la PTA con
el tratamiento médico y la terapia de ejerci-
cio, el estudio de Whyman et al. mostró una
clara ventaja a favor de la PTA hasta los 6 me-
ses de seguimiento, en términos de mejora de
la capacidad para caminar hasta 1 km y la
distancia recorrida antes de la claudicación
en una prueba ergométrica estándar en cinta.
Además, el doble de pacientes tenía puntua-
ciones más bajas de dolor según el Notting-
ham Health Profile tras haberse sometido a
PTA, en comparación con los pacientes que
habían recibido sólo tratamiento médico. Por
desgracia, estos beneficios no se mantuvieron
y no se constataba un beneficio estadística-
mente significativo en el grupo de PTA en
comparación con el grupo de control a los 
2 años de seguimiento. En uno de los estu-
dios, la PTA y el ejercicio supervisado alcan-
zaron objetivos diferentes aunque comple-
mentarios. La PTA produjo una mejoría
estadísticamente significativa de la puntua-
ción del índice de presión tobillo-brazo de
manera inmediata y hasta los 15 meses tras el
procedimiento (incremento medio de 0,21),
aunque las distancias máximas de paseo me-

joraron sólo de forma modesta. No obstante,
la distancia máxima de paseo aumentó de
forma progresiva en los pacientes asignados
aleatoriamente a seguir terapia de ejercicio.
En el grupo de PTA, la incapacidad para du-
plicar la distancia de paseo se debió a la clau-
dicación contralateral (no tratada) en cinco
pacientes y a la presencia de angina o disnea
en dos. Aunque sin duda la PTA mejora la
perfusión en los pies, lo que puede propor-
cionar protección concretamente en la pobla-
ción con riesgo elevado de perder un miem-
bro, como los pacientes diabéticos, el ejercicio
supervisado mejora el resultado funcional y
al mismo tiempo el acondicionamiento car-
diovascular global, por lo que debe ser la es-
trategia terapéutica inicial.

El subgrupo de pacientes con estenosis li-
mitada a las arterias ilíacas obtiene el mayor
beneficio con PTA o con la colocación de en-
doprótesis (fig. 41-3). En un estudio en el que
el 37% de los pacientes distribuidos aleatoria-
mente tenía estenosis de la arteria ilíaca, la
tasa de permeabilidad al año fue del 90% en
el subgrupo con estenosis ilíaca, aunque esta
cifra descendió al 61% al incluir a los pacien-
tes con enfermedad infrainguinal. Si bien 
parece que con la cirugía se obtiene una me-
jor permeabilidad a largo plazo, las tasas de
complicaciones son más elevadas, especial-
mente en los pacientes con comorbilidad 
significativa. En una serie no aleatoria de 
pacientes sometidos a colocación de una en-
doprótesis ilíaca (n = 65) o a reconstrucción
quirúrgica (n = 54), las complicaciones qui-
rúrgicas documentadas fueron la muerte de
un paciente (debido a IM o ICC), neumonía
en tres pacientes, arritmia en dos pacientes e
insuficiencia renal aguda, ictus, íleo, colitis
inespecífica, colecistitis, diverticulitis e infec-
ción del tracto urinario en un paciente cada
una. Las complicaciones vasculares que re-
quirieron tratamiento en los pacientes quirúr-
gicos fueron dos casos de oclusión aguda
(uno en un injerto aortobifemoral y otro en
un injerto femoropoplíteo antiguo) y un caso
de disección de la arteria femoral superficial.
Las complicaciones correspondientes al gru-
po de endoprótesis fueron trombosis aguda
de la arteria ilíaca en cinco pacientes (trata-
miento antiagregante plaquetario no especifi-
cado), hemorragia retroperitoneal que requi-
rió transfusión o embolización distal en dos
pacientes cada una, e infección de la endo-
prótesis en un paciente. A tenor de estos ha-
llazgos, parece que las ventajas fundamenta-
les de la terapia percutánea son que no es
necesaria la anestesia general, la ausencia de
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Balón de angioplastia de una 
arteria ilíaca común con 
endoprótesis

Arteriografía postintervención que 
muestra la permeabilidad de la arteria

Arteriografía preangioplastia que muestra 
estenosis ateromatosa que afecta a 
la arteria ilíaca

Tasa de permeabilidad 
postintervención al año

Los resultados clínicos de la angioplastia transluminal son comparables a los obtenidos con la cirugía de bypass en la 
arteriopatía localizada por encima de la rodilla (ilíaca o femoropoplítea) que no incluye múltiples estenosis seriadas 
ni oclusiones largas. El subconjunto de pacientes con estenosis limitada a las arterias ilíacas es el que obtiene mayor 
beneficio con la PTA o la colocación de una endoprótesis
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Endoprótesis

Fractura 
de la placa

Enfermedad ilíaca aislada frente a enfermedad multinivel

Enfermedad arterial de las extremidades inferiores (PTA o PTAS)

with
E. Hatton
©

Figura 41-3. Estrategias intervencionistas en la arteriopatía periférica.
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Los eventos 
cardíacos
representan 
el 55% de los 
fallecimientos

Infarto de 
miocardio

Rotura del 
aneurisma 
de aorta 
abdominal

Otros eventos vasculares 
implicados en el 9% de 
los fallecimientos

El ictus es responsable 
de ~11% de los 
fallecimientos

Oclusión 
carotídea

Oclusión 
mesentérica

La estimación de la esperanza 
de vida de los pacientes con 
claudicación intermitente 
disminuye en unos 10 años. 
Casi un tercio de estos 
pacientes fallece dentro 
de los 5 años posteriores 
a su diagnóstico, 
predominantemente 
como resultado de 
eventos vasculares

La aterosclerosis es una 
enfermedad sistémica 
que afecta a muchos 
territorios arteriales

Figura 41-4. Enfermedad multiterritorial.
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manipulación intraperitoneal y la minimiza-
ción del dolor postoperatorio en el punto de
incisión.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La aterosclerosis es una enfermedad sisté-
mica que afecta a muchos territorios arteriales
(fig. 41-4). La esperanza de vida de los pacien-
tes con claudicación intermitente disminuye
en unos 10 años. Casi un tercio de estos pa-
cientes fallece dentro de los 5 años posteriores
a su diagnóstico, predominantemente como
resultado de eventos cardíacos (aproximada-
mente un 55%), ictus (aproximadamente un
11%) y otros eventos vasculares (aproximada-
mente un 9%), incluida la rotura de un aneu-
risma de aorta. Estos pacientes de mayor edad
requieren la comunicación y colaboración en-
tre los médicos de atención primaria, geria-
tras, cardiólogos, radiólogos intervencionis-
tas, endocrinólogos, neurólogos, cirujanos y
otros miembros del equipo de atención a la
salud. El cuidado multidisciplinario que ma-
ximiza la prevención, el mantenimiento de la
salud y una selección óptima de pacientes y
procedimientos (diagnósticos y terapéuticos)
con avances rápidos en el equipamiento vas-
cular periférico (endoprótesis recubierta,
alambres y catéteres miniaturizados y perso-
nalizados), tratamiento farmacológico com-
plementario (antiplaquetarios y anticoagulan-
tes de nueva generación), metodología e
infraestructura de los ensayos clínicos, el esta-
blecimiento de estándares de entrenamiento,

certificación y acreditación, así como la crea-
ción de centros vasculares de excelencia, da-
rán como resultado una mejora en la cantidad
y calidad de vida.
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Los aneurismas suelen afectar a las gran-
des arterias, con mayor frecuencia la aorta in-
frarrenal y las arterias ilíacas. Los aneurismas
afectan con menor frecuencia a otras grandes
arterias, incluidas la aorta torácica y las arte-
rias femorales y poplíteas. Aunque se han pu-
blicado casos de rotura de pequeños aneuris-
mas, el riesgo de rotura parece incrementarse
de forma exponencial con el aumento del diá-
metro. La aterosclerosis que afecta a la aorta
infrarrenal y las arterias ilíacas e infraingui-
nales es una causa frecuente de insuficiencia
arterial de las extremidades inferiores. La
EVP se puede dividir en categorías en fun-
ción de la localización: vasos de flujo de en-
trada (aorta infrarrenal, ilíacas), de flujo de
salida (femorales, poplíteas) y finales (tibia-
les, peroneas). Estas categorías ayudan a de-
finir los riesgos y beneficios de las alternati-
vas de intervención y tratamiento.

Una historia detallada y el examen físico
pueden permitir identificar la distribución
anatómica de la patología vascular. Las técni-
cas de imagen invasivas y no invasivas per-
miten nuevos hallazgos clínicos y ayudan a la
toma de decisiones. Existen varias interven-
ciones quirúrgicas abiertas y endovasculares,
descritas más adelante, que proporcionan 
beneficios significativos a los pacientes con
EVP.

Entre los otros sistemas vasculares afecta-
dos por una enfermedad oclusiva se incluyen
las arterias carótidas y los vasos viscerales. Se
abordarán las alternativas quirúrgicas en el
tratamiento de estas áreas. Aunque la EVP in-
cluye las patologías venosas, dado que es me-
nos probable que éstas deriven en morbilidad
grave o mortalidad, el presente capítulo se
centra en las patologías arteriales.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Durante muchos años, la etiología de los
aneurismas se relacionaba principalmente
con la aterosclerosis, debido en gran parte a
que los aneurismas se producen de forma
predominante en los individuos hipertensos
de mayor edad y se asocian con el consumo
de tabaco. En la actualidad, se considera que
tienen una etiología multifactorial. La predis-
posición genética podría estar implicada has-
ta en un tercio de los pacientes con aneuris-
mas. Los análisis microscópicos indican que
las deficiencias de elastina, colágeno o ambos
podrían ser factores cruciales. Es probable
que las metaloproteinasas de matriz que de-
gradan el colágeno sean responsables de la
formación del aneurisma, de modo que la in-
vestigación actual se está centrando en su pa-
pel en la patogenia de éste. La descomposi-
ción de elastina y colágeno podría acelerarse
en función de la predisposición genética para
producir metaloproteinasas de matriz, pre-
cipitando una reacción inflamatoria. Esta 
reacción inflamatoria contribuye al debilita-
miento de la pared arterial y a la dilatación
eventual. La enfermedad embólica, la trom-
bosis o los traumatismos también pueden
causar oclusión arterial (fig. 42-1). No obstan-
te, la causa más frecuente de la oclusión arte-
rial de las extremidades inferiores es la ate-
rosclerosis. La etiología y la patogenia de la
aterosclerosis se describen en el capítulo 37.

ANEURISMAS DE LA AORTA ABDOMINAL

Presentación clínica

El dolor abdominal puede indicar el ensan-
chamiento rápido o la rotura inminente de un
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Capítulo 42

Cirugía de las enfermedades 
vasculares periféricas
Robert Mendes, Mark A. Farber y Blair A. Keagy

El término vasculopatía periférica, o enfermedad vascular periférica (EVP), engloba patologías
de la circulación tanto arterial como venosa. El estado avanzado de la enfermedad de cual-
quiera de estos sistemas puede ser debilitante e incapacitante. El alcance de la EVP es exten-
so. El presente capítulo se centra en los problemas más frecuentes que requieren intervención
quirúrgica.
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aneurisma de la aorta abdominal (AAA). La
rotura del aneurisma de la aorta abdominal es
la 13.ª causa principal de mortalidad en Esta-
dos Unidos, a pesar de los avances en las téc-
nicas de imagen diagnósticas, los programas

de detección y el aumento de la conciencia-
ción. Los otros síntomas del AAA incluyen
náuseas, saciedad temprana y dolor de espal-
da por la compresión de las estructuras ad-
yacentes. Sin embargo, aproximadamente el
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A. Placa 
aterosclerótica 
en la bifurcación 
arterial

B. Pérdida de 
continuidad 
de la íntima 
(formación de 
una úlcera)

C. Agregación 
de plaquetas y 
fibrina sobre una 
superficie áspera. 
Puede ocurrir 
embolia de 
plaqueta-fibrina

D. Formación 
de trombosis 
superpuesta

E. Embolización 
de contenidos de 
la placa (colesterol) 
y/o plaqueta-fibrina; 
oclusión de los vasos 
sanguíneos de 
forma distal en 
el árbol arterial

F. El trombo 
provoca la 
oclusión 
completa 
de la arteria

Figura 42-1. Aterosclerosis, trombosis y embolismo.
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75% de los pacientes son asintomáticos du-
rante la aparición del aneurisma.

Tratamiento

Las recomendaciones terapéuticas se cen-
tran en la evaluación del riesgo de rotura.
Cuando el riesgo de rotura supera el riesgo
de la reparación quirúrgica, se indica la susti-
tución del segmento aneurismático de la arte-
ria. En el caso de un AAA asintomático, el
riesgo de rotura depende del diámetro del
aneurisma. Un AAA de 5 cm conlleva un
riesgo de rotura del 5% al año, mientras que
un AAA de 6 cm supone un riesgo estimado
de rotura del 10 al 15% al año. Se cree que en
el caso de los pacientes con aneurisma sacu-
lar, los pacientes con EPOC y los hipertensos,
el riesgo de rotura del aneurisma supera el
promedio. El tratamiento está indicado en los
aneurismas cuyo diámetro supera el doble
del diámetro normal de la arteria, que se en-
sanchan con rapidez (>0,5 cm/6 meses) o que
producen síntomas, siendo los principales el
dolor o una embolia distal relacionada con el
aneurisma.

Durante los últimos 50 años, la técnica de
reparación del AAA prácticamente no ha
cambiado; las mejorías en los resultados se
han producido por los avances en la detec-
ción preoperatoria y la estratificación del
riesgo, la mejoría de la práctica anestesiológi-
ca y el manejo en cuidados intensivos. Ade-
más, el uso de homoinjertos en la reparación
del AAA ha sido sustituido por el uso de in-
jertos sintéticos más duraderos (fig. 42-2, ilus-
tración superior). La aneurismorrafia implica
la movilización y la exposición del aneurisma
y la arteria normal por encima y por debajo
de la sección enferma. El flujo sanguíneo a
través de la arteria se paraliza para la sustitu-
ción lineal de la arteria enferma por una arti-
ficial, lo que provoca un importante estrés
cardiovascular durante el procedimiento y
durante varios días después. La combinación
de estrés cardiovascular con edad avanzada y
las condiciones comórbidas del paciente au-
mentan las tasas de morbilidad y mortalidad
asociadas con el procedimiento. Los pacien-
tes suelen necesitar de 7 a 10 días de hospita-
lización y de 6 a 8 semanas de recuperación.
No obstante, una vez los pacientes se han re-
cuperado completamente del procedimiento,
el seguimiento a largo plazo indica que son
pocos los que necesitan una nueva interven-
ción. Cuando es necesario realizar una nueva
intervención, por lo general el motivo es que
la enfermedad ha progresado hacia las arte-

rias adyacentes. La investigación actual se
centra en la identificación de mecanismos
que paralicen la progresión de la enfermedad
para prevenir su diseminación e inhibir el
proceso inflamatorio.

A medida que los cuidados médicos y la
nutrición han ido mejorando, la media de
edad ha aumentado en Estados Unidos y los
países industrializados, y paralelamente se
ha ido incrementando el número de indivi-
duos con AAA. Con el aumento de la edad y
las comorbilidades médicas de los pacientes
con AAA, surgió mayor interés por los proce-
dimientos terapéuticos menos invasivos, lo
que ha propiciado el desarrollo de técnicas
mínimamente invasivas en el tratamiento de
los aneurismas. Las técnicas de reparación
endovascular del AAA implican la inserción
de un nuevo revestimiento en la arteria enfer-
ma mediante el uso de ganchos o endopróte-
sis para fijar el revestimiento a la pared arte-
rial. La Food and Drug Administration ha
aprobado cuatro dispositivos para el trata-
miento del AAA infrarrenal. Las indicaciones
del tratamiento con dispositivos endovascu-
lares son idénticas a las de la reparación qui-
rúrgica abierta. El procedimiento puede lle-
varse a cabo bajo anestesia local, regional o
general, y suele implicar la exposición de las
arterias femorales comunes para la inserción
del dispositivo. Aunque la inserción puede
realizarse con técnicas percutáneas, la mayo-
ría de los dispositivos son demasiados gran-
des para ser insertados mediante los métodos
rutinarios de tratamiento percutáneo. Tras
acceder a la aorta, los métodos de imagen
guían la implantación del dispositivo justo
debajo de las arterias renales, donde la aorta
y su endotelio están más sanos. La mayoría
de los pacientes se hospitalizan durante un
día y se recuperan del procedimiento en una
semana. La implantación se realiza con éxito
en más del 98% de los pacientes.

La selección de los pacientes es un aspecto
crucial para los resultados obtenidos con la
reparación endovascular del aneurisma. Las
filtraciones (endoleaks) tienen lugar con ma-
yor probabilidad en los pacientes con arterias
infrarrenales proximales cortas, anguladas o
enfermas. Durante el seguimiento, del 6 al
15% de los pacientes desarrolla complicacio-
nes asociadas con filtraciones o migración.
Muchas de estas complicaciones pueden ser
tratadas con intervenciones endovasculares
secundarias, y no precisan de la conversión a
reparación abierta y retirada del dispositivo.
Los aspectos del acceso a la arteria ilíaca (ar-
teria más pequeña o enferma) también pue-
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den ocasionar complicaciones asociadas con
la implantación. Aunque las nuevas técnicas
de diseño y los dispositivos de perfil más
bajo han solucionado muchos de estos pro-

blemas, se siguen dando complicaciones en
del 1 al 2% de los pacientes.

Aunque los estudios prospectivos no han
mostrado una reducción de la tasa de morta-

410

SE
CC

IÓ
N 

VI
I: 

EN
FE

RM
ED

AD
ES

 V
AS

CU
LA

RE
S

Paredes del aneurisma 
cosidas alrededor del 
injerto, formando una 
manga

Injerto aórtico 
completado

Normalmente la reparación se suele aplazar hasta que 
el riesgo de rotura sobrepase las complicaciones 
potenciales de la reparación. La disminución de la 
perfusión de la médula espinal (debido a la lesión 
de las arterias intercostales posteriores) y la paraplejía 
son de importancia primordial

Las indicaciones para la cirugía 
incluyen un diámetro del aneurisma 
doble del de la aorta normal, 
ensanchamiento rápido o 
aneurisma sintomático

Injerto protésico 
cosido en 
posición

Injerto

Pared del 
aneurisma

Pared aneurismática 
    (sobrecosida tras 
         el injerto)

Injerto protésico 
cosido en posición

Arterias 
intercostales 
posteriores

Líneas de incisión 
para un abordaje 
lateral

Se puede utilizar 
un injerto oblicuo 
para mantener la 
perfusión en todas 
las arterias intercostales 
posteriores en las que 
sea posible

Arterias 
renales

Aneurisma

Líneas de 
incisión 
para la 
apertura 
del aneurisma

Aneurisma 
abierto

Aneurisma de aorta torácica

Aneurisma de aorta abdominal (infrarrenal)

Figura 42-2. Tratamiento quirúrgico de los aneurismas aórticos.

booksmedicos.org



lidad asociada a los procedimientos de repa-
ración endovascular del aneurisma en com-
paración con la cirugía abierta, la mayoría de
los estudios muestra que la tasa de morbili-
dad importante se ha reducido aproximada-
mente en un 50%. La pérdida de sangre y el
tiempo hasta la vuelta a un estilo de vida ac-
tivo también se han reducido de manera sig-
nificativa. Los datos a medio plazo sugieren
que la supervivencia de los pacientes es ma-
yor tras la reparación endovascular del aneu-
risma que tras el tratamiento quirúrgico
abierto tradicional, lo que ha dado como re-
sultado el incremento del uso de esta estrate-
gia. El 30% de todos los aneurismas tratados
en 2002 fue abordado mediante técnicas de
reparación endovascular. A medida que se
vayan incorporando los diseños ramificados
y otras innovaciones y se vayan abordando
las preocupaciones relativas a la durabilidad,
irá aumentando el uso de la tecnología de re-
paración endovascular del aneurisma. Se es-
pera que para el año 2008, más del 50% de los
aneurismas sean tratados con una estrategia
endovascular.

ANEURISMAS TORÁCICOS

Presentación clínica

Los aneurismas torácicos tienen menor
prevalencia que los AAA. La presentación clí-
nica de los aneurismas torácicos es similar a la
de los AAA en el sentido de que la mayoría de
los pacientes son asintomáticos. La compre-
sión de las estructuras adyacentes puede pro-
ducir dolor torácico, afonía causada por lesio-
nes recurrentes del nervio laríngeo, dolor de
espalda o problemas pulmonares debidos a la
compresión de las estructuras bronquiales.

Tratamiento

Igual que en el caso de la reparación quirúr-
gica de la enfermedad infrarrenal, la repara-
ción quirúrgica de los aneurismas torácicos
suele requerir la sustitución de la arteria enfer-
ma. Sin embargo, los riesgos asociados a la 
reparación quirúrgica de los aneurismas torá-
cicos y toracoabdominales son significativa-
mente más elevados que los asociados a la re-
paración del AAA. Uno de los riesgos más
importantes asociados a la reparación del
aneurisma toracoabdominal es la paraplejía,
ya que durante la reparación se ha de inte-
rrumpir la perfusión de la médula espinal. Se
utilizan diversos abordajes para limitar la can-
tidad de isquemia, incluido el uso de barbitú-

ricos, la hipotermia y el drenaje de la médula
espinal para aumentar la presión de perfusión
a través de las colaterales. A pesar de estos
abordajes de protección, en el caso de los
aneurismas extensos que implican el área des-
de la arteria subclavia izquierda hasta la bifur-
cación aórtica, el riesgo de paraplejía puede al-
canzar el 25%. En el caso de los aneurismas
pequeños que implican una sección corta de la
aorta, el riesgo de paraplejía tampoco es des-
deñable (2-8%). Debido a lo elevado del riesgo,
el tratamiento se retrasa hasta que el riesgo de
rotura supere el riesgo de la reparación, lo cual
ocurre normalmente cuando el diámetro del
aneurisma alcanza los 6 cm (fig. 42-2, ilustra-
ción inferior). Los individuos con síndrome de
Marfan u otras enfermedades del colágeno
vascular representan un subconjunto impor-
tante en el que el riesgo de disección y/o rotu-
ra es elevado incluso en caso de aneurismas de
diámetro pequeño, por lo que requieren una
intervención quirúrgica más temprana.

Son prometedores los resultados obtenidos
en los ensayos sobre la terapia endovascular
llevados a cabo en el tratamiento de las enfer-
medades torácicas. Aunque existe una asocia-
ción entre la terapia endovascular y la para-
plejía en pacientes con reparación infrarrenal
concomitante o previa, no se ha identificado
asociación alguna con la longitud de la aorta
cubierta por el endoinjerto. Otras patologías
de la aorta torácica que pueden tratarse con
estas técnicas son las disecciones aórticas, las
transecciones aórticas, las úlceras penetrantes
y las placas rotas, todas ellas con resultados
prometedores. Los aspectos de la migración
del injerto son muy importantes en la aorta to-
rácica y suponen una preocupación funda-
mental para el desarrollo tecnológico.

ANEURISMAS FEMORALES Y POPLÍTEOS

Presentación clínica

Los aneurismas femorales y poplíteos tam-
bién se asocian con los AAA. La mayoría de
los pacientes presenta complicaciones embó-
licas o trombóticas en forma de «dedos azu-
les» o isquemia de las extremidades infe-
riores, respectivamente. La trombosis del
aneurisma poplíteo puede causar isquemia
crítica de la pierna y pérdida del miembro.
Algunos pacientes con aneurisma poplíteo
pueden presentar molestias en la parte poste-
rior de la rodilla debido a la compresión de
las estructuras adyacentes. Aunque el riesgo
de rotura es bajo tanto en el caso del aneuris-
ma femoral como en el del poplíteo, se han
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publicado casos de roturas relacionadas con
trauma directo.

Tratamiento

Por la localización superficial y el fácil ac-
ceso quirúrgico de los aneurismas de la arte-
ria femoral, éstos son tratados con aneuris-
morrafia y, en caso necesario, mediante la
reconstrucción de la bifurcación femoral. Las
tasas de complicación son bajas, y normal-
mente implican recidiva, hiperplasia de la ín-
tima o infección del injerto. No es necesario el
uso de técnicas endovasculares ya que, debi-
do a la localización del aneurisma y la facili-
dad de la reparación, la intervención quirúr-
gica proporciona excelentes resultados y baja
morbilidad. El bypass quirúrgico se utiliza
principalmente en los aneurismas poplíteos,
con ligadura del aneurisma para prevenir
una embolización en el futuro. Existen infor-
mes sobre la aplicación exitosa de la terapia
endovascular en los aneurismas poplíteos,
aunque normalmente se trata de aneurismas
aislados localizados en el segmento arterial
proximal o distal sin afectación del espacio
articular o áreas de flexibilidad y movilidad
incrementada. A medida que la tecnología de
dispositivos endovasculares va mejorando,
este método de tratamiento se está volviendo
más atractivo, aunque será necesario compa-
rar sus resultados con los de los métodos qui-
rúrgicos estándar.

ATEROSCLEROSIS DE LAS EXTREMIDADES
INFERIORES

Presentación clínica

Con el desarrollo de la circulación colate-
ral, a menudo los pacientes permanecen asin-
tomáticos a pesar de la aterosclerosis mo-
derada de las extremidades inferiores. Las
enfermedades comórbidas, como una enfer-
medad cardíaca, pueden restringir la activi-
dad del paciente y obviar la necesidad de au-
mentar el oxígeno por encima de los niveles
basales. En los individuos que pueden deam-
bular, la queja principal suele ser la claudica-
ción, es decir, calambres musculares o mo-
lestias tras haber caminado una distancia
específica, con alivio del dolor tras el reposo.
Este dolor es reproducible y constante con la
fisiopatología que limita el riego sanguíneo
muscular durante el ejercicio, provocando la
acumulación de ácido láctico.

La claudicación de los músculos proxima-
les de las piernas, nalgas o caderas suele indi-

car la presencia de enfermedad del flujo de
entrada, conocido comúnmente como enfer-
medad oclusiva aortoilíaca. Algunos pacientes
con enfermedad grave pueden desarrollar el
síndrome de Leriche. Los pacientes con sín-
drome de Leriche presentan la tríada carac-
terística compuesta de disfunción sexual,
claudicación de las nalgas y pulso femoral
ausente. La asociación entre la enfermedad
oclusiva aortoilíaca y las quejas relacionadas
con los músculos proximales es variable, y al-
gunos pacientes se quejan de claudicación de
las pantorrillas a pesar de la presencia de una
oclusión proximal más significativa. La em-
bolización ateromatosa debido a lesiones de
la aorta ilíaca se puede depositar en los vasos
distales, produciendo isquemia digital segui-
da de cianosis. Dado que es un proceso em-
bólico, los pacientes con «síndrome del dedo
azul» con frecuencia tienen pulsos distales
palpables y, en función del grado de afecta-
ción, sus síntomas clínicos se pueden resolver
con el tiempo o la terapia.

Los pacientes con aterosclerosis de los va-
sos femoropoplíteos (flujo de salida) o con la
enfermedad distribuida en varios niveles
pueden presentar manifestaciones desde la
claudicación, que constituye la presentación
más leve, hasta los síntomas más graves, con-
sistentes en dolor en reposo y pérdida de teji-
do. En muchos casos, los pacientes con mani-
festaciones leves no solicitan atención médica
porque atribuyen sus síntomas a la artritis o a
su «edad avanzada». Sin embargo, a medida
que la enfermedad empeora y aparece dolor
en reposo, una sensación persistente de «ar-
dor» o «dolor» a lo largo del dorso del pie in-
duce al individuo a buscar ayuda. Aunque
ello suele aportar poco beneficio, los pacien-
tes pueden mantener el miembro isquémico
en una posición declive, en un intento de per-
mitir que la gravedad ayude al flujo sanguí-
neo. Los otros signos característicos de la is-
quemia grave incluyen el rubor dependiente,
la atrofia muscular, los cambios cutáneos, la
alopecia de las extremidades inferiores, ulce-
raciones y la ausencia de pulsos distales pal-
pables. Aunque estos síntomas y signos de is-
quemia grave aparecen en individuos no
diabéticos, la diabetes es una comorbilidad
que contribuye al proceso de forma creciente
(fig. 42-3). Las lesiones aisladas a un solo ni-
vel algunas veces producen dolor en reposo
en las extremidades inferiores y ulceraciones
que no cicatrizan. En los pacientes que pre-
sentan infecciones concomitantes en las ex-
tremidades inferiores y ulceraciones persis-
tentes a pesar del tratamiento médico, se
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debería evaluar a fondo una insuficiencia ar-
terial significativa. En muchos casos, estos
pacientes requieren la revascularización de
las extremidades inferiores para salvar los
miembros.

Tratamiento

Todos los pacientes deben ser sometidos a
evaluación y tratamiento agresivo de la hi-
perlipemia y otras enfermedades genéticas

asociadas con aterosclerosis progresiva. La
alteración de los factores de riesgo, funda-
mentalmente el abandono del tabaquismo,
puede ralentizar el progreso de la enferme-
dad. Además, los pacientes deberían incorpo-
rar en su estilo de vida la modificación de su
dieta, la estimulación de la circulación colate-
ral con regímenes de ejercicio y la prevención
de los traumatismos y la infección de las ex-
tremidades inferiores. El tratamiento farma-
cológico con un agente antiplaquetario o he-
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morreológico, como la pentoxifilina o el cilos-
tazol, puede aportar algún beneficio.

El dolor isquémico en reposo, la ulceración
y la gangrena de los dedos son indicaciones
para la reconstrucción arterial, si es factible
desde el punto de vista anatómico. La deci-

sión sobre la operación de una claudicación
que deteriora el estilo de vida se debe tomar
según las comorbilidades del paciente y la
distribución anatómica de la enfermedad. La
decisión sobre cuál de las estrategias quirúr-
gicas resulta la mejor para un individuo
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dado, si es que hay alguna, se basa en la con-
dición global del paciente, y los riesgos y be-
neficios de la intervención (fig. 42-4). Los ob-
jetivos para el resultado del procedimiento
(salvar el miembro, cicatrización de heridas,
alivio del dolor en reposo, tolerancia del ejer-
cicio, etc.) deben determinarse antes de la in-
tervención quirúrgica. Los procedimientos
endovasculares aumentan las opciones tera-
péuticas; se describen en el capítulo 41.

En primer lugar hay que abordar la enfer-
medad del flujo entrante, lo que muchas ve-
ces puede aliviar los síntomas y obviar la ne-
cesidad de los bypass infrainguinales, menos
exitosos. Los pacientes con enfermedad del
flujo entrante sintomática pueden ser trata-
dos con terapias endovasculares, reconstruc-
ción arterial lineal o bypass extraanatómico.
En la toma de decisión sobre la terapia qui-
rúrgica, resulta importante considerar tanto
el riesgo perioperatorio del paciente como la
influencia de su anatomía y sus comorbilida-
des sobre la supervivencia del injerto. Por
ejemplo, las comorbilidades pueden obligar a
descartar algunas de las estrategias. Otros as-
pectos, como el consumo de tabaco, también
pueden influir en la decisión terapéutica.
Muchos cirujanos vasculares no realizarán ci-
rugía reconstructiva en pacientes que siguen
fumando, ya que fumar reduce de forma es-
pectacular las tasas de permeabilidad del by-
pass.

El mejor tratamiento para la enfermedad
aortoilíaca bilateral consiste en la colocación
de un injerto aortobifemoral, utilizando un 
injerto protésico. La permeabilidad de este in-
jerto se aproxima al 80-90% a los 5 años, y al-
rededor del 70% a los 10 años. El riesgo de
mortalidad de este procedimiento es inferior
al 5%. En los pacientes con antecedentes de
infección abdominal, radiación previa, esto-
mas abdominales o múltiples operaciones ab-
dominales (todos estos factores aumentan las
tasas de mortalidad operatoria), se puede uti-
lizar la aorta torácica descendente como un
recurso alternativo de flujo entrante. El bypass
torácico bifemoral alcanza tasas de permeabi-
lidad del 75 al 85% a los 5 años, con tasas de
mortalidad operatoria inferiores al 5% cuan-
do el bypass es realizado por cirujanos vascu-
lares expertos. Los bypass extraanatómicos
(injertos que pasan por una vía anatómica sig-
nificativamente diferente de las arterias na-
tivas) se deberían realizar en aquellos pacien-
tes que, por su comorbilidad, no tolerarían
una cirugía mayor de reconstrucción aórtica.
Los procedimientos extraanatómicos más fre-
cuentes son los injertos de bypass axilobifemo-

rales y femorofemorales. La reconstrucción
axilobifemoral utilizada en la enfermedad
oclusiva aortoilíaca posee unas tasas de per-
meabilidad del 50 al 60% a los 5 años. En 
pacientes con enfermedad ilíaca lateral no tra-
table mediante angioplastia, el bypass femoro-
femoral ofrece una tasa de permeabilidad del
50 al 80% a los 5 años.

El mejor tratamiento de la isquemia crítica
o la pérdida de tejido debido a la enfermedad
oclusiva infrainguinal es la reconstrucción ar-
terial. En cuanto a la permeabilidad y la resis-
tencia a infecciones, los injertos de vena autó-
logos son superiores a los de otros conductos,
especialmente cuando la reconstrucción re-
sulta necesaria por debajo de la rodilla. La
disponibilidad, la calidad y los requisitos de
longitud pueden precisar la búsqueda de si-
tios alternativos para las venas, como los bra-
zos (basílica, cefálica) o la parte posterior de
la pierna (vena safena menor). Si es posible,
para los bypass infrainguinales se debería uti-
lizar un injerto autólogo en vez de material
sintético. El material prostético se reserva
principalmente para los pacientes sin otras
opciones de conducto. En algunos casos, el
material protésico puede utilizarse para las
reconstrucciones por encima de la rodilla.

Al comparar la vena safena autóloga con
injertos de politetrafluoroetileno en el proce-
dimiento de bypass por encima de la rodilla
(femoropoplíteo) y por debajo de la rodi-
lla (femoropoplíteo distal y femorodistal), a
los 2 años se encontraron tasas de permeabi-
lidad equivalentes en los injertos del mismo
nivel, mientras que la permeabilidad diver-
gía de manera significativa a los 4 años. Las
diferencias a los 4 años fueron significativas
en el caso de los bypass infrapoplíteos, pero
no así en el caso de los procedimientos por
encima de la rodilla. Por supuesto el material
protésico del injerto es una opción mejor que
la amputación primaria en pacientes con op-
ciones subóptimas de vena autóloga.

ENFERMEDAD CAROTÍDEA

Presentación clínica

La mayoría de los pacientes con estenosis
de la arteria carótida son asintomáticos 
(v. también caps. 38 y 41). En los pacientes
sintomáticos, las manifestaciones varían des-
de debilidad de las extremidades contralate-
rales, debilidad facial ipsolateral, dificultad
para hablar o ceguera monocular transitoria
(amaurosis fugax) hasta los déficits completa-
mente desarrollados del ictus.
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Tratamiento

Durante décadas, la endarterectomía ha
sido el pilar del tratamiento de la enfermedad
de la arteria carótida. La seguridad y la efica-
cia de la endarterectomía carotídea en el tra-
tamiento y la prevención de ictus en pacien-
tes con estenosis de la arteria carótida fueron 
validadas por amplios ensayos multicéntri-
cos (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis
Study y North American Symptomatic Caro-
tid Endarterectomy Trial). El tratamiento qui-
rúrgico implica la exposición de la bifurcación
carotídea bajo anestesia general o regional.
Tras haber detenido el flujo y extraído la ínti-
ma y la media del segmento enfermo, se cie-
rra la arteria. La tasa de ictus durante el pro-
cedimiento es del 1 al 2%. Las complicaciones
más frecuentes son las heridas del nervio ad-
yacente y los hematomas. Con el uso del cie-
rre rutinario con parche carotídeo, han dismi-
nuido de manera significativa las tasas de
reestenosis a largo plazo. Los pacientes se re-
cuperan rápidamente tras este procedimiento
(1 semana) y la hospitalización dura habitual-
mente menos de 24 h.

ENFERMEDAD VISCERAL

Presentación clínica

Los pacientes con lesiones ateroscleróticas
que afectan a la región visceral típicamente
presentan isquemia de órgano final. Aunque
con frecuencia se detectan borborigmos intes-
tinales, la historia natural de la enfermedad
indica que los pacientes raramente se vuel-
ven sintomáticos. Con los nuevos fármacos
antihipertensivos, un menor número de pa-
cientes se presentan con hipertensión incon-
trolable. Existe un considerable debate sobre
si debería tratarse la enfermedad asintomáti-
ca, con el objetivo de preservar la función re-
nal (v. cap. 40).

Tratamiento

En los pacientes con isquemia mesentérica,
el flujo colateral puede proceder de varias
distribuciones vasculares, incluidas las arte-
rias ilíacas, la aorta supracelíaca y la aorta to-
rácica. Dada la baja prevalencia de esta enfer-
medad, las series individuales son pequeñas
y los resultados son difíciles de comparar.
Tras la reparación quirúrgica, es difícil eva-
luar la permeabilidad a largo plazo sin angio-
grafía de seguimiento. De acuerdo con el 
alivio de los síntomas, las estrategias quirúr-
gicas resultan muy exitosas, ya que del 80 al

100% de los pacientes enfermos tratados de-
jan de ser sintomáticos. Debido a la limitada
afectación de la aorta torácica en la ateroscle-
rosis, muchos cirujanos prefieren iniciar el
bypass desde la aorta torácica. Con esta estra-
tegia no suelen darse fallos de injerto en los
pacientes seguidos longitudinalmente con
ecografía dúplex. Las tasas de mortalidad y
morbilidad quirúrgica son bajas. Las técnicas
de bypass de las arterias renales normalmente
utilizan un injerto aórtico de sustitución o, en
el caso del flujo entrante, la arteria esplénica
o hepática. Con los avances de las terapias
endovasculares, se están realizando menos
procedimientos quirúrgicos abiertos en las
arterias viscerales.

DISECCIONES AÓRTICAS

Presentación clínica

Las disecciones aórticas suelen producirse
en un subconjunto más joven de pacientes
que presentan dolor de espalda e hiperten-
sión incontrolable. Su manejo se basa en gran
parte en la localización de la enfermedad. Las
tasas de morbilidad aguda y mortalidad a
largo plazo son elevadas en los pacientes con
disecciones del arco aórtico ascendente. Los
pacientes que presentan regurgitación aórtica
aguda, taponamiento cardíaco e isquemia
cardíaca suelen padecer afectación del arco
ascendente. Afortunadamente, el 80% de las
disecciones implica a la aorta torácica descen-
dente.

Tratamiento

Las disecciones que afectan al arco ascen-
dente requieren reparación urgente para pre-
venir o corregir la rotura en el interior del
mediastino o del pericardio, así como para
prevenir o corregir la disección de la arteria
coronaria. En muchos casos, es necesario sus-
tituir el arco aórtico ascendente y la válvula
aórtica, con reimplantación de las arterias co-
ronarias desde su orificio normal al injerto
aórtico. El manejo de las disecciones descen-
dentes en gran parte ha sido médico, median-
te la disminución de la presión arterial y el
manejo expectante de las complicaciones is-
quémicas que afectan a las ramas vasculares
(mesentérica, renal, médula espinal y extre-
midades inferiores). Cuando existe mala per-
fusión, resulta necesaria la reperfusión me-
diante bypass o técnicas endovasculares para
restablecer el flujo. La evolución de las técni-
cas endovasculares ha disminuido el uso del
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tratamiento con cirugía abierta. Cuando se
requiere intervención quirúrgica, ésta se aso-
cia a una tasa de mortalidad superior al 50%.
En general, la corrección quirúrgica es el tra-
tamiento que proporciona más éxito en los
pacientes con disección de la aorta descen-
dente, en los que el aspecto más importante
es la isquemia de las extremidades inferiores.
En este caso, el uso de bypass extraanatómi-
cos, como el bypass axilobifemoral o femo-
rofemoral, resulta eficaz y razonablemente
seguro. En caso necesario, se utiliza fenestra-
ción con o sin injerto de endoprótesis aórtica
para mejorar la hemodinámica. Los injertos
de endoprótesis pueden excluir las roturas
aórticas agudas debidas a disecciones. Resul-
ta crítico el tratamiento multimodal que in-
cluya la ecografía intravascular para realizar
una evaluación exacta y para identificar la
mejor intervención.

PERSPECTIVAS FUTURAS

A medida que evoluciona el desarrollo de
los dispositivos endovasculares, más del 50%
de los procedimientos quirúrgicos vasculares
tradicionales será sustituido por procedi-
mientos mínimamente invasivos, tanto por la
preferencia de los pacientes como por los re-
sultados. Las técnicas mínimamente invasi-
vas incluirán dispositivos ramificados para la
enfermedad aneurismática, y el uso de endo-
prótesis liberadoras de fármacos u otros dis-

positivos (análogos a los usados en la actuali-
dad en la enfermedad coronaria; v. cap. 10)
para inhibir la hiperplasia de la íntima y dete-
ner la progresión de la enfermedad aneurismá-
tica a las arterias adyacentes. Los algoritmos
del manejo quirúrgico estándar se centrarán
en las terapias endovasculares, con la combi-
nación de los tratamientos endovasculares y
abiertos en aquellos pacientes con problemas
complejos no abordables sólo con estrategias
endovasculares. Hasta que las opciones tera-
péuticas impliquen sólo terapias endovascu-
lares percutáneas (con tasas de éxito a largo
plazo demostradas y comparables con las ta-
sas de éxito de los tratamientos quirúrgicos),
los médicos entrenados tanto en los tratamien-
tos quirúrgicos como en los endovasculares
son los más apropiados para ofrecer el trata-
miento.
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Los defectos cardíacos congénitos pueden
ser clasificados en función de si causan o no
cianosis. Los defectos acianóticos incluyen
aquellos defectos que se presentan con un
cortocircuito izquierda-derecha y el aumento
del flujo sanguíneo pulmonar, y defectos obs-
tructivos sin cortocircuito asociado. Las deri-
vaciones izquierda-derecha tienen lugar a 
varios niveles anatómicos, concretamente a
nivel auricular (p. ej., defecto del septo auri-
cular), ventricular (p. ej., defecto del septo
ventricular [una parte del defecto complejo
está representada en la fig. 43-1]) o arterial 
(p. ej., conducto arterioso permeable). Las le-
siones obstructivas sin ningún tipo de corto-
circuito asociado incluyen la estenosis pul-
monar, la estenosis aórtica y la coartación de
aorta.

Los defectos cianóticos por lo general se
caracterizan por un cortocircuito derecha-iz-
quierda, y se clasifican en dos grandes cate-
gorías. En el primer grupo, caracterizado por
defectos intracardíacos y la obstrucción del
flujo pulmonar, la cianosis se produce por la
disminución del flujo sanguíneo pulmonar y
la mezcla intracardíaca de sangre oxigenada
y desoxigenada. En el segundo grupo, la cia-
nosis se produce por la mezcla de los retor-
nos venosos pulmonar y sistémico a pesar del
flujo sanguíneo pulmonar normal o aumenta-
do. En la mayoría de las malformaciones car-
díacas clasificadas en este grupo, una única
cámara recibe todos los retornos venosos sis-
témicos y pulmonares. La zona de mezcla
puede darse a cualquier nivel cardíaco: veno-
so (p. ej., conexión pulmonar venosa anómala
total), auricular (p. ej., aurícula única), ventri-
cular (p. ej., ventrículo único) y vasos grandes
(p. ej., tronco arterioso persistente). Suele
existir una mezcla casi uniforme de los retor-

nos venosos. Se puede incluir en este grupo
la transposición completa de grandes arterias
(fig. 43-2), aunque en este caso sólo se da una
mezcla parcial de los dos retornos venosos,
provocando hipoxemia grave. 

INDICACIONES CLÍNICAS PARA 
LA INTERVENCIÓN MÉDICA O QUIRÚRGICA

La estrategia interdisciplinaria clínicamen-
te necesaria para tratar de forma óptima a los
niños con cardiopatía congénita incluye una
evaluación exacta de los defectos anatómicos
y sus consecuencias fisiológicas, así como la
comunicación eficaz de estos hallazgos. Las
consecuencias de la alteración del flujo san-
guíneo inducida por la cardiopatía congénita
y los efectos de las intervenciones terapéuti-
cas influyen invariablemente en la circulación
pulmonar mediante el incremento del flujo
sanguíneo pulmonar (p. ej., cortocircuito iz-
quierda-derecha a través de defectos del sep-
to intracardíaco), la disminución del flujo san-
guíneo pulmonar (p. ej., lesiones obstructivas
del lado derecho del corazón, como la tetralo-
gía de Fallot) (fig. 43-3), la alteración de la vía
del flujo sanguíneo pulmonar (p. ej., repara-
ción de Fontan-Kreutzer) o la alteración de la
hemodinámica a la que está sujeto el flujo san-
guíneo pulmonar (p. ej., hipertensión pulmo-
nar). El manejo exitoso muchas veces puede
depender de la habilidad del médico para
monitorizar la hemodinámica pulmonar y
evaluar el deterioro vascular pulmonar.

Las diferencias en la maduración que ocu-
rren en la función cardiopulmonar resultan
de fundamental importancia para compren-
der las consecuencias fisiológicas de estos de-
fectos. Por ejemplo, la función cardíaca está
sujeta a los cambios de maduración que ocu-

Capítulo 43

Estrategia en niños con sospecha 
de cardiopatía congénita
G. William Henry

Los defectos congénitos ocurren aproximadamente en el 2% de todos los nacimientos. La
cardiopatía congénita corresponde casi a la mitad de estos defectos, y ocurre aproximada-
mente en 8 de cada 1.000 recién nacidos. Existen muchas clasificaciones para las cardiopatías
congénitas. A continuación presentaremos dos variedades que siguen un enfoque fisiológico
simple. 
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rren a nivel celular en varios procesos, inclui-
dos los de la unidad neurocardíaca funcional:
cambios en el contenido de neurotransmiso-
res, el sistema receptor, la inervación, los sis-
temas efector/transductor y los componentes
celulares afectados por la estimulación auto-
nómica (fig. 43-4).

Independientemente de los defectos ana-
tómicos, las consecuencias fisiológicas que

requieren intervención médica, intervención
quirúrgica o ambas se agrupan en tres gran-
des categorías (insuficiencia cardíaca, hipoxe-
mia/hipoxia y riesgo de vasculopatía pulmo-
nar) y representan una segunda estrategia en
los niños con sospecha de cardiopatía congé-
nita (mediante estratificación de riesgo).

La insuficiencia cardíaca se define como la
incapacidad del corazón para proporcionar
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B . Reparación
   (paliativa)

Hipertrofia del 
ventrículo derecho

 

Arco aórtico 
interrumpido
La sangre 
oxigenada 
fluye hacia 
la parte 
superior 
del cuerpo

 

Comienza 
el cierre del 
conducto 
arterioso 
permeable

 
 

 

La sangre 
desoxigenada 
fluye hacia la 
parte inferior 
del cuerpo 
(cianosis)

 

Cianosis 
diferencial

 

A medida que se cierra el 
conducto arterioso, ocurre 
una sobrecarga de volumen 
pulmonar; el flujo aumentado 
del ventrículo izquierdo es 
desviado a través del defecto 
del septo ventricular, 
agravando la sobrecarga del 
volumen pulmonar

Arteria subclavia izquierda 
anastomosada al segmento 
distal del arco aórtico

La sangre oxigenada 
fluye hacia todo el cuerpo 
a través de la anastomosis

Conducto arterioso dividido 
y sobrehilado 

Cortocircuito izquierda-
derecha reducido

Defecto del septo ventricular

Arteria pulmonar 
anillada antes de 
la división del 
conducto y la 
reconstrucción 
del arco aórtico

 
 

Figura 43-1. Complejo de arco aórtico interrumpido.
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un gasto cardíaco adecuado para satisfacer
las demandas metabólicas aeróbicas del cuer-
po, incluidas las provocadas por el crecimien-
to; también puede ser incluida en una defini-
ción más amplia de la insuficiencia cardíaca
la ineficacia del corazón para satisfacer las
demandas metabólicas. Una alteración en
uno o varios de los determinantes fisiológicos
de la función ventricular (precarga, poscarga,
contractilidad y frecuencia cardíaca o ritmo)
puede afectar de forma adversa a la función
cardíaca, más allá de los mecanismos com-

pensatorios, particularmente en los fetos y re-
cién nacidos, en los que la función cardíaca
ocurre en una parte más elevada de la curva
de Frank-Starling (y, por lo tanto, menos efi-
cientemente) debido a los aspectos de la ma-
duración. Como consecuencia fisiológica, los
fetos y los recién nacidos dependen más de
aquellos mecanismos que incrementan la fre-
cuencia cardíaca que de aquellos que incre-
mentan el volumen de eyección sistólica para
aumentar el gasto cardíaco en respuesta a las
demandas metabólicas.
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4. La aurícula común producida por
 septostomía permite que la sangre
 oxigenada se mezcle con la desoxigenada

1. Catéter con balón colocado en su punta,
 introducido en la aurícula izquierda 
 a través del foramen oval permeable

2. Balón inflado

3. Balón retirado, produciendo un
 amplio defecto septal

Septostomía auricular con balón  (técnica)

Figura 43-2. Transposición de grandes arterias.
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Se debe establecer la etiología de la hipoxe-
mia (reducción anormal de la presión de oxí-
geno arterial) para determinar si es necesario
realizar la intervención terapéutica de forma
inmediata. La hipoxia (perfusión tisular ina-
decuada) es siempre una urgencia médica, ya
que la acidosis metabólica no corregida se
asocia con una elevada morbilidad y mortali-
dad. La hipoxemia se asocia con mayor fre-
cuencia con los defectos caracterizados por un
cortocircuito intracardíaco derecha-izquierda,
en el que disminuye el flujo sanguíneo pul-
monar eficaz. El flujo sanguíneo pulmonar

puede depender completamente de la permea-
bilidad del conducto arterioso. El conducto
arterial empieza a cerrarse poco después del
nacimiento, y es en este momento cuando se
manifiestan las consecuencias hipoxémicas
(e hipóxicas) de la dependencia del conduc-
to. Desde la década de los años setenta, la
manipulación farmacológica del conducto
arterioso para mantener o restablecer la per-
meabilidad mediante la infusión intravenosa
constante de prostaglandina E1 o E2 ha hecho
que mejore de manera espectacular la asisten-
cia a los niños afectados, disminuyendo la hi-
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Fisiopatología

Operación Blalock-Taussig
(paliativa)

Obstrucción de salida 
del ventrículo derecho

Cortocircuito derecha-
izquierda a través del 
defecto del septo 
ventricular

Hipertrofia del 
ventrículo derecho

Cianosis intensa causada 
por la proporción elevada 
de sangre desoxigenada

Flujo pulmonar 
reducido

Tronco pulmonar 
pequeño

La aorta desplazada 
a la derecha elimina 
el defecto

Defecto del septo 
ventricular

Anastomosis de la arteria 
subclavia en la arteria 
pulmonar

Obstrucción de la salida 
del ventrículo derecho

Cortocircuito derecha-
izquierda a través del 
defecto del septo 
ventricular

Cortocircuito izquierda-
derecha a través de la 
anastomosis de la arteria 
subclavia en la arteria 
pulmonar

Reducción o 
eliminación de la 
cianosis mediante el 
incremento de la 
proporción de sangre 
oxigenada

Aumento del flujo 
pulmonar distal a la 
obstrucción de la 
salida del ventrículo 
derecho

El aumento de la 
presión pulmonar 
ensancha el árbol 
arterial pulmonar

La aorta desplazada 
a la derecha elimina 
el defecto

Defecto del septo 
ventricular

Figura 43-3. Tetralogía de Fallot.
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poxia durante el traslado a un centro en el que
las intervenciones diagnósticas y terapéuticas
se pudieran realizar con mayor seguridad.

La definición de la fisiopatología de la vas-
culopatía pulmonar sigue siendo un área de

investigación fértil. El enfoque principal con-
siste en estudiar las intervenciones terapéuti-
cas para eliminar los factores de riesgo de la
vasculopatía pulmonar (fig. 43-5) en todos los
niños identificados de alto riesgo, ya que los
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Simpático presináptico

Simpático postsináptico

Parasimpático presináptico

Parasimpático postsináptico

Visceral aferente, acompaña
las fibras simpáticas

Vagal aferente

Plexo
cardíaco

Núcleo del tracto
solitario

Núcleo posterior
del nervio vago

Médula
oblonga

Nervios vagos

Nervios cardíacos
cervicales superiores

(vagales)
Nervios cardíacos

cervicales inferiores
(vagales)

Conexiones
ascendentes

T1

T2

T3

T4

Ganglio simpático
cervical superior

Nervio cardíaco 
cervical superior 
(simpático)

Ganglio simpático
cervical medio

Nervio cardíaco 
cervical medio 
(simpático)

Ganglio vertebral
(variación)

Asa subclavia

Ganglio
cervicotorácico
(estrellado)

Nervio cardíaco
cervical inferior
(simpático)

Ramo cardíaco
torácico del
nervio vago

2.o ganglio
simpático
torácico

Ramo comunicante
blanco

Ramo comunicante
gris

Ramos cardíacos
torácicos
(simpáticos)

4.o ganglio
simpático torácico

1.er nervio
intercostal

Figura 43-4. Inervación del corazón.
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conocimientos sobre la patogenia de estos
cambios arteriolares siguen siendo incomple-
tos. Habría que caracterizar tres factores de
riesgo principales mediante las técnicas no
invasivas e invasivas descritas posteriormen-
te: el aumento del flujo sanguíneo pulmonar
desde el cortocircuito intracardíaco o extra-
cardíaco izquierda-derecha o una conexión
cardíaca anormal (p. ej., defecto del septo,
conducto arterioso permeable, fístula arterio-
venosa, transposición de grandes arterias,
etc.), el aumento de la presión arterial pulmo-
nar por el aumento del flujo sanguíneo pul-
monar o el aumento de la presión venosa 
pulmonar, y la hiperviscosidad como conse-
cuencia de la hipoxemia causada por la dis-
minución del flujo sanguíneo pulmonar en
las lesiones obstructivas del corazón derecho
(p. ej., tetralogía de Fallot, atresia tricuspídea,
atresia pulmonar) o la hipoxemia debida a la
mezcla inadecuada (p. ej., transposición de
grandes arterias).

El aumento del flujo sanguíneo pulmonar
se puede distinguir fisiológicamente median-
te el concepto de flujo independiente u obli-
gatorio, en el que la dependencia se define
con relación a la resistencia vascular pulmo-
nar (o impedancia). Por ejemplo, en los niños
con defectos no restringidos del septo ventri-
cular, la magnitud del cortocircuito izquier-
da-derecha y, por tanto, del flujo sanguíneo
pulmonar depende de la diferencia relativa
entre las resistencias vasculares pulmonar y
sistémica (o impedancias). A medida que las
influencias fisiológicas cambian esta diferen-
cia relativa, el índice del flujo pulmonar a 
sistémico cambia proporcionalmente. Por lo
tanto, este tipo de cortocircuito depende del
estatus del lecho vascular pulmonar. Por el
contrario, en los niños con defecto del septo

auriculoventricular (AV) con cortocircuito no
restringido de ventrículo izquierdo (VI)-aurí-
cula derecha (AD) a través de la válvula AV
izquierda, siempre existe una diferencia sig-
nificativa en las resistencias que determinan
este flujo (p. ej., presión sistólica del VI en
comparación con la presión de la AD simul-
tánea). Por lo tanto, el aumento del flujo tiene
lugar a lo largo de las válvulas tricúspide y
pulmonar, independientemente de la resis-
tencia vascular pulmonar. La magnitud de
este tipo de cortocircuito está modulada más
bien por la función ventricular. En este con-
texto clínico, la hemodinámica pulmonar se
deteriora todavía más, incrementando la car-
ga sobre la función ventricular y sometiendo
al niño a riesgos más elevados de insuficien-
cia cardíaca y de desarrollo acelerado de vas-
culopatía pulmonar.

La planificación temporal de la interven-
ción médica o quirúrgica se vuelve más evi-
dente al examinar las consecuencias actuales
de los siguientes tres factores de riesgo para
la vasculopatía pulmonar: el aumento del flu-
jo sanguíneo pulmonar, la hipertensión pul-
monar y la hiperviscosidad. El aumento del
flujo sanguíneo pulmonar por sí mismo con-
tribuye al riesgo de desarrollar vasculopatía
pulmonar, aunque el curso temporal de los
cambios vasculares pulmonares irreversibles
se mide en años. Por el contrario, la hiperten-
sión pulmonar supone un riesgo más signifi-
cativo, con cambios irreversibles observables
en un período que puede ir desde meses has-
ta 1-2 años. Los estados graves de hipervisco-
sidad y la hipertensión pulmonar en los niños
con cardiopatía cianótica contribuyen a un
riesgo extremadamente elevado de cambios
irreversibles de aparición temprana (incluso
a los 3 meses). El momento óptimo para una
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Arteriola pulmonar que muestra 
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Figura 43-5. Complicaciones vasculares pulmonares de los cortocircuitos izquierda-derecha.
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intervención que disminuya el riesgo asocia-
do con la historia natural se puede determi-
nar mediante la superposición de la experien-
cia actual de las intervenciones médicas y
quirúrgicas específicas.

EVALUACIÓN NO INVASIVA INICIAL 
DE LOS NIÑOS CON CARDIOPATÍA CONGÉNITA

Historia

La historia es de fundamental importancia
en el caso de los niños con sospecha de cardio-
patía congénita. Dado que, en la mayoría de
ocasiones, la cardiopatía congénita se diag-
nostica en la infancia temprana, resulta senci-
llo y al mismo tiempo eficaz aplicar una estra-
tegia cronológica. La historia del embarazo,
del parto y el alumbramiento es con frecuen-
cia útil (p. ej., asfixia perinatal) con la atención
apropiada a la edad y fase de desarrollo en la
actividad esperada. Por ejemplo, hacer averi-
guaciones sobre la historia de la alimentación
puede resultar desproporcionadamente im-
portante en los lactantes, mientras que una fa-
tiga o una tolerancia al ejercicio inapropiadas
pueden ser importantes en niños más mayo-
res. El crecimiento es uno de los aspectos que
nunca se puede subrayar suficientemente en
el grupo de edad pediátrica. El crecimiento
supone un estrés cardiovascular, y la ausencia
de crecimiento puede ser la única manifesta-
ción de la insuficiencia cardíaca.

Aunque la historia familiar muchas veces
es benigna, puede alertar al médico sobre as-
pectos relevantes, como la incidencia y la
predisposición genética a la cardiopatía con-
génita. La información sobre la etiología ge-
nética de los defectos específicos (o el riesgo
de tal expresión) aumentará la importancia
de la historia familiar y las averiguaciones
sobre la predisposición genética en el futuro
próximo.

Exploración física

Por lo general, las características fisiológi-
cas asociadas con la alteración de la hemodi-
námica de las arterias pulmonares que son
discernibles mediante la exploración física se
pueden atribuir a las características asociadas
con la hipertensión pulmonar y la disminu-
ción o el aumento del flujo sanguíneo pulmo-
nar. En primer lugar debe establecerse me-
diante palpación el situs cardíaco.

Los niños con aumento del flujo sanguíneo
pulmonar secundario a la cardiopatía congé-
nita en la clínica presentan cianosis. Dado

que la cianosis necesita alrededor de 5 g de
desoxihemoglobina circulante, en los niños
con anemia relativa la cianosis puede no re-
sultar tan obvia como se espera, incluso en la
cardiopatía congénita cianótica. A pesar de la
cianosis, los niños con cardiopatía congénita
muchas veces parecen estar bien, sin eviden-
cia de dificultad respiratoria, lo cual supone
una distinción importante para diferenciar
la hipoxemia como consecuencia de una en-
fermedad parenquimatosa (que conduce a
un defecto de ventilación/perfusión de las
porciones pulmonares perfundidas pero hi-
poventiladas). Los niños con cardiopatía
congénita que están cianóticos debido a la
obstrucción del flujo sanguíneo pulmonar
presentan alteraciones en el segundo tono
cardíaco con un componente pulmonar dis-
minuido o ausente, como resultado de la
disminución o la ausencia de flujo a través
de la válvula pulmonar. A pesar de los es-
fuerzos clínicos en este sentido, el diagnós-
tico de los defectos cardíacos congénitos 
específicos mediante la exploración física
muchas veces resulta decepcionante y sólo
se puede considerar como un procedimiento
inicial de detección.

El diagnóstico físico de la hipertensión
pulmonar rara vez resulta difícil. La explora-
ción cardíaca previsiblemente consiste en un
impulso prominente del ventrículo derecho
(VD) que puede ser visible o fácilmente pal-
pable en el borde esternal izquierdo inferior
o en el área subxifoidea (cuando se presenta
con situs cardíaco normal). En la ausculta-
ción se aprecia un segundo tono cardíaco
simple, fuerte o estrechamente dividido, con
un componente pulmonar fuerte. Los chas-
quidos de eyección sistólica pulmonar tam-
bién son frecuentes en la hipertensión pul-
monar grave, provenientes de una arteria
pulmonar principal proximal hipertensa y
dilatada. A veces se aprecian soplos sistóli-
cos en el borde esternal izquierdo inferior,
compatibles con insuficiencia tricuspídea,
aunque este tipo de insuficiencia es frecuen-
te y suele presentarse sin que se aprecie 
soplo alguno en la auscultación. En la hiper-
tensión pulmonar crónica grave, puede pre-
sentarse un soplo diastólico temprano, decre-
ciente y agudo a lo largo del borde esternal
izquierdo medio. Cuando la hipertensión
pulmonar va acompañada de una insuficien-
cia del VD, se aprecian hallazgos de conges-
tión venosa sistémica, incluidos hepatoesple-
nomegalia y edema periférico. Durante la
exploración de las venas del cuello se pue-
den encontrar ondas v y a anormales.
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Las características asociadas con el aumen-
to del flujo arterial pulmonar se suelen rela-
cionar con hallazgos auscultatorios de exceso
de flujo a través de unas válvulas cardíacas
normales (fig. 43-6). Dado que las válvulas
semilunares tienen aproximadamente la mi-
tad del área transversal que las válvulas AV,
los soplos diastólicos tempranos asociados
con el aumento del flujo a través de las válvu-
las AV requieren más flujo que los soplos del
flujo mesosistólico asociados con el flujo a
través de las válvulas semilunares. Este pun-
to puede ser una característica distintiva en la
cuantificación de un cortocircuito izquierda-
derecha con función ventricular normal, de-
bido a que el flujo a través de las válvulas AV

debe ser aproximadamente el doble para que
se ausculten estos soplos diastólicos.

Radiografía de tórax

Aunque existen técnicas de imagen más
sofisticadas para proporcionar información
anatómica y fisiológica con respecto a la cir-
culación pulmonar, la radiografía de tórax se
sigue utilizando de manera rutinaria como
método de detección para determinar el esta-
tus de la vasculatura pulmonar, del parén-
quima pulmonar, y el situs, tamaño y morfo-
logía cardíacos. Aunque se ha cuestionado su
papel en la evaluación cardiopulmonar en
comparación con las técnicas ecocardiográfi-
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Figura 43-6. Características clínicas del exceso del flujo pulmonar (sobrecarga de volumen
pulmonar).
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cas transversales, su disponibilidad, veloci-
dad y utilidad para proporcionar informa-
ción sobre las características pulmonares su-
gieren que su futuro como técnica de imagen
está asegurado.

La evaluación de la hemodinámica pul-
monar mediante la radiografía de tórax in-
cluye la valoración de la ventilación y per-
fusión pulmonar. La evaluación de la
perfusión mediante la valoración de la vas-
culatura pulmonar en radiografías de tórax
es útil para distinguir la fisiopatología de la
alteración de la hemodinámica pulmonar en
los niños con cardiopatía congénita. Por
ejemplo, se pueden considerar entidades
diagnósticas específicas mediante la evalua-
ción de los vasos sanguíneos pulmonares.
Los vasos sanguíneos pulmonares en una ra-
diografía posteroanterior de tórax se pueden
clasificar como normales, aumentados (figu-
ra 43-7), disminuidos (fig. 43-8) o redistribui-
dos de forma anormal, para lo cual se ha de
comparar cada uno de los campos pulmona-
res con los otros campos. Para que se identi-
fique un aumento de la vasculatura arterial
pulmonar mediante la radiografía de tórax,
se requiere un incremento del flujo sanguí-
neo pulmonar aproximadamente del 100%.
Esto ayuda en la evaluación de los niños con
cortocircuito izquierda-derecha y se correla-
ciona con los hallazgos de la exploración físi-
ca. Es necesario un aumento de tamaño simi-
lar en el gasto cardíaco (aproximadamente
del 100%) para auscultar un soplo de llenado

ventricular diastólico temprano a través de
cualquiera de las válvulas AV.

La disminución de la vasculatura suele re-
presentar la obstrucción del flujo sanguíneo
pulmonar, y es un hallazgo radiográfico de
mal pronóstico en recién nacidos. La dilata-
ción central y la reducción periférica de los
vasos arteriales pulmonares se observan en la
vasculopatía pulmonar más avanzada, y se
encuentran con evidencia de hipertrofia del
VD, como indica el llenado retroesternal con
la silueta cardíaca en la radiografía lateral de
tórax. El edema pulmonar presenta un patrón
más distintivo de atenuación de los campos
pulmonares, lo que requiere investigar de for-
ma inmediata la etiología, ya que este hallaz-
go se asocia con un incremento significativo
de la morbilidad y la mortalidad. Es posible
realizar una valoración específica del tamaño
de la arteria pulmonar principal mediante la
radiografía de tórax. Dado que la pared de la
arteria pulmonar es delgada, se dilata con fa-
cilidad al ser expuesta al aumento del flujo o
de la presión. La dilatación de la arteria pul-
monar principal es fácil de apreciar en la ra-
diografía de tórax; a continuación, se buscan
las características radiográficas distintivas para
determinar la etiología fisiológica.

La evaluación de la ventilación pulmonar
mediante la valoración de las vías aéreas de
conducción y el parénquima pulmonar, in-
cluidos los volúmenes pulmonares y lobu-
lares, proporciona información sobre la fi-
siología pulmonar. La evaluación del situs
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Figura 43-7. Anomalías del septo ventricular.
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cardíaco y la dilatación de la cámara median-
te la evaluación del contorno cardíaco puede
ayudar mucho en la valoración de la altera-
ción de la hemodinámica pulmonar. Dado
que el ventrículo derecho está afectado por la
alteración hemodinámica del pulmón, se ha
de prestar atención a los cambios de forma 
y tamaño. No obstante, la definición de los
cambios en la función del VD mediante ra-
diografía de tórax es menos sensible y especí-
fica que si la definición se realiza mediante la
evaluación de la perfusión pulmonar.

La valoración no invasiva adicional de los
niños con cardiopatía congénita incluye la
aplicación de técnicas ecocardiográficas (ca-
pítulo 44). Con menor frecuencia, se requiere
una estrategia invasiva que implica la catete-
rización cardíaca (cap. 45).

PERSPECTIVAS FUTURAS

El énfasis clínico se ha centrado en optimi-
zar el diagnóstico y el tratamiento de los ni-
ños con cardiopatía congénita y en incluir los
fetos entre los pacientes. En el futuro, la aten-
ción clínica incluirá la prevención de la car-
diopatía congénita a través de una compren-
sión más completa de la influencia del
desarrollo cardíaco. La finalización de la fase
inicial de mapeo del Human Genome Project
en 2003 ha dado como resultado la acelera-
ción de la investigación sobre el control y la

modulación de la expresión génica en el de-
sarrollo del corazón humano. La ampliación
de la comprensión del desarrollo cardíaco po-
dría permitir realizar intervenciones para au-
mentar las deficiencias estructurales y funcio-
nales específicas y prevenir la disgenesia del
corazón humano.
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La obtención de imágenes transtorácicas
en multiplano mediante ecocardiografía bidi-
mensional (2-D) define la anatomía del cora-
zón y de los grandes vasos. El análisis de
cada uno de los segmentos cardíacos permite
una definición completa de la configuración
y la posición de las estructuras cardíacas y
sus interrelaciones espaciales. Las cámaras
cardíacas y las válvulas intracardíacas se
muestran con gran resolución. Dado que
puede resultar difícil definir los vasos tortuo-
sos mediante una tecnología de «cortes»
como la ecocardiografía y las imágenes por
resonancia magnética, habitualmente se utili-
za la ecocardiografía Doppler en color para
proporcionar un mapa de la velocidad y di-
rección de la sangre que complementa la ima-
gen 2-D. Los defectos septales pequeños y las
conexiones fistulosas sólo se reconocen por
las perturbaciones en el flujo sanguíneo cuan-
do la anomalía es demasiado pequeña para
visualizarse con claridad. La ecocardiografía
Doppler de onda pulsada y continua propor-
ciona una excelente resolución temporal que
permite la cuantificación exacta de la veloci-
dad de la sangre. Los datos sobre posición y
velocidad se combinan para evaluar la pre-
sencia y gravedad de una obstrucción o una
insuficiencia valvular, la posición y el tamaño
de los chorros (jets) asociados con defectos
septales, y el flujo anormal en los grandes va-
sos en las lesiones congénitas, como el retor-

no venoso sistémico y pulmonar anómalo, la
coartación de la aorta y el conducto arterioso
permeable.

La ecocardiografía transesofágica (ETE)
permite obtener planos de imágenes diferen-
tes de los obtenidos en un estudio transtorá-
cico estándar. La miniaturización de los com-
ponentes transductores permite la realización
de la ETE en recién nacidos que pesan tan
sólo 2,5 kg. Las estructuras que no se visuali-
zan bien mediante la ecocardiografía transto-
rácia (ETT), principalmente con localización
posterior, pueden verse adecuadamente me-
diante ETE. En los niños más mayores o en
un niño con mala ventana transtorácica, la
ETE puede resultar de gran utilidad en la
evaluación de la cardiopatía congénita. Du-
rante la cirugía cardíaca con frecuencia es im-
portante tratar aspectos específicos. La pre-
sencia de anormalidades, como el retorno
venoso pulmonar anómalo, la estenosis de la
vena pulmonar y la presencia de flujo en el
bafle auricular, se puede determinar con ETE
intraoperatoria. Además, es posible evaluar
de forma inmediata durante y después de la
intervención si la reparación quirúrgica es
adecuada. Sin embargo, estos exámenes pe-
rioperatorios suelen ser dirigidos, y no susti-
tuyen a la evaluación transtorácica preopera-
toria completa.

La ecocardiografía fetal es la nueva fronte-
ra en las imágenes por ecocardiografía pediá-

Capítulo 44

Ecocardiografía en las cardiopatías 
congénitas
John L. Cotton y G. William Henry

La toma de imágenes cardíacas en múltiples planos mediante la ecocardiografía puede defi-
nir de forma no invasiva la anatomía del corazón y de los grandes vasos, delineando la confi-
guración y la posición de las estructuras cardíacas y las interrelaciones espaciales de estas es-
tructuras. La información obtenida puede ser utilizada para establecer un diagnóstico preciso
y un pronóstico en las cardiopatías congénitas complejas. En muchos centros de cardiología pe-
diátrica de tercer nivel, la ecocardiografía es la única prueba diagnóstica realizada antes de la
cirugía neonatal de las cardiopatías congénitas. Con los avances como la ecocardiografía Dop-
pler pulsada y en color, y las mejoras en el tamaño y la capacidad de los transductores y otros
equipos de imagen, la ecocardiografía pediátrica ha obtenido una aceptación rápida. La tecno-
logía permite la toma de imágenes tridimensionales en tiempo real, la evaluación de la función
miocárdica y la definición exacta de la anatomía cardíaca desde la etapa fetal hasta la edad
adulta. Por todos estos motivos, la ecocardiografía se ha convertido en la modalidad estándar
de la obtención no invasiva de imágenes diagnósticas en cardiología pediátrica.
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trica. El uso de transductores transvaginales
permite ver la anatomía cardíaca fetal en de-
talle ya a las 12 semanas de gestación. La ob-
tención de imágenes transabdominales se
puede realizar a las 16 semanas, aunque el
momento óptimo para la ecocardiografía fe-
tal es aproximadamente a las 18 semanas. Las
anormalidades detectadas a las 18 semanas
pueden ser importantes en la decisión de se-
guir obteniendo imágenes, pruebas cromosó-
micas o incluso de interrumpir el embarazo.
Igual que en el caso de la ETT de los lactan-
tes, la ecocardiografía permite identificar la
anatomía intracardíaca, el flujo sanguíneo a
través de las válvulas cardíacas, el tamaño y
la orientación de los grandes vasos, la fun-
ción cardíaca y el ritmo cardíaco. El orden y
las ventanas utilizados en un ecocardiograma
fetal dependen de la posición del feto, la can-
tidad del líquido intrauterino y el tamaño y
movimiento del feto.

IMÁGENES TRANSTORÁCICAS EN PEDIATRÍA

Cada laboratorio de ecocardiografía pediá-
trica tiene un protocolo específico para la 
realización de un estudio completo de la ana-
tomía cardíaca en los niños. Dado que se re-
quiere la cooperación del paciente, en el caso
de niños pequeños y recién nacidos no se
puede obtener todas las imágenes utilizando
las posiciones estándar. Algunos centros uti-
lizan sedación consciente en todos los pacien-
tes por debajo de una edad determinada para
asegurar la uniformidad de los estudios. Otra
opción es la «sedación mediante proyección
de vídeo»: se proyectan vídeos concebidos
para niños durante el estudio para distraer al
paciente y disponer así de tiempo para la ob-
tención de imágenes diagnósticas. Siempre
que se obtengan imágenes claras, el escáner
se puede realizar con el paciente sentado en
el regazo de uno de los padres, durante la ali-
mentación o incluso en una pequeña silla.
Este enfoque reduce sustancialmente el nú-
mero de pacientes que requieren sedación.

El protocolo de un estudio completo inclu-
ye proyecciones obtenidas desde las cuatro
principales ventanas ecocardiográficas: para-
esternal, apical, subxifoidea y supraesternal.
Cada ventana proporciona la imagen del co-
razón desde un ángulo diferente, permitien-
do obtener múltiples proyecciones comple-
mentarias de las mismas estructuras. La
imagen desde cada una de las ventanas se
inicia con una visión de referencia estándar; a
continuación se realiza un barrido del cora-
zón, primero con escáner 2-D y después con

Doppler en color. El mapeo Doppler en color
define la localización del Doppler pulsado en
cada plano. Tras haber obtenido la informa-
ción pertinente, el transductor se rota 90º
para realizar un barrido ortogonal. El ecogra-
fista y el médico que interpreta las imágenes
pueden reconstruir múltiples imágenes 2-D
en una representación tridimensional de la
anatomía cardíaca.

La función cardíaca y el flujo sanguíneo se
calculan a partir del mapeo Doppler y las
imágenes 2-D obtenidas. Por ejemplo, el flujo
pulmonar y el aórtico se calculan a partir de
la velocidad media y el diámetro del vaso en
el área de interés de la siguiente manera:

Flujo sanguíneo = (velocidad media 
del flujo) × (tiempo) × (área transversal 

del vaso)

Los gradientes instantáneos máximos
(pico) se calculan a partir de la ecuación de
Bernoulli simplificada, utilizando la veloci-
dad pico del flujo dentro del chorro estenóti-
co en la siguiente fórmula, en la que V es la
velocidad pico del flujo medida mediante
Doppler espectral:

Gradiente pico de presión = 4V2

Este gradiente se utiliza para calcular las
presiones en las diferentes cámaras cardíacas.
Se pueden utilizar varios métodos diferentes
para cuantificar la función del ventrículo iz-
quierdo (VI). La fracción de acortamiento
(FA) del VI es una medida del porcentaje de
cambio en el diámetro del VI:

FA = (dimensión telediastólica VI – 
– dimensión telesistólica VI)/(dimensión 

telediastólica VI)

La fracción de eyección se calcula de forma
similar, utilizando los volúmenes medidos
del VI.

En el comentario que sigue se describen
las exploraciones ecocardiográficas para al-
gunas de las lesiones cardíacas congénitas
más frecuentes, poniendo énfasis en la infor-
mación necesaria para planificar una inter-
vención quirúrgica y las mejores técnicas
para obtener esta información.

DEFECTO SEPTAL AURICULAR

La ecocardiografía transtorácica muchas
veces es suficiente para definir el tamaño y la
localización de un defecto septal auricular
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(fig. 44-1). La ecocardiografía Doppler pulsa-
da o en color permite identificar la dirección
y la cantidad de cortocircuito en las aurículas.
Otros hallazgos pueden confirmar la presen-
cia de un cortocircuito hemodinámicamente
significativo. Por ejemplo, la sobrecarga de
volumen del VD puede producir abomba-
miento diastólico del septo ventricular a la iz-
quierda durante la diástole, mientras el ven-
trículo izquierdo adopta una forma elíptica.
Mediante ecocardiografía 2-D pueden identi-
ficarse venas pulmonares parcialmente anó-

malas, que es preciso buscar en los pacientes
con defecto septal auricular para corregirlas
en el momento de la intervención. El flujo de
estas venas se puede seguir mediante Dop-
pler en color. La ETT y la ecocardiografía
subxifoidea suelen ser suficientes para defi-
nir la anatomía del septo auricular y las venas
pulmonares en recién nacidos y niños peque-
ños. En el caso de niños más mayores y adul-
tos, puede ser necesaria la realización de una
ETT para la definición anatómica completa.
No suele ser necesario utilizar cateterización
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cardíaca en la evaluación de los defectos sep-
tales auriculares.

DEFECTO SEPTAL VENTRICULAR

Se necesitan múltiples proyecciones para
visualizar el septo interventricular entero. La
ETT con obtención de imágenes 2-D normal-
mente mostrará el tamaño y la localización de
las comunicaciones interventriculares. Se
puede utilizar la ecografía Doppler en color
para determinar la dirección del cortocircuito
a través del defecto septal ventricular (DSV)

(fig. 44-2). Midiendo la dirección y la veloci-
dad del flujo a través del defecto, la ecografía
Doppler de onda pulsada y continua puede
utilizarse para calcular el gradiente de pre-
sión a través del defecto. La cateterización
cardíaca no resulta necesaria antes de la ciru-
gía, a menos que los hallazgos físicos y no in-
vasivos sean atípicos o contradictorios.

DEFECTO SEPTAL AURICULOVENTRICULAR

La ecocardiografía también es una herra-
mienta importante en la evaluación preope-
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ratoria de los defectos del septo auriculoven-
tricular (DSAV) (fig. 44-3). Las imágenes 2-D
definen la morfología de la válvula auriculo-
ventricular (AV). Si la valva superior está
hendida y tiene inserciones en la cresta del
septo ventricular, se considera una válvula
de tipo A. El encabalgamiento de las inser-
ciones de la valva central superior en un
músculo capilar en el ventrículo derecho de-
fine una válvula de tipo B. Si la valva supe-
rior no presenta inserciones en la cresta del
septo interventricular y la valva flota libre-
mente, se considera una válvula de tipo C.

Las inserciones de la valva septal superior
pueden obstruir la porción ventricular del
defecto restringiendo el cortocircuito o cru-
zar el tracto de salida; cualquiera de estas
dos posibilidades puede obstruir el flujo san-
guíneo aórtico. Las inserciones en el múscu-
lo papilar anterolateral tienden a rotar en el
sentido opuesto a las agujas del reloj en 
los DSAV y asentarse mucho más cerca del
músculo papilar posteromedial, lo que pue-
de crear una deformación tipo «paracaídas»
de la porción izquierda de la válvula AV.
Cualquier sutura de longitud significativa de
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las valvas superior e inferior durante la repa-
ración quirúrgica supone el riesgo de provo-
car una obstrucción del flujo entrante del VI.
En la forma intermedia del DSAV, no es in-
frecuente encontrar valvas acortadas e inmó-
viles con inserciones cordales gruesas que li-
mitan la capacidad para formar de manera
adecuada una válvula AV que funcione. Los
hallazgos ecocardiográficos a veces pueden
anticipar esta insuficiencia del tejido val-
vular.

La ecocardiografía Doppler en color de
onda continua y pulsada evalúa los gradien-
tes potenciales a través de los tractos de sali-
da y muestra la dirección del cortocircuito a

través del defecto septal. El estudio con
Doppler en color de la válvula AV suele re-
velar algún grado de insuficiencia. La vál-
vula mitral con doble orificio, presente en 
alrededor del 5% de los DSAV, se puede
identificar mediante ecocardiografía. El de-
fecto septal auricular habitual de tipo ostium
primum (con o sin cortocircuito a nivel ven-
tricular) también puede visualizarse bien
mediante ecocardiografía 2-D. El componen-
te de DSV de los DSAV suele ser único y es-
tar en la posición de entrada, aunque se pue-
den descartar múltiples defectos con el
estudio detallado del septo con Doppler en
color.
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COARTACIÓN DE LA AORTA

La ecocardiografía puede ser valiosa en el
diagnóstico de la coartación de la aorta (figu-
ra 44-4). El estrechamiento característico de la
aorta con un «saliente posterior» puede iden-
tificarse mediante imágenes 2-D, aunque
puede resultar difícil darse cuenta de ello en
presencia de un conducto arterioso permea-
ble. En presencia de un gradiente de presión,
en el lugar de la coartación se presentará un
chorro de alta velocidad. En el arco transver-
sal distal, hay un flujo diastólico y sistólico
hacia delante. Se observa flujo pulsátil amor-
tiguado en la aorta torácica. Muchas veces
existe un cierto grado de hipoplasia del arco
aórtico transversal distal. La ecocardiografía
2-D normalmente permite distinguir la coar-
tación de aorta del arco aórtico interrumpido,
aunque podría ser necesario realizar una an-
giografía en caso de que los hallazgos fueran
ambiguos. Es importante también evaluar si
el paciente presenta otras anomalías que sue-
len presentarse con la coartación de la aorta.
Como se ha señalado previamente, los DSV
pueden ser bien definidos mediante ecocar-
diografía. Las anormalidades de la válvula
aórtica bicúspide y de la válvula mitral debe-
rían ser cuidadosamente examinadas me-
diante imágenes 2-D y sonda Doppler en co-
lor y de onda pulsada. Se puede observar la
obstrucción del tracto de salida del VI y otras
formas de obstrucción subaórtica, incluido el
mal alineamiento infundibular posterior en
presencia de un DSV.

TRANSPOSICIÓN DE LAS GRANDES ARTERIAS

La ecocardiografía puede proporcionar un
diagnóstico definitivo de la transposición de
las grandes arterias demostrando que la aor-
ta se origina en el ventrículo derecho y la 
arteria pulmonar en el ventrículo izquierdo.
Las imágenes transversales pueden determi-
nar la presencia y tamaño de la comunica-
ción interauricular. La ecocardiografía a me-
nudo permite definir los orígenes de las
grandes arterias, aunque es necesario dispo-
ner de una experiencia considerable para
evaluar con seguridad otros patrones de ra-
mificación distal. El Doppler pulsado y de
flujo en color permitirá identificar un con-
ducto arterioso permeable y delineará la
magnitud del cortocircuito a nivel auricular
y ventricular. La masa y los volúmenes ven-
triculares se pueden cuantificar tanto con 
la ecocardiografía 2-D como en modo M. La
forma del septo interventricular en sístole in-

dica presiones diferenciales entre los ven-
trículos derecho e izquierdo, ya que el septo
se abombará hacia la cámara que tiene me-
nor tensión sobre su pared. Además, la pre-
sencia de signos de obstrucción en el tracto
de salida del VI puede investigarse con Dop-
pler pulsado y en color.

TETRALOGÍA DE FALLOT

El diagnóstico de tetralogía de Fallot re-
quiere el estudio de las estructuras enumera-
das en la tabla 44-1. Dado que la mayoría de
éstas se visualizan bien mediante ecocardio-
grafía, muchos recién nacidos no necesitan
cateterización antes de la reparación de la te-
tralogía de Fallot con arteria pulmonar prin-
cipal permeable y continuidad entre las 
ramas (fig. 44-5). El tracto de salida del VD
suele visualizarse bien mediante imágenes
que combinen los diferentes planos ecocar-
diográficos. Los diámetros del anillo de la
válvula pulmonar y las arterias pulmonares
proximales se miden en las proyecciones pa-
raesternal, subxifoidea y supraesternal. El es-
tudio cuidadoso del septo ventricular me-
diante técnicas Doppler en color y de onda
pulsada puede revelar defectos septales adi-
cionales que se observan con mayor frecuen-
cia en los pacientes de menos de 1 año de
edad. Se deben visualizar tanto los orígenes
como las ramas proximales de las arterias co-
ronarias izquierda y derecha, ya que el origen
de la coronaria izquierda anterior descenden-
te desde la arteria coronaria derecha y la pre-
sencia de una rama conal prominente son
asociaciones poco frecuentes que pueden in-
fluir de manera significativa en el manejo
quirúrgico del tracto de salida del VD en
aquellos pacientes que necesitan un parche
en el flujo saliente. La incidencia del arco aór-
tico derecho es elevada en los pacientes con
tetralogía de Fallot. La presencia del arco aór-
tico derecho suele demostrarse claramente
mediante la combinación de la radiografía
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Tabla 44-1
Diagnóstico de la tetralogía de Fallot

• Niveles y gravedad de la obstrucción del tracto
saliente del ventrículo derecho

• Tamaño del anillo de la válvula pulmonar
• Tamaño de la arteria pulmonar principal y rama
• Defecto septal ventricular (único frente a múltiple)
• Origen de la arteria coronaria anterior izquierda

descendente
• Colaterales aortopulmonares
• Anatomía del arco aórtico
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simple de tórax y la ETT. Es fundamental dis-
poner de esta información antes de conside-
rar una operación en etapas del cortocircuito.

ATRESIA PULMONAR

Cuando un examen ecocardiográfico ini-
cial determina la presencia de atresia pulmo-
nar con septo ventricular intacto (fig. 44-6), es
muy importante definir el nivel de la obstruc-

ción del tracto de salida del VD y la morfolo-
gía del VD, incluidas la entrada, la salida y
los componentes trabeculares. Se ha de cono-
cer la naturaleza de la comunicación interau-
ricular a fin de descartar restricciones exis-
tentes o potenciales al cortocircuito esencial
derecha-izquierda. Las proyecciones subxi-
foideas del septo interauricular mostrarán el
tamaño y la posición del foramen oval o del
defecto septal. En el foramen oval el aleteo

437

EC
OC

AR
DI

OG
RA

FÍ
A 

EN
 L

AS
 C

AR
DI

OP
AT

ÍA
S 

CO
NG

ÉN
IT

AS

Ventrículo 
derecho

Defecto septal 
interventricular

Aorta

Ventrículo 
izquierdo

Aurícula izquierda

Transductor

Figura 44-5. Tetralogía de Fallot.

booksmedicos.org



valvular suele desviarse hacia la aurícula iz-
quierda, aunque la valva se mueve hacia
atrás y hacia delante durante el ciclo cardía-
co, a menos que haya una comunicación obs-
tructiva. La dinámica del flujo a través del
septo auricular se puede definir mediante
Doppler en color y de onda pulsada. Un flujo
no pulsátil con una velocidad en el rango de
2 m/s sugiere de manera convincente una co-
municación auricular obstructiva, especial-

mente en un paciente que presente hepato-
megalia y evidencia de bajo gasto cardíaco.

RETORNO VENOSO PULMONAR ANÓMALO TOTAL

La ecocardiografía bidimensional permitirá
determinar con precisión la anatomía venosa
pulmonar en aquellas circunstancias en las que
se presenta un retorno venoso pulmonar anó-
malo total o parcial. Los exámenes de Doppler
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en color y de onda pulsada son necesarios para
confirmar la presencia de obstrucción. Un flujo
venoso turbulento no pulsátil, con una veloci-
dad de al menos 2 m/s indica una obstrucción
hemodinámicamente significativa. La anato-
mía intracardíaca ha de ser evaluada mediante
ecocardiografía, ya que aproximadamente en
el 30% de los casos hay otras lesiones congé-
nitas significativas, incluidos conducto arterio-
so permeable, isomerismo auricular, DSV, ven-

trículo único, transposición de las grandes ar-
terias y anomalías venosas sistémicas. El retor-
no venoso pulmonar anómalo total se asocia
de manera significativa con cardiopatías con-
génitas complejas y asplenia.

VENTRÍCULO ÚNICO

La ecocardiografía es una valiosa herra-
mienta para la definición de la anatomía del
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corazón univentricular (fig. 44-7). Mediante
Doppler color direccional de onda pulsada 
se miden tanto las comunicaciones interauri-
culares como las interventriculares, y se apre-
cian las obstrucciones. Si se encuentra que
una cámara de flujo saliente (ventrículo hipo-
plásico) se comunica con un ventrículo domi-
nante a través del foramen bulboventricular
(DSV), las dimensiones de la comunicación
interventricular se han de obtener con dos
proyecciones ortogonales. Con estas proyec-

ciones se puede predecir si la conexión se vol-
verá obstructiva en un futuro. Esta pre-
dicción se hace teniendo en cuenta el área
transversal de la conexión, normalizada con
respecto al área de la superficie corporal y
sus límites musculares o membranosos. El
examen Doppler del flujo subarterial saliente
puede detectar incluso obstrucciones leves
por el incremento de la velocidad del flujo
sanguíneo. Cuando la aorta sale de la cámara
hipoplásica, es especialmente importante de-

440

SE
CC

IÓ
N 

VI
II:

 C
AR

DI
OP

AT
ÍA

S 
CO

NG
ÉN

IT
AS

Ventrículo derecho

Ventrículo izquierdo

Aorta

Arteria pulmonar

Válvula 
troncal común

Transductor

Figura 44-8. Tronco arterioso.

booksmedicos.org



tectar incluso una obstrucción pequeña, ya
que existe el peligro de que se desarrolle una
obstrucción subaórtica. Por lo tanto, es nece-
sario realizar estudios seriados, particular-
mente tras aquellas intervenciones que redu-
cen la precarga o la poscarga ventricular
(incluidos el uso de medicación o los procedi-
mientos quirúrgicos).

La manera más clara de definir la anato-
mía de la válvula AV es mediante imágenes
ecocardiográficas. Cualquier estenosis o re-
gurgitación debe ser cuantificada mediante
imágenes del flujo obtenidas con Doppler de
onda pulsada y en color. En los pacientes con
una banda arterial pulmonar, la ecocardio-
grafía evalúa la posición de la banda, la mor-
fología de las ramas proximales de la arteria
pulmonar y los gradientes a cualquier nivel.

Aunque la función ventricular se puede
calcular utilizando la ecocardiografía, la pre-
cisión de la ecocardiografía en esta circuns-
tancia puede verse limitada por la falta de
uniformidad de la geometría ventricular,
particularmente en pacientes con ventrículo
derecho morfológico único. Dadas las gran-
des diferencias en precarga y poscarga en los
pacientes con corazón univentricular, las
medidas de contractilidad que son menos in-
dependientes de la carga, como la velocidad
de acortamiento circunferencial de la fibra,
tienen mayor valor que una simple fracción
de eyección. No obstante, ni siquiera estos
índices son fiables con obstrucción subaórti-
ca o cuando la geometría ventricular no se
ajusta a un elipsoide prolatado, y algunas ve-
ces se requieren métodos alternativos para la
evaluación de la función ventricular (RM o
venticulografía isotópica). Se necesita un mé-
todo fiable para evaluar la función ventricu-
lar de forma seriada con el fin de realizar 
una planificación temporal óptima de las eta-
pas de corrección y/o paliación quirúrgica
(v. cap. 50).

TRONCO ARTERIOSO

La ecocardiografía permite visualizar la
gran raíz troncal que recubre el DSV subarte-
rial (fig. 44-8). El origen de las arterias pulmo-
nares puede ser visto como un tronco único,
o las arterias pueden salir de forma separada
de la raíz troncal proximal. Se puede determi-
nar el número de valvas de las válvulas tron-
cales mediante la combinación de ecocardio-
grafía Doppler e imágenes 2-D. La presencia
de regurgitación o estenosis valvular o la es-
tenosis en el origen de la arteria o las ramas
pulmonares puede y debe ser evaluada me-

diante ETT. La aparición de una pequeña
porción aórtica ascendente y una porción
pulmonar más grande del tronco común de-
bería dar lugar a un examen cuidadoso del
arco aórtico desde las proyecciones supraes-
ternal, paraesternal alta y subxifoidea del
transductor para determinar si existe una coar-
tación de aorta o un arco aórtico interrumpi-
do asociados.

PERSPECTIVAS FUTURAS

El refinamiento de las técnicas ecocardio-
gráficas pediátricas permite obtener unas
imágenes muy precisas de la anatomía y la fi-
siología evolutiva de las lesiones cardíacas
congénitas. En el caso de muchas lesiones
sencillas, los estudios invasivos pueden eli-
minarse por completo. En algunas lesiones,
como el defecto septal auricular, la coartación
de la aorta y el conducto arterioso permeable,
en la mayoría de los casos la cirugía se prac-
tica de acuerdo con la evaluación periopera-
toria no invasiva. Algunas lesiones comple-
jas, como los DSAV, el ventrículo único y las
anomalías conotruncales complejas, han sido
paliadas o reparadas mediante cirugía sin ca-
teterización cardíaca, aunque las estrategias
utilizadas varían localmente en función de la
experiencia del equipo de diagnóstico y qui-
rúrgico en cada anormalidad. Incluso en el
caso de lesiones complejas que requieren ca-
teterización cardíaca, los avances en la eco-
cardiografía han disminuido el número de
cateterizaciones necesarias durante la vida
del paciente. A medida que el uso de la eco-
cardiografía se ha vuelto predominante en la
evaluación preoperatoria de las lesiones car-
díacas, la cateterización cardíaca ha ido adop-
tando un papel cada vez más terapéutico, uti-
lizándose en el cierre del conducto arterioso
permeable y los defectos septales, la oclusión
de las estructuras vasculares y el alivio de las
obstrucciones del flujo saliente (v. cap. 45).
Estos avances están estrechamente interrela-
cionados con la evolución de la cirugía car-
díaca hacia la reparación de lesiones cada vez
más complejas en edades cada vez más tem-
pranas (cap. 46).
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SEPTOSTOMÍA AURICULAR CON BALÓN

La cardiología pediátrica intervencionista
tiene sus orígenes en 1996, cuando Rashkind
introdujo la septostomía auricular con balón
como procedimiento paliativo en pacientes
con transposición de las grandes arterias (fi-
gura 45-1). Se pasa un balón grande por vía
transvenosa a través del foramen oval y a
continuación se estira con fuerza del mismo
a través del septo auricular, rompiendo el
delgado tejido del suelo de la fosa oval; de
esta manera, se crea un defecto septal auri-
cular más amplio y se mejora así la mezcla
intracardíaca y el aporte sistémico de oxíge-
no. Aunque la prostaglandina y el perfeccio-
namiento de las técnicas quirúrgicas han 
eliminado la necesidad de realizar este pro-
cedimiento en muchos recién nacidos, la
septostomía auricular con balón sigue sien-
do un procedimiento paliativo de supervi-
vencia para algunos de ellos. Aunque ini-
cialmente la septostomía auricular con balón
se practicaba en el laboratorio de cateteris-
mo cardíaco, actualmente se realiza de for-
ma segura y eficaz a la cabecera del pacien-
te bajo guía ecocardiográfica.

VALVULOPLASTIA CON BALÓN

Estenosis pulmonar

La valvuloplastia pulmonar con balón se
ha convertido en el estándar de tratamiento
para la estenosis pulmonar (fig. 45-2). El pro-
cedimiento está indicado en recién nacidos
sintomáticos y niños más mayores cuyo gra-

diente de presión sistólica supera los 30 a 
35 mmHg. Tras la realización de las medicio-
nes hemodinámicas preliminares y la angio-
grafía, se coloca un catéter hueco y un alam-
bre por vía transvenosa a través de la válvula
estenótica. A continuación se sustituye este
catéter por un catéter con balón de dilatación
con un diámetro 20 a 40% mayor que el diá-
metro del anillo valvular, y se infla el balón
hasta que se haya visto desaparecer el estre-
chamiento. La comparación de la valvulo-
plastia con balón de la válvula pulmonar con
la cirugía es favorable a la valvuloplastia. La
valvuloplastia con balón de la válvula pul-
monar proporciona el mismo alivio de la
obstrucción del tracto de salida del ventrícu-
lo derecho, con menor insuficiencia de la vál-
vula pulmonar y una tasa inferior de compli-
caciones, no requiere un ingreso hospitalario
prolongado y resulta un procedimiento más
cómodo para el paciente. En los neonatos
con estenosis pulmonar crítica, la valvulo-
plastia con balón es un reto mayor desde el
punto de vista técnico, con tasas más eleva-
das de complicaciones. No obstante, sigue
siendo el procedimiento de elección, con re-
sultados definitivos en la mayoría de los pa-
cientes. El resultado a largo plazo de este
procedimiento es excelente, con la excepción
ocasional de aquellos pacientes con válvulas
pulmonares displásicas o en neonatos con
anillo valvular hipoplásico. El procedimien-
to se puede practicar incluso en recién naci-
dos con atresia pulmonar y septo ventricular
íntegro tras la perforación inicial de la válvu-
la atrésica.
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Capítulo 45

Intervenciones con catéter cardíaco 
en las cardiopatías congénitas
Gregory H. Tatum y Elman G. Frantz

Los objetivos y técnicas de cateterismo cardíaco en pacientes con cardiopatía congénita han
evolucionado con rapidez. Para propósitos diagnósticos, el cateterismo cardíaco muchas veces
ha sido sustituido por la ecocardiografía. Por el contrario, el valor de los procedimientos inter-
vencionistas transcatéter sigue creciendo. En algunos casos, estos procedimientos son comple-
mentos importantes de la cirugía, evitando la necesidad de una operación temprana en un niño
en crecimiento o la necesidad de reoperación tras una corrección quirúrgica primaria. En mu-
chos casos, estas intervenciones cardíacas transcatéter sustituyen a los procedimientos quirúr-
gicos a corazón abierto, dando como resultado la disminución de la duración de la estancia hos-
pitalaria, de los costes y del malestar del paciente.
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Estenosis aórtica

Dos grupos distintos de pacientes con este-
nosis congénita de la válvula aórtica son can-
didatos a la dilatación con balón de la válvu-
la aórtica mediante intervención transcatéter:
los recién nacidos con estenosis aórtica críti-
ca, que son sintomáticos poco después del
nacimiento, y los niños más mayores con es-
tenosis aórtica moderadamente grave, que
suelen ser asintomáticos (fig. 45-3). Los niños
con estenosis congénita de la válvula aórtica
suelen someterse a intervención cuando son
sintomáticos o cuando el gradiente pico de la

presión sistólica supera los 60 mmHg. El gra-
diente pico de la presión se calcula común-
mente mediante ecocardiografía Doppler. La
válvula se suele cruzar de forma retrógrada,
y se enrolla un alambre de intercambio en el
ápex del ventrículo izquierdo. Se coloca un
catéter con balón de dilatación a lo largo del
alambre, con un diámetro del 90 al 100% del
diámetro del anillo valvular, y se infla varias
veces el balón hasta hacer desaparecer el es-
trechamiento formado por la válvula sobre el
balón.

La valvuloplastia aórtica con balón se con-
sidera el tratamiento inicial de elección para la
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4. El defecto septal amplio permite la mezcla
 de sangre oxigenada y desoxigenada

1. Catéter con balón en su punta, introducido
 en la aurícula izquierda a través del foramen
 oval permeable

2. Balón inflado

3. La retirada del balón crea un defecto
 septal amplio

Septostomía auricular con balón (técnica)

Figura 45-1. Transposición de las grandes arterias.
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estenosis aórtica congénita, si bien es un pro-
cedimiento paliativo con futuras intervencio-
nes previstas. Muchos pacientes necesitan la
repetición de la intervención en los 5 a 10 años

siguientes a la realización del procedimiento,
aunque menos de la mitad de ellos requieren
sustitución quirúrgica de la válvula aórtica
después de 10 años de seguimiento. La inter-
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A

B C

Estenosis valvular 
pulmonar con septo 
íntegro; hipertrofia 
del ventrículo derecho

Válvula pulmonar estenótica 
vista desde arriba. Dilatación 
postestenótica del tronco 
pulmonar

Atresia completa de 
la válvula pulmonar

Válvula pulmonar bicúspide

Figura 45-2. Estenosis y atresia pulmonar valvular. A) Ilustración de las características anatómicas de
la estenosis y la atresia pulmonar congénita. B) Angiograma del ventrículo derecho en proyección la-
teral en un neonato con estenosis crítica de la válvula pulmonar, que muestra la válvula con forma de
cúpula con un diámetro del anillo de 5,9 mm y un pequeño chorro postestenótico. C) Proyección la-
teral de un catéter con balón dilatador de 8 mm de diámetro completamente inflado alrededor del ani-
llo. El balón se ha pasado sobre un alambre guía que había sido colocado a través del conducto hasta 

la aorta descendente.
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vención por catéter y la intervención quirúrgi-
ca han mostrado ser igualmente eficaces para
aliviar la obstrucción del flujo de salida del
ventrículo izquierdo, y presentan una inci-
dencia similar de insuficien-cia aórtica poste-
rior, necesidad de repetición de la interven-
ción, sustitución de la válvula, mortalidad y
conservación del estatus funcional.

ANGIOPLASTIA CON BALÓN Y COLOCACIÓN 
DE ENDOPRÓTESIS (STENT) VASCULAR

Estenosis de la arteria pulmonar

La estenosis de la arteria pulmonar perifé-
rica es frecuente, y se produce como una le-
sión congénita o como complicación de una
intervención quirúrgica previa. Desgraciada-
mente, este tipo de estenosis es difícil de tra-
tar. La cirugía ofrece un éxito limitado y es
frecuente la reestenosis. A pesar de que los
resultados distan de ser ideales, la angioplas-
tia se ha convertido en el procedimiento ini-

cial de elección, especialmente en los pacien-
tes más jóvenes en edad de crecimiento. Se
coloca un catéter y un balón a través del vaso
estenótico y se hace avanzar el catéter con ba-
lón dilatador hasta el punto adecuado, donde
es inflado hasta que desaparezca el estrecha-
miento. Inicialmente se utilizaron balones de
baja presión, pero dieron resultados modes-
tamente satisfactorios sólo en alrededor de la
mitad de los pacientes. Aunque la introduc-
ción de balones de alta presión ha mejorado
la tasa de éxito, la reestenosis sigue siendo un
problema. Los balones de corte han propor-
cionado un éxito inicial prometedor, pero se
siguen necesitando estudios de seguimiento
a largo plazo.

Las endoprótesis expandibles con balón
representan un avance importante frente a la
angioplastia en el tratamiento de la estenosis
de la arteria pulmonar (fig. 45-4). El uso de
endoprótesis ha incrementado la tasa de éxi-
to agudo y ha dado como resultado un mayor
incremento del tamaño arterial que con el ba-
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C

Estenosis congénita de la válvula aórticaVálvula aórtica bicúspide congénita

Figura 45-3. Estenosis aórtica congénita. A) Ilustración de las características anatómicas de la este-
nosis aórtica congénita. B) Angiograma del ventrículo izquierdo en proyección lateral, que muestra la
válvula aórtica en forma de cúpula con un diámetro del anillo valvular de 9,6 mm y dilatación pos-
testenótica de la aorta ascendente. C) Proyección anteroposterior de un catéter con balón dilatador de
9 mm de diámetro completamente inflado alrededor del anillo. El balón se ha pasado sobre un alam-
bre guía que había sido colocado retrógradamente a través de la válvula y enrollado en el ápex del 

ventrículo izquierdo.
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lón dilatador. La endoprótesis se monta y se
adapta manualmente en el catéter de balón
dilatador de alta presión. A continuación, el
complejo endoprótesis-balón se hace avanzar
sobre un alambre a lo largo de una vaina lar-
ga de gran calibre colocada previamente a
través de la estenosis. Tras el posicionamien-
to cuidadoso de la endoprótesis y los angio-
gramas de prueba, se expande la endopróte-
sis inflando el balón. La limitación principal
para el uso de endoprótesis es el tamaño del
paciente. Aunque se ha informado de una
modesta expansión posterior de las endopró-
tesis, la colocación de una endoprótesis en un
niño pequeño supone un reto técnico y mu-
chas veces obliga a someter al niño a cirugía
en el futuro. Si bien las mejoras en el diseño
de las endoprótesis han facilitado su coloca-
ción en posiciones remotas, los lugares con
endoprótesis con un diámetro final inferior a
los 6 a 8 mm con frecuencia se vuelven de
nuevo estenóticos o desarrollan trombosis lo-
cales. Las complicaciones exclusivas de la co-
locación de endoprótesis incluyen la obstruc-
ción de las ramas laterales o la rotura no
lineal del balón, o la colocación errónea de la
endoprótesis, con necesidad de extracción
quirúrgica.

Coartación de la aorta

La coartación congénita de la aorta es un
ligero estrechamiento de la aorta yuxtaductal
que, en su forma neonatal crítica, muchas ve-
ces se asocia con hipoplasia de la aorta proxi-
mal (fig. 45-5). La coartación recurrente de la

aorta se produce tras la reparación quirúrgi-
ca primaria y es particularmente frecuente
tras la reparación neonatal. La intervención
se practica con carácter urgente en los recién
nacidos sintomáticos y de forma electiva en
los casos de hipertensión de las extremidades
superiores o cuando el gradiente estimado de
presión sistólica a través de la coartación su-
pera los 20 mmHg.

La angioplastia con balón en la coartación
se utilizaba inicialmente en niños que presen-
taban coartación recurrente, ya que la repeti-
ción de la cirugía era difícil desde un punto
de vista técnico, conllevaba un aumento de la
tasa de complicaciones y presentaba unas ta-
sas de mortalidad que, en algunas series, 
alcanzaban el 10-20%. El procedimiento im-
plica pasar un catéter y un alambre retrógra-
damente a través del lugar de la coartación
hasta la aorta ascendente, donde se enrolla el
alambre. Se pasa a lo largo del alambre un ca-
téter con balón dilatador, con un diámetro de
2 a 4 veces mayor que el diámetro de la coar-
tación sin que supere en más de 2 mm el diá-
metro de la aorta proximal, y se infla el balón
varias veces hasta que se haya eliminado el
estrechamiento. Se obtienen las presiones de
seguimiento y se realiza una angiografía para
asegurar que se haya alcanzado un resultado
adecuado y no haya disección (fig. 45-6). La
dilatación con balón ha sido ampliamente
aceptada para la coartación recurrente. El
procedimiento tiene una tasa de éxito del 
80 al 90% para alcanzar un gradiente de coar-
tación residual inferior a los 20 mmHg y con-
lleva un riesgo bajo de complicaciones.
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Figura 45-4. Estenosis de la arteria pulmonar. A) Arteriograma pulmonar en proyección lateral de 
un paciente con tetralogía de Fallot en fase postoperatoria tardía, que muestra una discreta estenosis
de la arteria pulmonar proximal izquierda con un diámetro mínimo de 6 mm sobre una longitud de 
13,4 mm. B) Arteriograma pulmonar en proyección lateral que muestra estenosis no residual tras la ex-

pansión de una endoprótesis comercial que utiliza un balón de 12 mm de diámetro.
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La angioplastia de la coartación nativa no
tiene una aceptación tan amplia, debido prin-
cipalmente a la preocupación por la reesteno-
sis y la formación de aneurisma en el lugar de
la dilatación. Los factores que permiten pre-
decir la reestenosis son la edad joven, un arco

hipoplásico, un diámetro de coartación infe-
rior a los 3,5 mm y un gradiente posdilata-
ción superior a los 20 mmHg. Debido a la alta
tasa de reestenosis en neonatos, el procedi-
miento es más paliativo que curativo en este
grupo de edad. En contraste con los primeros
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A. escapular transversa der.

A. cervical transversa der.

A. toracoacromial der.

A. torácica lat. der.

A. subescapular
der.

A. circunfleja
de la escápula
der.

A. aberrante

Coartación aórtica
de tipo posductal
(forma del adulto) Coartación aórtica de tipo 

preductal (lactante de un mes)

A. intercostal separada de la costilla:
demuestra la erosión del surco costal
por el vaso tortuoso

Aa. torácicas
int. (mamarias
int.)

4.a a. intercostal der.

Aa. intercostales izq.

I

II

III

III

IV

V

VI

VII

VIII

IX

X
A las aa. 

epigástricas
sup. e inf. y a la 

a. ilíaca ext.

Aa. tiroideas
inf.

Aa. vertebrales A. carótida común izq.

A. cervical ascendente izq.

Tronco costocervical izq.

A. torácica int. izq.
(mamaria int.)

A. axilar izq.

A. escapular transversa
izq.

A. cervical superficial izq.

A. subclavia izq.

Ligamento 
arterioso

Coartación de la aorta

Figura 45-5. Anatomía de la coartación de la aorta en neonatos y niños.
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informes, los estudios recientes informan de
una baja incidencia de desarrollo de aneuris-
ma, similar a la tasa de desarrollo de aneu-
risma observada en pacientes quirúrgicos. En
un número creciente de centros, se prefiere la
angioplastia con balón en la coartación nativa
para los pacientes con edades superiores a los
6 meses o con peso superior a los 8 kg.

Las endoprótesis se han utilizado también
en el tratamiento de la coartación congénita
recurrente. En los pacientes con coartación de
un segmento largo sin estenosis focal, la colo-
cación de una endoprótesis puede dar un re-
sultado más favorable que la angioplastia.
Aunque las endoprótesis se pueden volver a
expandir más adelante, existe un riesgo im-
portante de estenosis adquirida en los niños
en crecimiento. Es por ello que el uso de en-
doprótesis se ha limitado principalmente a
los pacientes en los que se ha completado el
crecimiento. Los resultados son prometedo-
res en este grupo de pacientes, muchos de los
cuales han sido sometidos a varios procedi-
mientos quirúrgicos.

CIERRE TRANSCATÉTER DE LAS LESIONES
CONGÉNITAS DE CORTOCIRCUITO

Conducto arterioso persistente

Aunque el conducto arterioso es un canal
vascular necesario en la vida fetal, en la vida
posnatal un conducto arterial persistente-
mente permeable puede causar insuficiencia
cardíaca congestiva o hipertensión pulmo-
nar, y existe el riesgo de endarteritis durante
toda la vida. Cuando el conducto arterioso
persiste más allá de la infancia y tiene signifi-
cación clínica en la exploración física y la eco-
cardiografía, debería cerrarse para prevenir

este tipo de morbilidad. El ligamento y la di-
visión quirúrgica mediante toracotomía han
demostrado tener muchísimo éxito y en la
mayoría de los casos no conllevan complica-
ciones, aunque este procedimiento requiere
ingreso hospitalario, es doloroso, deja una ci-
catriz y en ocasiones conduce a escoliosis. El
método estándar del cierre transcatéter per-
cutáneo con espirales de Gianturco fue intro-
ducido en la década de 1990. Estas espirales
de acero inoxidable preformadas, de calibre,
diámetro y longitud variables, llevan adjun-
tas fibras de Dacron para aumentar su trom-
bogenicidad. El conducto arterioso suele ser
cónico o tubular en su forma intraluminal,
con una amplia ampolla aórtica y un diáme-
tro más pequeño cerca de la terminación pul-
monar (fig. 45-7). Esta morfología ductal per-
mite seleccionar una espiral de Gianturco con
un diámetro del asa que al menos duplique el
diámetro interno mínimo del conducto, y co-
locar esta espiral de tal manera que la mayor
parte de las asas y de la masa espiral esté in-
troducida en la ampolla aórtica. Las numero-
sas modificaciones de la técnica permiten la
colocación de las espirales anterógradamen-
te, retrógradamente, en forma de «manos li-
bres» o asistida por un cepo o un bioptomo
mediante catéteres portadores de 4 F. En caso
necesario se pueden colocar espirales múlti-
ples para obtener un cierre completo. En la
mayoría de los pacientes (con un diámetro
mínimo del conducto inferior a 4 mm), este
método de cierre con espirales tiene éxito en
obtener un cierre completo, con una tasa mí-
nima de complicaciones, y se puede practicar
como procedimiento ambulatorio sin aneste-
sia general. Esta técnica se puede aplicar tam-
bién en otros canales vasculares anormales,
como las arterias aortopulmonares colatera-
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Figura 45-6. Coartación de aorta. A) Angiograma en proyección lateral que muestra una coartación
de aorta recurrente distal a la arteria subclavia izquierda. B) Catéter con balón dilatador completamen-
te inflado en el sitio del estrechamiento, guiado por una asa de alambre en la aorta ascendente. C) An-
giograma de seguimiento que muestra una mejoría notable del calibre de la aorta en el sitio de la coar-

tación, sin formación de aneurisma ni estenosis residual.
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les. La figura 45-8 muestra una filtración duc-
tal residual años después de la colocación del
oclusor de Rashkind y el cierre de esta filtra-
ción con espirales de Gianturco.

Otro dispositivo de oclusión, el oclusor de
conducto Amplatzer® (AGA, Medical Corp.,
Golden Valley, MN), resulta útil para el cierre
transcatéter de un conducto más grande y
otros canales vasculares. El oclusor de conduc-
to Amplatzer® es un tapón en forma de seta,
fabricado con malla de nitinol con parches de
poliéster cosidos al armazón. El dispositivo,

atornillado en un cable portador, puede ser co-
locado de manera controlada por medio de
sistemas de colocación 5-7 F. Una vez desple-
gado el dispositivo, las paredes exteriores del
tapón expandido «se implantan» en la luz del
vaso, asegurando la posición del dispositivo y
consiguiendo un cierre completo.

Defecto septal auricular

Los defectos del septo interauricular pue-
den afectar a todas las regiones del septo, y
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La anatomía interna de un conducto arterioso de tipo A típico muestra la ampolla aórtica cónica y el estrechamiento 
cerca de la terminación pulmonar, que hace factible la colocación de espirales

Aorta

Conducto 
arterioso

Arteria 
pulmonar 
izquierda

Arteria 
pulmonar 
derecha

Tronco 
pulmonar

Figura 45-7. Conducto arterioso permeable.

A B

Figura 45-8. Conducto arterioso permeable. A) Aortograma en proyección lateral que muestra filtra-
ción residual a través del conducto arterioso permeable que había sido parcialmente cerrado con un
oclusor de tipo paraguas de Rashkind años antes. Se pueden ver tres marcadores de platino en el pa-
raguas aórtico del dispositivo de Rashkind. B) Aortograma de seguimiento en proyección lateral tras la 

liberación de espirales asistida por cepo, que muestra el cierre completo.
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todos los defectos, con la excepción del tipo
secundum o fosa oval, requieren corrección
quirúrgica (fig. 45-9). Los defectos del septo
auricular no reparados pueden provocar hi-
pertensión pulmonar, arritmias auriculares o

insuficiencia cardíaca derecha. Los defectos
suficientemente grandes para causar sobre-
carga de volumen del corazón derecho debe-
rían cerrarse a edades tempranas para preve-
nir estas morbilidades asociadas.
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Tronco pulmonar

Orejuela der.Vena cava superior

Cresta terminal

V. pulmonar
superior der.

Defecto del septo
auricular

V. pulmonar
inferior der.

Resto del septum 
primum

Seno coronario

Válvula de la v.
cava inferior

V. cava inferior

Defecto del 
ostium secundum V. cava superior

Defecto del seno venoso

Vv. pulmonares
del lóbulo sup.
der. anómalas

Fosa oval

V. pulmonar
del lóbulo inf. der.

Se ilustran los tres subtipos anatómicos más
frecuentes de los defectos del septo auricular.
Los tipos de seno venoso y de aurícula comunes
requieren corrección quirúrgica debido a la
falta de bordes septales que permitan anclar un
dispositivo, y/o a la proximidad de estructuras
vitales

Aurícula común

Defecto del seno venoso

Figura 45-9. Defectos del septo auricular.
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Los intentos de desarrollar un método
transcatéter de mucho éxito y con poco riesgo
para el cierre de los defectos del septo auricu-
lar de tipo secundum han llevado al invento
del oclusor septal Amplatzer®, aprobado por

la Food and Drug Administration (FDA) en
2001. Este dispositivo consta de un armazón
de nitinol con dobles varillas con una cintura
con el tamaño adecuado para que «se implan-
te» en los bordes del defecto septal auricular.
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y una cintura central disponible en diámetros variables para asentarse sobre los bordes del defecto septal auricular

El disco auricular izquierdo 
del oclusor se despliega en 
la aurícula izquierda

Una vez que el disco auricular izquierdo 
y parte de la cintura de conexión se hayan 
desplegado, el dispositivo se retira con cuidado 
hasta que el disco auricular izquierdo toque 
el septo y la cintura entre en el defecto septal

Oclusor 
en posición

El disco auricular derecho se despliega 
y la colocación del oclusor se 
comprueba mediante ecocardiografía. 
A continuación se libera el dispositivo

Septo auricular

Vena cava inferior

Aurícula 
derecha

Venas pulmonares

Tras calibrar el defecto, se utiliza la vaina 
de liberación para insertar el dispositivo 
en la aurícula izquierda y desplegarlo en 
el defecto

Defecto septal

Aurícula izquierda

Válvula mitral

Válvula 
tricúspide

Ventrículo 
derecho

Ventrículo 
izquierdo

Figura 45-10. Oclusor septal Amplatzer®.
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Hay tres parches de poliéster cosidos al arma-
zón para facilitar el cierre y la endotelización
(fig. 45-10). Tras la realización de las medicio-
nes hemodinámicas rutinarias y con monitori-
zación ecocardiográfica transesofágica, se em-

puja un catéter del tamaño del balón a través
del defecto a lo largo de un alambre en una
vena pulmonar izquierda. El diámetro estira-
do del defecto se mide mediante ecocardio-
grafía y fluoroscopia por la cintura de los bor-
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Defecto del septo 
interventricular muscular

Ventrículo 
común

Defecto
subpulmonar

Defecto en la porción
membranosa del septo
  interventricular (visto
    a través del ventrículo
       derecho)

Defecto de la porción membranosa
del septo interventricular (visto
a través del ventrículo
izquierdo)

Aneurisma del septo 
membranoso

Figura 45-11. Características anatómicas de los defectos septales ventriculares perimembranosos y
musculares.
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des del defecto sobre el balón. El diámetro es-
tirado muchas veces duplica el diámetro no
estirado, según las mediciones de la ecocar-
diografía transtorácica, y es un 50% más gran-
de que el medido mediante ecocardiografía
transesofágica. Se selecciona un dispositivo
con una cintura central igual o ligeramente
mayor que el diámetro estirado, y se le fija a
un cable portador a través de un mecanismo
de tipo cáncamo. A continuación se coloca el
dispositivo en la aurícula izquierda por me-
dio de una vaina de liberación 7-12 F. Tras el
despliegue del dispositivo, su posición se eva-
lúa cuidadosamente mediante monitorización
ecocardiográfica. En caso necesario, el dispo-
sitivo puede ser recapturado y reposicionado,
o completamente recuperado y retirado. Una
vez se hayan confirmado la posición y la fun-
ción correctas, se libera el dispositivo desator-
nillando el cable portador.

En los pacientes adecuadamente seleccio-
nados, el oclusor septal Amplatzer® consigue
el cierre completo en el 99% de los casos, con
una tasa muy baja de complicaciones (alrede-
dor de un 1% de embolización y un 1% de
síntomas neurológicos transitorios). Aunque
los resultados quirúrgicos son excelentes, la
técnica transcatéter evita el bypass cardiopul-
monar, la prolongación del tiempo de hospi-
talización y recuperación, las consideraciones
cosméticas y el malestar del paciente.

Defecto septal ventricular

La anatomía exacta de los defectos del sep-
to ventricular determina si el cierre transcaté-
ter es factible (fig. 45-11). La proximidad de
los defectos perimembranosos a la válvula
aórtica hace imposible el cierre con dispositi-
vo o al menos lo convierte en un reto. El oclu-
sor de doble paraguas CardioSeal® ha sido
aprobado por la FDA para el cierre de los de-
fectos musculares del septo ventricular. Dado
que estos defectos muchas veces son difíciles
de tratar quirúrgicamente debido a su difícil
acceso, el método transcatéter resulta tenta-
dor. No obstante, la realización de la técnica
supone un reto, la experiencia del operador
resulta decisiva y la población de pacientes
en que está indicada es muy pequeña. A pe-
sar de las limitaciones anatómicas, se ha de-
sarrollado un oclusor del defecto septal peri-
membranoso ventricular de diseño único,

con resultados iniciales prometedores obteni-
dos en un número reducido de pacientes.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Es probable que continúen el perfecciona-
miento y los avances en el tratamiento de las
cardiopatías congénitas basado en el uso de
catéter. Aunque las intervenciones fetales en
la cardiopatía obstructiva crítica de lado de-
recho e izquierdo están en sus fases iniciales,
podrían convertirse en estándar. Se han ini-
ciado los esfuerzos preliminares para utilizar
endoprótesis recubiertas liberadas por catéter
para «completar» la operación de Fontan de
forma no quirúrgica. La miniaturización y las
mejoras en el diseño de las endoprótesis am-
pliarán las indicaciones a pacientes más pe-
queños. A pesar de los avances en la terapia
basada en el uso de catéter, la intervención
quirúrgica seguirá siendo el método princi-
pal de tratamiento para muchas formas com-
plejas de cardiopatía congénita.
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El desarrollo embriológico del corazón
empieza con la fusión de los grupos de célu-
las angiogénicas dentro de la capa mesodér-
mica esplácnica del embrión primitivo para
formar el tubo cardíaco a los 18-21 días de
gestación. El tubo cardíaco rodea un núcleo
de gelatina cardíaca que sirve de matriz ex-
tracelular y desempeña un papel clave en la
señalización intracelular y los mecanismos
de retroalimentación complejos. El tubo car-
díaco consta de un manto miocárdico de tres
a cinco capas de grosor y una única capa in-
terna de células endocárdicas. Las células en-
docárdicas participan en la formación de los
cojines endocárdicos, así como en la señali-
zación celular. El corazón comienza a con-
traerse de forma rítmica ya a partir del día 17,
después de que empiecen a formarse las uni-
dades funcionales de los miocitos. El creci-
miento miocárdico prosigue con la segmen-
tación y el enrollamiento del tubo cardíaco, y
la diferenciación y migración celular a lo lar-
go de los ejes embriológicos, con el estableci-
miento de la lateralidad y la organización de
las células primitivas para formar un órgano
sofisticado.

La circulación fetal se adapta al intercam-
bio gaseoso y soporte nutricional placentario.
El lado derecho del corazón es responsable
de alrededor de dos tercios del gasto cardía-
co fetal, que es derivado a la aorta descenden-
te a través del conducto arterioso. Durante el
desarrollo, la resistencia vascular pulmonar
es elevada y el flujo sanguíneo pulmonar es
bajo. Más cerca del término, se incrementa el

flujo sanguíneo pulmonar y, a medida que 
se desarrollan arteriolas nuevas, aumenta el
área arterial transversal del pulmón y dismi-
nuye la resistencia vascular pulmonar. Al na-
cimiento, con la entrada de aire en los pulmo-
nes y la expansión alveolar, la resistencia
vascular pulmonar desciende y el flujo san-
guíneo pulmonar se incrementa rápidamente
en 8-10 veces. El conducto arterioso cambia
de una dirección derecha-izquierda a un cor-
tocircuito izquierda-derecha tras el nacimien-
to, hasta que se cierra en un plazo que va des-
de las primeras horas a los primeros días de
vida. Se considera que la presión arterial pul-
monar alcanza los niveles adultos a las 2-6 se-
manas tras el nacimiento. El aumento del re-
torno venoso pulmonar a la aurícula derecha
eleva las presiones intracardíacas del lado iz-
quierdo en comparación con las presiones del
lado derecho, y se cierra la válvula del fora-
men oval.

Las desviaciones en este complejo proce-
so de desarrollo cardíaco producen altera-
ciones cardíacas congénitas, con presenta-
ciones que varían desde el período posnatal
inmediato hasta la edad adulta. Las lesiones
cardíacas congénitas por lo general se pue-
den dividir en lesiones cianóticas y acianóti-
cas. Las manifestaciones clínicas de la car-
diopatía congénita en el período neonatal
suelen producir cianosis, malestar respirato-
rio y/o hipoperfusión con evidencia de cho-
que cardiogénico. Hay que sospechar car-
diopatía congénita cuando la historia y la
exploración física, la radiografía de tórax y
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Capítulo 46

Intervenciones quirúrgicas 
en las cardiopatías congénitas
Alden M. Parsons, G. William Henry y Michael R. Mill

Nuestros conocimientos sobre las complejidades de las cardiopatías congénitas, una desvia-
ción del desarrollo anatómico normal del corazón que afecta a 8 de cada 1.000 recién nacidos,
han avanzado enormemente desde el establecimiento del Board of Pediatric Cardiology (y por
consiguiente la subespecialidad) en 1961. Los avances han sido paralelos al perfeccionamiento
de las técnicas de imagen diagnósticas, como la ecocardiografía y la angiografía cardíaca, y las
innovaciones en las técnicas de reparación quirúrgica. La investigación científica básica ha per-
mitido comprender mejor los patrones del desarrollo embriológico y de las anomalías causan-
tes de las alteraciones congénitas frecuentes. Este capítulo aborda con cierto detalle la génesis
de las cardiopatías congénitas, centrándose en el papel de las intervenciones quirúrgicas co-
rrectoras.
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el ECG muestran uno o más de estos hallaz-
gos clínicos. La evaluación adicional me-
diante ecocardiografía Doppler se realiza de
forma rutinaria y constituye una parte inte-
gral de la evaluación no invasiva de la car-
diopatía congénita (v. también cap. 44). La
ecocardiografía puede determinar la confi-
guración anatómica básica del corazón, y los
estudios Doppler proporcionan información
sobre los patrones y alteraciones del flujo
sanguíneo. La angiografía puede esclarecer
todavía más los defectos cardiopulmonares.
Las indicaciones para la angiografía pueden
incluir la poca consistencia en los hallazgos
no invasivos, la necesidad de obtener imáge-
nes de las arterias de la rama pulmonar, o la
sospecha de defectos del septo ventricular
(DSV). La mejor manera de evaluar las anor-
malidades del arco aórtico, como la coarta-
ción o los anillos vasculares, es la obtención
de imágenes de resonancia magnética. 

La terapia de la cardiopatía congénita ha
evolucionado con la introducción de innova-
ciones quirúrgicas y no quirúrgicas. El desa-
rrollo de los procedimientos transcatéter ha
convertido la cateterización cardíaca tera-
péutica en una alternativa viable a la cirugía
para lesiones cardíacas congénitas específi-
cas (v. cap. 45). Además, los avances en las
técnicas de imagen y el diagnóstico prenatal
han potenciado el desarrollo de las interven-
ciones quirúrgicas antenatales para las car-
diopatías congénitas.

CARDIOLOGÍA INTERVENCIONISTA

El manejo temprano de las lesiones cardía-
cas congénitas era en gran parte quirúrgico.
El desarrollo de la angiografía, inicialmente
una modalidad diagnóstica, hizo posible las
técnicas intervencionistas por cateterismo
para el manejo de las cardiopatías congéni-
tas. El tratamiento definitivo con cierre me-
diante dispositivo está disponible en la ac-
tualidad para lesiones tratables como el
defecto del septo auricular (DSA) de la fosa
oval (de tipo secundum), el defecto muscular
del septo ventricular y el conducto arterioso
permeable. La valvuloplastia con balón para
la estenosis pulmonar y aórtica, así como la
angioplastia con balón para la estenosis de
las ramas de la arteria pulmonar y la coarta-
ción de la aorta, son otras intervenciones 
comunes mediante cateterismo que se han
utilizado con cierto éxito. Los estudios sobre
perforación transcatéter y valvuloplastia pul-
monar en la atresia pulmonar con septo ven-
tricular intacto han registrado una tasa ini-

cial de éxito del 81%. No obstante, más del 50% 
de los pacientes pueden necesitar un corto-
circuito sistémico-pulmonar para aumentar
el flujo sanguíneo pulmonar o son mejores
candidatos para reparación quirúrgica defi-
nitiva.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

El desarrollo de la cirugía cardíaca pediá-
trica ha contribuido a la supervivencia de
muchos niños con cardiopatías congénitas
complejas. Estos éxitos han dependido de la
mejoría del diagnóstico, los avances en la téc-
nica quirúrgica y el desarrollo de un medio
para la circulación extracorpórea y el bypass
cardiopulmonar (BCP). Las reparaciones com-
plejas de lesiones previamente mortales, como 
la transposición de las grandes arterias y el
síndrome del corazón izquierdo hipoplásico
(SCIH), se han convertido en rutinarias, con
disminución de las tasas de mortalidad y mejo-
ría de los resultados a largo plazo.

Lesiones corregibles quirúrgicamente: 
anomalías congénitas comunes

Defectos del septo ventricular

El defecto del septo ventricular (DSV) es la
anomalía cardíaca congénita más frecuente,
que se produce en el 20% de los pacientes con
cardiopatía congénita (fig. 46-1). Se produce
una comunicación interventricular cuando
las protuberancias del tejido no consiguen fu-
sionarse y formar el septo. Los DSV se clasifi-
can tradicionalmente en perimembranosos,
musculares y subarteriales doblemente rela-
cionados; los tipos perimembranoso y mus-
cular se subdividen según la localización ana-
tómica (de entrada, vaciado o trabecular). El
80% de los defectos reparados quirúrgica-
mente es de tipo perimembranoso. El 50% de
los pacientes con DSV tienen otras anomalías
cardíacas asociadas. El flujo a través del DSV
está en relación con el tamaño del DSV. Los
DSV «restrictivos» son de pequeños a media-
nos, con un gradiente de presión a través del
defecto. Los DSV «no restrictivos» son gran-
des, con presiones iguales en el ventrículo iz-
quierdo (VI) y el derecho (VD). Puede desa-
rrollarse insuficiencia cardíaca congestiva
con un cortocircuito significativo izquierda-
derecha y aumento del volumen de carga de
los vasos sanguíneos pulmonares, la aurícula
izquierda y el ventrículo izquierdo. La ele-
vación persistente de la resistencia vascular
pulmonar (RVP) puede producir la iguala-
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ción de la RVP y la resistencia vascular sisté-
mica (RVS), así como cambios irreversibles
en los vasos sanguíneos pulmonares. Se pue-
de producir un síndrome de Eisenmenger
(inversión del cortocircuito derecha-izquier-
da y cianosis subsiguiente) en caso de dejar

sin tratamiento un defecto del septo del ven-
trículo izquierdo. La reparación quirúrgica se
practica mediante esternotomía media y ex-
posición a través de la aurícula derecha, el
ventrículo derecho o la arteria pulmonar, de-
pendiendo de la localización de la lesión.
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Cánula en la vena 
cava superior

Aorta

Tronco 
pulmonar

Valva 
septal retraída

Ventrículo 
derecho

DSV perimembranoso

Cánula en la vena 
cava inferior

Sangre 
oxigenada

Sangre 
desoxigenada

DSV con 
cortocircuito 
izquierda-derecha

La auriculotomía derecha y la retracción de 
las valvas de la válvula tricúspide 
proporcionan una exposición excelente del 
DSV perimembranoso

Valva septal 
retraída

Ventrículo 
izquierdo

Región del 
haz de conducción 
nerviosa sobre la 
pared del ventrículo  
   izquierdo

Puede ser necesario diseccionar la valva septal de la 
válvula tricúspide para permitir la colocación de las suturas 
parcheadas en su sitio de unión con el DSV. Las suturas 
superficiales se colocan a lo largo del borde inferior del 
DSV para prevenir lesiones del sistema de conducción

Valva septal
Valva anterior

Parche 
sintético

Valva posterior

El DSV se cierra con un parche 
sintético y suturas parcheadas. La 
valva septal, si está desprendida, 
se repara a continuación con una 
sutura corrediza

Figura 46-1. Reparación transauricular del defecto del septo ventricular (DSV).

booksmedicos.org



Defecto del septo auricular

La comunicación interauricular represen-
ta entre el 10 y 15% de las anomalías cardía-
cas congénitas. El término DSA se refiere a
un espectro de anomalías que por lo general
se clasifican en cuatro categorías: a) defecto
de la fosa oval o secundum; b) defecto del sep-
to auriculoventricular (DSAV) o DSAV par-
cial o defecto ostium primum; c) defectos del
seno venoso superior o inferior, y d) defectos
del seno coronario. Los DSA muchas veces
coexisten con otras anomalías, como el dre-
naje venoso anómalo parcial. El grado de la
alteración hemodinámica está en relación
con el tamaño del defecto y la cantidad de
flujo sanguíneo que pasa por el cortocircuito.
Las indicaciones para cerrarlo incluyen un
cortocircuito significativo izquierda-derecha
que produce un cociente entre el flujo san-
guíneo pulmonar y el flujo sanguíneo sis-
témico (conocida también como fracción 
de cortocircuito, Qp:Qs) superior a 1,5:1, o
trombosis venosa conocida (debido al riesgo
de embolización paradójica y de accidente
cerebrovascular). El cierre con dispositivo se
puede practicar en el caso de los DSA sim-
ples de la fosa oval. En la mayoría de los 
casos, la reparación quirúrgica se practica
mediante esternotomía media con BCP y ca-
nulación bicaval mediante auriculotomía de-
recha.

Conducto arterioso permeable

El conducto arterioso permeable es una cone-
xión vascular posnatal entre el tronco pulmo-
nar principal o la arteria pulmonar proximal
izquierda y la aorta torácica descendente.
Esta alteración se da aproximadamente en 
1 de cada 2.000 a 2.500 recién nacidos, y re-
presenta el 10% de las lesiones cardíacas con-
génitas. En los recién nacidos a término, el
conducto arterioso suele cerrarse funcional-
mente a las 10-15 h tras el nacimiento. El flu-
jo sanguíneo persistente a través de este vaso
muchas veces se asocia con otras alteraciones
congénitas y, dependiendo de las conexiones
vasculares, el flujo sanguíneo pulmonar pue-
de depender de la permeabilidad del conduc-
to, como en las lesiones de la obstrucción del
flujo saliente del VD. En este caso, el vaso se
puede mantener abierto con terapia de pros-
taglandina E1 hasta la creación de una cone-
xión aortopulmonar mediante cirugía. Cuan-
do no existen otras anomalías asociadas y el
conducto no se ha cerrado tras la terapia mé-
dica con indometacina durante 48-72 h, se in-

dica la ligadura quirúrgica directa o la divi-
sión a través de una toracotomía posterolate-
ral izquierda o, de manera alternativa, un cie-
rre con dispositivo por cateterismo. El cierre
quirúrgico antes de los 10 días de edad redu-
ce la duración del soporte ventilatorio, la 
duración de la estancia hospitalaria y la tasa
global de morbilidad.

Defectos del septo auriculoventricular

Los defectos del septo auriculoventricular
(DSAV) implican deficiencias en el septo au-
riculoventricular (AV) y alteraciones de las
válvulas AV (mitral y tricúspide); se conocen
comúnmente como «defectos de los cojines
endocárdicos». Los DSAV representan el 4-5%
de las cardiopatías congénitas, y el 7-25% de
los defectos AV están asociados con otros de-
fectos cardíacos. Existe un amplio espectro de
lesiones, con el DSAV limitado a una defi-
ciencia de la porción auricular del septo auri-
culoventricular y a una válvula auriculoven-
tricular común (DSA de ostium primum), y un
DSAV completo referido a una deficiencia de
la totalidad del septo auriculoventricular. Los
DSAV completos generalmente se observan
en pacientes con síndrome de Down y pue-
den presentarse en combinación con la te-
tralogía de Fallot (TF) en esta población de
pacientes. La tasa de mortalidad por DSAV
completos no reparados a los 2 años de edad
alcanza el 80% debido a la insuficiencia car-
díaca congestiva progresiva y la enfermedad
vascular pulmonar. La reparación quirúrgica
se practica mediante esternotomía media con
BCP y con el uso de auriculotomía derecha.
Se cierra la comunicación interauricular y/o
interventricular y se restaura la competencia
valvular.

Atresia tricuspídea

La atresia tricuspídea, una lesión con ausen-
cia de conexión AV del lado derecho, se pre-
senta hasta en un 3,7% de los pacientes con
cardiopatía congénita. La precarga del ventrí-
culo izquierdo depende del flujo sanguíneo
interauricular a través de un DSA. Muchas
veces existe un DSV asociado con un cortocir-
cuito izquierda-derecha, cuyo grado depende
del tamaño del DSV, del ventrículo derecho o
la cámara infundibular, y las presiones de los
lados derecho e izquierdo. La fisiología de la
lesión es variable según la cantidad del flujo
sanguíneo pulmonar. La reparación quirúrgi-
ca original, consistente en el procedimiento
de Fontan clásico, implicaba una conexión di-
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recta entre la aurícula derecha y la arteria
pulmonar principal. En la actualidad, la con-
versión a la circulación de Fontan suele 
requerir una estrategia quirúrgica de dos eta-
pas tras la paliación temprana. La anastomo-
sis cavopulmonar se puede practicar ya a los
3 meses de edad, aunque normalmente se
crea entre los 4 y 9 meses, y va seguida del
procedimiento de Fontan, que se realiza entre
los 18 meses y los 3 años. El procedimiento de
Fontan moderno incluye una conexión cavo-
pulmonar total mediante el uso de un corto-
circuito Glenn bidireccional y una conexión
de conducto extracardíaca entre la vena cava
inferior y la arteria pulmonar. El cortocircui-
to Glenn bidireccional es una conexión entre
la punta dividida de la vena cava superior y
la arteria pulmonar derecha que cortocircuita
el retorno venoso desde la vena cava superior
directamente a ambos pulmones. Esta modi-
ficación reduce la tasa de morbilidad y mor-
talidad asociadas, incluida la disminución de
la incidencia de un fallo temprano y la reduc-
ción de las arritmias tempranas y tardías.

Lesiones corregibles quirúrgicamente: 
anomalías congénitas complejas

Doble salida del ventrículo derecho

La doble salida del ventrículo derecho es
una malformación conotruncal en la que am-
bas grandes arterias salen del ventrículo dere-
cho, con la asociación de un DSV. Esta altera-
ción tiene un amplio espectro de presentación
en función de la localización del DSV, su rela-
ción con los grandes vasos y el grado de enca-
balgamiento del septo interventricular. Las
clasificaciones se basan en la relación del DSV
con los grandes vasos: DSV subaórtico con o
sin estenosis pulmonar, DSV subpulmonar,
DSV subpulmonar con o sin estenosis subaór-
tica, DSV doblemente relacionado y DSV no
relacionado o remoto. El grado del compro-
miso hemodinámico de esta lesión depende
del grado variable de la estenosis subvalvular
y del tamaño y posición exacta del DSV. La
estrategia quirúrgica también depende de la
naturaleza de la lesión.

Síndrome del corazón izquierdo hipoplásico

El síndrome del corazón izquierdo hipoplásico
(SCIH), una lesión congénita con fisiología
univentricular, implica un ventrículo izquier-
do atrésico, un aparato valvular aórtico o mi-
tral poco desarrollado, o ambos, así como 
hipoplasia de la aorta ascendente. El flujo

sanguíneo sistémico normalmente depende
del conducto arterioso, y la aparición de sín-
tomas en el período neonatal suele correlacio-
narse con el cierre espontáneo del ductus. Por
lo tanto, su manejo temprano con prostaglan-
dina E1 para mantener la permeabilidad del
ductus es de soporte vital. El equilibrio ade-
cuado entre el flujo sanguíneo pulmonar y el
sistémico (Qp:Qs) es de importancia funda-
mental. El SCIH representa el 25% de la mor-
talidad cardíaca durante la primera semana
de vida. La principal estrategia paliativa neo-
natal es el procedimiento de Norwood por 
el que se crea una conexión aortopulmonar
(figs. 46-2 y 46-3). Este procedimiento implica
la dilatación del arco aórtico con un parche
de homoinjerto y un cortocircuito para pro-
porcionar flujo sanguíneo pulmonar. La ciru-
gía suele practicarse durante el período neo-
natal y conlleva un 20-40% de riesgo de
mortalidad. El procedimiento de Norwood es
seguido de un cortocircuito Glenn bidireccio-
nal a los 3 a 6 meses de edad y un procedi-
miento de Fontan a los 2-3 años de edad. De
forma alternativa, algunos centros prefieren
el trasplante cardíaco para el SCIH. El riesgo
operatorio del trasplante cardíaco en el perío-
do neonatal es del 10%, mientras que la tasa
de mortalidad en los pacientes en lista de es-
pera es más elevada (25%).

Tetralogía de Fallot

Clásicamente, la TF engloba cuatro defec-
tos congénitos principales: defecto del septo
ventricular, estenosis pulmonar infundibu-
lar, dextroposición de la aorta e hipertrofia
del ventrículo derecho (fig. 46-4). La anorma-
lidad anatómica común responsable de todas
esas características es el mal alineamiento del
septo de salida. La presentación de la TF pue-
de caracterizarse con diversos hallazgos clíni-
cos: desde la cianosis al nacimiento hasta la
desaturación de oxígeno sin cianosis («tetra-
logía rosa»). La gravedad de la obstrucción
del flujo de salida del VD, y el tamaño y la lo-
calización del DSV determinan el grado de
compromiso. La tasa de mortalidad observa-
da en la TF no reparada es del 30% a los 6 me-
ses de edad, del 50% a los 2 años y hasta un
84% a los 5 años. Los recién nacidos con for-
mas graves de TF suelen ser tratados con
prostaglandina E1 para mantener el flujo san-
guíneo pulmonar hasta la reparación. Los 
estudios que revisan los procedimientos pa-
liativos tempranos frente a la reparación
completa muestran tasas globales de mortali-
dad más bajas con la reparación completa
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temprana de la TF no complicada en compa-
ración con la estrategia de reparación en dos
etapas de la TF. La corrección completa se 
realiza con BCP. El cierre del DSV y la provi-
sión de flujo no obstruido desde el ventrículo
derecho constituyen los objetivos principales
de la cirugía.

Retorno venoso pulmonar anómalo total

Existen tres tipos de retorno venoso pul-
monar anómalo total: a) el supracardíaco con
drenaje venoso pulmonar en la vena innomi-
nada a través de una vena vertical (el más fre-
cuente, 50%); b) el intracardíaco con drenaje
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Etapa II
Alrededor de los 6 meses de edad, tras el descenso de la 
resistencia vascular pulmonar, se necesita un cortocircuito 
Glenn bidireccional para reducir el volumen de carga sobre el 
ventrículo derecho. El cortocircuito Blalock-Taussig es dividido

La arteria pulmonar principal y el 
homoinjerto aórtico criopreservado 
crean una neoaorta. El flujo sanguíneo 
pulmonar se establece a través de un 
cortocircuito sistémico-pulmonar

Aorta atrésica
Conducto arterioso 
permeable

Defecto 
del septo 
auricular

Ventrículo izq. 
hipoplásico

Auriculotomía 
derecha

Conducto arterioso
ligado

Arteria pulmonar 
distal sobrecosida

Arteria 
innominadaCortocircuito 

Blalock-Taussig 
modificado

Vena cava 
superior

Arteria 
pulmonar 
derecha

Aorta atrésica

Arteria pulmonar principal

Cortocircuito 
Blalock-Taussig dividido

Vena ácigos 
ligada

Neoaorta

Vena cava 
superior

Arteria 
pulmonar 
derecha

Vena cava 
superior 
proximal 
sobrecosida

Etapa I
Se utiliza bypass cardiopulmonar hipotérmico 
y auriculotomía derecha para extirpar el septo 
interauricular. Se transecciona la arteria 
pulmonar principal y se crea una «neoaorta»

Parche de 
homoinjerto 
de «neoaorta»

Figura 46-2. Corrección de Norwood del SCIH.
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en el seno coronario o la aurícula derecha (el
menos frecuente), y c) el infracardíaco con
drenaje en la vena cava inferior. El retorno
venoso pulmonar anómalo total puede pre-
sentarse con obstrucción venosa pulmonar
total y edema pulmonar; estos casos requie-
ren una intervención quirúrgica urgente. Sin
cirugía, la tasa de mortalidad es del 100% en
el primer año de vida. La reparación quirúr-
gica mediante anastomosis directa del canal
venoso pulmonar común a la aurícula dere-
cha se realiza bajo parada circulatoria o BCP
continuo de flujo bajo, y conlleva una tasa de
mortalidad aproximada del 16%.

Transposición de las grandes arterias

La supervivencia del neonato con conexio-
nes ventriculoarteriales discordantes depen-
de de la mezcla intracardíaca y, en estos ca-
sos, suele presentarse cianosis al nacimiento.
El manejo inicial de la transposición de las
grandes arterias con prostaglandina E1 y sep-
tostomía con balón para aumentar la mezcla
auricular es de soporte vital, aunque la tasa
de mortalidad sin reparación quirúrgica es

muy elevada. La reparación inicial completa
resulta óptima si se puede realizar durante
los primeros 30 días de vida. La corrección
implica la redirección de la sangre venosa sis-
témica a la circulación pulmonar y la sangre
venosa pulmonar a la circulación arterial sis-
témica. A lo largo de los años, se han pro-
puesto numerosas estrategias quirúrgicas
para la corrección de la transposición de las
grandes arterias. De acuerdo con los resulta-
dos obtenidos en numerosos centros, la estra-
tegia quirúrgica de elección actualmente es el
procedimiento del intercambio (switch) arte-
rial (fig. 46-5). Las tasas de mortalidad han
descendido sin parar desde que el procedi-
miento del intercambio arterial ha sido am-
pliamente aceptado.

Tronco arterioso

El tronco arterioso es un defecto relativa-
mente poco frecuente (0,21-0,34% de las car-
diopatías congénitas) y consiste en una única
válvula semilunar (la válvula truncal) que re-
gula el flujo saliente desde un tronco arterial
único (en vez de tractos de flujo saliente nor-
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Etapa III
El procedimiento de Fontan 
modificado se completa 6-12 
meses después de la etapa II 
utilizando un conducto de 
Gore-tex® extracardíaco para 
conectar el flujo sanguíneo de la 
vena cava inferior a la arteria 
pulmonar

Vena cava 
superior

Arteria 
pulmonar 
derecha

Conducto 
GORE-TEX®

Neoaorta

Arteria pulmonar

Conducto extracardíaco

Cierre de 
la aurícula 
derecha

Cierre en bolsa de tabaco 
de la cánula del bypass en 
la vena cava inferior La sangre venosa sistémica circunvala el lado derecho del 

corazón directamente hacia las arterias pulmonares y a los 
pulmones. La sangre oxigenada es bombeada desde la 
aurícula izquierda a la derecha a través de una septotomía. 
La «neoaorta» dirige el flujo sanguíneo sistémico 
oxigenado desde el ventrículo derecho

Figura 46-3. Corrección de Norwood del SCIH: circulación de Fontan.
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malmente separados para el VI y el VD) a la
aorta, las arterias pulmonares y la circulación
coronaria. El tronco arterial único se encabal-
ga con el septo interventricular. Existe un
cortocircuito izquierda-derecha a través del
DSV y la conexión aortopulmonar. Los pa-
cientes a veces nacen cianóticos, aunque la
mayoría de las veces desarrollan los síntomas
de cardiopatía congénita durante las prime-
ras semanas de vida. La reparación quirúrgi-

ca se puede realizar con seguridad en el pe-
ríodo neonatal (fig. 46-6). La tasa de mortali-
dad del tronco arterioso no tratado alcanza el
65% a los 6 meses de edad y el 75% al año de
vida.

Trasplante cardíaco pediátrico

El mayor éxito del trasplante cardíaco pe-
diátrico se obtiene en el período neonatal.
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cortocircuito 
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Valvulotomía pulmonar 
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pericárdico para reducir 
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Parche pericárdico 
para reducir la 
estenosis subpulmonar

Figura 46-4. Tetralogía de Fallot.
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En el caso del SCIH o las miocardiopatías pri-
marias, la tasa de supervivencia a los 5 años
tras el trasplante es superior al 80%. El tras-
plante cardíaco pediátrico se ha practicado
en más de 3.500 niños desde finales de los
años sesenta. En las cardiopatías congénitas,
las indicaciones para el trasplante son el
SCIH, la anomalía de Ebstein grave, la atre-
sia pulmonar con septo ventricular intacto,
un canal AV desequilibrado, el ventrículo
único con estenosis subaórtica, el tronco 
arterioso complicado y el ventrículo izquier-
do con doble entrada. Entre las tasas de tras-
plante de las dos grandes categorías de indi-
caciones para trasplante cardíaco en niños,
las tasas de trasplante por cardiopatía con-
génita recientemente han alcanzado y so-
brepasado las tasas correspondientes a la
miocardiopatía, siendo esta última anterior-
mente la indicación más frecuente para el
trasplante. 

El mayor inconveniente para realizar un
trasplante cardíaco como respuesta a una
enfermedad terminal es la disponibilidad de
donantes, siendo la proporción entre recep-
tores potenciales y donantes aproximada-
mente de 15:1. Se han identificado dos facto-
res de riesgo de mortalidad durante el
período en lista de espera para trasplante
cardíaco: la situación 1 en la lista (pacientes

de UCI en tratamiento con agentes inotró-
picos) y la dependencia de la ventilación.
Aparte del rechazo, uno de los obstáculos
para la supervivencia a largo plazo tras el
trasplante cardíaco es el desarrollo de coro-
nariopatía del corazón trasplantado, que se
da en el 2 al 30% de los pacientes al año de
trasplante y hasta en el 50% de los pacientes
a los 5 años. El rechazo explica aproximada-
mente el 30% de muertes en los niños some-
tidos a trasplante cardíaco. El desarrollo en
el campo de la inmunosupresión y las mejo-
rías en la preservación del injerto y las técni-
cas operatorias han producido resultados
mucho mejores, y se vislumbran más avan-
ces en estas áreas.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La investigación en el campo de la perina-
tología y el desarrollo de modalidades diag-
nósticas prenatales han dado como resultado
avances en la cirugía cardíaca fetal. Las mejo-
ras en la ecografía Doppler actualmente per-
miten el diagnóstico de cardiopatías fetales
ya a las 10-14 semanas de vida. La interven-
ción antenatal en la cardiopatía fetal es un
campo emergente, aunque todavía no proba-
do. Hasta la fecha, la información publicada
sobre las intervenciones antenatales se ha li-
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Ligamento 
arterioso 
dividido

Aorta 
dividida

Arteria coronaria 
izquierda con botón 
resecado desde la aorta

Se transeccionan la aorta y la arteria pulmonar. El corte de la 
aorta se realiza inclinado y por encima de los senos de Valsalva. 
La arteria pulmonar se divide encima de su válvula al mismo 
nivel que la sección de la aorta. Los senos de la arteria pulmonar 
y la aorta se extirpan para translocar los ostia coronarios desde la 
arteria pulmonar a la neoaorta. El pericardio se utiliza para 
reconstruir los senos arteriales neopulmonares

Arterias coronarias 
anastomosadas en 
la arteria pulmonar

Arteria pulmonar 
distal

Aorta reparada 
con parches 
pericárdicos

Pasos iniciales

Pasos finales

Figura 46-5. Reparación arterial de la transposición de las grandes arterias.
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mitado a informes de casos de valvuloplastia
con balón por obstrucción de la válvula semi-
lunar, practicadas con un éxito mínimo. Exis-
ten informes acerca de intentos de dilatación
valvular pulmonar de forma antenatal en la
atresia pulmonar con septo ventricular intac-
to, y de intentos de colocación transuterina
percutánea de la guía del marcapasos en el
bloqueo cardíaco completo congénito. Las
perspectivas futuras implican el desarrollo
continuado de los enfoques tanto transuteri-
nos como transumbilicales aplicables a las
cardiopatías fetales.
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CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS CIANÓTICAS

Tetralogía de Fallot

Las características electrocardiográficas tí-
picas de la tetralogía son la hipertrofia del VD
y la desviación del eje a la derecha. En aque-
llos pacientes que no han sido sometidos a 
reparación quirúrgica, las arritmias supraven-
triculares y ventriculares son raras en la infan-
cia, aunque pueden incrementarse en la ado-
lescencia (fig. 47-1). Tras la reparación, se
presenta un bloqueo completo de rama dere-
cha en la mayoría de los pacientes y, ocasio-
nalmente, también se observan desviación del
eje a la izquierda y prolongación del intervalo
PR. Aunque la tasa de supervivencia a lar-
go plazo es excelente (casi del 90% a los 
30 años de edad), las arritmias ventriculares
son frecuentes. Se registran arritmias ventricu-
lares significativas en el 5-10% de los ECG de
los pacientes, en el 20-40% de los registros de
la ergometría en cinta continua y en el 40-60%
de los registros ambulatorios (fig. 47-2). La
gravedad de las arritmias ventriculares au-
menta con la edad en el momento de la repa-
ración, la presión del VD y la duración del 
seguimiento. Las pruebas electrofisiológicas
suelen demostrar un circuito de macro-reen-
trada monomórfico que afecta al tracto de sa-
lida del VD cicatrizado o al septo conal. La in-
cidencia de muerte súbita cardíaca entre los
supervivientes a largo plazo de la tetralogía se
sitúa entre el 1,5 y el 5%, aunque la capacidad
de identificar a los pacientes de alto riesgo es
limitada. Si bien algunos estudios sugieren
que los registros ambulatorios y/o las prue-

bas electrofisiológicas invasivas resultan úti-
les, otros informes no son tan convincentes al
respecto. Uno de los hallazgos que casi siem-
pre resulta útil es la prolongación significati-
va del intervalo QRS. Una duración de QRS
superior a 180 ms indica riesgo de arritmias
ventriculares sostenidas y muerte súbita car-
díaca. Además de las arritmias ventriculares,
las arritmias supraventriculares también son
frecuentes en el seguimiento a largo plazo,
con presencia de flúter o fibrilación auricular
hasta en el 25% de los pacientes.

D-transposición de las grandes arterias

Los hallazgos electrocardiográficos de la D-
transposición de las grandes arterias (D-TGA)
no operada reflejan principalmente la discor-
dancia ventriculoarterial de la D-TGA (es de-
cir, el ventrículo derecho sirve de ventrículo
sistémico, produciéndose una hipertrofia del
VD). Los niños con D-TGA necesitan repara-
ción quirúrgica. Los procedimientos con bafle
auricular (Mustard y Senning) para dirigir la
sangre venosa pulmonar al ventrículo sis-
témico (derecho morfológico) y la sangre ve-
nosa sistémica al ventrículo pulmonar (iz-
quierdo morfológico) fueron durante décadas
la técnica de reparación de elección para la 
D-TGA (fig. 47-3). La reparación con bafle 
auricular de la D-TGA con frecuencia lesiona
el nodo sinusal o su aporte sanguíneo, y crea
barreras a la conducción a causa de las líneas
de sutura y las cicatrices, que son esencial-
mente origen de ritmos de reentrada auricu-
lar. Hay una pérdida progresiva del ritmo si-
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Capítulo 47

Arritmias en las cardiopatías congénitas
Scott H. Buck

Los avances en los cuidados médicos y quirúrgicos de los niños con cardiopatías congénitas
han reducido espectacularmente la mortalidad y, en consecuencia, se ha incrementado la po-
blación de niños, adolescentes y adultos con cardiopatías congénitas. Las arritmias constituyen
una fuente importante de morbilidad y mortalidad en estos pacientes. Las arritmias pueden
producirse por anomalías congénitas del sistema de conducción, los efectos de la cianosis cró-
nica, la distensión de la cámara, la hipertrofia y la fibrosis, así como por una intervención qui-
rúrgica. Aunque la incidencia global de la muerte súbita relacionada con las arritmias en las
cardiopatías congénitas es baja, algunos subgrupos de pacientes presentan un riesgo conside-
rable. La estratificación del riesgo sigue desarrollándose, al igual que las estrategias de manejo
farmacológico y no farmacológico de las arritmias.
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nusal: de 5 a 10 años después de la cirugía con
bafle auricular, sólo el 20-40% de los pacientes
se mantiene en ritmo sinusal, del 7 al 35% 
tiene ritmo de unión, hasta un 40% tiene un
ritmo auricular ectópico lento, y el 10% pre-
senta reentrada intraauricular. En un segui-

miento más prolongado, casi la mitad de estos
pacientes presenta taquicardia supraventricu-
lar, predominantemente de reentrada intraau-
ricular. La pérdida del ritmo sinusal y el desa-
rrollo del ritmo de unión se asocian con el
incremento del riesgo de desarrollar bradicar-

467

AR
RI

TM
IA

S 
EN

 L
AS

 C
AR

DI
OP

AT
ÍA

S 
CO

NG
ÉN

IT
ASAorta

Tronco pulmonar

Válvula pulmonar bicúspide

Salida pulmonar estrechada

Cresta supraventricular

Válvula aórtica cabalgante

Defecto septal ventricular 
(cúspide anterior de la 
válvula mitral vista a 
través del defecto)

Banda septal

Septo interventricular

Válvula tricúspide

Ventrículo derecho hipertrofiado

Operación correctora 
de la tetralogía de FallotExtirpación del tejido 

que obstruye el flujo pulmonar 
de salida para aliviar la estenosis 
subpulmonar

Aplicación de un parche 
para cerrar el defecto septal 
ventricular y dirigir la sangre 
desde el ventrículo izquierdo 
a la aortaVálvula pulmonar  

estenótica abierta

Figura 47-1. Tetralogía de Fallot (I).
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dia sintomática. Diez años después de la ciru-
gía con bafle auricular, aproximadamente el
8% de los pacientes necesita marcapasos cardí-
aco, porcentaje que aumenta aproximadamen-
te hasta el 20% de los pacientes a los 20 años de
seguimiento. Tras la reparación con bafle auri-
cular, del 3 al 15% de los pacientes fallece de
muerte súbita cardíaca, y el riesgo parece ser
mayor en los pacientes con función ventricular
derecha (sistémica) disminuida y en los pa-
cientes con reentrada intraauricular no contro-
lada. Desde la década de los años ochenta, la
mayoría de los recién nacidos con D-TGA han
sido sometidos al procedimiento de corrección
anatómica (switch arterial), lo que ha dado
como resultado una reducción significativa de
las arritmias auriculares complejas. No obs-
tante, con frecuencia se observa una ectopia
auricular simple que podría estar relacionada
con la septostomía auricular con balón, la ca-
nulación venosa o la reparación del defecto
auricular.

Atresia tricuspídea

Los hallazgos electrocardiográficos de la
atresia tricuspídea (AT) incluyen la dilata-
ción de la AD, la desviación del eje a la iz-
quierda y el incremento de las fuerzas del VI.
En ocasiones se observa un intervalo PR cor-
to que se suele atribuir más bien a la ampli-
ficación de la conducción en el nodo auri-
culoventricular (AV) que a una conexión
accesoria. La técnica de paliación de Fontan
(precedida casi siempre de anastomosis de la
vena cava superior a la arteria pulmonar o
etapa hemi-Fontan), empleada inicialmente
en la AT y en la actualidad utilizada cada vez
más en las diversas variantes de ventrículo
único, incluido el síndrome del corazón iz-
quierdo hipoplásico, dirige la sangre venosa
sistémica a las arterias pulmonares (fig. 47-4).
En las conexiones auriculopulmonares de
Fontan clásicas, muchas veces se interrumpe
el nodo sinusal o su irrigación sanguínea y se
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Muestra de registro ambulatorio de un paciente adolescente tras reparación de tetralogía de Fallot en la infancia 
(ilustración superior) y registros de las derivaciones precordiales I, II y III de otro paciente tras reparación de la 
tetralogía y con taquicardia ventricular inducible en el estudio electrofisiológico (ilustración inferior)

Figura 47-2. Tetralogía de Fallot (II).
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somete a la aurícula a un incremento de pre-
sión, lo que produce distensión auricular, hi-
pertrofia y fibrosis. Las cicatrices y parches
quirúrgicos crean barreras de conducción
que dan lugar a circuitos de reentrada in-
traauricular, afectando con frecuencia a la
pared auricular lateral, al perímetro del par-
che del defecto del septo auricular (DSA) y al
istmo inferomedial de la AD, siendo este úl-
timo un componente del flúter auricular típi-
co del corazón estructuralmente sano. La in-
cidencia de taquicardia auricular tardía tras
la técnica de paliación de Fontan se sitúa en-
tre el 30 y 50% a los 5 años, y entre el 5 y 15%
de estos pacientes necesita marcapasos. La
edad avanzada del paciente en el momento
del seguimiento, el aumento del tamaño de la
AD y el incremento de la presión arterial pul-
monar constituyen factores de riesgo para el
desarrollo de arritmia auricular (fig. 47-5). La
muerte súbita cardíaca tardía ocurre en el 
2-3% de los pacientes. La modificación de las
técnicas quirúrgicas con el fin de disminuir la
distensión auricular y las líneas de suturas
auriculares (p. ej., modificaciones del túnel

lateral y del conducto extracardíaco) aparen-
temente ha reducido la incidencia de arrit-
mias auriculares, aunque el seguimiento a
largo plazo es limitado.

Malformación de Ebstein

Los hallazgos electrocardiográficos típicos
de la malformación de Ebstein incluyen la di-
latación de la AD y el retraso de la conduc-
ción al VD. Se informa de la presencia de 
taquicardia supraventricular mediada por
conexión accesoria en el 23% de los pacientes,
siendo las vías accesorias manifiestas las más
prominentes (es decir, síndrome de Wolff-
Parkinson-White [WPW]) (fig 47-6). La taqui-
cardia mediada por conexión accesoria ocul-
ta y la taquicardia por reentrada en el nodo
AV son menos frecuentes. Las técnicas de
ablación por catéter pueden resultar muy úti-
les en los pacientes con anomalía de Ebstein y
síndromes WPW. No obstante, pueden darse
múltiples conexiones accesorias, y la altera-
ción de la arquitectura de la válvula tricúspi-
de produce mayor número de fallos de proce-
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El septo interauricular ha sido ampliamente extirpado, 
abriéndolo hasta el interior del seno transverso en su 
extremo superior. Esta apertura está siendo suturada 
y se abre el seno coronario hasta el interior de la 
aurícula izquierda

Se ha colocado un parche pericárdico 
para canalizar la sangre desde las 
venas pulmonares hasta el ventrículo 
derecho a través de la válvula 
tricúspide, y después a la aorta. 
La sangre de las venas cavas ahora 
pasará al ventrículo izquierdo y 
después a la arteria pulmonar

Se ha colocado un 
parche pericárdico para 
cerrar la incisión y 
agrandar la aurícula 
derecha recién formada

Operación de Mustard

Figura 47-3. Transposición de las grandes arterias.
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dimiento y tasas de recidiva superiores en
comparación con la ablación por catéter de
las conexiones accesorias en corazones es-
tructuralmente normales. Los avances qui-
rúrgicos para mejorar la función de la válvu-
la tricúspide y del corazón derecho han
reducido espectacularmente el desarrollo de
taquicardias auriculares reentrantes tardías
(fig. 47-7).

CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS ACIANÓTICAS

Defecto del septo ventricular

Los hallazgos electrocardiográficos del
DSV reflejan por lo general el impacto he-
modinámico del cortocircuito izquierda-de-
recha, si bien los defectos más pequeños no
producen cambios electrocardiográficos.
Los defectos moderados se asocian con la di-
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La lesión del nodo sinusal y 
de su irrigación sanguínea 
es una secuela frecuente 
de las conexiones 
auriculopulmonares 
de Fontan clásicas

La distensión auricular 
consecuente debida 
a la presión intraauricular 
elevada, la hipertrofia 
y la fibrosis, y el aumento 
de la presión arterial 
pulmonar son factores 
de riesgo para el 
desarrollo de arritmias 
auriculares

Anastomosis que dirige 
el flujo de la vena cava 
superior a la arteria pulmonar 
derecha

Anastomosis que dirige 
el flujo de la cava 
inferior/aurícula derecha 
a la arteria pulmonar 
derecha a través del 
apéndice de la aurícula 
derecha

Defecto septal ventricular

Ventrículo derecho diminuto

Tronco pulmonar atrófico

Características de la atresia tricuspídea

Aspecto anatómico final del procedimiento clásico de dos etapas creado 
por Francis Fontan para la ventricularización de la aurícula derecha

Figura 47-4. Atresia tricuspídea (I).
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latación de la aurícula izquierda (AI) y la hi-
pertrofia del ventrículo izquierdo (VI), mien-
tras que los defectos más amplios se asocian
con hipertrofia biventricular. En compara-
ción con la población general, los pacien-
tes adultos no sometidos a cirugía correcto-
ra del DSV presentan con mayor frecuencia
latidos supraventriculares prematuros, lati-
dos ventriculares prematuros, dobletes ven-
triculares y latidos ventriculares prematuros
multiformes en la monitorización ambulato-
ria. La incidencia de arritmias se relaciona
con la edad y la presión arterial pulmonar.
En el seguimiento posquirúrgico a largo pla-
zo, la prevalencia de arritmias graves (do-
bletes ventriculares, taquicardia ventricular
y contracciones ventriculares prematuras
multiformes) en adultos se correlaciona con
el estado funcional cardíaco. El riesgo de
arritmias es ocho veces mayor en los pacientes
con insuficiencia cardíaca congestiva (clase
II-IV de la New York Heart Association) y es
casi tres veces mayor en los pacientes con
cardiomegalia en comparación con aquellos
que tienen un corazón de tamaño normal. Se
espera que las prácticas quirúrgicas actua-
les, incluidas una edad más joven en el mo-

mento de la cirugía y la minimización de la
ventriculostomía, disminuyan la incidencia
de arritmias.

Defecto del septo auricular

Los hallazgos electrocardiográficos típicos
del DSA del tipo ostium secundum incluyen
una onda P normal, desviación del eje del
QRS a la derecha, complejo QRS levemente
prolongado con patrón rSr’ o rsR’. Este último
hallazgo se atribuye al engrosamiento despro-
porcionado del tracto de salida del ventrículo
derecho (VD). La dilatación de la aurícula de-
recha debido al cortocircuito izquierda-dere-
cha parece ser responsable del retraso leve en
la conducción intraauricular, que se manifies-
ta como la prolongación del intervalo PR. La
disfunción del nodo sinusal basada en prue-
bas electrofisiológicas es un hallazgo relacio-
nado con la edad en muchos niños con DSA.
No obstante, la disfunción sintomática del
nodo sinusal muy pocas veces requiere trata-
miento. En adultos que no han sido sometidos
a cirugía por DSA, la incidencia de flúter o fi-
brilación auricular aumenta con el paso de los
años, y el riesgo se incrementa con la magni-
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Registros de las derivaciones precordiales V1 y II de un paciente adolescente tras la reparación de Fontan de la 
atresia tricuspídea, que muestran taquicardia de reentrada intraauricular con conducción AV 1:1 (ilustración 
superior) y conducción AV 2:1 (ilustración inferior)

Figura 47-5. Atresia tricuspídea (II).
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tud del cortocircuito izquierda-derecha, la
presión arterial pulmonar y la resistencia pul-
monar. La disfunción del nodo sinusal, que
complica la reparación del DSA, puede pro-
ducirse por la canulación para el bypass car-
diopulmonar (BCP), aunque es más probable
que sea el resultado de un traumatismo direc-
to sobre nodo senoauricular o su irrigación
sanguínea, siendo más frecuente en los pa-
cientes con seno venoso que con DSA del tipo
ostium secundum. El seguimiento a largo plazo
de los pacientes sometidos a la reparación del
DSA revela el desarrollo de flúter y fibrilación
auricular proporcional a la edad del paciente
en el momento de la reparación: desde menos
del 5% en los pacientes sometidos a repara-
ción a la edad de 11 años o menos, hasta el
60% de los pacientes con reparación a la edad
de 40 años o más.

Conducto arterioso permeable

Los hallazgos electrocardiográficos en el
caso del conducto arterioso permeable (CAP)
con pequeños cortocircuitos izquierda-dere-
cha suelen ser normales. En presencia de cor-
tocircuitos más grandes, puede presentarse
hipertrofia del VI y dilatación de la AI. Las
arritmias son extremadamente poco frecuen-
tes en los pacientes jóvenes con CAP. Sin em-

bargo, la fibrilación auricular es frecuente en
los pacientes de edad avanzada sin repara-
ción e insuficiencia cardíaca congestiva y de
carga de volumen de larga duración.

Defecto septal auriculoventricular

Los hallazgos electrocardiográficos del de-
fecto septal auriculoventricular (DSAV) inclu-
yen la desviación del eje a la izquierda y un
patrón de despolarización en sentido opuesto
a las agujas del reloj. En presencia de un DSA
o DSAV con un componente ventricular pe-
queño, se observa la dilatación de la AD y del
VD debido al cortocircuito izquierda-derecha.
Entre los pacientes con componentes auricula-
res y ventriculares grandes, son frecuentes la
hipertrofia biventricular y la dilatación biau-
ricular, especialmente con una insuficiencia
significativa de la válvula auriculoventricular
(AV). Las arritmias son muy poco frecuentes
en los niños con DSAV que no han sido some-
tidos a reparación quirúrgica, aunque muchas
veces se observa un leve retraso en la conduc-
ción intraauricular (prolongación del intervalo
PR) que puede atribuirse a la dilatación auri-
cular. Tras la reparación del DSAV, se informa
de arritmias en el 10% de los pacientes, y se
observan latidos ventriculares prematuros en
el 33% de las monitorizaciones ambulatorias.
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Registros de las derivaciones precordiales V1 y II de un niño con malformación de Ebstein que muestran ritmo 
sinusal con patrón de Wolff-Parkinson-White (ilustración superior) y taquicardia supraventricular (ilustración 
inferior)

Figura 47-6. Malformación de Ebstein (I).
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La incidencia de arritmias se asocia con un ta-
maño mayor del paciente, una dimensión tele-
diastólica mayor del VD, un DSV más grande
y presencia de bloqueo completo de rama de-
recha postoperatorio.

Estenosis pulmonar

Las características de la EP, es decir, la des-
viación del eje a la derecha y la hipertrofia del
VD, muestran una buena correlación con la
gravedad de la obstrucción. Según se observa
en la monitorización ambulatoria, la inciden-
cia de latidos supraventriculares prematuros
es más frecuente en los pacientes adultos con
EP sin reparación quirúrgica, en comparación

con la población general. En el seguimiento a
largo plazo de los adultos sometidos a valvu-
lotomía pulmonar, la incidencia de arritmias
graves es aproximadamente del 25%.

A pesar de la relativa frecuencia de las
arritmias, e independientemente de si los pa-
cientes han sido sometidos a reparación qui-
rúrgica o no, la muerte súbita es extremada-
mente rara, siendo su tasa aproximadamente
la décima parte de la de los pacientes con es-
tenosis aórtica (EA).

Estenosis aórtica

Los hallazgos electrocardiográficos no se
correlacionan bien con la gravedad de la obs-
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Malformación de Ebstein: corazón visto desde 
el lado derecho

«Origen» desplazado 
de la válvula tricúspide

Vena cava superior

Válvula pulmonar

Crista terminalis

Ostium de la vena cava superior

Foramen oval (defecto septal auricular)

Orificio del seno coronario

Porción «auriculizada» del ventrículo derecho

Unión auriculoventricular

Vena cava inferior

TP

VD
AD

VDA

Angiocardiograma: AD, aurícula derecha;
 TP, tronco pulmonar; VD, ventrículo

derecho; VDA, ventrículo derecho
«auriculizado»

Figura 47-7. Malformación de Ebstein (II).
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trucción de la EA, especialmente en los pa-
cientes mayores de 10 años. Los hallazgos
más fiables de una obstrucción grave son la
depresión del segmento ST y la inversión de
la onda T en las derivaciones precordiales la-
terales. Durante la infancia, la EA raramente
se asocia con arritmias, excepto en los casos
de estenosis crítica. No obstante, según se ob-
serva en la monitorización ambulatoria, los
latidos supraventriculares prematuros, los la-
tidos ventriculares prematuros, los dobletes
ventriculares y los latidos ventriculares pre-
maturos multiformes son más frecuentes en
los pacientes adultos con EA sin reparación
quirúrgica, en comparación con la población
general. La incidencia de arritmias graves
(dobletes ventriculares, taquicardia ventricu-
lar y contracciones ventriculares prematuras
multiformes) se acerca al 25% en los pacientes
con EA. En el seguimiento a largo plazo de
adultos con EA tras la reparación, la inciden-
cia de arritmias graves supera el 40% en los
pacientes sometidos a valvulotomía y el 60%
en los pacientes con sustitución de la válvula
aórtica. El riesgo de arritmias graves se dupli-
ca con cada 5 mmHg de incremento de la pre-
sión telediastólica del VI, y aumenta más de
10 veces en presencia de insuficiencia aórtica
moderada o grave. La muerte súbita es una
complicación bien conocida de la EA, con una

tasa de incidencia que alcanza el 20% a los 
30 años. Se espera que las prácticas quirúrgi-
cas actuales disminuyan la incidencia de arrit-
mias y el riesgo de muerte súbita cardíaca.

L-transposición de las grandes arterias

Los hallazgos electrocardiográficos típicos
de la L-transposición de las grandes arterias
(L-TGA) incluyen una onda P normal segui-
da de un QRS con reversión del patrón de la
onda Q en las derivaciones precordiales (es
decir, presencia de la onda Q en las deriva-
ciones precordiales derechas y ausencia en
las izquierdas). El 4% de los pacientes con 
L-TGA presenta un bloqueo AV congénito
completo. El bloqueo AV adquirido aparece
en aproximadamente el 2% de estos pacientes
cada año; finalmente, hasta el 75% de los pa-
cientes con L-TGA tendrán un bloqueo car-
díaco completo. Las taquicardias AV recípro-
cas mediadas por una conexión accesoria,
observadas en el 2-5% de los pacientes, se
asocian con una malformación de tipo Ebs-
tein de la válvula tricúspide. Por otra parte,
las arritmias auriculares primarias son más
frecuentes cuanto mayor es la edad del pa-
ciente, especialmente en aquellos con disten-
sión auricular atribuida a insuficiencia de la
válvula tricúspide.
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Figura 47-8. Bloqueo cardíaco completo postoperatorio.

Registros de las derivaciones precordiales V1 y II de un niño con bloqueo cardíaco completo postoperatorio 
(ilustración superior) y ritmo auricular gracias al marcapasos (ilustración inferior)
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Cardiopatías congénitas y arritmias asociadas

Enfermedad Riesgo de arritmia Comentario

Defecto septal auricular Flúter auricular, fibrilación auricular, Arritmias muy poco frecuentes en niños
disfunción del nodo sinusal Incremento de arritmias con la edad en 

el momento de la reparación, y con la
edad en los pacientes no operados

Defecto septal ventricular Latidos ventriculares prematuros, dobletes Arritmias muy poco frecuentes en los 
ventriculares, taquicardia ventricular, pacientes no operados
latidos supraventriculares prematuros Mayor frecuencia de arritmias en los 

pacientes postoperatorios con clase
funcional NYHA más elevada y
cardiomegalia

Conducto arterioso Fibrilación auricular Arritmias muy poco frecuentes en niños
permeable Se pueden observar arritmias en los 

pacientes adultos no operados de
edad avanzada

Defecto septal Latidos supraventriculares prematuros Arritmias muy poco frecuentes en los 
auriculoventricular postoperatorios, latidos ventriculares pacientes no operados

prematuros Incremento de arritmias con la edad en 
el momento de la reparación y con
mayor DSV y tamaño del VD

Estenosis aórtica Dobletes ventriculares, taquicardia Incremento de arritmias con elevada 
ventricular, contracciones ventriculares presión telediastólica del VD y con 
prematuras multiformes insuficiencia aórtica de moderada a

grave. La tasa de muerte súbita
alcanza el 20% a los 30 años de
seguimiento

Estenosis pulmonar Dobletes ventriculares, taquicardia Muerte súbita extremadamente poco
ventricular, contracciones ventriculares frecuente
prematuras multiformes

D-transposición de las Reparación bafle auricular: fibrilación 3-15% de muerte súbita tras la 
grandes arterias /flúter auricular, disfunción del nodo  reparación auricular; aumento en los 

sinusal, bloqueo AV, taquicardia pacientes con función deprimida del 
ventricular, marcapasos VD y reentrada intraauricular no 

Reparación switch arterial: latidos controlada. Disminución significativa 
supraventriculares prematuros de las arritmias auriculares con switch

arterial

L-transposición de las Bloqueo AV adquirido en el 2%/año Bloqueo AV hasta en un 75%
grandes arterias aproximadamente Taquicardia mediada por vía accesoria 

Taquicardia auriculoventricular recíproca con válvula tricúspide tipo Ebstein
en 2-5% debido a una vía accesoria

Atresia tricúspide Fibrilación/flúter auricular, disfunción del Aumento de arritmias con la duración
nodo sinusal, bloqueo AV, marcapasos del seguimiento, tamaño de la AD,
frecuente en pacientes con reparación presión pulmonar arterial. 30-50%
univentricular de Fontan de arritmias auriculares a los 5 años. 
auriculopulmonar Necesidad de marcapasos en el 5-15%.

Muerte súbita tardía en un 2-3%

Malformación de Ebstein Taquicardia auriculoventricular recíproca Taquicardia mediada por vía accesoria 
debido a una vía accesoria en el 23%

Tetralogía de Fallot Latidos ventriculares prematuros, dobletes 90% de supervivencia a largo plazo. 
ventriculares, taquicardia ventricular, Arritmia ventricular grave y aumento 
taquicardia auricular, flúter auricular del riesgo de muerte súbita con

duración QRS >180 ms

Bloqueo cardíaco Ocurre en aproximadamente el 3% de las Indicación de marcapasos permanente 
completo postoperatorio reparaciones de cardiopatías congénitas cuando la conducción AV está 

que implican bypass cardiopulmonar ausente en los 10 días siguientes a la
cirugía
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BLOQUEO CARDÍACO COMPLETO
POSTOPERATORIO 

La causa más frecuente del bloqueo cardía-
co completo adquirido en niños es el daño del
sistema de conducción durante la cirugía car-
díaca. Es la indicación más frecuente para la
implantación de marcapasos en niños. El blo-
queo cardíaco completo ocurre aproximada-
mente en el 3% de las operaciones que impli-
can BCP; la mayor frecuencia se da en los
pacientes sometidos a cirugía por obstrucción
del tracto de salida del VI, L-TGA y tetralogía
de Fallot. Se registra recuperación de la con-
ducción AV en más de la mitad de los niños.
De los que recuperan la conducción AV, casi
todos ellos lo hacen en los 10 días siguientes
a la intervención. Si no se alcanza una con-
ducción AV intacta en los 10 días siguientes a
la cirugía, está indicada la implantación de
un marcapasos permanente debido al riesgo
de muerte súbita en los pacientes con ritmo
de unión y disociación AV después de la ciru-
gía por cardiopatía congénita (fig. 47-8).

PERSPECTIVAS FUTURAS

Aunque la mayoría de los niños con car-
diopatía congénita sobreviven hasta la edad
adulta, la prevalencia de arritmias supone un
reto importante (tabla 47-1). Se espera que los
avances quirúrgicos disminuyan el desarro-
llo de arritmias. Se están practicando inter-
venciones quirúrgicas definitivas más tem-
pranas con el objetivo de minimizar los
efectos perjudiciales de la hipertrofia, carga
de volumen, fibrosis y cianosis crónica en el
desarrollo de un sustrato para las arritmias.
Las técnicas quirúrgicas que minimizan la
ventriculostomía y las incisiones auriculares
extensas que dañan los tejidos de conducción
especializados y la formación de barreras de
conducción, que favorecen la aparición de rit-
mos reentrantes, probablemente disminuirán
el desarrollo de arritmias. No obstante, las
arritmias seguirán siendo una fuente signifi-
cativa de riesgo de morbilidad y mortalidad,
requiriendo terapia farmacológica y no far-
macológica.

El objetivo de la terapia farmacológica es
reducir la presentación de arritmias auricula-
res y ventriculares significativas, minimizan-
do al mismo tiempo el riesgo de proarritmias
inducidas por fármacos y sus efectos adver-
sos. El tratamiento farmacológico resulta to-
davía más complicado debido a la inotropía 
y cronotropía negativa de la mayoría de los
agentes antiarrítmicos disponibles, y se po-

dría mejorar con agentes antiarrítmicos nue-
vos. Los estudios electrofisiológicos invasi-
vos y la ablación por radiofrecuencia o crio-
ablación son cada vez más importantes en el
manejo de las cardiopatías congénitas y las
arritmias. Aunque la localización de los teji-
dos conductores especializados y las conexio-
nes anatómicas cardíacas son complejas, el
éxito del procedimiento a corto plazo y la eli-
minación de arritmias tras los procedimien-
tos de ablación son favorables. Las nuevas
técnicas de mapeo geométrico intracardíaco
han mostrado ser especialmente útiles en la
caracterización de los circuitos de las arrit-
mias en los pacientes con cardiopatías congé-
nitas. El refinamiento de los sistemas de ad-
ministración de energía para la ablación está
mejorando los resultados a largo plazo, in-
cluidos los catéteres especializados capaces
de una mayor profundidad de la lesión de
ablación. Por último, la terapia quirúrgica,
como las modificaciones del procedimiento
de Maze para los ritmos auriculares reentran-
tes recurrentes, seguirá siendo un componen-
te importante del manejo de las arritmias. Es-
tos avances terapéuticos, junto con el manejo
quirúrgico primario actual, seguirán mejo-
rando los resultados a largo plazo en los pa-
cientes con cardiopatías congénitas.
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El aumento de la contracción del músculo
esquelético durante el ejercicio incrementa la
demanda de oxígeno y el aclaramiento de los
subproductos metabólicos como el CO2, el
lactato y el calor (fig. 48-1). Varios procesos,
entre ellos el aumento de la extracción de oxí-
geno de la sangre que irriga los músculos ac-
tivos, la vasodilatación selectiva de los lechos
vasculares periféricos, el aumento del gasto
cardíaco y el incremento del flujo sanguíneo
pulmonar y la ventilación, median esta de-
manda creciente. La capacidad del cuerpo
para liberar y utilizar oxígeno se determina
de forma empírica como consumo máximo de
oxígeno (VO2máx). Según se define por el prin-
cipio de Fick, la relación entre el consumo de
oxígeno (VO2), el gasto cardíaco (GC) y la di-
ferencia de oxígeno arteriovenoso (diferencia
AVO2) es:

VO2 = GC × (diferencia AVO2)

Al describir el gasto cardíaco como el pro-
ducto del volumen sistólico (VS) y la frecuen-
cia cardíaca (FC), la relación se convierte en: 

VO2 = FC × VS × (diferencia AVO2)

Al principio del ejercicio, el gasto cardíaco
se incrementa de manera significativa por el
aumento del volumen sistólico. El incremen-
to del retorno venoso y la presión de llenado
ventricular pueden producir en parte un au-
mento del volumen sistólico, según se predi-
ce por la relación de Frank-Starling. Cuando
el ejercicio continúa, los incrementos del gas-
to cardíaco se relacionan de forma más estre-
cha con el aumento de la frecuencia cardíaca.
La respuesta de la frecuencia cardíaca al ejer-
cicio está mediada por el incremento del tono
simpático y la disminución de la influencia

parasimpática (vagal) sobre el corazón. El au-
mento de la frecuencia cardíaca suele ser 
paralelo al incremento de la captación de oxí-
geno y la carga de trabajo, y tiene lugar a ex-
pensas del tiempo diastólico que, en algunos
estados de enfermedad, puede producir un
tiempo inadecuado de llenado ventricular a
frecuencias cardíacas elevadas. La diferencia
AVO2, que normalmente produce una extrac-
ción de oxígeno del 23% en reposo, puede in-
crementarse en más de tres veces a nivel de la
VO2máx. En individuos con función cardiopul-
monar normal, los niveles arteriales de oxíge-
no permanecen esencialmente normales a lo
largo del ejercicio.

La presión arterial media es esencialmen-
te el producto del gasto cardíaco por la resis-
tencia periférica. El incremento del gasto
cardíaco durante el ejercicio está asociado
con una disminución notable de la resisten-
cia vascular periférica, que provoca un au-
mento progresivo de la presión arterial sis-
tólica, sin causar cambios o disminuyendo
ligeramente la presión arterial diastólica. El
aumento esperado de la presión sistólica se
relaciona positivamente con el tamaño cor-
poral y la edad. La atenuación de las res-
puestas de la presión sistólica frente al ejer-
cicio puede reflejar una limitación del gasto
cardíaco o una alteración del control de la
resistencia vascular.

La respuesta ventilatoria frente al ejercicio
está fuertemente asociada con la producción
de CO2. Tanto el volumen corriente como la
frecuencia respiratoria aumentan durante el
ejercicio progresivo para mantener constan-
tes el pH y la PCO2 (presión parcial de CO2) a
lo largo de un amplio rango de tasas de tra-
bajo metabólico. La acidosis se presenta sólo
durante un ejercicio vigoroso debido al au-
mento de las concentraciones sanguíneas de
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Capítulo 48

Pruebas de esfuerzo cardiopulmonar 
en niños con cardiopatía congénita
James P. Loehr

El ejercicio es un estrés fisiológico común que plantea demandas a múltiples sistemas orgá-
nicos, incluidos el músculo esquelético, el músculo cardíaco y las circulaciones pulmonar y sis-
témica. Las respuestas fisiológicas del corazón y del pulmón frente a este estrés están estrecha-
mente asociadas con las demandas metabólicas del músculo ejercitado.
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lactato. La disnea se produce durante el ejer-
cicio moderado debido al incremento de la
necesidad de liberar CO2 y la estrecha asocia-
ción entre la ventilación minuto y la produc-

ción de CO2. Los incrementos adicionales de
la producción de CO2 con el ejercicio intenso
producen una disminución sérica del bicar-
bonato sódico, un aumento desproporciona-
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Una evaluación completa del 
ejercicio incluye, como mínimo, la 
medida de la frecuencia cardíaca, la 
presión arterial y la evaluación de la 
presencia de cambios patológicos o 
arritmias inducidas por el ejercicio en 
el ECG durante el ejercicio

La espirometría antes y después del ejercicio, 
y el intercambio de gases respiratorios 
durante el ejercicio se miden de forma 
rutinaria en algunos laboratorios

Respuesta disminuida

Respuesta 
incrementada
  Hipotensión

La respuesta fisiológica al aumento de las demandas metabólicas del ejercicio es multifactorial. 
La capacidad del sistema cardiovascular para responder a estas demandas puede estar reducida debido 
a anormalidades estructurales o eléctricas congénitas, que reducen o restringen la respuesta al estrés

Respuesta disminuida

Respuesta 
incrementada
  Bradicardia
  Buen condicionamiento

Respuesta normal
Volumen 
de eyección

Respuesta disminuida

Respuesta normal
Volumen 
corriente

Respuesta normal
Frecuencia 
respiratoria

Respuesta disminuida

Respuesta normal
Gasto
cardíaco

Respuesta disminuida

Respuesta normal
Producción 
de CO2

Respuesta normal
Resistencia 
periférica

Respuesta normal
Frecuencia 
cardíaca

Respuesta normal
Presión 
arterial 
sistólica

 (Aumento de la 
 presión de pulso)

 (Consumo de O2)

Broncoespasmo grave

Enfermedad pulmonar 
restrictiva

Bloqueo AV completo
Disfunción del nodo SA
Trasplante cardíaco 
(corazón denervado)
Buen estado físico

Miocardiopatía
Estenosis aórtica

Hipertensión esencial
Coartación de la aorta

Frecuencia cardíaca
Presión arterial
ECG

Respuestas normales y anormales al ejercicio

Respuesta 
cardíaca

Respuesta vascular
periférica

Respuesta
pulmonar

Figura 48-1. Pruebas de esfuerzo.
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do de los niveles de iones de hidrógeno y la
consiguiente acidosis, que causa una respues-
ta hiperventilatoria.

RESPUESTAS NORMALES 
AL EJERCICIO EN NIÑOS

Una evaluación completa de la respuesta al
ejercicio incluye, como mínimo, la medición
de la frecuencia cardíaca y la presión arterial
y la evaluación del ECG para confirmar o des-
cartar la presencia de cambios patológicos
y/o arritmias inducidas durante el ejercicio.
En niños se considera una respuesta normal al
ejercicio el incremento de la frecuencia cardí-
aca hasta un máximo de 190 a 200 lat./min. La
electrocardiografía debería mostrar taquicar-
dia sinusal, sin evidencia de bloqueo auricu-
loventricular durante el ejercicio. La presencia
de ectopia auricular y/o ventricular (ambas
pueden ser estimuladas por el ejercicio) se
considera una respuesta anormal. Los inter-
valos del ECG presentan cambios característi-
cos. El intervalo PR suele acortarse con el ejer-
cicio y la taquicardia consiguiente, mientras
que la duración del complejo QRS permanece
sin cambios o se acorta ligeramente. La res-
puesta normal del intervalo QT consiste en la
ausencia de cambios o en un acortamiento,
aunque este último es difícil de documentar
debido a la fusión del final de la onda T con la
onda P siguiente. La interpretación del seg-
mento ST resulta difícil a veces debido a la de-
presión fisiológica del punto J, aunque la pen-
diente normal del segmento ST en ejercicio
máximo es ascendente más que plana o des-
cendente.

La respuesta normal de la presión arterial
está determinada por la interacción compleja
entre el incremento del gasto cardíaco causa-
do por el aumento de la frecuencia cardíaca y
el volumen de eyección, y la vasodilatación en
el lecho vascular periférico. En el ejercicio nor-
mal, la presión arterial sistólica aumenta de
manera progresiva hasta incluso 230 mmHg,
mientras que la presión arterial diastólica
cambia de forma menos marcada. El aumen-
to anticipado de la presión arterial está rela-
cionado con el tamaño corporal y la edad del
individuo. Las respuestas de presión arterial
patológicamente elevadas pueden darse en
individuos con hipertensión en reposo y en
individuos con obstrucción oculta o mal re-
parada del arco aórtico, como la coartación
de la aorta. La disminución de la respuesta
de la presión arterial generalmente se atribu-
ye a una respuesta inapropiada del gasto car-
díaco frente al ejercicio, que puede ser secun-

daria a varios factores, incluidas una res-
puesta inapropiada de la frecuencia cardíaca
o la limitación del volumen de eyección cau-
sada por lesiones obstructivas (como la este-
nosis valvular aórtica) o la disminución de la
contractilidad (en estados con miocardiopa-
tía). Los individuos que presentan una dis-
minución de la resistencia vascular periférica
pueden presentar también una disminución
de la respuesta de la presión arterial frente al
ejercicio a pesar de un gasto cardíaco apro-
piado.

Algunos laboratorios de ejercicio pediátri-
co miden de forma rutinaria el intercambio
de gases respiratorios durante el ejercicio. La
medida más útil es el VO2máx, que está influen-
ciada por el gasto cardíaco, la capacidad ven-
tilatoria y el grado de extracción de oxígeno
por parte del tejido ejercitado. Durante el
ejercicio progresivo, el consumo de oxígeno y
la producción de CO2 aumentan de forma pa-
ralela a la carga de trabajo. A tasas más eleva-
das de consumo de oxígeno, existe un au-
mento desproporcionado de la producción
de CO2, lo que produce un estrés adicional
sobre el sistema respiratorio para compensar
este incremento de CO2. El punto en que ocu-
rre este fenómeno (aumento desproporciona-
do de la producción de CO2) se denomina
umbral ventilatorio anaeróbico. En el caso de
aquellos niños que alcanzan el umbral venti-
latorio anaeróbico antes de lo esperado, se
debe considerar tanto la presencia de anoma-
lías cardíacas y pulmonares congénitas (o ad-
quiridas) como un desacondicionamiento
grave. Los individuos que gozan de un esta-
do físico especialmente bueno suelen alcan-
zar su umbral ventilatorio más tarde de lo es-
perado. Se puede derivar una estimación del
volumen de eyección dividiendo el consumo
de oxígeno por la frecuencia cardíaca; esta es-
timación se denomina pulso de oxígeno (pulso
de oxígeno = VO2/FC).

La medida del pulso de oxígeno es proba-
blemente proporcional a los cambios del 
volumen de eyección a niveles bajos de ejer-
cicio, mientras que pierde su carácter propor-
cional a frecuencias cardíacas más rápidas
debido a la contribución del aumento de la
extracción de oxígeno desde los tejidos en el
consumo de oxígeno. Sin embargo, las lesio-
nes asociadas con una función ventricular po-
bre se asocian con valores máximos bajos del
pulso de oxígeno.

Finalmente, la medida de la ventilación
también tiene una cierta utilidad. Aunque la
tasa de cambio de la ventilación es proporcio-
nal al cambio de la producción de CO2, la
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pendiente de la tasa de cambio de la ventila-
ción es más elevada en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca congestiva. La espirometría
practicada antes y después del ejercicio pue-
de demostrar la presencia de un broncoes-
pasmo inducido por el ejercicio, que se puede
aliviar mediante el uso de un broncodilata-
dor inhalado.

RESPUESTAS PATOLÓGICAS AL EJERCICIO
CARACTERÍSTICAS EN PACIENTES CON

CARDIOPATÍA CONGÉNITA ESTRUCTURAL

Coartación de la aorta

Los pacientes con coartación de aorta mal
reparada que son esencialmente asintomáti-
cos suelen presentar una capacidad de ejer-
cicio normal, aunque su presión arterial sis-
tólica aumenta de forma excesiva con el
ejercicio. El aumento de la presión arterial
suele tener lugar tanto frente al esfuerzo
submáximo como al máximo. Incluso tras
una reparación con éxito, puede haber hi-
pertensión de esfuerzo, especialmente en
aquellos pacientes que se someten a cirugía
a edades avanzadas. Las etiologías de la hi-
pertensión tardía incluyen la rigidez aórtica,
gradientes de arco inusuales debido al creci-
miento diferencial de los segmentos del arco
aórtico y, posiblemente, el incremento de la
aceleración del flujo a través de la válvula
aórtica desde la masa ventricular izquierda
aumentada.

Obstrucción del tracto de salida 
del ventrículo izquierdo

En contraste con la coartación de la aorta,
la obstrucción grave del flujo de salida del
ventrículo izquierdo (por la estenosis de la
válvula aórtica o subvalvular o por la obstruc-
ción supravalvular) se asocia con un aumento
atenuado, o incluso con un descenso, de la
presión arterial durante el ejercicio. Puede
producirse presíncope o síncope cuando el
gasto cardíaco de esfuerzo es incapaz de com-
pensar la respuesta vasodilatadora periférica
normal a la actividad. La depresión patológi-
ca del segmento ST puede ocurrir durante el
esfuerzo, debido a una isquemia subendocár-
dica relacionada con la presencia de hiper-
trofia ventricular, presiones ventriculares
diastólicas elevadas y un gasto cardíaco bajo.
Resulta interesante que, en contraste con los
adultos, en el caso de los niños la depresión
del segmento ST con frecuencia no se asocia
con malestar torácico.

Estenosis pulmonar

La estenosis pulmonar con septo ventricu-
lar intacto es una anomalía frecuente que pro-
duce una obstrucción fija del tracto de salida
del ventrículo derecho, lo que puede limitar el
gasto cardíaco. La tolerancia al ejercicio es
esencialmente normal en los individuos con
estenosis pulmonar leve, aunque puede estar
deteriorada en los pacientes con una enferme-
dad más grave. El deterioro se resuelve me-
diante la eliminación de la obstrucción duran-
te la infancia.

Defecto septal auricular

Los individuos con defecto septal auricu-
lar que han sido sometidos a cirugía en la in-
fancia presentan una tolerancia normal o casi
normal al ejercicio. No obstante, se ha obser-
vado una disminución de la frecuencia car-
díaca máxima. La intolerancia al ejercicio
puede estar relacionada con una distensibili-
dad diastólica insuficiente de cualquiera de
los ventrículos. Si existe tanto un defecto au-
ricular no reparado como un grado significa-
tivo de disfunción del ventrículo derecho,
ocasionalmente desciende la saturación de
oxígeno durante el ejercicio.

Tetralogía de Fallot

En el caso de los adolescentes o adultos
que han sobrevivido a la reparación de la te-
tralogía de Fallot, una de las preocupaciones
principales es la asociación de muerte súbita
cardíaca con un resultado hemodinámico po-
bre y arritmias ventriculares. Los pacientes
con tetralogía de Fallot reparada se someten
de forma rutinaria a una prueba de esfuerzo,
principalmente para examinar su ritmo car-
díaco durante la actividad máxima. Si se en-
cuentran arritmias ventriculares de esfuerzo,
con frecuencia se procede a realizar evalua-
ciones adicionales y una intervención quirúr-
gica o médica.

Los individuos que han sido sometidos
sólo a la paliación de la tetralogía de Fallot
con un cortocircuito arterial sistémico-pul-
monar presentan un VO2máx reducido y una
respuesta ventilatoria incrementada al ejerci-
cio. Sin embargo, si la reparación quirúrgica
completa se practica en la infancia y el pa-
ciente realiza ejercicio físico regular, la capa-
cidad de ejercicio resultante a menudo se 
sitúa en el rango normal. No obstante, la fre-
cuencia cardíaca media y el consumo de oxí-
geno en este grupo de pacientes se encuen-
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tran ligeramente disminuidos en compara-
ción con los controles normales.

Transposición de las grandes arterias

En los individuos sometidos a la reparación
auricular de la transposición de las grandes ar-
terias (procedimiento de Mustard o Senning),
el ventrículo derecho funciona como cámara
ventricular sistémica. Debido a ello, estos in-
dividuos sufren arritmias auriculares fre-
cuentes y disfunción del nodo sinusal. Aun-
que en las fases tempranas de la vida la
mayoría de estos individuos no manifiestan
síntomas, en las pruebas formales se observa
una disminución de la capacidad de trabajo y
del VO2máx. Este hallazgo generalmente se
asocia con la disminución de la frecuencia
cardíaca máxima, aunque probablemente se
debe también al pobre aumento del volumen
de eyección del ventrículo derecho durante la
actividad.

Fisiología de la malformación de ventrículo único

El grupo heterogéneo de individuos con
malformación de ventrículo único suele so-
meterse al procedimiento de Fontan como
tratamiento paliativo. Antes de que se practi-
que el procedimiento de Fontan en estos pa-
cientes, la capacidad de ejercicio se reduce de
manera considerable, en asociación con el in-
cremento de la respuesta ventilatoria al ejer-
cicio y la reducción de los niveles de oxígeno
sistémico, que supuestamente son el resulta-
do de la disminución del flujo sanguíneo pul-
monar y el aumento del cortocircuito intra-
cardíaco derecha-izquierda. La realización
del procedimiento de Fontan mejora estos pa-
rámetros, aunque la capacidad de ejercicio
del paciente permanece disminuida tras su
aplicación. Las mediciones formales del gasto
cardíaco respaldan la inferencia según la cual
la reducción de la capacidad se produce por
la disminución de la respuesta de la frecuen-
cia cardíaca y de la respuesta del volumen de
eyección al ejercicio.

Alteraciones del ritmo cardíaco

Las contracciones ventriculares prematu-
ras son un hallazgo frecuente en niños nor-
males. La respuesta normal al ejercicio supri-
me esta arritmia, aunque sólo a frecuencias
cardíacas muy elevadas. A la inversa, la in-
ducción de dobletes o de taquicardia ven-
tricular con el ejercicio resulta anormal y 
requiere investigación posterior. Las contrac-

ciones auriculares prematuras son frecuentes
y suelen ser benignas en la infancia. En con-
traste con la ectopia ventricular, la persisten-
cia de los latidos auriculares prematuros con
el ejercicio no se considera de mal pronóstico.
Los pacientes con bloqueo auriculoventricu-
lar completo congénito presentan frecuencias
cardíacas reducidas tanto de reposo como de
esfuerzo, y pueden presentar arritmias ven-
triculares con el ejercicio.

Los pacientes con síndrome de Wolff-Par-
kinson-White pueden presentar taquicardia
supraventricular con el ejercicio. La desapari-
ción de la onda delta se puede producir por
taquicardia sinusal de esfuerzo, sugiriendo
un período refractario largo de la conexión
accesoria. La desaparición de la onda delta
puede resultar un hallazgo útil, aunque no 
se puede utilizar como criterio único para de-
terminar el tratamiento.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Las pruebas de esfuerzo proporcionan una
estimación única de la capacidad funcional
del corazón frente a un estrés fisiológico im-
portante. Aunque el uso más frecuente de las
pruebas de esfuerzo es la evaluación de la
presencia de una posible arteriopatía corona-
ria en los pacientes, estas pruebas se utilizan
cada vez más en la evaluación de la función
cardiopulmonar global en varias entidades
patológicas. Cada vez más, los pacientes que
se enfrentan a un trasplante cardíaco o pul-
monar, los pacientes que se enfrentan a una
resección pulmonar parcial y los pacientes
con una limitación del gasto cardíaco máxi-
mo debido a una cardiopatía congénita son
sometidos a pruebas de esfuerzo como parte
de una evaluación global. Las investigaciones
futuras sobre las respuestas al ejercicio de los
individuos con errores innatos del metabolis-
mo probablemente ampliarán nuestros cono-
cimientos sobre la fisiología del ejercicio hu-
mano.
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La incidencia de la enfermedad de Kawa-
saki varía de un grupo étnico a otro. Su pre-
sencia es mayor en la población infantil asiá-
tica (90 por 100.000 en Japón) que en la
europea (3 por 100.000 en Gran Bretaña). La
incidencia en Estados Unidos está entre 9 y 
20 por 100.000. 

La enfermedad de Kawasaki suele apare-
cer en niños de entre 1 y 2 años de edad, con
un 80% de los casos diagnosticados en pa-
cientes de menos de 4 años. No obstante, este
diagnóstico puede darse en niños de todas las
edades. Los niños son más propensos que 
las niñas (proporción 1,5:1).

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

La etiología de la enfermedad de Kawasa-
ki es por ahora desconocida. La elevada inci-
dencia en niños de procedencia asiática y 
entre hermanos sugiere la existencia de pre-
disposición genética. Por otro lado, el hecho
de que ocurra en hermanos también puede
indicar un agente causal común. Se ha sospe-
chado de diferentes bacterias, virus, metales
pesados y detergentes como posibles agentes
etiológicos. Recientemente se ha propuesto
también como hipótesis un superantígeno
mediado por toxinas. De todos modos, exten-
sos estudios multicéntricos han fracasado en
el intento de identificar de manera conclu-
yente un único agente o grupo de causas para
esta enfermedad.

La enfermedad de Kawasaki es una vasculi-
tis inespecífica que afecta a las arterias pe-
queñas y medianas de todo el organismo.
Sus complicaciones más graves evolucionan
en fases dentro de las arterias coronarias
(fig. 49-1).

La fase febril aguda de la enfermedad de
Kawasaki dura entre 0 y 10 días. Puede pro-
ducirse una inflamación de las paredes de las
arterias coronarias causada principalmente
por células polimorfonucleares. Durante la
fase aguda se ha detectado en las paredes
vasculares una mayor proporción de células
T4 (colaboradoras) que de T8 (supresoras).
Asimismo, aunque durante la fase aguda
puede desarrollarse una pancarditis, la tasa
de mortalidad durante esta etapa es reduci-
da, y la muerte suele ser el resultado de dis-
función miocárdica o de arritmias.

La fase subaguda dura entre 10 y 40 días.
La acumulación de citocinas, células B y célu-
las T en las paredes arteriales puede originar
la fragmentación de la lámina elástica interna
de las arterias coronarias y con ello un aneu-
risma. Simultáneamente se produce trombo-
citosis, que predispone a los pacientes a una
trombosis coronaria aguda, la principal causa
de mortalidad durante esta fase de la enfer-
medad.

La fase de convalecencia (más de 40 días)
se caracteriza por la curación y fibrosis de los
aneurismas coronarios formados durante la
fase subaguda. En estos lugares pueden pro-
ducirse estenosis con el resultado de isque-
mia, infarto y muerte. El 70% de los falleci-
mientos tienen lugar en lactantes de menos
de 1 año de edad y casi todos ellos durante la
fase de convalecencia.

Entre los factores de riesgo de desarrollar
una arteriopatía coronaria se encuentran los si-
guientes: período de fiebre de más de 14 días,
recidiva de la fiebre o de la erupción cutánea,
tratamiento con inmunoglobulina intravenosa
(IGIV) durante menos de 10 días en la fase agu-
da, sexo masculino y edad inferior al año.
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Capítulo 49

Enfermedad de Kawasaki
Blair V. Robinson

La enfermedad de Kawasaki es una afección multisistémica, reconocida por primera vez en
1961 y posteriormente descrita en 1967 por el Dr. Tomisaku Kawasaki. Inicialmente se creyó
que la enfermedad de Kawasaki era una afección febril, benigna y autolimitada; no se hizo evi-
dente su asociación con los aneurismas coronarios y con su posterior mortalidad hasta la déca-
da de los años setenta. Desde entonces, la enfermedad de Kawasaki está descrita en todas las
poblaciones y en la actualidad se considera una de las cardiopatías adquiridas más frecuentes
en los niños estadounidenses, desbancando a la cardiopatía reumática.
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PRESENTACIÓN CLÍNICA

La fiebre es el signo cardinal de la enfer-
medad y persiste durante más de 7 días en el
95% de los pacientes. Responde sólo tempo-

ralmente a la terapia antipirética, y puede
prolongarse hasta 2 semanas en pacientes no
tratados con IGIV. En el 90% de los pacientes
se desarrolla un exantema polimórfico, pre-
dominantemente en el tronco (fig. 49-2). Este
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Figura 49-1. Patogenia y curso clínico de la enfermedad de Kawasaki.
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exantema puede ser maculopapular difuso o
tener más bien el aspecto de una urticaria. En
raras ocasiones se observa descamación peri-
neal durante la fase subaguda. El 90% de los
pacientes experimentan alteraciones en la

mucosa, eritema y fisuras en los labios. Tam-
bién se consideran signos típicos la faringitis
y una prominencia de las papilas gustativas
(«lengua de fresa»). Durante la primera se-
mana de la enfermedad, el 90% de los pacien-
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Conjuntivitis bilateral 
en el 90% de los 
pacientes

La faringitis, 
la «lengua de 
fresa» y las 
fisuras en los 
labios son 
signos 
frecuentes

En las palmas de las 
manos y en las plantas 
de los pies se observa 
edema indurado y 
eritema en la fase 
aguda

El 90% de los pacientes presenta una erupción 
exantemática polimórfica, principalmente en el tronco 
y el perineo. Suele ser de apariencia maculopapular y, 
en ocasiones, semejante a una urticaria

Descamación de 
las palmas de las 
manos y de las 
plantas de los 
pies que aparece 
en la fase de 
convalecencia

Puede producirse 
descamación 
perineal en la 
fase de 
convalecencia

Linfadenopatía 
cervical unilateral 
en el 50% de los 
pacientes

©
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E. Hatton

Figura 49-2. Características clínicas de la enfermedad de Kawasaki.
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tes también desarrollan conjuntivitis bilate-
ral, consistente en una leve inyección vascu-
lar sin opacificación corneal ni exudados pu-
rulentos. Esta conjuntivitis persiste durante 
1 o 2 semanas. La uveítis anterior es un ha-
llazgo frecuente al examinar los ojos con una
lámpara de hendidura. Asimismo, entre el 75
y 90% de los pacientes desarrollan edema in-
durado y eritema en pies y manos. Dos o tres
semanas después de la fase aguda pueden
descamarse las puntas de los dedos y/o las
palmas de las manos y las plantas de los pies.
El signo menos constante, la linfadenopatía
cervical, aparece aproximadamente en el 50%
de los pacientes. Suele ser unilateral y el diá-
metro de los ganglios puede sobrepasar los
15 mm.

A pesar de que el diagnóstico de enferme-
dad de Kawasaki requiere la existencia simul-
tánea de fiebre más cuatro de los múltiples
signos descritos en el apartado Diagnóstico di-
ferencial, algunos pacientes con enfermedad
de Kawasaki pueden tener una presentación
atípica que no cumpla los criterios diagnósti-
cos. Normalmente, este tipo de presentación
se da en pacientes de menos de 1 año o de más
de 8 años de edad y con frecuencia se diag-
nostica erróneamente.

Entre otros hallazgos clínicos adicionales
pueden citarse signos gastrointestinales,
como vómitos, diarrea e ictericia (40%); ar-
tralgias (30%); meningitis aséptica (25%), y
pancarditis con disfunción miocárdica, derra-
me pericárdico e insuficiencia valvular (50%).
Entre los hallazgos de laboratorio más fre-
cuentes cabe citar leucocitosis, trombocitosis
(número de plaquetas >450.000 en el 50% 
de los pacientes), aumento de los reactivos de
fase aguda (VSG, proteína C-reactiva, inmu-
noglobulina E, α-2-globulina), transaminasas
elevadas, piuria estéril y proteinuria.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Y ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Dado que la etiología de la enfermedad es
desconocida, el diagnóstico de la enfermedad
de Kawasaki sigue siendo clínico. Tradicio-
nalmente, para diagnosticar esta enfermedad
se requiere la presencia de fiebre de cinco
días de duración y cuatro de los siguientes
signos: erupción cutánea, alteraciones de la
mucosa oral, conjuntivitis, alteraciones en las
extremidades y linfadenopatía cervical (ta-
bla 49-1). Hallazgos de laboratorio como un
aumento del número de leucocitos, de la ve-
locidad de sedimentación globular (VSG) y
del número de plaquetas apoyan el diagnós-

tico de enfermedad de Kawasaki, pero no son
patognomónicos. Los hallazgos patológicos
característicos de las arterias coronarias no
son visibles durante la enfermedad febril
aguda y, por tanto, no son de utilidad en la
diferenciación de la enfermedad de Kawasa-
ki de otros procesos patológicos con presen-
taciones clínicas parecidas. Teniendo en
cuenta que la inflamación en curso es un fac-
tor de riesgo importante de formación de
aneurismas arteriales coronarios, se hace im-
perativo el diagnóstico y el tratamiento lo
más pronto posible. No obstante, también es
cierto que, en ocasiones, puede resultar com-
plejo diferenciar la enfermedad de Kawasaki
de otras con características clínicas similares.

El diagnóstico diferencial incluye el saram-
pión, la escarlatina, el síndrome del shock tó-
xico, el síndrome de la piel escaldada causado
por estafilococos, reacciones de hipersensibili-
dad a medicamentos, la fiebre moteada de las
Montañas Rocosas y la artritis reumatoide ju-
venil. Puede resultar difícil distinguir entre 
el sarampión y la enfermedad de Kawasaki,
aunque típicamente se observan importantes
diferencias. En ambas enfermedades puede
haber erupción cutánea polimórfica e hincha-
zón de manos y pies. No obstante, en el sa-
rampión, la conjuntivitis es exudativa y las 
lesiones orales (manchas de Koplik) son diag-
nósticas. En la enfermedad de Kawasaki, la
conjuntivitis no es exudativa y no se observan
lesiones orales tan definidas. El exantema del
sarampión comienza típicamente en la cara,
mientras que el de la enfermedad de Kawasa-
ki se encuentra predominantemente en el
tronco y en las extremidades. A diferencia de
la enfermedad de Kawasaki, en el sarampión
se observa una VSG y un número de leuco-
citos típicamente bajos. Además, puede uti-
lizarse el título de inmunoglobulina M antisa-
rampión para diferenciar estas entidades,
clínicamente similares.
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Criterios diagnósticos de la enfermedad 
de Kawasaki

Fiebre persistente durante más de 5 días más cuatro
de los siguientes:

• Conjuntivitis bilateral no exudativa
• Exantema polimórfico
• Alteraciones periféricas en las extremidades: edema

indurado, eritema en las palmas de las manos y en
las plantas de los pies

• Alteraciones orofaríngeas: eritema o fisuras en los
labios, len gua de fresa»

• Linfadenopatía cervical no purulenta
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Dada su presentación con fiebre, «lengua
de fresa», linfadenopatía cervical y erupción
cutánea, a menudo la enfermedad de Kawa-
saki se diagnostica erróneamente como escar-
latina. Sin embargo, en ésta no hay conjunti-
vitis, la descamación no se limita a las
extremidades y estos signos se resuelven nor-
malmente con tratamiento antibiótico. Los
pacientes con escarlatina suelen tener más de
3 años de edad.

En los pacientes más pequeños (<1 año)
con enfermedad de Kawasaki puede darse
una presentación atípica que no cumpla los
criterios diagnósticos y, por tanto, podría lle-
gar a descartarse en una exploración. Puede
darse el caso de que al inicio solamente haya
fiebre, que se retrasen los otros signos clíni-
cos o que incluso lleguen a no aparecer. Tras
un tratamiento inicial con antibióticos pue-
den presentarse conjuntivitis y erupción cu-
tánea, lo que llevaría a la errónea conclusión
de que el paciente ha sufrido una reacción
por hipersensibilidad a fármacos. En el pa-
ciente con fiebre de origen desconocido que
desarrolla descamación de los dedos de pies
y manos al cabo de 2 o 3 semanas de iniciar-
se el proceso patológico, es importante consi-
derar la posibilidad de que se trate de enfer-
medad de Kawasaki y, por tanto, estará
indicado evaluar las arterias coronarias.

TRATAMIENTO

Antes de que se comenzara a utilizar la
IGIV, el 25% de los pacientes con la enferme-
dad de Kawasaki desarrollaban aneurismas
coronarios. El diagnóstico precoz y el trata-
miento con IGIV han reducido la incidencia
de aneurismas a menos del 2% en los pacien-
tes tratados.

Cuando inicialmente el paciente se presenta
con síntomas ante el médico, se realiza una
ecocardiografía para evaluar la función mio-
cárdica y disponer de un estudio basal de las
arterias coronarias. En la fase aguda, debe rea-
lizarse un ECG para detectar anomalías de la
conducción. Los pacientes reciben dosis antiin-
flamatorias de aspirina (80-100 mg/kg/día),
así como una dosis única de IGIV (2 g/kg). Si
un paciente se mantiene sin fiebre durante 
48-72 h después de la administración de IGIV,
deberá reducirse la dosis de aspirina a niveles
antitrombóticos de 3 a 5 mg/kg/día, que se
mantendrán a lo largo de la fase de convale-
cencia o hasta que se normalice el número de
plaquetas. Después de la administración de la
dosis única de IGIV, en alrededor de un 10%
de los pacientes se mantiene la fiebre durante

más de 48 h, de modo que será necesario re-
petir la dosis de IGIV. Se está investigando el
uso de esteroides en pacientes «resistentes a la
IGIV». A pesar de que aparentemente no se
produce un aumento de la incidencia de aneu-
rismas coronarios, la eficacia de esta estrategia
está aún por demostrar. La ecocardiografía
suele repetirse al cabo de 2 y de 6 a 8 sema-
nas de la presentación inicial. Cada vez hay
más pruebas de que, si no se han desarrollado
aneurismas durante las 8 primeras semanas de
la enfermedad, es improbable que aparezcan
durante las semanas siguientes. Las recomen-
daciones actuales de la American Heart Asso-
ciation aconsejan la realización de una ecocar-
diografía de seguimiento entre los 6 y 12 meses
de la presentación inicial. Los pacientes sin
aneurismas en esta visita no requerirán segui-
miento posterior.

La aparición de aneurismas coronarios
obliga a realizar un estrecho seguimiento y
administrar terapia anticoagulante a largo
plazo. La estratificación del riesgo puede ba-
sarse en el tamaño de los aneurismas. Los
aneurismas pequeños y solitarios se resuel-
ven sin intervención en más del 50% de los
pacientes, sin necesidad de otro tratamiento
que la administración de aspirina. En cambio,
los aneurismas gigantes (>8 mm de diámetro)
están asociados a un riesgo de trombosis muy
superior. Datos procedentes de Japón indican
que aproximadamente el 50% de los falleci-
mientos se producen en pacientes con aneu-
rismas coronarios gigantes. Así pues, en estos
pacientes suele mantenerse el tratamiento
con aspirina y anticoagulantes orales.

La ecocardiografía es una excelente herra-
mienta de cribado para la detección de aneu-
rismas proximales, aunque los distales no se
visualizan con tanta claridad. La angiogra-
fía coronaria (fig. 49-3) ayuda a delinear los
aneurismas más distales, así como la presen-
cia de estenosis, por lo que debería realizarse
en pacientes con signos de isquemia o afecta-
ción coronaria extensa demostrada mediante
ecocardiografía. Los pacientes que desarro-
llan estenosis coronaria e isquemia podrían
necesitar revascularización quirúrgica o, en
casos poco frecuentes, un trasplante de cora-
zón. A los individuos con enfermedad coro-
naria significativa se les recomienda que res-
trinjan la práctica de ejercicio.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La incidencia de la enfermedad de Kawa-
saki parece ir en aumento, aunque todavía se
desconoce su etiología. A pesar de que no
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está claro el mecanismo de acción de la IGIV,
la introducción de esta terapia ha modificado
considerablemente la historia natural de la
enfermedad. La enfermedad de Kawasaki es
autolimitada en la mayoría de casos, y mu-
chos aneurismas se resuelven sin interven-

ción. Sin embargo, en los vasos con aneuris-
mas previos puede producirse una disfun-
ción endotelial significativa, lo cual plantea
dudas sobre si los niños que han presentado
aneurismas anteriormente correrán mayor
riesgo de padecer enfermedad coronaria cuan-
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Ecocardiograma que muestra un aneurisma de la arteria 
coronaria

Angiografía coronaria que muestra un aneurisma distal 
de la arteria coronaria

La angiografía coronaria es útil para detectar 
los aneurismas distales de las arterias coronarias 
que no se detectan fácilmente en la ecocardiografía

Electrocardiograma realizado en la fase aguda para detectar 
alteraciones del ritmo cardíaco

Se realiza una ecocardiografía en el momento de la 
presentación inicial para evaluar la función miocárdica 
y disponer de un estudio basal de las arterias coronarias. 
Se repite a las 2 y a las 6-8 semanas y a los 6-12 meses 
de la presentación inicial

Aneurismas 
de la arteria 
coronaria

ACI ACD 

©

Figura 49-3. Evaluación cardíaca de la enfermedad de Kawasaki.
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do sean adultos. Las investigaciones futuras
se orientarán a determinar la etiología, el me-
canismo del efecto terapéutico de la IGIV,
nuevos tratamientos y los resultados a largo
plazo en los pacientes.
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Normalmente, las dos arterias coronarias
principales emergen de orificios separados
dentro de los senos de Valsalva. La arteria
coronaria izquierda (ACI) se divide a conti-
nuación en dos ramas: la arteria descendente
anterior izquierda, que atraviesa el surco in-
terventricular anterior, y la arteria coronaria
circunfleja izquierda, que discurre en el sur-
co atrioventricular izquierdo. La arteria co-
ronaria derecha (ACD) tiene su origen ante-
riormente en el orificio aórtico derecho y
discurre a lo largo del surco atrioventricular
derecho; habitualmente da origen a la arteria
descendente posterior.

ORIGEN ANÓMALO DE LA ARTERIA CORONARIA
IZQUIERDA EN LA ARTERIA PULMONAR (AACIAP)

El origen anómalo de la arteria coronaria
izquierda en la arteria pulmonar es una ano-
malía congénita rara, por lo general una le-
sión aislada, que se da en 1 de cada 300.000
nacidos vivos (fig. 50-1). El espectro clínico
del AACIAP se conoce también como síndro-
me de Bland-White-Garland. Los niños con
isquemia miocárdica presentan típicamente
retraso de crecimiento, sudación profusa,
disnea, palidez y dolor torácico atípico al co-
mer o llorar. Las arritmias malignas que con-
ducen a muerte cardíaca súbita son la forma
de presentación más extrema de isquemia
miocárdica en el AACIAP. Durante el perío-
do neonatal, la elevada resistencia vascular
pulmonar asegura el flujo anterógrado desde
la arteria pulmonar a la ACI. Sin embargo,
dado que la resistencia disminuye, se produ-
ce una eventual reversión del flujo, con un
cortocircuito izquierda-derecha a través de

la arteria pulmonar. El resultado es un fenó-
meno de «robo coronario», con una perfu-
sión del VI que llega a ser dependiente de la
circulación colateral a partir de la arteria co-
ronaria derecha.

Dado que el desarrollo de la circulación co-
ronaria colateral en los niños es muy pequeña
o inexistente, el AACIAP conduce a isquemia
miocárdica grave, con la consecuente disfun-
ción y dilatación del VI. La isquemia de los
músculos papilares, así como la dilatación del
ventrículo izquierdo, provoca insuficiencia de
la válvula mitral. Si no se practica una inter-
vención quirúrgica y se corrige la anomalía,
los pacientes fallecen en un plazo de semanas
o meses tras el nacimiento. Los pacientes que
sobreviven hasta la edad adulta, por la pre-
sencia y formación de circulación colateral,
pueden permanecer asintomáticos a pesar de
que persista isquemia subclínica. Se sospecha
que se produce muerte arrítmica súbita en el
80-90% de los pacientes a los 35 años de edad.

Aunque el AACIAP es raro, debe mante-
nerse un elevado índice de sospecha en los
niños que se presenten con signos de isque-
mia o disfunción miocárdicas. El diagnóstico
con el que puede confundirse con mayor fre-
cuencia es la miocardiopatía dilatada. Ambas
afecciones pueden presentarse con cardiome-
galia, un soplo de insuficiencia mitral y sig-
nos de isquemia en el ECG. Típicamente, la
ecocardiografía bidimensional y la angiogra-
fía coronaria aclaran el diagnóstico. El exa-
men ecocardiográfico por sí mismo puede ser
suficiente para llevar a cabo el diagnóstico,
cuando esta técnica objetiva una ACD agran-
dada con dilatación e hipocinesia global del
ventrículo izquierdo. El examen con Doppler
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Capítulo 50

Anomalías coronarias congénitas
S. Adil Husain, Brett C. Sheridan y Michael R. Mill

Las anomalías coronarias congénitas pueden tener una influencia notable sobre la perfusión
miocárdica y la isquemia secundaria, induciendo disfunción del ventrículo izquierdo (VI) y
muerte cardíaca súbita. Esta relevancia clínica fundamenta la necesidad de conocer la anatomía
y presentación de las anomalías coronarias congénitas, así como sus posibles tratamientos. En
este capítulo se revisan las dos alteraciones coronarias congénitas principales, el origen anóma-
lo de la arteria coronaria izquierda en la arteria pulmonar (AACIAP) y el trayecto anormal de
una arteria coronaria entre la arteria pulmonar y la aorta (TAACEAPA). También se analizan
en este capítulo otras dos entidades asociadas a alteraciones de las arterias coronarias: las fís-
tulas de las arterias coronarias y las alteraciones de la circulación coronaria.
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pulsado y color puede definir un cortocircui-
to izquierda-derecha. La evaluación median-
te ecocardiografía bidimensional puede per-
mitir la visualización del origen anatómico
del AACIAP y valorar el grado de insuficien-
cia mitral. Aunque no es imprescindible, pue-
de practicarse angiografía coronaria o ventri-

culografía si se sospecha AACIAP, pero no
puede visualizarse mediante ecocardiografía.
La angiografía coronaria también ayuda a ex-
cluir otras causas anatómicas de la isquemia
y la disfunción ventricular.

La corrección quirúrgica continúa siendo
el «patrón oro» del tratamiento, aunque
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Origen anómalo de la 
arteria coronaria 

izquierda desde la 
arteria pulmonar 

(AACIAP)

Trayecto anormal de una arteria 
coronaria entre la arteria pulmonar 
y la aorta (TAACEAPA). La figura muestra 
el nacimiento de la arteria coronaria 
izquierda del seno coronario derecho

Fístula que comunica 
la arteria coronaria 
derecha (ACD) con el 
ventrículo derecho

Transposición de los 
grandes vasos. La aorta 
nace del ventrículo 
derecho

Tetralogía de Fallot con 
la arteria coronaria 
descendente anterior 
izquierda (DAI) 
naciendo de la arteria 
coronaria derecha

Aorta

Arterias coronarias 
derecha e izquierda

Figura 50-1. Anomalías arteriales coronarias congénitas.
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cambios importantes en la técnica quirúrgica
han mejorado el pronóstico. La reparación
quirúrgica implica la reimplantación directa
de la ACI anómala en la aorta, transfiriéndo-
la con una pequeña porción de arteria pulmo-

nar (fig. 50-2). Se utilizan variaciones de esta
técnica cuando es necesario superar las difi-
cultades anatómicas de longitud y trayecto
de la ACI para su reimplantación. En adultos,
en quienes la reimplantación es técnicamente
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Arteria 
neopulmonar 
reparada con 
parches de 
pericardio

ACI anastomosada 
a la aorta con 
porción de la 
arteria pulmonar

La técnica implica la reimplantación directa de la ACI 
anormal en la aorta transfiriéndola con una porción de la 
arteria pulmonar. En la ilustración se aprecia una variante 
con transección de la arteria pulmonar

Se han resecado la aorta y la arteria pulmonar. El corte de la 
aorta está inclinado y por encima de los senos de Valsalva. 
La arteria pulmonar se halla dividida por encima de su 
válvula al mismo nivel de la resección de la aorta. Los senos 
de la arteria aorta y pulmonar están escindidos para trasladar 
el ostium coronario desde la arteria pulmonar a la neoaorta. 
Se utiliza el pericardio para reconstruir los senos arteriales 
neopulmonares

Arteria pulmonar 
seccionada mostrando 
el lugar de donde se 
ha tomado la porción 
de la arteria pulmonar 
y la arteria coronaria 

Arterias coronarias 
anastomosadas a 
la neoaorta

Se abre la arteria coronaria aneurismática y se 
sutura la fístula. Se cierra la arteria coronaria y 
se repara el aneurisma mediante plicatura

Ligamento 
arterioso 
dividido

ACI con porción 
resecada de 
la aorta

Aorta 
dividida

Arteria pulmonar 
distal

Corrección quirúrgica del AACIAP

Reparación arterial de la transposición 
de las grandes arterias: primeros pasos

Reparación arterial de la transposición 
de las grandes arterias: pasos finales

Técnica para cerrar la fístula desde ACD al VD 
y la plicatura del aneurisma coronario

Figura 50-2. Procedimientos quirúrgicos para la corrección de las alteraciones 
arteriales coronarias congénitas.
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más dificultosa, la derivación hacia la arteria
torácica interna izquierda es una estrategia
igualmente eficaz.

Tras el restablecimiento de un sistema con
dos coronarias, la ACD previamente dilatada
retorna a su tamaño normal, produciéndose
la regresión de la red colateral intercoronaria.
La mortalidad operatoria para todas las técni-
cas quirúrgicas ha mejorado espectacular-
mente; las tasas de mortalidad que oscilaban
entre el 75 y el 80% a principios de los años
ochenta han disminuido hasta el 5 o el 25%.
No se han demostrado diferencias en la fun-
ción del VI o en la tasa de mortalidad tardía
entre las distintas técnicas de reimplantación
o revascularización, con una excepción: la li-
gadura directa de la coronaria anómala se
abandonó dados sus deficientes resultados.

TRAYECTO ANORMAL DE UNA ARTERIA
CORONARIA ENTRE LA ARTERIA PULMONAR 

Y LA AORTA (TAACEAPA)

El trayecto anormal de una arteria corona-
ria entre la arteria pulmonar y la aorta puede
producir isquemia miocárdica y muerte sú-
bita (fig. 50-1). Esta anomalía se presenta con
dos variantes distintas desde el punto de vis-
ta anatómico y terapéutico. Si la ACD surge
del seno aórtico izquierdo y no es dominan-
te, tal entidad puede ser benigna. La inter-
vención quirúrgica se reserva para pacientes
con este tipo de alteración que presenten is-
quemia demostrable. Sin embargo, si la ACI
nace del seno coronario derecho y discurre
entre la aorta y la arteria pulmonar, está in-
dicada la intervención quirúrgica, dado que
el riesgo de muerte súbita es elevado en este
grupo.

Se desconocen la incidencia y la historia
natural del TAACEAPA. La revisión más im-
portante de esta anomalía, con 242 pacientes,
dio a conocer que se produjo muerte súbita
en el 59% de los mismos. No hay datos clíni-
cos patognomónicos atribuibles al TAACEA-
PA. Debería considerarse este diagnóstico en
pacientes con isquemia miocárdica inducida
por el ejercicio o en los que sufren muerte sú-
bita. Aunque la evaluación ecocardiográfica
puede proporcionar información valiosa, la
angiografía coronaria es esencial para definir
con precisión la anatomía y excluir otras en-
fermedades coronarias asociadas.

Las opciones quirúrgicas para el manejo
de esta anomalía anatómica son la revascula-
rización con un puente de arteria mamaria in-
terna o de vena safena, así como la simple
reimplantación. Con la reimplantación puede

ser esencial realizar una aortotomía transver-
sa para valorar el ostium coronario. Cuando la
arteria coronaria anómala nace del seno coro-
nario opuesto, es necesario separar la comi-
sura de la válvula aórtica. Se abre, a lo largo
de su eje longitudinal, la hendidura anómala
del ostium, característica del TAACEAPA y
parcialmente responsable de los síntomas is-
quémicos, y se escinde una porción de la pa-
red común entre la aorta y la arteria corona-
ria, con reaproximación de las superficies de
la íntima. La comisura valvular es posterior-
mente ligada con una sutura de garantía.

FÍSTULAS DE LAS ARTERIAS CORONARIAS

Las fístulas arteriales coronarias se definen
como comunicaciones con las estructuras car-
díacas del lado derecho (fístula arterioveno-
sa) o del lado izquierdo (fístula arterioar-
terial). La fístula más frecuente es la que
comunica la ACD con el ventrículo derecho.
Los pacientes rara vez presentan síntomas
durante la infancia y se diagnostican con fre-
cuencia al inicio de la edad adulta. La fístula,
que con frecuencia es asintomática, se descu-
bre más a menudo durante la exploración por
un soplo. El examen ecocardiográfico puede
objetivar una arteria coronaria dilatada o
agrandada, con un flujo de Doppler color de-
mostrativo de la fístula. La angiografía coro-
naria preoperatoria asegura una adecuada
definición anatómica para planificar la inter-
vención.

La intervención previene la sobrecarga de
volumen ventricular con la consiguiente in-
suficiencia cardíaca congestiva. Aunque se ha
descrito la observación y la embolización a
través de catéter, estas opciones de manejo se
limitan a pacientes cuidadosamente seleccio-
nados, dado que el tratamiento quirúrgico de
las fístulas arteriales coronarias es eficaz, fia-
ble y duradero. Si la fístula se origina del ex-
tremo distal de la arteria coronaria, puede
emplearse la ligadura sin bypass cardiopul-
monar. Antes de la ligadura permanente de-
bería realizarse un ensayo de oclusión de la
arteria coronaria afectada en su porción distal
para objetivar signos de isquemia. Si no apa-
recen dichos signos, puede entonces realizar-
se la ligadura. Si la fístula surge de la porción
media de la arteria coronaria, un bypass car-
diopulmonar con paro cardiopléjico permite
la apertura de la arteria coronaria anormal,
donde la fístula se superpone. Si se produce
compromiso de la luz de la arteria coronaria,
debe garantizarse un bypass. En otros casos, el
trayecto fistuloso puede cerrarse internamen-
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te accediendo a través de la cámara cardíaca
implicada (fig. 50-2).

ANOMALÍAS DE LAS ARTERIAS CORONARIAS
ASOCIADAS A ENFERMEDADES CARDÍACAS

CONGÉNITAS

Distintas formas importantes de enferme-
dades cardíacas congénitas se hallan asocia-
das a alteraciones de las arterias coronarias,
las cuales pueden tener implicaciones de
gran importancia para la reparación quirúr-
gica. Las alteraciones de las arterias corona-
rias son especialmente importantes en pa-
cientes con tetralogía de Fallot, transposición
de las grandes arterias y atresia pulmonar
con un tabique ventricular íntegro (fig. 50-1).

Se describen alteraciones de las arterias co-
ronarias en el 18 al 31% de los pacientes con
tetralogía de Fallot; éstas incluyen la presen-
cia de una gran arteria coronaria que cruza el
tracto de salida del ventrículo derecho (VD)
justo por debajo de la válvula pulmonar. Es-
tas anomalías incluyen el origen de la arteria
descendente anterior izquierda desde la
ACD, una gran rama del cono a través del
tracto de salida del VD, una doble arteria co-
ronaria descendente anterior fuera de la
ACD, así como el origen de ambas arterias
coronarias a partir de un único ostium iz-
quierdo. En cada situación, existe la posibili-
dad de dañar o romper la arteria coronaria
durante una ventriculotomía derecha para
corregir la obstrucción del tracto de salida del
VD.

En la atresia de la arteria pulmonar con un
tabique interventricular preservado, pueden
persistir sinusoides embrionarios en el ven-
trículo derecho y comunicar con las arterias
coronarias epicárdicas de diferentes maneras.
En general esto sucede en pacientes con cá-
maras pequeñas y gran hipertrofia del VD.
Las comunicaciones pueden nutrir una o am-
bas arterias coronarias y pueden hallarse aso-
ciadas a estenosis coronaria proximal, distal o
ambas en el lugar de inserción de las comuni-
caciones fistulosas. En algunos pacientes con
estenosis coronaria, las conexiones corona-
rias fistulosas se encuentran suficientemente
desarrolladas para producir una circulación
coronaria dependiente del VD. Se requiere
una angiografía de la cavidad del VD para
demostrar el flujo retrógrado de una o más
arterias coronarias a través de las conexiones
fistulosas. La angiografía coronaria puede
determinar si el miocardio del VI se halla nor-
malmente perfundido o si existen segmentos
significativos que se perfunden desde el ven-

trículo derecho a través de los sinusoides
miocárdicos. En este caso, debe identificarse
la perfusión de zonas del ventrículo izquier-
do desde el ventrículo derecho antes de la re-
paración quirúrgica. La descompresión del
ventrículo derecho para aliviar la obstrucción
de su tracto de salida reduce la presión de
éste y, por tanto, la perfusión de la arteria co-
ronaria, lo cual puede producir isquemia ar-
terial coronaria e infarto durante la interven-
ción quirúrgica.

Los pacientes que presentan atresia de la
arteria pulmonar con un tabique ventricular
intacto requieren la temprana realización de
una derivación sistémico-pulmonar y, si la
válvula tricúspide y la cavidad del VD tienen
un crecimiento potencial, la corrección qui-
rúrgica de la atresia pulmonar. Si el ventrícu-
lo derecho es minúsculo, el tratamiento defi-
nitivo es el procedimiento de Fontan. Sin
embargo, si el miocardio se perfunde me-
diante el ventrículo derecho a través de los si-
nusoides por la existencia de arterias corona-
rias estenóticas, en ese caso debe preservarse
un ventrículo derecho sistémico como parte
de la operación de Fontan. El trasplante car-
díaco puede ser la única alternativa para los
pacientes con atresia de la arteria pulmonar y
un tabique ventricular conservado.

El tratamiento de los pacientes con una
dextroposición simple-transposición de las
grandes arterias (D-transposición) o con una
D-transposición de las grandes arterias aso-
ciada a un defecto del tabique ventricular con-
siste en una intervención de switch arterial du-
rante el período neonatal (fig. 50-2). En la
D-transposición de las grandes arterias, tanto
en su forma simple como asociada a un defec-
to del tabique ventricular, la aorta nace del
ventrículo derecho y la arteria pulmonar 
del izquierdo. Durante el procedimiento de
switch arterial, las arterias coronarias se trans-
fieren desde la valva semilunar anterior a lo
largo de la valva posterior cambiando la posi-
ción de los grandes vasos a los ventrículos
adecuados. El éxito de la intervención depen-
de de que se consiga la transferencia de las ar-
terias coronarias sin comprometer el aporte
sanguíneo a la circulación coronaria. Se han
descrito siete patrones diferentes de arterias
coronarias en pacientes con D-transposición
de las grandes arterias, aunque por lo general
esta anomalía se presenta con una anatomía
normal. Aunque previamente ciertos patro-
nes arteriales coronarios inusuales se asocia-
ban a un incremento en la tasa de mortalidad,
la anatomía específica de la arteria coronaria
se ha vuelto menos importante, dado que la
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experiencia quirúrgica en este tipo de inter-
venciones ha mejorado el abordaje técnico y el
pronóstico global. La presencia de una arteria
coronaria intramural, un segmento de arte-
ria coronaria que discurre dentro de la pared
de la aorta, sin una capa de separación de te-
jido adventicio entre la arteria coronaria y la
aorta, sigue siendo una dificultad añadida.
Aunque la angiografía de seguimiento tras la
intervención de switch arterial muestra diver-
sas anomalías de las arterias coronarias en
aproximadamente el 10% de los pacientes, la
mayoría se hallan asintomáticos.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Existen diversos aspectos relacionados con
las arterias coronarias anormales que todavía
no se han estudiado, incluyendo entre otros
la elección de la mejor técnica de imagen
diagnóstica no invasiva, la futura caracteriza-
ción fisiopatológica de la perfusión miocárdi-
ca en pacientes con arterias coronarias anó-
malas y la definición de las indicaciones para
una intervención percutánea en adultos que
presentan enfermedad coronaria sintomática
con vasos coronarios anormales.

Los recursos para la obtención de imáge-
nes no invasivas de las arterias coronarias
anómalas son la tomografía computarizada
(TC) con multidetector helicoidal de 16 cortes
y la angiorresonancia magnética coronaria
tridimensional independiente de la respira-
ción. La TC helicoidal, una modalidad de
imagen no invasiva, tiene una resolución
comparable a la de la angiorresonancia mag-
nética y es más rápida y menos costosa. La
angiorresonancia magnética coronaria tridi-
mensional independiente de la respiración se
halla limitada por su disponibilidad y por
consideraciones de tiempo, coste y comodi-
dad para el paciente. Se cuestiona la realiza-
ción de los estudios de angiorresonancia
magnética dado el espacio cerrado en que
debe colocarse a los pacientes y el largo tiem-
po necesario para completar la exploración.
Por último, el método ideal para definir los
vasos coronarios anormales dependerá del
grado de resolución ofrecido por la técnica y
de otras consideraciones como el coste y la
disponibilidad. A medida que las técnicas de
imagen vayan mejorando, las imágenes obte-
nidas por métodos no invasivos de las arte-
rias coronarias anormales llegarán a ser, pro-
bablemente, el estándar de actuación. En la
última década se han producido rápidos
avances en las técnicas de imagen, lo cual
permitirá perfeccionar aún más la obtención

de imágenes de circulación coronaria anóma-
la en el futuro.

Están garantizadas futuras investigaciones
sobre la reserva regional de flujo miocárdico
en supervivientes de AACIAP y sobre su pa-
tología subyacente (p. ej., fibrosis endocárdi-
ca y subendocárdica, lesión de los músculos
papilares, necrosis miocárdica parcheada, di-
latación ventricular, insuficiencia mitral, hi-
poplasia de la media de la ACI, así como es-
tenosis distal e hipoplasia de la ACD). Las
consecuencias fisiológicas deben definirse
mejor en relación con la perfusión miocárdica
tras el tratamiento en supervivientes a largo
plazo de estos cuadros, a menudo letales.

Se ha comunicado una frecuencia de ano-
malías de las arterias coronarias de aproxi-
madamente el 0,64% en pacientes no seleccio-
nados sometidos a angiografía coronaria; ello
permite deducir que los adultos con arterias
coronarias anormales presentarán clínica-
mente una enfermedad arterial coronaria sin-
tomática más adelante. Dado que esta anato-
mía puede plantear desafíos únicos a los
cardiólogos intervencionistas, deberán de-
finirse las indicaciones específicas para la in-
tervención percutánea en esta área en conti-
nuo desarrollo.
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ADAPTACIONES FISIOLÓGICAS AL EMBARAZO

Cambios durante la gestación

Dos parámetros hematológicos que influ-
yen en los cambios hemodinámicos que tie-
nen lugar durante el embarazo son los au-
mentos en la masa de glóbulos rojos y en el
volumen plasmático. Por lo general, el volu-
men plasmático sanguíneo aumenta alrede-
dor de un 50% durante el embarazo y la masa
celular de glóbulos rojos se incrementa con-
comitantemente entre un 20 y 30%. Por tanto,
el aumento del volumen sanguíneo total pro-
voca una anemia relativa, conocida como
anemia fisiológica del embarazo. La etiolo-
gía de este aumento de volumen sanguíneo
es multifactorial y se debe principalmente a
la activación del sistema renina-angiotensina-
aldosterona por los estrógenos. Además,
otras vías responsables de la retención hídri-
ca se hallan estimuladas por otras hormonas
relacionadas con el embarazo (fig. 51-1).

El gasto cardíaco aumenta alrededor de un
50% durante un embarazo normal, principal-
mente por un incremento del volumen latido
(durante el primer y segundo trimestres) y
por elevación de la frecuencia cardíaca (du-
rante el tercer trimestre). El mayor aumento
del gasto cardíaco se produce hasta la sema-
na 16 de gestación. Este incremento se sigue
de un aumento posterior más ligero del gasto
cardíaco hasta la semana 32. Posteriormente
se produce un ligero descenso de éste debido
principalmente a la disminución del volumen
latido y al aumento de las resistencias vascu-
lares sistémicas en las semanas finales de la
gestación (fig. 51-1, ilustración central).

Los cambios posturales tienen importantes
efectos en las mujeres gestantes. De particu-
lar importancia es el síndrome de hipoten-
sión supina, caracterizado por síntomas de
presíncope/síncope provocados por la com-
presión u oclusión de la vena cava por el úte-
ro grávido cuando la paciente adopta la posi-
ción supina. Los síntomas pueden mejorar
adoptando otra posición, especialmente de-
cúbito lateral izquierdo (fig. 51-1, ilustración
inferior). 

El síndrome de hipotensión supina es
una de las principales razones para desa-
consejar el ejercicio en posición supina des-
pués del primer trimestre. Este efecto postu-
ral es especialmente importante si la mujer
gestante, principalmente en el segundo o
tercer trimestre, requiere reanimación car-
diopulmonar. Si se produce esta desafortu-
nada situación, la mujer debería colocarse
en posición de decúbito lateral izquierdo.

Cambios durante el trabajo de parto 
y el alumbramiento

Durante el trabajo de parto y el alumbra-
miento se producen acusados aumentos del
volumen latido, de la frecuencia cardíaca y,
en consecuencia, del gasto cardíaco. La pre-
sión arterial (tanto sistólica como diastólica) y
el consumo de oxígeno aumentan también
significativamente. El grado de dolor y ansie-
dad durante el trabajo de parto tienen un
marcado efecto sobre dichos parámetros, y su
modulación mediante analgesia, sedación o
ambas, puede ayudar a limitar los cambios
hemodinámicos.

Capítulo 51

Enfermedad cardiovascular en el embarazo
Eileen A. Kelly

A medida que un mayor número de mujeres retrasan la natalidad hasta los 30 o 40 años, la
interacción entre la enfermedad coronaria, sus factores de riesgo y el embarazo se está incre-
mentando notablemente en la atención prenatal. Además del tradicional riesgo cardiovascular,
la mayoría de mujeres con cardiopatía congénita alcanzan la edad fértil. Si la enfermedad se
diagnostica durante el embarazo, se necesita un enfoque multidisciplinario para obtener un óp-
timo pronóstico materno y fetal. Las adaptaciones fisiológicas normales del embarazo y sus po-
tenciales efectos sobre la hemodinámica cardiovascular son primordiales para el manejo de las
mujeres con cardiopatía durante el embarazo. Por tanto, se requiere cada vez más un comple-
to conocimiento de las adaptaciones fisiológicas cardiovasculares al embarazo por parte de
quienes atienden a las mujeres gestantes.
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Se producen cambios hemodinámicos sig-
nificativos tanto con el parto vaginal como
con la sección por cesárea. La decisión de
realizar un parto mediante cesárea debería
individualizarse y basarse en el estado del

feto y el estado hemodinámico de la madre.
Aunque pudiera parecer lo contrario, el par-
to vaginal ha demostrado producir menos 
alteraciones hemodinámicas que el parto me-
diante cesárea y generalmente se tolera mejor,
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El gasto cardíaco aumenta un 50% en el embarazo normal, principalmente por el aumento del volumen latido en el 
primer y segundo trimestres y la elevación de la frecuencia cardíaca en el tercer trimestre

Los cambios posturales tienen efectos hemodinámicamente 
importantes en las mujeres gestantes. La compresión de la vena 
cava inferior por el útero grávido en posición supina puede 
provocar hipotensión y síncope. Esta situación mejora al 
cambiar la posición de supino a decúbito lateral al aliviar la 
compresión y restaurar el retorno venoso y el gasto cardíaco

Alteraciones del gasto cardíaco

Gasto 
cardíaco 
aumentado

Cambios posturales

Feto
Compresión 
de la vena 
cava

Supino

Compresión 
mejorada

Útero 
grávido

Decúbito lateral izquierdo

Estrógenos

La estimulación multifactorial de la retención de líquidos y de la eritropoyesis en la gestación produce un aumento 
del 50% del volumen plasmático y un aumento del 30% en la masa de glóbulos rojos, creando una anemia 
«fisiológica» relativa y un incremento del volumen sanguíneo

Semanas de gestación

Figura 51-1. Adaptaciones cardiovasculares al embarazo.
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incluso en mujeres con cardiopatía. Por tan-
to, el parto vaginal es el recomendado a me-
nos que exista una indicación obstétrica para
la cesárea. Constituyen una excepción las
mujeres gestantes con cardiopatía, incluyen-
do aquellas con un anillo aórtico notable-
mente dilatado (>5,5 cm) (como sucede en el
síndrome de Marfan, en el que un episodio
hipertensivo puede provocar disección aór-
tica), las mujeres con coartación aórtica gra-
ve e hipertensión mal controlada, y aquellas
con grave descompensación cardiovascular
aguda.

Cambios en el período posparto

Tras el parto, el gasto cardíaco aumenta de
nuevo dado el incremento del retorno venoso
derivado de la mejoría en la compresión de la
vena cava, la autotransfusión de la sangre
uterina y la movilización de líquidos. La ma-
yoría de los estudios ponen de manifiesto un
gasto cardíaco que tiende a volver a los valo-
res previos al parto en 1 h tras el alumbra-
miento y a los valores basales a las 2-6 sema-
nas tras el parto vaginal.

Exploración cardíaca durante el embarazo normal

Los síntomas del embarazo normal inclu-
yen a menudo fatiga, disnea, palpitaciones e
incluso presíncope, asociados con los signos
normales del embarazo, como aumento de
las pulsaciones venosas yugulares, ruidos
cardíacos normales o soplos y un ligero ede-
ma en las extremidades inferiores, lo que
puede malinterpretarse como signos de car-
diopatía. Por el contrario, los signos y sín-
tomas patológicos pueden a veces atribuirse
al embarazo normal. Por lo tanto, es crucial 
conocer cuáles son los resultados normales
de la exploración cardíaca en el embarazo (ta-
bla 51-1).

Aunque la presencia de un R3 fue conside-
rada previamente como un hallazgo normal
en el embarazo, es raro en una mujer gestan-
te sana. Un R4 es también inusual. Aunque se
han descrito soplos diastólicos en el embara-
zo normal, si se identifica un soplo diastólico
debería practicarse un ecocardiograma para
evaluar la existencia de valvulopatía.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 
DURANTE EL EMBARAZO

Los fármacos rara vez se prueban en muje-
res gestantes. En consecuencia, falta informa-
ción sobre la seguridad de la inmensa mayo-

ría de ellos en esta población. La mayoría de
los fármacos cardiovasculares atraviesan la
placenta y son secretados en la leche materna.
Por tanto, cuando sea posible, es aconsejable
evitar el uso de cualquier fármaco, prescrito o
automedicado, durante el embarazo y en el
período posparto si se realiza lactancia na-
tural.

Cuando ello no sea posible, debería reali-
zarse un esfuerzo para utilizar medicaciones
que hayan demostrado ser seguras durante el
embarazo. La Food and Drug Administration
(FDA) clasifica los fármacos en función de su
potencial para provocar defectos fetales, ba-
sándose en los datos de estudios en seres 
humanos y animales. Las categorías varían
entre los fármacos de clase A (no se han do-
cumentado riesgos para el feto) y los fárma-
cos de clase X (contraindicados parcial o to-
talmente en el embarazo debido a su probada
teratogenicidad). Muy pocos fármacos car-
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Hallazgos exploratorios normales en el
examen cardíaco durante el embrazo

Exploración Hallazgos

Palpación precordial Impulso ventricular lateralmente
desplazado a la izquierda

Impulso ventricular derecho
palpable

Ruidos cardíacos Intensidad aumentada de R1 y
R2

Desdoblamiento de R1

Aumento fisiológico del
desdoblamiento de R2

Soplos cardíacos Soplos mesosistólicos
(frecuentes; generalmente de
grado I-II/VI): se perciben
mejor en la parte inferior del
borde paraesternal izquierdo

Soplos diastólicos (raros; suaves,
tono medio o alto): se
perciben mejor en el área
pulmonar y sobre el borde
esternal izquierdo

Soplos continuos 
Ruido venoso cervical: se
escucha mejor sobre la fosa
supraclavicular derecha
Origen mamario (puede
también oírse sólo como un
soplo sistólico): se perciben
mejor en los espacios
intercostales 2º-4º;
disminuyen al presionar con
firmeza el estetoscopio sobre
la pared torácica y en
posición de pie
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diovasculares son de clase B (los estudios con
animales sugieren riesgo, pero los resultados
no se han confirmado en estudios controla-
dos en seres humanos). Son ejemplos de fár-
macos de clase B la metildopa, la lidocaína y
el sotalol. La mayoría de los fármacos cardio-
vasculares de uso corriente pertenecen a la
clase C (los estudios en animales han demos-
trado efectos adversos sobre el feto, pero no
se dispone de estudios controlados en seres
humanos). Citaremos como ejemplo el labe-
talol, la hidralacina, los bloqueadores de los
canales del calcio y la mayoría de bloqueado-
res β.

La preocupación acerca de la precisión y
ambigüedad del sistema de clasificación de la
FDA ha promovido la propuesta de que di-
cha administración abandone el sistema ac-
tual y lo sustituya por informes basados en
pruebas más concluyentes. No obstante, es
importante sopesar la relación riesgo/benefi-
cio de forma individualizada en cada caso. Si
se precisa tratamiento farmacológico, se reco-
miendan los fármacos que han sido utiliza-
dos de forma más prolongada a las menores
dosis posibles.

SITUACIONES DE ENFERMEDAD 
PREVIA Y EMBARAZO

Los riesgos materno y fetal de la cardiopa-
tía dependen, en general, de la cardiopatía
subyacente y de la clase funcional de la ma-
dre. En general, las mujeres clasificadas
como clase funcional I-II de la New York 
Heart Association (NYHA) tienen una baja
tasa de mortalidad (menos del 1% durante el
embarazo), mientras que las que pertenecen
a las clases III y IV presentan una tasa de
mortalidad mucho mayor, superior al 7%. Se
ha propuesto un índice de riesgo actualiza-
do para una mejor estratificación del ries-
go de las mujeres gestantes con cardiopatía.
Éste incluye cuatro predictores de eventos
primarios: eventos o arritmias cardíacas pre-
vias, clase basal de la NYHA superior a II o
cianosis, obstrucción importante del corazón
izquierdo (área valvular mitral < 2 cm2, área
valvular aórtica < 1,5 cm2, o un gradiente
pico en el tracto de salida del ventrículo iz-
quierdo > 30 mmHg determinado por eco-
cardiograma) y función sistólica ventricular
sistémica reducida (fracción de eyección 
< 40%). 

Se cree que la cardiopatía congénita tiene
un origen multifactorial, debiéndose a una
combinación de predisposición genética y
factores ambientales. En general, el riesgo de

transmisión a los descendientes es alrededor
del 3 al 5%. Sin embargo, las tasas publicadas
oscilan entre el 1 y el 18%, dependiendo del
tipo específico de lesión materna y del núme-
ro de hermanos afectados.

Idealmente, el consejo previo al embarazo
proporciona a la mujer información sobre los
riesgos materno y fetal específicos del caso y
la prepara para un embarazo lo más seguro
posible. Esto permite también que el médico
y el paciente comenten la modificación del
factor de riesgo y la posible corrección qui-
rúrgica prenatal del defecto subyacente, si se
desea el embarazo.

Cardiopatía congénita

Las lesiones que no provocan cianosis sin
complicaciones, como los defectos del tabi-
que auricular y ventricular, el conducto arte-
rioso permeable (con cortocircuito izquierda-
derecha) y la coartación aórtica, se toleran
generalmente bien durante el embarazo. Los
pacientes con coartación que desarrollan hi-
pertensión grave presentan riesgo de insufi-
ciencia cardíaca, rotura de aneurisma cere-
bral y disección aórtica. Por tanto, en estos
pacientes es preciso un moderado, pero no
agresivo, control de la presión arterial.

El pronóstico materno y fetal del embara-
zo en mujeres con enfermedad coronaria con-
génita no cianosante y cianosante se prevé fa-
vorable si su clase funcional de la NYHA es
I-II y la fracción de eyección medida al inicio
de la gestación es normal. Sin embargo, el
pronóstico de la mujer gestante con lesiones
cianóticas o complejas depende en gran me-
dida del tipo de lesión, del estado de la repa-
ración quirúrgica (si existe), del grado de hi-
pertensión pulmonar, de la magnitud de la
hipoxemia y del estado funcional de la ma-
dre. Por tanto, es importante tratar cada caso
de forma individualizada.

Valvulopatía cardíaca

La insuficiencia valvular, a menos que sea
grave, se tolera por lo general bien durante el
embarazo. Además, la estenosis aórtica con-
génita ligera, la estenosis mitral ligera y la es-
tenosis pulmonar de ligera a moderada son
también bastante bien toleradas. Sin embar-
go, las mujeres gestantes con lesiones valvu-
lares estenóticas requieren un estricto y com-
pleto control durante el embarazo, el trabajo
de parto y el alumbramiento, así como una
intervención inmediata en raras ocasiones.
Idealmente, a las mujeres con lesiones valvu-

501

EN
FE

RM
ED

AD
 C

AR
DI

OV
AS

CU
LA

R 
EN

 E
L 

EM
BA

RA
ZO

booksmedicos.org



lares estenóticas más significativas deberían
sustituírseles las válvulas antes de quedar
embarazadas o bien debería aconsejárseles
que no quedasen embarazadas.

La estenosis mitral a menudo se vuelve sin-
tomática y se diagnostica durante el embara-
zo. Los síntomas aparecen por lo general en la
parte final de la gestación dado el incremento
del volumen latido y de la frecuencia cardíaca.
En este caso, es eficaz la administración de un
tratamiento con un diurético suave y bloquea-
dores β. La digoxina puede también ser bene-
ficiosa si hay fibrilación auricular. Si la esteno-
sis es de moderada a intensa y el tratamiento
médico no tiene éxito, debe considerarse la co-
misurotomía mitral o la valvuloplastia con 
balón. También se ha realizado con éxito la
valvuloplastia en caso de estenosis aórtica y
pulmonar intensas durante el embarazo. En
raras ocasiones, las válvulas aórtica y mitral se
han sustituido durante el embarazo debido a
síntomas refractarios o deterioro de la clase
funcional. Dado el riesgo significativo que la
sustitución quirúrgica valvular supone para 
la madre y el feto, debería considerarse única-
mente como último recurso.

Enfermedad vascular pulmonar 
y síndrome de Eisenmenger

El espectro de enfermedad vascular pul-
monar incluye hipertensión pulmonar prima-
ria, hipertensión vascular pulmonar secunda-
ria y síndrome de Eisenmenger. Aunque la
morbilidad y mortalidad de estas enfermeda-
des son elevadas en la población general, la
coexistencia de un embarazo conlleva un
riesgo excepcionalmente elevado de mal pro-
nóstico materno y fetal. La tasa de mortali-
dad materna varía en razón de la etiología de
la enfermedad vascular pulmonar, pero se ha
descrito que está entre el 30 y 50%: 36% para
el síndrome de Eisenmenger, 30% para la hi-
pertensión pulmonar primaria y 56% para la
hipertensión vascular pulmonar secundaria.
Característicamente, las mujeres con enfer-
medad vascular pulmonar y síndrome de Ei-
senmenger fallecen poco tiempo después del
alumbramiento por insuficiencia cardíaca sú-
bita o progresiva, arritmia o fenómenos trom-
boembólicos. Parece también que la hospita-
lización tardía, el alumbramiento mediante
cirugía, la vasculitis pulmonar de una enfer-
medad sistémica y el uso de drogas ilegales
son factores relacionados con la mortalidad
materna en el grupo con hipertensión pulmo-
nar secundaria, pero no así en el de hiperten-
sión primaria.

Dada la importante tasa de mortalidad,
debería advertirse a las mujeres con enferme-
dad vascular pulmonar y síndrome de Eisen-
menger de que no se queden embarazadas. Si
dicha situación patológica se diagnostica du-
rante la gestación, se recomienda la interrup-
ción temprana del embarazo. Si la paciente
rechaza la interrupción o si la enfermedad
vascular pulmonar se diagnostica en un em-
barazo avanzado, debería limitarse la acti-
vidad física y controlarse estrictamente a la
paciente. La hospitalización temprana ha dis-
minuido la mortalidad en mujeres gestantes
con hipertensión vascular pulmonar secun-
daria y síndrome de Eisenmenger.

El tratamiento farmacológico habitual son
los bloqueadores de los canales del calcio, el
óxido nítrico inhalado y las prostaglandinas
inhaladas o administradas por vía intraveno-
sa. El tratamiento anticoagulante es contro-
vertido pero en general se recomienda duran-
te el tercer trimestre y se continúa durante 
4-6 semanas tras el parto. Se prefiere el parto
vaginal espontáneo, intentando acortar el se-
gundo estadio de éste mediante el uso de fór-
ceps o extractor de vacío. La utilización de 
catéteres vasculares pulmonares durante el
parto, aunque postulada por algunos autores,
sigue siendo controvertida.

Síndrome de Marfan

El síndrome de Marfan es una enfermedad
del tejido conectivo con un patrón hereditario
autosómico dominante. Puede conllevar una
significativa afectación cardiovascular, inclu-
yendo con mayor frecuencia prolapso de la
válvula mitral y dilatación del anillo aórtico a
nivel de los senos de Valsalva. En mujeres
con síndrome de Marfan puede producirse
insuficiencia mitral, insuficiencia aórtica y di-
sección aórtica antes o durante el embarazo.
En mujeres gestantes por lo demás sanas
existe un riesgo aumentado de disección aór-
tica; dicho riesgo es todavía mayor si padecen
síndrome de Marfan. Por lo general, las mu-
jeres gestantes con síndrome de Marfan, afec-
tación cardiovascular menor y un anillo aór-
tico de menos de 40 mm de diámetro toleran
el embarazo sin problemas y experimentan
pequeños cambios por lo que hace al diáme-
tro del anillo aórtico. Sin embargo, las muje-
res gestantes con síndrome de Marfan y un
anillo aórtico superior a 40 mm, insuficiencia
aórtica o antecedentes de disección aórtica
corren un riesgo mayor.

Dados los riesgos, a las mujeres con sín-
drome de Marfan a menudo se les aconseja
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no quedar embarazadas. Se les debería ad-
vertir que eviten realizar actividades vigoro-
sas durante la gestación. Dado que los blo-
queadores β disminuyen la tasa de dilatación
del anillo aórtico y de las complicaciones aór-
ticas en la población general con síndrome de
Marfan, estos fármacos se administran de for-
ma sistemática a todas las mujeres gestantes
con dicho síndrome. Habitualmente se reali-
zan ecocardiogramas seriados.

ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 
EXCLUSIVA DEL EMBARAZO

Hipertensión en el embarazo

En al año 2000, el National Heart, Lung
and Blood Institute de Estados Unidos publi-
có una actualización del estudio de su grupo
de trabajo sobre presión arterial elevada en el
embarazo. Este grupo de trabajo clasificó la
elevación de la presión arterial durante el
embarazo en 5 categorías basándose en las di-
rectrices del Sixth Report of the Joint Natio-
nal Committee on Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure: hiperten-
sión crónica, hipertensión gestacional, hiper-
tensión transitoria, preeclampsia añadida a
hipertensión crónica y preeclampsia-eclamp-
sia. Estas categorías pueden ayudar a prede-
cir el curso de la hipertensión y la necesidad
de tratamiento. Si se requiere tratamiento far-
macológico además de las modificaciones en
el estilo de vida durante el embarazo, la me-
tildopa es el fármaco de primera línea prefe-
rido. Si la metildopa no es bien tolerada, se
utiliza labetalol; también puede recurrirse a
otras alternativas considerando la relación
riesgo/beneficio. Los inhibidores de la enzi-
ma conversora de la angiotensina (IECA) y
los bloqueadores del receptor de la angioten-
sina están contraindicados en el embarazo.

La hipertensión crónica se define como la
diagnosticada antes del embarazo, antes de
la semana 20 de gestación o durante el em-
barazo y que no se resuelve tras el parto. El
incremento del riesgo en esta población se
produce en su mayor parte al asociarse pre-
eclampsia.

La hipertensión gestacional es la elevación
de la presión arterial diagnosticada por pri-
mera vez después de la mitad del embarazo y
que no va acompañada de proteinuria. Si no
se desarrolla preeclampsia y la presión arte-
rial regresa a la normalidad durante las 12 se-
manas posteriores al parto, el diagnóstico 
final es de hipertensión transitoria. Sin em-
bargo, si la presión arterial tras el parto per-

manece elevada, el diagnóstico final es el de
hipertensión crónica.

Se diagnostica preeclampsia añadida a hi-
pertensión crónica cuando una paciente con
hipertensión pero sin proteinuria antes de la
semana 20 de la gestación desarrolla protei-
nuria. Este diagnóstico se realiza también
cuando una paciente con hipertensión y pro-
teinuria antes de la semana 20 presenta un
súbito incremento de la proteinuria, una ele-
vación brusca de la presión arterial, un des-
censo del número de plaquetas por debajo de
100.000 o una elevación aguda de las transa-
minasas séricas (GOT o GPT).

Por último, la clasificación de preeclamp-
sia-eclampsia se aplica a las mujeres que pre-
sentan una elevación de la presión arterial
asociada a proteinuria, una situación que pue-
de darse después de la semana 20 de gesta-
ción (fig. 51-2). En particular los signos de
alarma que pueden ayudar a confirmar el
diagnóstico de preeclampsia-eclampsia son
una presión sistólica de 160 mmHg o supe-
rior y/o una presión diastólica de 110 mmHg
o superior, una proteinuria mayor de 2,0 g en 
24 h, un aumento de la concentración sérica
de creatinina, un recuento plaquetario in-
ferior a 100.000 y/o signos de anemia hemo-
lítica microangiopática, así como valores 
elevados de GOT o GPT. Otros síntomas adi-
cionales que pueden producirse en relación
con estos procesos son malestar epigástrico
persistente, dolores de cabeza continuos, al-
teraciones visuales y otras anomalías del sis-
tema nervioso central.

La etiología de la preeclampsia-eclampsia
es desconocida. Esta enfermedad sistémica se
asocia a un aumento significativo de la mor-
bilidad y mortalidad de la madre y el feto. La
preeclampsia puede progresar a eclampsia,
una fase convulsiva potencialmente fatal. Se
produce infarto cerebral y hemorragia en la
mayoría de muertes debidas a preeclampsia-
eclampsia. La gravedad de la preeclampsia
oscila desde ligera a grave y puede progresar
rápidamente, con una evolución difícil de
predecir. En general, las pacientes con 
preeclampsia ligera pueden ser controladas
estrictamente. Las que presentan preeclamp-
sia grave deberían ser ingresadas en un hos-
pital terciario y controladas estrictamente
para detectar signos de sufrimiento materno
y/o fetal. Habitualmente se utiliza hidrala-
cina endovenosa, labetalol y nitroglicerina
para tratar la hipertensión en pacientes con
eclampsia. El sulfato de magnesio se reco-
mienda para prevenir las convulsiones en
mujeres con preeclampsia grave y debería
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administrarse también a las mujeres con
eclampsia para el tratamiento y prevención
de las convulsiones recurrentes. El momento
del parto debería decidirse basándose en la

condición de la madre y el feto, incluyendo la
edad gestacional. El parto es el remedio para
la preeclampsia, cuyos signos y síntomas por
lo general se resuelven entre 24 y 48 h des-
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A menudo se observan anemia 
hemolítica microangiopática y 
trombocitopenia

Transaminasas séricas elevadas con 
frecuencia en la preeclampsia-eclampsia

Infarto cerebral o hemorragia como 
causa más frecuente de muerte

Transaminasas 
séricas GOT 
y GPT elevadas

Proteinuria observada en preeclampsia 
y eclampsia

Son frecuentes las alteraciones visuales y los dolores 
de cabeza persistentes

Arteriolas 
retinianas 
estrechadas

Presión arterial elevada

Sistólica

Diastólica

La preeclampsia-eclampsia se caracteriza por 
la elevación de la presión arterial por encima 
de 160 mmHg de sistólica y/o 110 mmHg de 
diastólica después de la semana 20 de gestación, 
acompañada de proteinuria, elevación de las 
concentraciones séricas de las transaminasas y 
datos clínicos añadidos, que se resuelven por lo 
general en las 24-48 h tras el parto

Convulsión en eclampsia verdadera

©

Figura 51-2. Preeclampsia-eclampsia.
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pués del parto. Sin embargo, se han descrito
casos de mayor duración; por tanto, es im-
portante monitorizar tras el alumbramiento a
las mujeres con preeclampsia-eclampsia pre-
parto, hasta que la hipertensión se haya re-
suelto y otros parámetros alterados hayan
vuelto a la normalidad.

Miocardiopatía periparto

La miocardiopatía periparto es una forma
poco habitual de insuficiencia cardíaca con-
gestiva que afecta a mujeres jóvenes por lo 
demás sanas. Los factores de riesgo para su
desarrollo se exponen en la tabla 51-2. La mio-
cardiopatía periparto se define por la apari-
ción de insuficiencia cardíaca sin causa identi-
ficable durante el último mes de gestación o
los 5 meses tras el parto en ausencia de car-
diopatía previa. Las recientes modificaciones
en la definición de la miocardiopatía peripar-
to incluyen criterios ecocardiográficos estric-
tos de disfunción ventricular izquierda (frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo <
45% o fracción de acortamiento en modo M <
30% o ambos, así como un tamaño telediastó-
lico > 2,7 cm/m2).

La etiología de esta alteración es descono-
cida. Las hipótesis que se han planteado son
la miocarditis, un proceso autoinmune y una
predisposición genética. Se ha descrito asi-
mismo una asociación con el tratamiento to-
colítico (v. más adelante). El pronóstico de las
pacientes con miocardiopatía periparto es
muy variable. En la mayoría de las publica-
ciones, la mortalidad oscila entre el 25 y 50%,
produciéndose la mayoría de los fallecimien-
tos durante los primeros 3 meses después del
diagnóstico. En aproximadamente el 50% de
los casos, la función sistólica regresa a la nor-
malidad o casi a la normalidad en los 6 meses
posteriores al parto. En las restantes pacien-
tes, la disfunción cardíaca persiste y se pre-
sentan los síntomas y complicaciones asocia-
dos a la insuficiencia cardíaca crónica.

Las pacientes que desarrollan miocardio-
patía periparto deberían recibir tratamiento
según la estrategia habitual que se sigue en el
tratamiento de la disfunción sistólica aguda
y/o crónica, incluyendo los cuidados básicos,
el tratamiento médico e incluso el balón de
contrapulsación aórtico o los dispositivos de
asistencia ventricular izquierda para mejorar
el resultado hemodinámico (v. caps. 12 y 17).
Deberían revisarse los riesgos y beneficios de
las medicaciones antes de su administración,
especialmente si las pacientes se hallan aún
en período de gestación. Si la miocardiopatía

se diagnostica antes del alumbramiento, la
hidralacina es el agente reductor de la poscar-
ga de elección (dado que los IECA son terató-
genos). Además, a menudo se recomienda la
anticoagulación dado el elevado riesgo de fe-
nómenos tromboembólicos existente en pa-
cientes con disfunción ventricular izquierda
grave asociada a la hipercoagulabilidad pro-
pia de la gestación. 

Existe controversia acerca del pronóstico
de sucesivos embarazos en mujeres con histo-
ria previa de miocardiopatía periparto. En
pacientes con disfunción ventricular izquier-
da persistente deben evitarse posteriores ges-
taciones. Sin embargo, en pacientes cuya fun-
ción sistólica volvió a la normalidad tras el
episodio inicial, las recomendaciones no es-
tán claras. En este grupo se producen recaí-
das de la disfunción ventricular izquierda,
aunque con menor frecuencia y quizás con
menor intensidad que en las pacientes con
disfunción sistólica persistente. Sin embargo,
las mujeres que presentan estas característi-
cas experimentan una notable disminución
de la función ventricular izquierda y un dete-
rioro clínico. Desde el punto de vista mecá-
nico, la disminución de la reserva contráctil
puede ser importante, lo que puede demos-
trarse mediante ecocardiografía con dobuta-
mina. Sobre la base de estas observaciones,
incluso en mujeres con miocardiopatía peri-
parto en quienes la función sistólica se haya
recuperado, las posibles gestaciones futuras
deberían considerarse con precaución y eva-
luar los riesgos conocidos.

Edema pulmonar inducido 
por tratamiento tocolítico

Los agentes tocolíticos se utilizan en ocasio-
nes para impedir el parto pretérmino. Con fre-
cuencia son agonistas de los receptores β2.
Aunque estos fármacos suelen ser eficaces para
prevenir el parto, presentan significativos efec-
tos secundarios: taquicardia (se ha descrito ta-
quicardia ventricular), dolor torácico sin ano-
malías en el ECG, alteraciones electrolíticas y
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Factores de riesgo para la miocardiopatía
periparto

• Edad materna avanzada (>30 años de edad)
• Mujer multípara
• Gestación múltiple
• Raza negra
• Preeclampsia
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edema pulmonar no cardiogénico. La propor-
ción de casos de edema pulmonar producido
por estos fármacos es baja. Sin embargo, es im-
portante dado que las pacientes a menudo son
erróneamente diagnosticadas de insuficien-
cia cardíaca descompensada y también puede
producirse un cuadro de miocardiopatía peri-
parto. El aumento de incidencia de edema pul-
monar observado en mujeres tratadas con to-
colíticos se objetiva con mayor frecuencia en
asociación con infusiones intravenosas a corto
plazo (< 48 h). Asimismo, hay al menos un caso
descrito asociado a tratamiento tocolítico oral a
largo plazo (> 4 semanas) en que apareció mio-
cardiopatía periparto.

PERSPECTIVAS FUTURAS

El aumento de la tasa de supervivencia en
las mujeres con cardiopatía coronaria asocia-
da a la tendencia a retrasar la edad de gesta-
ción continuará incrementando la probabili-
dad de que el personal sanitario que asiste los
embarazos tenga que tratar enfermedades
cardiovasculares complejas. Idealmente se re-
comienda un abordaje multidisciplinario de
estas pacientes en un centro terciario para op-
timizar el pronóstico de la madre y del niño,
así como para obtener datos que ayuden al
tratamiento de otros casos similares.

El conocimiento de las enfermedades rela-
cionadas con el embarazo se ha incrementado
rápidamente gracias al mayor número de da-
tos disponibles sobre dichas enfermedades, a

los criterios diagnósticos más rigurosos y al
conocimiento de los centros con intereses es-
pecíficos. El diagnóstico y tratamiento de la
miocardiopatía periparto y de la hipertensión
pulmonar, así como el tratamiento óptimo de
la valvulopatía protésica durante el embara-
zo, se han beneficiado de este conocimiento.
Es de esperar que este beneficio se refleje tan-
to en las posibilidades de tratamiento como
en un mejor pronóstico.
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Aunque sus características histológicas va-
rían poco a lo largo de las distintas etapas de
la vida, la presencia e intensidad de la ateros-
clerosis aumenta de forma espectacular con
la edad. Esta carga aterosclerótica, añadida a
cambios inadecuados asociados con el enve-
jecimiento, causa las elevadas tasas de morta-
lidad y morbilidad del infarto de miocardio
(IM) y de la insuficiencia cardíaca en grupos
de edad avanzada. El deterioro crónico y
otras comorbilidades que induzcan a confu-
sión en personas de edad avanzada hacen
aún más difícil discernir qué cambios son
atribuibles a la edad y cuáles al ambiente 
(tabla 52-1). Este capítulo se centra en los cam-
bios relacionados con la edad en el sistema
cardiovascular y analiza estrategias que pue-
den disminuir el riesgo de muerte e incapaci-
dad derivadas de las enfermedades cardio-
vasculares en pacientes de edad avanzada.

CAMBIOS CARDIOVASCULARES CON LA EDAD

Cámaras miocárdicas y válvulas

Los efectos de la edad sobre el miocardio y
las válvulas cardíacas son drásticos. Se pro-
duce un depósito de lípidos y sus productos
de peroxidación en todo el miocardio y la
vasculatura a nivel celular y en los compo-
nentes subcelulares como la mitocondria. De

ello resulta la desnaturalización del ADN y la
disminución de la síntesis de ARN y proteí-
nas. Estos cambios disminuyen la capacidad
de regeneración y reparación con la edad.

La masa cardíaca se incrementa por dife-
rentes motivos, entre ellos el aumento de ta-
maño individual de los miocitos y un gran in-
cremento de amiloide, colágeno, grasa, focos
de fibrosis y productos avanzados de la glica-
ción, incluso en ausencia de daño miocárdico
por isquemia o infarto. Se cree que la hipertro-
fia del miocito es un mecanismo de compen-
sación en respuesta a la pérdida de miocitos
(debido a apoptosis, necrosis o ambas). La hi-
pertrofia de los miocitos puede ser también
una respuesta fisiológica al aumento del es-
trés hemodinámico del miocardio que se pro-
duce por el aumento crónico de la resistencia
vascular periférica, que también tiene lugar
con la edad avanzada. La aurícula izquierda
tiende a agrandarse con la edad avanzada, lo
que incrementa la probabilidad de que se pro-
duzca fibrilación auricular. La fibrosis y la cal-
cificación de la válvula aórtica y del anillo mi-
tral pueden conducir a disfunción valvular.

Recientes investigaciones han demostrado
que la contractilidad miocárdica intrínseca
disminuye con la edad, en gran medida debi-
do a la mayor poscarga vascular, y que es in-
sensible a la hiperactividad compensatoria
simpática. Aunque el índice de volumen tele-
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Capítulo 52

Envejecimiento y sistema cardiovascular
Walter A. Tan

El envejecimiento es un proceso fundamental de la vida que se manifiesta como una com-
pleja combinación de cambios fisiológicos que derivan factores como la respiración aeróbica,
con los costes del metabolismo oxidativo y el estrés, la lesión genética y celular debido a la acu-
mulación de mutaciones y la exposición a lo largo de la vida a distintas fuentes de estrés am-
biental. Juntos, estos eventos sobrepasan la vigilancia endógena así como los mecanismos de
reparación y/o dan lugar a respuestas compensatorias que se vuelven inadecuadas y causan
disfunción celular y orgánica. Aunque la enfermedad no debería ser malinterpretada como una
inevitable consecuencia de la edad, las diferencias se definen a menudo de forma arbitraria y
la distinción entre una reserva biológica disminuida y una disfunción evidente puede ser sim-
plemente cuantitativa en vez de cualitativa. Además, la interacción entre la genética y los efec-
tos medioambientales (v. también cap. 62) es importante en la vejez. Aunque todavía conoce-
mos escasamente el papel de los factores genéticos en el envejecimiento en un sentido amplio,
los ejemplos de síndromes hereditarios de envejecimiento prematuro, como el síndrome de
Hutchinson-Gilford (progeria) y el síndrome de Werner (en el que los pacientes afectados falle-
cen característicamente entre la segunda y cuarta décadas de la vida), respaldan el concepto de
que el envejecimiento está, al menos en parte, genéticamente programado.
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diastólico submáximo y el basal normal son
similares en adultos de 20 a 85 años, la res-
puesta al ejercicio máximo (un ciclo de ejerci-
cio >100 watios de carga de trabajo) se halla
significativamente atenuada en personas de
edad avanzada. Una persona joven puede au-
mentar la fracción de eyección del ventrículo
izquierdo (VI) en al menos un 50% para
adaptarse a las demandas del ejercicio inten-
so, a partir de una fracción de eyección basal
del VI de entre el 62 y el 87%, mientras que
las personas de edad muy avanzada pueden
echar mano sólo de una quinta parte de esta
reserva contráctil (incrementando la fracción
de eyección del VI desde ~63 a sólo ~70%), a
pesar del efecto compensador del aumento

de la precarga a través del mecanismo de
Frank-Starling. A menudo el tiempo de rela-
jación isovolumétrica está prolongado (au-
menta el intervalo entre el cierre de la válvu-
la aórtica y la apertura de la válvula mitral)
en personas de edad avanzada. Es más, la
tasa máxima de llenado diastólico del VI se
reduce alrededor de un 50%. Estos cambios
se producen incluso en quienes no presentan
hipertrofia del VI y pueden estar en relación
con el alargamiento asincrónico de los seg-
mentos miocárdicos causados por una relaja-
ción ventricular ineficaz. Estos cambios pue-
den ayudar a explicar la tendencia a la
disfunción diastólica de los pacientes de edad
avanzada y el aumento de la dependencia de
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Cambios cardiovasculares en pacientes ancianos sin enfermedad manifiesta

Cambio medido Consecuencia funcional

• Miocardio
Incremento del grosor del tabique interventricular; Aumento de la propensión a disfunción diastólica 

incremento de la masa cardíaca por índice 
de masa corporal en mujeres

Prolongación del potencial de acción. Disminución de la reserva contráctil y de la función 
Cai transitorio y velocidad de contracción   intrínseca
(en modelos animales); desensibilización de 
los receptores miocárdicos β-adrenérgicos 

Reducción de la distensibilidad ventricular Mayor dependencia de la contracción auricular y cuarto
izquierda inicial y máxima e incremento de la ruido cardíaco fisiológico
presión de enclavamiento capilar pulmonar 

• Válvulas cardíacas
Fibrosis y calcificación de la válvula aórtica Rigidez valvular 

y del anillo mitral

• Vasculatura 
Engrosamiento de la capa media y subendotelial; Disminución de la distensibilidad vascular; aumento del

aumento de la tortuosidad vascular estrés hemodinámico y deposición de lípidos en la
pared arterial

Las grandes arterias elásticas (p. ej., aorta, arteria Aumento de la resistencia vascular periférica y ondas de
carótida) se engrosan y dilatan pulso reflejadas precoces, y en consecuencia aumento

posterior de la presión sistólica 

• Formación y propagación del impulso
Sustancial disminución de la población celular en Disminución intrínseca del nodo sinusal y de la 

el marcapasos sinoauricular, con separación frecuencia cardíaca en reposo
de la musculatura auricular debido a la 
acumulación de tejido graso alrededor 

Aumento del colágeno y del tejido elástico en todas Ligera prolongación del intervalo PR; aumento de la
las partes del sistema de conducción incidencia de ectopia ventricular

Disminución de la densidad de los fascículos de Predisposición a los bloqueos de rama y conducción
rama y fibras distales de conducción anormal 

Reducción del umbral para la sobrecarga de calcio Umbral menor para las arritmias auriculares y
y las despolarizaciones diastólicas tardías y la ventriculares; aumento de la fibrosis y de la muerte
fibrilación ventricular de los miocitos

• Sistema autonómico
Disminución del tono autonómico, especialmente Disminución de la variabilidad en la frecuencia cardíaca

parasimpático; aumento de la actividad nerviosa espontánea y de la relacionada con la respiración
simpática y de las concentraciones de 
catecolaminas circulantes
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la contracción auricular («sacudida o fuerte
estímulo mecánico») para aumentar y com-
pletar el llenado diastólico del VI. Las perso-
nas de edad avanzada con llenado diastólico
alterado son, en consecuencia, más vulnera-
bles a las consecuencias hemodinámicas y
sintomáticas de la fibrilación auricular (FA).
Se ha observado reducción de tamaño de la
cavidad del VI en asociación con hiperten-
sión en algunos adultos por lo demás sanos.

Formación del impulso y conducción

Al igual que con la contractilidad cardíaca,
múltiples factores contribuyen al progresivo
deterioro del sistema de conducción cardíaca
en la edad avanzada. Existen pequeños depó-
sitos de amiloide en cerca de la mitad de las
personas de más de 70 años sin otra enferme-
dad. El nodo sinoauricular puede quedar físi-
camente separado del tejido auricular por la
grasa acumulada alrededor del mismo. Ade-
más, la población de células marcapasos en el
nodo sinusal disminuye sustancialmente des-
pués de los 60 años de edad, de manera que
persiste sólo un 10% a los 75 años. Estos cam-
bios en su conjunto probablemente justifican
la elevada prevalencia de enfermedad del
nodo sinusal con la edad. Otros hallazgos en
relación con la edad son un tejido fibroso en
los tractos internodales y una disminución de
la densidad de los fascículos de la rama iz-
quierda y de las fibras conductoras distales.
De este modo, la elevada prevalencia de arrit-
mias en los ancianos se relaciona con una ma-
yor concentración de ácidos grasos poliinsa-
turados en las membranas celulares cardíacas
y con los cambios en los umbrales e intercam-
bios iónicos, así como con los cambios mio-
cárdicos, que son proarrítmicos.

Estudios a gran escala confirman este au-
mento en la incidencia de arritmias en perso-
nas de edad avanzada. En adultos de más de
60 años se ha demostrado la presencia de lati-
dos ectópicos auriculares en el 6% mediante
electrocardiografía en reposo, en el 39% con
ejercicio máximo en cinta y en el 88% de los
que se sometieron a monitorización ambula-
toria durante 24 h. Aunque no se ha demos-
trado que estén asociados a un pronóstico 
adverso, las salvas cortas de taquicardia paro-
xística supraventricular tienen una prevalen-
cia cerca de dos veces mayor en octogenarios
que en septuagenarios, y se aprecian en apro-
ximadamente la mitad de las personas con 
65 años o más. La prevalencia de latidos ectó-
picos ventriculares aumenta desde el 0,5% en
personas de menos de 40 años hasta el 11,5%

en personas de 80 años o más, y se incremen-
ta aún más en casos de enfermedad cardíaca
asociada. Por ejemplo, un estudio demostró
que, en personas mayores de 85 años con fun-
ción cardíaca normal, la prevalencia de lati-
dos ectópicos ventriculares era del 5% frente
al 13 y el 28% de aquellas con enfermedad co-
ronaria e insuficiencia cardíaca respectiva-
mente. No se ha estudiado el significado pro-
nóstico de los latidos ectópicos ventriculares
aislados, tanto si se producen en reposo como
si se detectan mediante monitorización conti-
nua durante 24 h o tras ejercicio en cinta sin
fin. Sin embargo, un reciente estudio realiza-
do en personas más jóvenes con latidos ectó-
picos ventriculares en una tira de ritmo de 
2 min constató que tenían aumentado en 14 ve-
ces el riesgo relativo de muerte súbita. Aun-
que la función sinoauricular se enlentece con
la edad, los octogenarios y nonagenarios sa-
nos no presentan característicamente frecuen-
cias cardíacas en reposo inferiores a 43 lat./
min o pausas sinusales de más de 2 s. El inter-
valo PR se prolonga ligeramente con la edad,
principalmente por el retraso en la conduc-
ción proximal al haz de His, y la prevalencia
de bloqueo auriculoventricular de primer gra-
do es del 6 al 8% en octogenarios.

Vasculatura

La rigidez de la pared vascular aumenta
con la edad (fig. 52-1). Se produce un pro-
gresivo engrosamiento de las capas media y
subendotelial, así como un aumento del de-
pósito de calcio, que con frecuencia afecta ini-
cialmente a los segmentos coronarios proxi-
males. Por otra parte, el flujo sanguíneo se
vuelve menos laminar a medida que los va-
sos se vuelven más tortuosos y las células en-
doteliales muestran mayor heterogeneidad
en tamaño, forma y orientación axial. Como
respuesta a los estímulos lesivos crónicos, las
células musculares lisas fenotípicamente se
tornan proliferativas, migratorias y secreto-
ras, produciendo más colágeno y matriz. Los
vasos de conducción arterial tienen una acti-
vidad aumentada de la elastasa y degrada-
ción de la elastina, lo que provoca un aumen-
to de la rigidez. La capacidad de reparación
puede también hallarse disminuida, como 
indican observaciones in vitro del envejeci-
miento proliferativo en células endoteliales y
fibroblastos. Estos factores, además de la
existencia de citocinas inflamatorias y meta-
loproteasas en la pared vascular, predispo-
nen a la oclusión vascular y a alteraciones
aneurismáticas.
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El árbol arterial periférico también presen-
ta debilidad morfológica y fisiológica. El 
tamaño promedio del anillo aórtico es alrede-
dor de 14 mm/m2 en ambos sexos al princi-
pio de la segunda década de vida, y aumenta
a 17 mm/m2 en octogenarios sanos. Los va-

sos de gran calibre aumentan de grosor pro-
gresivamente; el grosor de la íntima-media
de las arterias carotídeas es de 0,03 mm en los
jóvenes y se duplica a los 80 años. Después de
la cuarta década de la vida, el flujo sanguíneo
renal por gramo de peso renal disminuye de
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forma progresiva, debido probablemente al
aumento de la resistencia arterial renal.

El consumo máximo de oxígeno (VO2máx), una
medida de la capacidad de trabajo y de la
condición física, disminuye alrededor de un
50% a los 80 años de edad en comparación
con el VO2máx en personas de 20 años (alrede-
dor de un 10% de pérdida por cada década de
vida). Aparte de la disminución de la función
cardíaca asociada a la edad, más de la mitad
de la disminución del VO2máx puede atribuir-
se a una peor extracción y utilización perifé-
rica de oxígeno, en gran medida por la inefi-
caz redistribución del flujo sanguíneo a los
músculos esqueléticos.

Neurohormonas y factores de crecimiento

Las deficiencias en las señales postsinápti-
cas relacionadas con la edad atenúan la mo-
dulación β-adrenérgica de la variabilidad en
la frecuencia cardíaca y el tono vascular, dis-
minuyendo la frecuencia cardíaca ligeramen-
te en reposo y de forma notable durante el
ejercicio. La disminución de la frecuencia car-
díaca con la edad afecta notablemente a la ca-
pacidad de reserva de esfuerzo. La máxima
frecuencia cardíaca alcanzada por personas
de 20 años es de unos 180 lat./min, mientras
que en octogenarios es sólo de unos 120 lat./
min. El índice cardíaco máximo, por tanto,
disminuye alrededor de un 30% en seis déca-
das (11 y 8 l/min-1/m-2, respectivamente), de-
bido tan sólo a este fenómeno.

Los miocitos viejos secretan más productos
relacionados con el estrés, como el péptido
natriurético auricular y péptidos opiáceos.
Además, las concentraciones de catecolami-
nas están aumentadas, mientras que la pro-
ducción de óxido nítrico es notablemente me-
nor, lo que contribuye a incrementar la pos-
carga y a disminuir el gasto cardíaco.

PATOLOGÍA CARDIOVASCULAR Y EDAD

Las estimaciones predicen que aproxima-
damente una de cada cuatro personas tendrá
65 años o más en el año 2025 y que el 80% de
todas las muertes por causas cardiovascula-
res se producirán en este grupo.

Insuficiencia cardíaca

Aunque la insuficiencia cardíaca congesti-
va (ICC) es relativamente poco frecuente 
antes de los 45 años de edad, su incidencia
crece linealmente desde entonces y geométri-
camente a partir de los 85 años. Cada año se

realizan más de 500.000 ingresos hospitala-
rios por ICC en pacientes de más de 65 años.
El diagnóstico de ICC en personas de edad
avanzada puede ser difícil, dado que la situa-
ción a veces se manifiesta tan sólo por un 
estado mental alterado, ansiedad, disnea,
alteraciones del sueño o malestar abdominal.
Incluso una disfunción grave del VI puede
estar enmascarada en personas sedentarias.
Por el contrario, una función sistólica del VI
normal o casi normal no excluye insuficiencia
cardíaca por disfunción diastólica, que es la
causa subyacente en cerca de la mitad de los
pacientes mayores de 65 años con síntomas
de ICC. Además, muchas enfermedades con-
comitantes simulan síntomas de insuficiencia
cardíaca; el edema periférico puede deberse a
causas benignas como estasis venosa, o pue-
de ser el resultado de insuficiencia hepática 
o renal. No debería perderse la oportunidad
de tratar causas potencialmente reversibles
como la anemia, la estenosis aórtica, la dis-
función tiroidea, la estenosis bilateral de la
arteria renal o la miocardiopatía inducida por
taquicardia.

Una cuestión terapéutica especial en per-
sonas de edad avanzada es la polimedica-
ción. El facultativo debería vigilar ciertos fár-
macos considerados benignos por el paciente
que pueden de hecho exacerbar la ICC, como
los antiinflamatorios no esteroideos (AINE).
Las interacciones medicamentosas potencia-
les (p. ej., con warfarina o digitálicos) o la in-
tolerancia por la alteración del metabolismo
renal o hepático son más abundantes, en es-
pecial con el tratamiento habitual mediante
distintos fármacos para la ICC. 

Por último, dado que el pronóstico de la
ICC en pacientes de edad muy avanzada es
peor que el pronóstico de la mayoría de los
tumores malignos (< 20% de supervivencia a
los 5 años), puede ser apropiado que el médi-
co de atención primaria ayude a los pacientes
a preparar el «final de sus días» por su propio
bien y el de sus familiares.

Enfermedad arterial coronaria

El diagnóstico de angina o síndromes co-
ronarios agudos puede ser difícil en pacien-
tes ancianos, dado que más del 90% pre-
sentan síntomas distintos al clásico dolor
torácico. Entre los 65 y 85 años, la prevalencia
de isquemia silente o mal diagnosticada se in-
crementa en un 50% en hombres y en cerca de
un 300% en mujeres. El error diagnóstico no
es trivial, ya que la mortalidad a los 30 días
del IM agudo en pacientes de edad avanzada
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puede ser superior al 20%. Incluso el IM sin
onda Q tiene un importante gradiente en la
tasa de mortalidad cardíaca a 1 año: 29% en
personas de 70 años de edad o más frente al
14% en pacientes más jóvenes. Recientemen-
te se han publicado las tasas de mortalidad a
1 año por cualquier causa, y son del 36 y 16%,
lo que subraya el riesgo de las enfermedades
concomitantes en pacientes geriátricos.

La reducción absoluta del riesgo de morta-
lidad en pacientes con IM agudo mayores de
65 años que recibieron tratamiento trombolí-
tico fue del 3,5 frente al 2,5% para pacientes
más jóvenes. Sin embargo, ello supuso cerca
de un 1% de complicaciones hemorrágicas,
como ictus hemorrágico. Por este motivo, en
muchos centros se prefiere la revasculariza-
ción coronaria percutánea emergente al trata-
miento trombolítico en pacientes de edad
avanzada que presentan IAM con elevación
del ST. Un estudio de angioplastia electiva
evidenció tasas similares de muerte cardíaca
o angina recurrente en pacientes de 75 o más
años en comparación con el grupo más joven
(edad media, 55 años) cuando se obtuvo la re-
vascularización completa. Los estudios clíni-
cos aleatorizados de angioplastia frente a 
derivación arterial coronaria pusieron de ma-
nifiesto los siguientes resultados a los 3 años
de la angioplastia y la cirugía de revasculari-
zación miocárdica, respectivamente: supervi-
vencia del 78 frente al 100%; IM con onda Q,
15 frente al 25%; derivación arterial coronaria
tardía, 11 frente al 0%, y angina persistente,
29 frente al 12%. Estos datos deberían inter-
pretarse con precaución dada la desigual ale-
atorización realizada en la pequeña cohorte
de pacientes de edad avanzada, ya que el
grupo sometido a PTCA presentaba una ma-
yor prevalencia de diabetes e hipertensión.

Una consideración especial acerca de los
pacientes de edad avanzada sometidos a
procedimientos invasivos o cirugía a cora-
zón abierto es el riesgo de ictus o ateroembo-
lia multiorgánica, frecuentemente atribuidos
a aterosclerosis grave y calcificación del arco
aórtico y los vasos periféricos. El cono-
cimiento previo de la distribución de la en-
fermedad vascular concomitante y la con-
siguiente adaptación de la técnica pueden
minimizar estas complicaciones peroperato-
rias.

Enfermedad valvular cardíaca

Las enfermedades valvulares más frecuen-
tes que requieren tratamiento en personas de
edad avanzada son la estenosis aórtica calci-

ficada y la insuficiencia mitral debida a dege-
neración mixomatosa o dilatación anular. Se
ha publicado que la prevalencia de estenosis
aórtica en adultos mayores de 62 años según
el grado es de aproximadamente el 10% (lige-
ra), el 6% (moderada) y el 2% (grave).

Por desgracia, la exploración física y el cri-
bado para detectar enfermedad valvular sig-
nificativa en pacientes de edad avanzada es
poco fiable (v. también cap. 1). En primer lu-
gar, muchas personas de edad avanzada pue-
den permanecer asintomáticas, ya que son se-
dentarias por naturaleza o para adaptarse a
una enfermedad valvular o miocárdica gra-
ves. En segundo lugar, más de la mitad de los
pacientes geriátricos tienen soplos sistólicos
que entrañan escasas consecuencias clínicas.
En tercer lugar, algunas enfermedades conco-
mitantes en individuos de edad avanzada,
entre ellas la cifosis, la enfermedad pulmonar
obstructiva crónica o la disminución de la ve-
locidad del flujo sanguíneo a través de las
válvulas (secundaria a reducción del gasto
cardíaco), pueden enmascarar los signos clá-
sicos de estenosis aórtica o insuficiencia mi-
tral. En cuarto lugar, el pulso periférico par-
vus y tardus puede confundirse con rigidez
arterial aórtica o carotídea, así como con fallo
cardíaco y uso de bloqueadores β. Por tanto,
especialmente en pacientes de salud delica-
da, los médicos deberían tener un bajo um-
bral de sospecha de enfermedad valvular
aórtica potencialmente reparable. Muchos es-
tudios han demostrado la eficacia del recam-
bio valvular aórtico incluso en octogenarios.
El clínico debería también buscar activamen-
te la existencia de insuficiencia mitral impor-
tante antes de que aparezca una miocardio-
patía irreversible.

La mejoría de la estenosis aórtica se acom-
paña de mejoras sustanciales en la calidad de
vida incluso en pacientes muy mayores, con
tasas de supervivencia a largo plazo similares
a las de individuos de edad similar que no re-
quieren cirugía a corazón abierto. De los pa-
cientes septuagenarios o mayores que fueron
intervenidos por estenosis aórtica en tres es-
tudios, más de las dos terceras partes se ha-
llaban basalmente en clase funcional III-IV de
la New York Heart Association (NYHA). Sin
embargo, entre el 80 y el 90% pasaron a clase
funcional I con actividad autónoma tras la 
cirugía. Aunque la relación riesgo-beneficio
es aceptable para pacientes que están por lo
demás sanos, la decisión de intervenir no 
es sencilla. La tasa de mortalidad quirúrgica
se duplica en edades superiores a 75 años
(12,4% para pacientes mayores de 75 años de
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edad frente al 6,6% para pacientes más jóve-
nes). Conviene saber que este riesgo no conti-
núa incrementándose en los pacientes mayo-
res de 90 años, tal vez debido a un «efecto de
supervivencia»; esto es, quienes sobreviven a
una edad muy avanzada suelen ser los más
sanos. El riesgo de mortalidad aumenta de
forma sustancial cuando se requiere conco-
mitantemente un bypass arterial coronario u
otros procedimientos. Otros predictores de
riesgo aumentado son el deterioro de la fun-
ción del VI, diabetes mellitus, ritmo no sinu-
sal, cirugía de urgencia o enfermedad renal o
pulmonar grave. Para determinar qué es lo
mejor para un individuo en concreto, hay que
considerar si debería realizarse cirugía, la po-
sibilidad de reparación valvular, el tipo de
válvula que debe utilizarse para el recambio
y los riesgos asociados a la anticoagulación.
La mortalidad operatoria en caso de cirugía
valvular mitral es incluso mayor, principal-
mente por las complejas causas subyacentes
y la probabilidad de que la disfunción del VI
resultado de la insuficiencia mitral no mejore
tras la cirugía.

La valvuloplastia percutánea es un proce-
dimiento terapéutico de eficacia comprobada
para la estenosis mitral, pero proporciona
sólo una mejoría a corto plazo en la estenosis
aórtica y generalmente está contraindicada.
Además, el favorable pronóstico descrito a
largo plazo en la estenosis mitral se basa
principalmente en pacientes jóvenes que pre-
sentan estenosis mitral reumática. La relación
entre complicaciones/éxito del procedimien-
to es menor en poblaciones de mayor edad
con enfermedad valvular degenerativa y cal-
cificada.

Arritmias

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia
supraventricular de mayor importancia en
los pacientes de edad avanzada dada su ele-
vada prevalencia y la morbilidad asociada.
La prevalencia es de alrededor de un 3 por
1.000 en la población general, pero aumenta a
un 3-4% entre los 60 y 65 años y a un 14% en
mayores de 85 años. De los pacientes con FA,
alrededor del 70% tienen entre 65 y 85 años
de edad. Otras enfermedades cardíacas con-
comitantes incrementan la prevalencia de
FA; la enfermedad arterial coronaria duplica
el riesgo de FA en hombres, mientras que la
insuficiencia cardíaca aumenta el riesgo por 8
en los hombres y por 14 en las mujeres. Aun-
que la incidencia de ictus es sólo del 6 al 7%
en pacientes con FA en sexagenarios, el ictus

afecta al 26% de nonagenarios con FA, a me-
nudo provocando un dilema terapéutico,
dado que el riesgo de hemorragia en caso de
tratamiento anticoagulante se incrementa con
la edad.

Enfermedad cerebrovascular

El ictus provoca el 20% de todas las muer-
tes de causa cardiovascular en los pacientes
de edad avanzada y es la principal causa de
discapacidad neurológica que conlleva ingre-
so hospitalario. A diferencia del IM, en el que
el predominio en hombres (una relación ma-
yor de 4:1 en pacientes menores de 55 años) se
reduce con la edad, en el infarto cerebral ate-
rotrombótico se aprecia sólo un 30% de inci-
dencia mayor en hombres de forma global.
Este riesgo ligeramente aumentado en hom-
bres se mantiene en las personas de edad
avanzada. En los estudios con imágenes de re-
sonancia magnética cerebral, casi uno de cada
tres pacientes entre 65 y 84 años presenta evi-
dencia de ictus silente.

Con las excepciones de la hemorragia sub-
aracnoidea y el ictus embólico, la etiología
del ictus es similar en todas las franjas de
edad. Comparando los pacientes de 65 años o
más con los de 35 a 64 años, la proporción de
ictus provocados por hemorragia subaracnoi-
dea fue alrededor de la mitad en los pacien-
tes de edad avanzada, aunque se apreciaron
más ictus por mecanismo embólico. La ICC y
el fallo cardíaco adquieren mayor importan-
cia como factores de riesgo con la edad. El
riesgo de ictus atribuible a la FA es del 1,5%
en la quinta década de la vida, y crece expo-
nencialmente hasta el 23,5% en la octava dé-
cada. Para la ICC, los correspondientes ries-
gos atribuibles son del 2,3 y del 6%.

Por desgracia las consecuencias del ictus
son más graves en los pacientes muy mayo-
res. En los que tienen 85 años o más, la tasa
de mortalidad intrahospitalaria es superior al
25 frente al 13,5% en los menores de 85 años.
De entre los que sobreviven y pueden ser da-
dos de alta, sólo una quinta parte presenta un
déficit neurológico nulo o mínimo, lo cual
ocurre en un tercio de los pacientes más jóve-
nes. En otro estudio, un tercio de los supervi-
vientes de ictus presentaban demencia (se-
gún un resultado del test Mini Mental < 24),
una prevalencia tres veces mayor que en los
pacientes que no habían presentado ictus.
Dado que la demencia, con o sin ictus, es el
factor que más contribuye a la discapacidad
para realizar las actividades básicas de la
vida diaria (p. ej., vestirse, asearse y comuni-
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carse), el riesgo estimado de demencia por ic-
tus del 18,4% atribuible a la población es de
notable importancia.

Al igual que sucede con otros tratamientos,
el riesgo de la terapia es mayor en pacientes
de edad avanzada, pero a menudo las inter-
venciones reducen el riesgo en comparación

con el manejo conservador. Por ejemplo, los
pacientes de edad avanzada con estenosis ca-
rotídea grave presentan un riesgo elevado si
se tratan sólo con medicación pero, cuando se
realiza una cuidadosa selección, la endarte-
rectomía carotídea reduce el riesgo de ictus y
de mortalidad relacionada con éste (fig. 52-2).
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Por lo que hace al riesgo de ictus, la hiperten-
sión sistólica aislada aumenta con la edad,
probablemente por el incremento de la impe-
dancia vascular, con una recalibración de los
umbrales en los reflejos de los barorreceptores
(fig. 52-1). Afortunadamente, también au-
menta la reducción del riesgo absoluta y rela-
tiva con el tratamiento antihipertensivo, con
una reducción del riesgo relativo de ictus del
50% a 5 años en los pacientes mayores de 
80 años frente a una reducción del riesgo re-
lativo del 30% mediante el tratamiento en se-
xagenarios.

Oclusión arterial periférica y enfermedad
aneurismática

La integridad de la pared arterial periférica
degenera con la edad. Por ejemplo, la inciden-
cia de aneurismas aórticos abdominales au-
menta cuatro veces en personas mayores de
65 años en comparación con los de 55 años o
menores. La enfermedad oclusiva arterial pe-
riférica puede considerarse un estadio tardío
de la aterosclerosis. Aunque la media de edad
en los estudios clínicos de pacientes europeos
que requirieron intervenciones coronarias es

de 55 años, la media de edad en pacientes con
enfermedad oclusiva extracoronaria es de 59,
65, 67 y 72 años para la estenosis de la arteria
ilíaca, renal, carotídea e infrainguinal respec-
tivamente (fig. 52-3; v. también caps. 41 y 42).

VENTANA TERAPÉUTICA

Más del 50% de los pacientes de edad
avanzada no reciben tratamiento trombolítico
adecuado a causa exclusivamente de su edad,
a pesar de la existencia de datos que demues-
tran importantes reducciones del riesgo de
mortalidad absoluta y relativa en este grupo.
El mayor número de intervenciones corona-
rias percutáneas en pacientes de edad avan-
zada con IM agudo está empezando a com-
pensar en parte la preocupación por el riesgo
de ictus con el tratamiento trombolítico. Sin
embargo, el problema de la falta de trata-
miento se extiende más allá de la terapia ini-
cial. De los pacientes de Medicare con IM
agudo sin contraindicación para el tratamien-
to con aspirina, sólo el 61% recibieron esta te-
rapia de probada eficacia durante la hospita-
lización, y menos de un 50% fue instruido en
su administración al alta. También se ha de-
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batido acerca del tratamiento hipolipemiante
en pacientes de edad avanzada, incluso aun-
que se cree que esta población se halla en alto
riesgo de eventos cardiovasculares catastró-
ficos. El tratamiento con fármacos simples
como clortalidona y atenolol cuando es nece-
sario para el control de hipertensión sistólica
aislada disminuye el riesgo relativo de ictus
en un 29% en sexagenarios, un 30% en sep-
tuagenarios y un 49% en octogenarios y nona-
genarios. No obstante, el 55% de los pacientes
octogenarios elegibles no reciben medicación
antihipertensiva.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La reducida reserva fisiológica que se pro-
duce con la edad avanzada incrementa el ries-
go y disminuye la ventana terapéutica. Sin
embargo, el pronóstico mejora espectacular-
mente gracias a los avances en las terapias
médicas e intervencionistas, en especial en las
poblaciones más vulnerables como los pacien-
tes de edad avanzada. Se ha comunicado una
progresiva reducción de la tasa de mortalidad
a los 30 días tras IM agudo en octogenarios,
desde el 55% en la década de los setenta al
31% en los ochenta y al 22% en 1991. Esto re-
presenta una disminución del 72% tras el
ajuste estadístico de la comorbilidad y grave-
dad del IM. El perfeccionamiento y mayor
grado de seguridad de las monitorizaciones 
y técnicas anestésicas permiten practicar las 
intervenciones quirúrgicas necesarias incluso

en pacientes de elevado riesgo. Los tratamien-
tos endovasculares son menos invasivos y su
pronóstico a corto y medio plazo iguala al que
previamente sólo podía obtenerse con cirugía
mayor (p. ej., endoprótesis en los aneurismas
de aorta abdominal).
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El aumento de la creatincinasa (CK) en el
torrente sanguíneo es una característica dis-
tintiva de enfermedad muscular. La CK del
músculo esquelético posnatal se compone de
subunidades MM, mientras que la CK del
músculo esquelético fetal y en regeneración
se compone de subunidades MB. Por tanto,
en las enfermedades con intento de regenera-
ción muscular, incluyendo las miopatías in-
flamatorias y algunas distrofias, una fracción
MB elevada no es específica de lesión miocár-
dica sino que puede reflejar una regeneración
del músculo esquelético.

ENFERMEDADES MUSCULARES

Distrofias musculares

Tradicionalmente clasificadas por su
modo de transmisión, edad de comienzo y
patrón de presentación clínica, estos trastor-
nos hereditarios suelen cursar con debilidad
muscular progresiva. Sin embargo, los avan-
ces en biología molecular han permitido
identificar numerosas distrofias causadas por
anormalidades en proteínas o genes especí-
ficos.

Distrofinopatías

Las distrofias musculares (DM) de Du-
chenne y Becker son enfermedades recesivas
ligadas al cromosoma X resultantes de anor-
malidades en la distrofina, un componente
esencial del citoesqueleto del músculo esque-
lético y cardíaco. La debilidad progresiva y la
seudohipertrofia de los músculos, especial-
mente de la pierna, es característica de ambas
distrofias.

Las manifestaciones clínicas de la DM de
Duchenne resultan evidentes a los 3-5 años
de edad; consisten en contracturas y una ma-
yor debilidad del músculo proximal que del
músculo distal. En estos pacientes es caracte-
rístico observar la maniobra de Gower (figu-
ra 53-1). Se produce un retraso mental no
progresivo en aproximadamente el 70% de
los pacientes, y a principios de la segunda dé-
cada de vida el 90% de ellos sufre escoliosis
grave. En un período de 10 años, el proceso
ha evolucionado hasta el punto de que el pa-
ciente necesita una silla de ruedas y, durante
la segunda o principios de la tercera década,
suele acaecer la muerte por insuficiencia car-
díaca o respiratoria. Entre las manifestacio-
nes cardiovasculares se incluyen las siguien-
tes: miocardiopatía dilatada, normalmente
del ventrículo izquierdo posterobasal y pos-
terolateral, insuficiencia mitral, bloqueo (fre-
cuentemente incompleto) de la rama y haz
derechos, arritmias auriculares y ventricula-
res, dispersión del segmento QT y disfunción
autonómica manifestada por una variabili-
dad anormal de la frecuencia cardíaca.

La DM de Becker es menos grave y suele
iniciarse durante la segunda década de vida o
más tarde. La progresión es más lenta y la
muerte suele sobrevenir hacia mediados de la
edad adulta. La afectación cardíaca es inde-
pendiente de la gravedad de la enfermedad
del músculo esquelético.

Ambas enfermedades tienen como resulta-
do un aumento acentuado y persistente de la
CK, generalmente 10 o más veces por encima
del límite superior de la normalidad. Puede
obtenerse el diagnóstico en más del 90% de
los pacientes por confirmación de una dele-
ción o mutación del locus genético Xp21. Otra
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Capítulo 53 

Enfermedades neuromusculares y corazón
Ajmal Masood Gilani y Colin D. Hall

Las enfermedades que afectan al músculo esquelético pueden afectar también al músculo
cardíaco, y las que afectan al sistema nervioso periférico pueden afectar al control neurológico
del corazón. Las manifestaciones cardiovasculares varían en naturaleza y gravedad en cada pa-
ciente, incluso entre los que padecen la misma enfermedad. Las secuelas cardiovasculares pue-
den tener como resultado una mayor morbimortalidad que las propias manifestaciones neuro-
musculares. Está lejos del propósito del siguiente texto ofrecer una revisión exhaustiva de las
enfermedades neuromusculares con cierto grado de manifestaciones cardíacas, si bien se inclu-
yen los trastornos más frecuentes que tienden a provocar efectos cardíacos.
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herramienta diagnóstica fiable es el análisis
del contenido de distrofina de una biopsia
muscular.

El tratamiento de la debilidad muscular es
meramente de soporte. Algunos pacientes se-
leccionados pueden beneficiarse de una in-

tervención quirúrgica para retrasar la escolio-
sis, de soporte respiratorio y de tratamiento
de las complicaciones cardíacas. Se emplean
las terapias estándar para la insuficiencia car-
díaca y para las disritmias. Para las arritmias
refractarias al tratamiento farmacológico, se
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Es característico de esta patología que el niño se levante desde una posición en decúbito prono 
empujándose a sí mismo con las manos sucesivamente en el suelo, en las rodillas y en los muslos, 
a causa de la debilidad de los músculos glúteos y espinales. Se mantiene de pie en posición lordótica

Ejemplos de biopsia muscular que muestran fibras musculares eliminadas por grupos de células fagocitarias 
redondas y pequeñas (ilustración izquierda, tinción tricrómica). Estas fibras serán sustituidas 
por tejido adiposo y fibroso (ilustración derecha, tinción H-E)

Figura 53-1. Distrofia muscular de Duchenne.

booksmedicos.org



ha demostrado el beneficio de un desfibrila-
dor cardioversor implantable (DCI). En la
DM de Becker, numerosos pacientes con una
afectación cardíaca desproporcionada se han
sometido satisfactoriamente a un trasplante
cardíaco.

Distrofia muscular de Emery-Dreifuss

Este infrecuente trastorno ligado al cromo-
soma X se caracteriza por una tríada clínica
consistente en: a) contracturas tempranas de
codos, tobillos y músculos cervicales pos-
teriores; b) debilidad muscular lentamente
progresiva de distribución escapulohumero-
peroneal, y c) miocardiopatía dilatada o res-
trictiva con defectos de conducción auricular.
El defecto genético se encuentra en el locus
Xq28 y da como resultado una deficiencia de
emerina, una proteína que se encuentra en la
membrana nuclear interna de los músculos
esqueléticos y cardíaco. Entre los rasgos ca-
racterísticos de la enfermedad se incluye una
CK elevada, pero generalmente menos de 
10 veces por encima del límite superior de la
normalidad, un electromiograma (EMG) mio-
pático y una biopsia muscular distrófica con
fibrosis prominente. El diagnóstico se confir-
ma por la ausencia de emerina en la piel o en
el tejido muscular.

La afectación cardíaca es invariable, por lo
general con un inicio entre la segunda y la
cuarta décadas de vida, y habitualmente con
bradicardia sinusal, fibrilación auricular y/o
flúter y arritmias de la unión. Son frecuentes
los episodios de síncope y muerte súbita. Los
hombres afectados deben ser cuidadosamen-
te monitorizados por lo que hace al desarro-
llo de cualquier anormalidad detectable en el
ECG. La implantación temprana de un mar-
capasos puede reducir la incidencia de muer-
te súbita.

Distrofia miotónica

La distrofia miotónica, una distrofia mus-
cular autosómica dominante, es una enferme-
dad multisistémica. Su expresión puede va-
riar dentro de una misma familia y entre
familias afectadas. Los pacientes pueden ex-
perimentar debilidad muscular facial, espe-
cialmente del músculo temporal, del eleva-
dor del párpado superior y de los maseteros,
lo que conduce a una típica facies «cadavéri-
ca». La debilidad de los músculos distales de
las extremidades superiores es prominente.
Los miembros inferiores resultan menos afec-
tados. La miotonía resulta en un retraso de la

relajación muscular tras una contracción o
percusión muscular (fig. 53-2). Entre las ca-
racterísticas sistémicas puede observarse cal-
vicie frontal, cataratas, hipogonadismo, resis-
tencia a la insulina, disfagia, hipersomnia,
síndrome de Pickwick y retraso mental. Los
hijos de madres afectadas son más propensos
a sufrir debilidad grave e hipotonía y retraso
mental en la infancia. La progresión de la dis-
trofia miotónica es variable y la muerte suele
producirse a causa de neumonía por aspira-
ción, insuficiencia respiratoria o afectación
cardíaca.

Entre las manifestaciones cardíacas se in-
cluyen defectos de conducción, taquiarrit-
mias auriculares y ventriculares (que ocasio-
nalmente causan muerte súbita), prolapso de
la válvula mitral y miocardiopatía dilatada.
La anestesia puede aumentar el riesgo de blo-
queo de la conducción auriculoventricular
(AV). Se recomienda un ECG temprano, y en
las familias e individuos de alto riesgo suelen
recomendarse estudios del haz de His y la co-
locación profiláctica de un marcapasos car-
díaco. Los bloqueadores β-adrenérgicos y los
inhibidores de la enzima conversora de an-
giotensina (IECA) hacen que mejoren los sín-
tomas. En ocasiones, la quinidina, la fenitoína
y otros agentes antiepilépticos pueden mejo-
rar la miotonía. El modafinilo o el metilfeni-
dato pueden aliviar la hipersomnia.

El diagnóstico de distrofia miotónica se
confirma mediante la identificación de repeti-
ciones trinucleótidas (CTG) en el brazo largo
del cromosoma 19. Cuanto mayor sea el nú-
mero de repeticiones, más graves serán las
manifestaciones clínicas. Las descargas mio-
tónicas presentan en el EMG un sonido carac-
terístico de «bombardero en picada», aunque
habitualmente no en niños pequeños.

Distrofia muscular facioescapulohumeral

Numerosas familias afectadas por esta en-
fermedad, normalmente autosómica domi-
nante, muestran una deleción del locus gené-
tico 4q35. La prevalencia es de 1-2:100.000, y
el comienzo oscila entre la primera y la quin-
ta década de vida. Los primeros músculos en
verse gravemente afectados son los faciales,
escapulares y humerales, aunque con fre-
cuencia existe una progresión a los músculos
extraoculares, peroneos, pectorales y respira-
torios. La afectación de los distintos grupos
de músculos es a menudo asimétrica. Los pa-
cientes suelen presentar una sonrisa trans-
versa con escasa expresión emocional, cierre
ocular incompleto (especialmente durante el
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sueño) y disartria. Entre otras manifestacio-
nes sistémicas se incluyen sordera neurosen-
sorial, telangiectasias retinianas, epilepsia y
retraso mental. Las manifestaciones cardía-
cas son menos frecuentes, aunque puede
existir hipertensión lábil, bloqueo de la con-
ducción y arritmias. El diagnóstico se basa

principalmente en la exploración clínica,
aunque puede estar respaldado por un nivel
elevado de CK, el EMG y la biopsia muscu-
lar. El tratamiento es principalmente de so-
porte. Cerca de un 20% de estos pacientes
evolucionan hasta el punto de necesitar silla
de ruedas y algunos mueren por insuficien-
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Calvicie frontal

Ptosis y boca 
«caída», por 
debilidad de los 
músculos faciales

Facies hipoexpresiva 
característica por atrofia 
del músculo temporal

Pérdida del músculo 
esternocleidomastoideo

Dificultad para soltar objetos asidos

Miotonía congénita 
(enfermedad de Thomsen)

Cataratas

 Ginecomastia

Reacción miotónica a la percusión: el pulgar se desplaza 
rápidamente en oposición y adducción al percutir sobre los 
músculos tenares, y regresa lentamente a la posición inicial

Electromiograma que muestra una descarga miotónica espontánea 
evocada por la inserción de una aguja

Miotonía y sobredesarrollo 
muscular. La enfermedad afecta 
tanto a hombres como a mujeres

Figura 53-2. Distrofia miotónica.
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cia respiratoria. No obstante, en la mayoría
de los casos la esperanza de vida se acerca a
lo normal.

Distrofia muscular de las cinturas escapulohumeral
y pélvica

Caracterizada por debilidad y pérdida de
la masa muscular de las extremidades, la DM
de las cinturas escapulohumeral y pélvica no
es objeto de una clasificación clara y puede
englobar numerosas enfermedades distintas.
La identificación de una mutación genética y
de los defectos proteicos resultantes ha permi-
tido registrar más de 10 subtipos de esta dis-
trofia, y la lista va en aumento. Muchos de es-
tos subtipos son el resultado de anomalías del
complejo proteico asociado a la distrofina. Las
formas más frecuentes son la autosómica re-
cesiva, aunque también se encuentran patro-
nes dominantes y de herencia esporádica. Los
primeros en quedar afectados son los múscu-
los proximales de brazos o piernas, con pro-
gresión al resto de las extremidades, quedan-
do al margen los músculos faciales. Entre las
anomalías cardíacas asociadas se incluyen el
bloqueo de la conducción AV, arritmias auri-
culares y ventriculares, y miocardiopatía dila-
tada. El diagnóstico es respaldado por un ni-
vel elevado de CK, un EMG indicativo de
miopatía, los resultados de una biopsia mus-
cular y, en algunos pacientes, un análisis ge-
nético molecular. No existe un tratamiento 
específico. En estos casos se recomienda efec-
tuar un ECG y exploraciones ecocardiográfi-
cas periódicas.

Miopatías distales

Estas distrofias musculares comienzan en
las extremidades distales y suelen seguir un
curso benigno. Forman un grupo heterogé-
neo que comprende, entre otras, la miopatía
de Miyoshi, que empieza en los pies y en los
gemelos, y la miopatía de Welander, que tie-
ne su inicio en las manos. Las anomalías de la
conducción cardíaca son frecuentes, por lo
que se recomienda realizar ECG periódicos.

Otras enfermedades hereditarias que afectan 
a los músculos y al corazón

Esta serie de enfermedades incluye el sín-
drome de McLeod (miopatía con CK elevada,
polineuropatía, trastornos del movimiento,
síndromes psiquiátricos, convulsiones y mio-
cardiopatía dilatada o restrictiva), la miocar-
diopatía dilatada ligada al cromosoma X y

asociada a un gen de la tafazina anómalo, la
miocardiopatía y miopatía vacuolar ligadas
al cromosoma X (enfermedad de Danon), la
distrofia muscular escapuloperoneal con re-
traso mental y miocardiopatía letal, y los 
trastornos de las uniones neuromusculares,
incluyendo la miastenia de las cinturas esca-
pulohumeral y pélvica y el síndrome del ca-
nal lento.

Trastornos metabólicos que causan miopatía 
y cardiopatía

Trastornos electrolíticos

La parálisis periódica (PP) hipopotasémica, un
defecto del canal del calcio, la PP hiperpotasé-
mica, un defecto del canal del sodio, y la PP
sensible al potasio son trastornos autosómicos
dominantes caracterizados por ataques de
debilidad de gravedad y duración variables,
que generalmente se prolongan entre unas
horas y varios días (fig. 53-3). Entre los facto-
res precipitantes puede incluirse la exposi-
ción al frío y el reposo después de la activi-
dad. El ayuno y los suplementos de potasio
pueden desencadenar ataques de PP hiper-
potasémica y mejorar la hipopotasémica. La
ingestión de hidratos de carbono puede pre-
cipitar una PP hipopotasémica y mejorar la
hiperpotasémica. Asimismo, manifestaciones
cardiovasculares como el bigeminismo ven-
tricular, las taquicardias bidireccionales y la
prolongación del segmento QT son más fre-
cuentes en la PP hiperpotasémica y en la sen-
sible al potasio. Aunque las arritmias ventri-
culares raramente conducen a muerte súbita
en estos pacientes, deberán tomarse decisio-
nes terapéuticas, como en el caso de los que
sufran arritmias ventriculares sin PP (v. capí-
tulo 23). Se sospecha el diagnóstico a partir
de una historia familiar de ataques transito-
rios de debilidad. A menudo pueden detec-
tarse las anomalías en los niveles de sodio y
de potasio durante los ataques. Estos regis-
tros podrán considerarse diagnósticos. Exis-
ten pruebas genéticas para algunas de estas
enfermedades.

La mexiletina, el gluconato de calcio, la
glucosa y la insulina son eficaces para el tra-
tamiento de la PP hiperpotasémica. Por su
parte, la administración de potasio oral es efi-
caz en la PP hipopotasémica. La acetazolami-
da y la diclorfenamida pueden ser de utilidad
en ambas enfermedades. El tratamiento del
desequilibrio electrolítico acostumbra a mejo-
rar la debilidad muscular, aunque no tiene
efecto sobre las arritmias cardíacas.
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Enfermedades por depósito de glucógeno

Las enfermedades por depósito de glucó-
geno autosómicas recesivas son resultado de
la deficiencia o ausencia de unas enzimas es-
pecíficas en la vía de degradación del glucó-
geno. Se conocen al menos nueve anormali-
dades enzimáticas distintas que pueden dar

como resultado la formación de vacuolas
contenedoras de glucógeno en el músculo. La
afectación cardíaca no suele ser significativa,
con excepción de la deficiencia de maltasa
ácida (enfermedad de Pompe). Las formas
posnatal, infantil y adulta de la enfermedad
causan grados distintos de debilidad e hipo-
tonía muscular.
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incontrolado de diuréticos o 
esteroides, la pérdida de líquidos 
(vómitos, diarrea, etc.) o el 
aldosteronismo con hipertensión 
pueden inducir una pérdida de 
potasio que acaba produciendo 
debilidad o incluso parálisis, 
arreflexia y/o arritmias

La parálisis periódica suele estar asociada a la 
hipopotasemia, aunque también puede presentarse 
con hiperpotasemia o con niveles de potasio 
normales. El hipertiroidismo también puede 
asociarse a parálisis periódica hipopotasémica

Hiperpotasemia. La enfermedad de Addison (insuficiencia 
adrenocortical primaria), caracterizada por bronceado de 
la piel, debilidad, pérdida de peso e hipotensión, está 
asociada a un nivel elevado de potasio sérico. 
Las manifestaciones pueden ser leves en las fases 
más tempranas, con predominio de la debilidad

P P

R R

T T UU

Q Q
S S

Figura 53-3. Miopatías relacionadas con los trastornos del metabolismo del potasio.
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La forma posnatal de la enfermedad de
Pompe es la más grave, ya que el hígado, el
bazo y a menudo la lengua aumentan de ta-
maño por el depósito anómalo de glucóge-
no. El ECG típico muestra complejos QRS 
de gran amplitud. La medición de la concen-
tración de maltasa ácida en los leucocitos,
músculo o fibroblastos cultivados confirma el
diagnóstico. La muerte suele producirse por
insuficiencia cardíaca o respiratoria. No exis-
te un tratamiento eficaz.

Deficiencia de carnitina

Las miopatías por depósito de lípidos se
caracterizan por una acumulación anómala
de grasa en el músculo causada por distintos
defectos metabólicos. La deficiencia de carni-
tina es el único de ellos que tiene como resul-
tado una afectación cardíaca significativa. La
mayoría de los pacientes que experimentan
esta enfermedad padecen una deficiencia sis-
témica asociada a defectos enzimáticos o a
una deficiencia secundaria producida por pa-
tología renal o por el uso de fármacos como el
valproato sódico. Por el momento se des-
conoce si la deficiencia de carnitina en un
músculo aislado es una entidad diferenciada.
Entre sus características clínicas pueden in-
cluirse la encefalopatía recurrente aguda, el
retraso en el desarrollo, la miopatía y la hipo-
glucemia hipocetósica. Existe una forma que
se manifiesta por miocardiopatía progresiva
y potencialmente fatal, con hipoglucemia re-
currente y afectación infrecuente de otros ór-
ganos. El diagnóstico se establece por medi-
ción de los niveles de carnitina en plasma,
orina y tejido muscular. El tratamiento con-
siste en administrar suplementos dietéticos
de carnitina e infusión de glucosa durante los
episodios agudos.

Trastornos mitocondriales 

Las mutaciones en el ADN mitocondrial
causan defectos en las vías de generación de
energía y en la fosforilación oxidativa que
terminan en apoptosis celular. Se han recono-
cido varios síndromes de este tipo: el síndro-
me de Kearns-Sayre tiene como resultado
una oftalmoplejía externa progresiva, defec-
tos de la conducción cardíaca y miocardiopa-
tía dilatada; la neuropatía óptica hereditaria
de Leber se manifiesta clínicamente como
una ceguera progresiva que podría estar aso-
ciada a un intervalo PR acortado y a taquicar-
dias supraventriculares y, finalmente, tanto
la encefalopatía mitocondrial con acidosis

láctica e ictus como la epilepsia mioclónica
con fibras rojas irregulares pueden ir acom-
pañadas de miocardiopatía hipertrófica. En
algunas de estas enfermedades se han iden-
tificado defectos genéticos. La biopsia de
músculo esquelético muestra fibras rojas irre-
gulares en tinción tricromo de Gomori, y me-
diante microscopia electrónica se observan
anormalidades en la cantidad o en la estruc-
tura de las mitocondrias. También es de utili-
dad el análisis bioquímico de la actividad mi-
tocondrial del tejido muscular.

No existe un régimen terapéutico consen-
suado, aunque la administración de l-carniti-
na puede mejorar la miocardiopatía y la im-
plantación profiláctica de un marcapasos
puede mejorar la tasa de supervivencia.

Miopatías inflamatorias

Estos trastornos adquiridos mediados por
el sistema inmunológico son objeto de con-
troversia en cuanto a su clasificación, dado
que todas las enfermedades del colágeno vas-
cular presentan características de miopatía
inflamatoria. Las enfermedades aisladas del
músculo se clasifican generalmente como po-
limiositis o dermatomiositis. Aunque probable-
mente tienen distintas etiologías inmunológi-
cas, la diferencia clínica más importante es
que la dermatomiositis se caracteriza por una
erupción cutánea en heliotropo, localizada
principalmente en la región periorbital y so-
bre los nudillos, las rodillas y los codos. No
obstante, este fenómeno también puede ser la
manifestación de una neoplasia oculta.

En las miopatías inflamatorias se produce
una debilidad simétrica progresiva de los
músculos proximales de las extremidades, a
menudo con mialgia, aunque sin pérdida
muscular hasta las últimas fases, en las que
puede verse afectada también la parte distal
de las extremidades. Asimismo, es frecuente
observar debilidad en el músculo flexor del
cuello. Puede existir disfagia secundaria a
dismotilidad esofágica. La implicación de los
músculos respiratorios y la fibrosis pulmonar
pueden comportar insuficiencia respiratoria,
que se da con mayor frecuencia en pacientes
con anticuerpos anti-Jo positivos. El fenóme-
no de Raynaud y la afectación de las articula-
ciones pueden ser características sistémicas.
Entre las manifestaciones cardíacas se inclu-
yen la miocarditis, la hipocinesia difusa y el
agrandamiento ventricular con o sin bloqueo
cardíaco. La CK está elevada en la fase ac-
tiva de la enfermedad. Con un tratamiento
efectivo puede regresar a la normalidad, aun-
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que puede aumentar el porcentaje de la frac-
ción MB.

El EMG puede mostrar cambios inespecífi-
cos pero característicos. La biopsia muscular
es generalmente definitiva, con respuestas 
inflamatorias perivasculares y endomisiales.
Sin embargo, la enfermedad se distribuye de
forma parcheada y la biopsia puede resultar
negativa. En adultos, la estrategia diagnósti-
ca debería incluir la evaluación para detectar
una posible neoplasia oculta.

La terapia estándar incluye la administra-
ción de prednisona. La infusión intravenosa
de dosis elevadas de inmunoglobulina puede
ser eficaz, aunque requiere la administración
periódica durante meses o años. Los antime-
tabolitos como el metotrexato, la azatioprina
y la ciclosporina pueden tener un efecto en la
enfermedad resistente a los esteroides. Es
probable que la afectación cardíaca y respira-
toria sean resistentes a estas terapias.

Miopatía alcohólica

El abuso prolongado del alcohol puede es-
tar asociado a una miopatía necrotizante, a
una miopatía con hipopotasemia o a una
miopatía proximal progresiva. Además, a
cualquiera de estas enfermedades puede aso-
ciársele una miocardiopatía alcohólica. La
afectación cardíaca se ha descrito en tres fa-
ses: a) palpitaciones y un vago dolor torácico,
a menudo acompañado de disritmia auricu-
lar; b) hipertrofia ventricular izquierda, y 
c) dilatación cardíaca e insuficiencia cardíaca
congestiva (ICC). La miopatía alcohólica avan-
zada presenta un elevado índice de mortali-
dad aunque los pacientes dejen de beber.

NEUROPATÍAS

Un buen número de neuropatías periféri-
cas están asociadas a cardiopatías, aunque el
grado varía entre pacientes con la misma 
enfermedad. Las neuropatías con una acen-
tuada afectación autonómica, como la neuro-
patía alcohólica y la diabética, tienden a pre-
sentar anormalidades de la variabilidad del
período cardíaco. También puede presentar-
se una cardiopatía clínicamente manifiesta,
aunque es difícil determinar si ésta se debe a
una neuropatía, a una enfermedad cardiovas-
cular o a ambas.

Enfermedades hereditarias

Las neuropatías motoras y sensitivas here-
ditarias son las enfermedades neurológicas

heredadas con mayor frecuencia. Raramente
afectan al corazón, aunque las neuropatías he-
reditarias sensitivas y autonómicas menos fre-
cuentes pueden ir acompañadas de arritmias.

Ataxia de Friedreich

La ataxia de Friedreich es una enfermedad
degenerativa progresiva autosómica recesi-
va. El déficit genético es un trinucleótido re-
petido (GAA) ligado al cromosoma 9, lo cual
conduce a una anomalía de la frataxina, una
proteína mitocondrial importante para la ho-
meostasia del hierro y para la función respi-
ratoria intracelular. Entre sus características
neurológicas se observan las siguientes: ata-
xia cerebelar, disartria, una combinación de
espasticidad y neuropatía de las extremida-
des inferiores, debilidad y déficit sensorial
(especialmente vibración y posición), y au-
sencia de reflejos tendinosos profundos con
respuestas extensoras plantares (fig. 53-4).
Entre 12 y 15 años después del inicio de los
síntomas, la mayoría de los pacientes pierden
la capacidad de andar. Es característico que
presenten cardiopatía, escoliosis y mayor 
incidencia de diabetes. Entre las manifestacio-
nes cardíacas se incluyen taquiarritmias ven-
triculares, miocardiopatía hipertrófica, ven-
trículo izquierdo hipocinético y dilatado y
estenosis subaórtica muscular.

El diagnóstico se confirma por la repeti-
ción expandida del trinucleótido GAA, que
codifica para la frataxina. No existe un trata-
miento específico. 

Porfiria aguda intermitente

Generalmente autosómica dominante, la
porfiria aguda intermitente se manifiesta por
dolor abdominal agudo y varios síntomas
psiquiátricos y neurológicos, entre los que se
incluye la neuropatía axonal con un compo-
nente autonómico principal, que comporta
cambios en la presión arterial y taquicardia.
El tratamiento consiste en soporte respirato-
rio, administración de bloqueadores β, si la
taquicardia y la hipertensión son importan-
tes, y piridoxina. Como terapia más directa y
eficaz se recomienda el uso de glucosa y he-
matina intravenosas.

Enfermedades por depósito

Amiloidosis

Las manifestaciones clínicas de la amiloi-
dosis, tanto hereditaria como adquirida, de-
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penden de los órganos afectados. La neuro-
patía es la presentación más frecuente de la
enfermedad familiar, aunque también se pre-
senta en la amiloidosis sistémica adquirida.
También es habitual observar hipotensión or-
tostática mediada autonómicamente. Por lo
general el corazón se encuentra infiltrado, 
lo que induce cardiomegalia, insuficiencia car-

díaca congestiva, disritmia y, en ocasiones, pe-
ricarditis. El tratamiento es sintomático.

Abetalipoproteinemia

Entre los síntomas de esta enfermedad he-
reditaria por depósito pueden figurar los si-
guientes: acantocitosis, retinitis pigmentosa,
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Niño con ataxia progresiva, 
pies separados al andar y 
escoliosis

Puntos de degeneración de la médula 
espinal (y déficits funcionales resultantes)

Signo de Babinski 
positivo paradójico, 
con pérdida de la 
contracción de la 
rodilla

Pie cavo con talipes 
en varo y dedos en 
garra

La muerte suele deberse a anomalías cardíacas (miocarditis 
intersticial, fibrosis, agrandamiento, arritmias, soplos, bloqueo 
cardíaco)

Tractos espinocerebelosos posterior y 
anterior (ataxia)

Tracto corticoespinal (piramidal) lateral 
(pérdida de fuerza motora)

Columnas posteriores (pérdida 
de la sensación de posición)

Ganglio de 
la raíz 
dorsal

Figura 53-4. Ataxia de Friedreich.
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malabsorción y problemas neurológicos de-
vastadores, como retraso mental, degenera-
ción espinocerebelosa y ocasionalmente neu-
ropatía periférica. En cuanto a la afectación
cardíaca, puede producirse un agrandamien-
to ventricular, cambios de repolarización
(onda T) y arritmias. Muchas de las complica-
ciones pueden prevenirse utilizando DL-α-
tocoferol.

Enfermedad de Refsum

Como resultado de una oxidación inade-
cuada del ácido fitánico, la enfermedad de Ref-
sum se manifiesta por retinitis pigmentosa,
degeneración cerebelosa, neuropatía periféri-
ca y, en ocasiones, alteraciones ictiósicas en la
piel, cambios esqueléticos y pérdida de cabe-
llo. La cardiomegalia, las disritmias y la con-
ducción defectuosa pueden provocar la
muerte súbita. El diagnóstico se establece por
los niveles séricos de ácido fitánico y por la
capacidad de alfaoxidación en fibroblastos de
piel cultivados. Cualquier esfuerzo por redu-
cir la ingesta dietética de ácido fitánico será
efectivo para frenar la progresión de la enfer-
medad y mejorar las complicaciones.

Síndrome de Guillain-Barré

El síndrome de Guillain-Barré, una neuro-
patía inflamatoria aguda, se caracteriza por
una disfunción nerviosa periférica, autonó-
mica y craneal. Por lo general, el inicio clíni-
co viene precedido por una historia de infec-
ción, inmunización o intervención quirúrgica
durante los días o semanas previos.

Los primeros síntomas suelen ser cambios
simétricos en las extremidades inferiores, se-
guidos por una debilidad distal ascendente.
El comienzo puede localizarse en la distribu-
ción del nervio craneal o de la extremidad
proximal. La debilidad progresa con rapidez,
con pérdida de los reflejos tendinosos. Un 
30-40% de los pacientes experimentan diple-
jía facial y debilidad orofaríngea y respirato-
ria. La progresión clínica puede prolongarse
hasta 3 semanas, y va seguida de una mejoría
gradual hasta alcanzar o acercarse a la nor-
malidad en semanas o meses en más del 70%
de los pacientes. No obstante, puede produ-
cirse la muerte por enfermedad respiratoria o
cardíaca. La disfunción autonómica afecta al
corazón en forma de hipotensión ortostática,
hipertensión, anomalías del segmento ST, ta-
quiarritmias o bradiarritmias, y pérdida de la
variabilidad de la frecuencia cardíaca por re-
ducción del tono vascular periférico mediado

por el simpático, por una disfunción vagal, o
ambos. Por norma general, la afectación car-
díaca grave sólo se produce con debilidad
motora grave.

El parámetro de laboratorio más caracte-
rístico del síndrome son unos niveles de pro-
teínas elevados sin aumento de células en lí-
quido cefalorraquídeo. Esto ocurre en más
del 80% de los pacientes en la segunda sema-
na de la enfermedad. En la primera semana,
el EMG y el estudio de conducción nerviosa
pueden resultar normales.

El tratamiento con plasmaféresis o con in-
munoglobulina intravenosa en las primeras
dos semanas mejora el pronóstico. Es esencial
mantener una observación cuidadosa de la
función respiratoria hasta que se estabilice la
progresión, ya que puede ser necesario em-
plear soporte ventilatorio. Puede requerirse
la sustitución de volumen o el tratamiento
con agentes presores para contrarrestar la hi-
potensión.

Polineuropatía diftérica

La difteria es una enfermedad rara en paí-
ses desarrollados como Estados Unidos, aun-
que las personas no vacunadas pueden llegar
a contraerla. Se calcula que la neuropatía se
desarrolla en un 20% de las personas afecta-
das. A la tercera o cuarta semana se produce
una parálisis bulbar. Uno de los rasgos carac-
terísticos de la enfermedad es la falta de res-
puesta de las pupilas a la luz, con ausencia de
acomodación. Puede producirse una neuro-
patía periférica generalizada entre la semana
3 y la 15, o incluso más tarde. La infección de
garganta inicial puede ser tan leve que en
ocasiones pasa clínicamente desapercibida.
Las arritmias cardíacas y la insuficiencia car-
díaca congestiva son la causa de muerte más
frecuente, y pueden aparecer a partir de la se-
gunda semana hasta las últimas fases del pe-
ríodo de convalecencia. En el período inicial
esto puede deberse a la afectación miocárdica
y, en las últimas etapas de la enfermedad, a
una afectación del nervio vago. Se recomien-
da guardar estricto reposo en cama en los es-
tadios más agudos, así como en las fases más
tardías si existe afectación cardíaca.

Neuropatías inducidas por toxinas

Los efectos muscarínicos agudos de la ex-
posición a organofosforados pueden condu-
cir a hipotensión y bradicardia, y los efectos
nicotínicos pueden provocar hipertensión y
taquicardia. Como efecto retardado, puede
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producirse una neuropatía periférica. Por su
parte, la neuropatía originada por intoxica-
ción con talio puede ir acompañada de hipo-
tensión subaguda y taquicardia.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La asociación de síndromes clínicos con
defectos genéticos y proteómicos específicos
es objeto de una extensa e intensa investiga-
ción. Es probable que lleguen a emerger tra-
tamientos específicos de orientación genética
que revolucionen el enfoque actual de estas
enfermedades degenerativas.
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ENFERMEDADES DE LA HIPÓFISIS

Las siete hormonas peptídicas secretadas
por la hipófisis anterior y las dos secreta-
das por la hipófisis posterior afectan al siste-
ma cardiovascular. De forma más indirecta,
estas hormonas producen cambios en el me-
tabolismo del sodio y del agua o afectan al
tono vascular. La tabla 54-1 ofrece un resu-
men de las hormonas hipofisarias antes men-
cionadas y sus efectos directos e indirectos
sobre la función cardiovascular. Los tres tras-
tornos siguientes pueden producir cambios
muy importantes en la función cardiovascu-
lar: el hipopituitarismo, la acromegalia y los
trastornos de la secreción de la hormona anti-
diurética (ADH).

Hipopituitarismo

El hipopituitarismo en adultos a menudo
se produce por masas que surgen en el hipo-
tálamo o en la fosa hipofisaria. Con frecuen-
cia se manifiesta déficit de la hormona de cre-
cimiento (GH) y de las gonadotropinas. Si la
lesión causante del déficit es extensa, se pue-
de deteriorar también la secreción de la hor-
mona estimulante del tiroides (tirotropina,
TSH) y de la hormona adrenocortitropa
(ACTH). Aunque el déficit de GH por sí mis-
mo no conduce a miocardiopatía o pérdida
del tono vascular, en la mayoría de los casos
los pacientes con déficit de GH presentan fal-
ta de energía y resistencia. Por lo tanto, el
gasto cardíaco (GC) puede ser inadecuado
para mantener la actividad durante el ejerci-
cio máximo y la resistencia puede estar mode-
radamente deteriorada. El tratamiento de sus-

titución con GH durante períodos de 3 años
mejora la ejecución en la ergometría en cinta,
lo que sugiere que el déficit de GH produce
una disminución de la tolerancia al ejercicio.
Sin embargo, no resulta claro si esta mejoría
se debe solamente a la estimulación de la 
función miocárdica por la GH, ya que esta
hormona también incrementa la masa de he-
matíes, lo que podría alterar la tolerancia al
ejercicio. El déficit de TSH y ACTH produce
cambios en la función cardiovascular, según
se describe en las secciones que tratan del 
hipotiroidismo y del hipoadrenalismo. La
pérdida de la secreción de gonadotropina en
hombres puede originar concentraciones ex-
tremadamente bajas de testosterona, lo que
puede llevar al deterioro de la capacidad de
efectuar ejercicio, la pérdida de masa muscu-
lar y la disminución de la resistencia. La sus-
titución con testosterona mejora la función
muscular y la ejecución durante el ejercicio.

Acromegalia

La hipersecreción sostenida de GH debido
a un tumor hipofisario puede producir el 
sobrecrecimiento de varios tejidos, así como
cambios cardiovasculares significativos (fi-
gura 54-1). La función cardiovascular es un
determinante importante de la morbilidad y
mortalidad en la acromegalia no tratada. El
efecto deletéreo más frecuente es la hiperten-
sión presente en el 50% de los pacientes trata-
dos de manera inadecuada. La cardiomegalia
puede ser desproporcionada frente a los cam-
bios de tamaño que tienen lugar en otros ór-
ganos en la acromegalia grave. La gravedad
de la miocardiopatía se correlaciona con la
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Capítulo 54

Manifestaciones cardiovasculares 
de las enfermedades endocrinológicas
David R. Clemmons

Las enfermedades del sistema endocrino afectan a múltiples sistemas orgánicos, debido a
que las hormonas secretadas en la circulación general actúan sobre múltiples tejidos lejanos a
sus fuentes de síntesis y secreción. Casi todas las hormonas y enfermedades hormonales acom-
pañantes se asocian, en algunas ocasiones, con el desajuste fisiopatológico de alguno de los
componentes del sistema cardiovascular. Este capítulo se centra en los trastornos más frecuen-
tes y en aquellos que provocan las consecuencias deletéreas más significativas para la función
cardiovascular.
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duración de la exposición a niveles altos de
GH. La media de la masa ventricular izquier-
da (VI) puede haberse aumentado de manera
significativa en comparación con la de los pa-
cientes normotensos. Cuando la miocardio-
patía hipertrófica ventricular concéntrica no
se asocia con hipertensión sino con acrome-
galia de larga evolución, con frecuencia se
produce una disfunción tanto diastólica
como sistólica. La evaluación anatomopatoló-
gica del miocardio de los pacientes con acro-
megalia muestra fibrosis intersticial, infil-
tración linfocitaria y, en ocasiones, necrosis.
Aunque en la acromegalia la hipertensión
suele ser leve, puede resultar difícil tratarla
de manera convencional. La forma más eficaz
de reducir la presión arterial es curar la acro-
megalia. Existen otros cambios en la acrome-
galia que pueden producir efectos secunda-
rios sobre el sistema cardiovascular. Algunos
pacientes presentan apnea del sueño que cau-
sa hipoxemia recurrente crónica. Aproxima-
damente el 25% de los pacientes tienen dia-
betes mellitus y hasta un 40% presentan
hipertrigliceridemia. La muerte prematura es
más frecuente en la acromegalia, siendo las
enfermedades cardiovasculares la causa de la
muerte en el 38-62% de los pacientes. La nor-
malización de los niveles de GH y del factor
1 de crecimiento similar a la insulina (IGF-1)
mediante tratamiento convencional restable-
ce la esperanza de vida normal, incluida la
muerte prematura debido a enfermedad car-
diovascular. Son necesarios todos los esfuer-
zos de optimización del manejo quirúrgico y

médico para normalizar los niveles hormona-
les en la acromegalia.

Trastornos de secreción de ADH

En contraste con las enfermedades de la 
hipófisis anterior, la etiología del déficit de
ADH a menudo subyace en lesiones hipotála-
micas (aproximadamente en el 60% de los pa-
cientes). En la mayoría de los casos, el déficit
de ADH es adquirido, y a menudo se debe al
intento de extirpar quirúrgicamente el tumor
hipofisario, por lesión del tallo hipofisario o la
hipófisis posterior. El déficit de ADH grave
provoca poliuria, polidipsia y, en caso de no
ser tratado, colapso vascular. Las causas hipo-
tálamicas suelen ser lesiones de masa, princi-
palmente tumores del hipotálamo, como el
craneofaringioma y el disgerminoma.

La hormona antidiurética es un agente va-
sopresor potente que estimula la vasoconstric-
ción directa de los vasos sanguíneos. Esta ac-
ción tiene lugar en las arteriolas regionales y
su efecto puede inducirse a concentraciones fi-
siológicas. La pérdida de ADH produce un au-
mento significativo de la osmolaridad sérica
por encima de los 295 mOsm/l, con orina de
dilución inapropiada inferior a los 300 mOsm/l.
El diagnóstico se establece por la detección de
una osmolaridad sérica anormalmente alta
con bajos niveles de vasopresina plasmática y
baja osmolaridad urinaria.

La administración de vasopresina revierte
rápidamente los cambios producidos en estos
parámetros. La vasopresina induce al riñón a
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STabla 54-1

Hormonas hipofisarias y sus acciones sobre el sistema cardiovascular

Hormona Directas Indirectas

ACTH Estimula la secreción de cortisol El cortisol aumenta el tono arteriolar
Estimula la aldosterona La aldosterona estimula la retención de Na+

y la excreción de K+

TSH Estimula la síntesis de tiroxina La tiroxina estimula la frecuencia cardíaca, 
y triyodotironina la presión de pulso y la contractilidad del

ventrículo izquierdo

LH Estimula la síntesis de estrógeno y testosterona El estrógeno actúa como vasodilatador

ADH Estimula la retención de agua, incrementa 
el volumen plasmático; actúa mediante 
un mecanismo central para incrementar 
la vasoconstricción

GH Estimula la fuerza vasomotora y la función A través del IGF-1, estimula la frecuencia 
ventricular izquierda cardíaca

ACTH, hormona adrenocorticotropa; ADH, hormona antidiurética; GH, hormona de crecimiento; IGF-1, factor de crecimiento si-
milar a la insulina; LH, hormona luteinizante; TSH, hormona estimulante de la tirotropina.
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aumentar el aclaramiento de agua libre e in-
duce también al cerebro a mantener el control
central de la presión arterial. Estas acciones
del cerebro probablemente resultan necesa-
rias para el mantenimiento de la presión arte-
rial normal en posición erecta. El uso de anta-
gonistas de la ADH ilustra la importancia de
la arginina vasopresina endógena en el man-
tenimiento de la presión arterial normal.

Síndrome de secreción inadecuada de ADH

Varias enfermedades pulmonares prima-
rias y del sistema nervioso central, así como
algunos fármacos, pueden causar concentra-
ciones inadecuadamente elevadas de ADH,
produciendo disminuciones de la osmolari-
dad plasmática. En estos síndromes se man-
tienen niveles elevados de secreción de ADH
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a pesar de la baja osmolaridad. En este tras-
torno, las concentraciones de arginina vaso-
presina pueden incrementarse a de 10-20 ve-
ces por encima de lo normal. Este fenómeno
en sí mismo, más que conducir a hiperten-
sión, produce una intoxicación hídrica. El so-
dio sérico continúa disminuyendo debido a
que el aclaramiento de agua libre se deteriora
sistemáticamente, lo que produce hiponatre-
mia grave que en ocasiones se manifiesta me-
diante convulsiones. Es necesario identificar
la fuente de la secreción inadecuada de ADH
o corregir la lesión subyacente para garanti-
zar el éxito del tratamiento. El tratamiento
empírico se realiza mediante una restricción
estricta de la ingesta de agua libre.

TRASTORNOS TIROIDEOS

Hipertiroidismo

El hipertiroidismo es la causa de algunos
de los desajustes más importantes y sosteni-
dos de la función cardiovascular. La enferme-
dad de Graves, la etiología habitual del hiper-
tiroidismo, se produce por un proceso
autoinmune en el que los antígenos tiroideos,
reconocidos como extraños, estimulan la pro-
ducción de un autoanticuerpo que estimula
el receptor de TSH. El autoanticuerpo se une
directamente al receptor de TSH en el tejido
tiroideo y estimula la función tiroidea. El
efecto de este autoanticuerpo estimulante no
remite, y los pacientes necesitan una terapia
específica para bloquear la biosíntesis de la
hormona tiroidea y obtener así alivio sinto-
mático.

Los síntomas de la disfunción cardíaca que
se presentan con mayor frecuencia en la tiro-
toxicosis incluyen fatiga, palpitaciones, dis-
nea, intolerancia al calor, aumento de la sudo-
ración y pérdida de peso. Del 80 al 90% de los
pacientes no tratados presentan taquicardia y
palpitaciones (fig. 54-2). Los pacientes de
edad avanzada que desarrollan enfermedad
de Graves también pueden padecer insufi-
ciencia cardíaca. En esta circunstancia, el co-
razón no puede satisfacer las demandas 
metabólicas incrementadas por la hormona ti-
roidea, produciéndose una insuficiencia car-
díaca congestiva (ICC) manifiesta. De manera
similar, la angina de pecho puede ser un sín-
toma importante en los pacientes de edad
avanzada con hipertiroidismo. El consumo de
oxígeno miocárdico puede incrementarse has-
ta en un 70% en el hipertiroidismo no tratado.
En presencia de lesiones coronarias fijas, el
flujo sanguíneo puede resultar inapropiado

para abastecer la demanda metabólica incre-
mentada. En los pacientes más jóvenes, la ti-
rotoxicosis se asocia con el aumento de los
efectos inotrópicos y cronotrópicos sobre el
corazón. Las palpitaciones y, en ocasiones, las
arritmias auriculares constituyen los síntomas
iniciales. Del 33 al 47% de los pacientes mayo-
res de 60 años desarrollan fibrilación auricu-
lar. La resistencia vascular se reduce debido a
vasodilatación periférica. El efecto neto es un
aumento marcado del GC que provoca un in-
cremento del consumo de oxígeno. El edema
periférico es el síntoma más frecuente de la in-
suficiencia cardíaca manifiesta en la enferme-
dad de Graves, aunque la disnea de esfuerzo
también puede ser destacable.

Los hallazgos físicos incluyen un precor-
dio hiperdinámico, sonidos cardíacos acen-
tuados y, a menudo, un soplo sistólico que se
puede auscultar a lo largo del precordio. Pue-
de presentarse prolapso de la válvula mitral.
Las arritmias pueden variar desde latidos
prematuros esporádicos hasta fibrilación au-
ricular manifiesta. Aproximadamente el 11%
de los pacientes con fibrilación auricular ma-
yores de 60 años presentan tirotoxicosis. De
hecho, la fibrilación auricular debido a hiper-
tiroidismo o hipotiroidismo es tan frecuente
que obliga a descartar la presencia de enfer-
medad tiroidea ya en una fase temprana de la
evaluación de esta arritmia. Los hallazgos del
ECG son inespecíficos. En los pacientes más
jóvenes, la insuficiencia cardíaca suele ser re-
versible con un tratamiento adecuado. La
existencia de una miocardiopatía tirotóxica
diferenciada es discutida, aunque algunos
pacientes presentan una remodelación cardía-
ca extensa que puede agravarse con taquia-
rritmias de larga evolución. En los pacientes
de edad avanzada que padecen anomalías
cardíacas subyacentes, la insuficiencia cardía-
ca puede ser grave y desencadenar fibrilación
auricular. En la población anciana, la acelera-
ción de la angina de pecho puede ser muy
marcada y, en caso de no recibir tratamiento,
puede producirse un infarto de miocardio
manifiesto.

El diagnóstico se establece por unos nive-
les séricos elevados de tiroxina (T4) en pre-
sencia de una concentración de TSH suprimi-
da. En la fase temprana de la enfermedad,
hay un aumento de triyodotironina (T3), al
que suele seguir una elevación de T4.

El tratamiento inicial con fármacos antiti-
roideos bloquea la síntesis de la hormona ti-
roidea. El tratamiento de la enfermedad tiroi-
dea no siempre restablece el ritmo sinusal
normal. Los pacientes que no alcanzan la re-
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misión en un período razonable de trata-
miento con fármacos antitiroideos o no los 
toleran  suelen tratarse con yodo radiactivo.
En pacientes de edad avanzada con múltiples
complicaciones cardíacas puede resultar in-
dicada una terapia inicial con yodo radiacti-
vo. En los pacientes más jóvenes, la reversión

del estado tirotóxico en general restablece las
anomalías cardíacas a la normalidad. Sin em-
bargo, en los pacientes de edad avanzada no
siempre ocurre así. Ambos grupos de pacien-
tes puede beneficiarse inicialmente de una te-
rapia con bloqueadores β, los cuales limitan
la mayoría de los efectos de las catecolaminas
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sobre el sistema cardiovascular que están
acentuados en la enfermedad de Graves.

Hipotiroidismo

Como en el caso del hipertiroidismo, el hi-
potiroidismo es también casi siempre el resul-
tado de una enfermedad tiroidea autoinmu-
ne. La causa más frecuente de la insuficiencia
tiroidea es la tiroiditis de Hashimoto, que se
produce aproximadamente en el 80% de las
mujeres con hipotiroidismo. En esta enferme-
dad se produce un autoanticuerpo de la glán-
dula tiroidea que bloquea la función tiroidea
y la acción de la hormona tiroidea. Finalmen-
te, esto puede ocasionar la destrucción de la
glándula tiroidea como resultado de la infil-
tración linfocitaria. Como esto ocurre a lo lar-
go de un período de varios años, el inicio y el
progreso de la enfermedad suelen ser insidio-
sos y pasan desapercibidos para el paciente.
Un porcentaje significativo de los pacientes
que reciben tratamiento con yodo radiactivo
por hipertiroidismo suelen desarrollar hipo-
tiroidismo. El hipotiroidismo puede deberse 
a un tumor hipofisario o a otras causas rela-
cionadas con la destrucción de la hipófisis 
anterior, aunque éstas son poco frecuentes 
en comparación con la enfermedad de Hashi-
moto.

Los cambios en el sistema cardiovascular
también son frecuentes en los pacientes con
hipotiroidismo grave de larga evolución (fi-
gura 54-3). En estos casos se observa un au-
mento de la resistencia vascular periférica, y
la disminución del volumen de eyección pro-
duce la reducción del GC. Como resultado de
ello, la presión arterial media está en buena
parte alterada, aunque la presión sistólica
puede disminuir y la diastólica aumentar. El
mecanismo por el que aumenta la resistencia
vascular no se comprende por completo. Se
prolongan los tiempos de preeyección y de
contracción isovolumétrica, y se enlentece la
tasa de relajación ventricular durante la diás-
tole. El mecanismo de reducción de la con-
tractilidad cardíaca es multifactorial. La T3
estimula la síntesis de las proteínas regulado-
ras de calcio, que han sido implicadas en las
manifestaciones cardíacas del hipotiroidis-
mo. El volumen sanguíneo disminuye y re-
sultan frecuentes los derrames tanto pericár-
dicos como pleurales. Se encuentran pruebas
ecocardiográficas de derrame pleural aproxi-
madamente en el 40% de los pacientes.

La exploración física revela enlentecimien-
to del pulso, hipertensión diastólica y un pri-
mer y segundo ruidos cardíacos suaves. La

dilatación cardíaca, de hallarse presente, sue-
le ser debida a un derrame pericárdico. Pue-
de aparecer edema periférico, aunque por lo
general se trata de un edema sin fóvea que no
ha sido causado por la insuficiencia cardíaca.
El ECG puede mostrar bradicardia y voltaje
bajo, con cambios inespecíficos del segmento
ST y de la onda T. El bloqueo cardíaco de pri-
mer grado también suele ser frecuente. La is-
quemia miocárdica silenciosa se produce en
pacientes con arteriopatía coronaria conoci-
da. Aunque la angina sintomática no es habi-
tual, puede aparecer durante la terapia susti-
tutiva con hormona tiroidea, especialmente
en aquellos pacientes con hipotiroidismo gra-
ve de larga evolución. Es por ello que, en pa-
cientes de edad avanzada con hipotiroidismo
grave, deben administrarse dosis extremada-
mente bajas de hormona tiroidea durante la
fase inicial del tratamiento. El hipotiroidismo
produce, de forma secundaria, anormalida-
des importantes en las concentraciones de li-
poproteínas, incluyendo hipercolesterolemia
y concentraciones bajas de lipoproteína de
alta densidad (HDL). En el hipotiroidismo
puede haber también un aumento de los ni-
veles de homocisteína.

El tratamiento del hipotiroidismo consiste
en terapia sustitutiva con hormona tiroidea.
Los pacientes jóvenes toleran las dosis susti-
tutivas completas, mientras que los de edad
avanzada con angina necesitan una terapia
con dosis extremadamente bajas e incremen-
tos graduales según la tolerancia.

ENFERMEDADES PARATIROIDEAS

El hiperparatiroidismo es una causa inu-
sual de patogenia vascular. No obstante, hasta
un 69% de los pacientes con hiperparatiroidis-
mo primario presentan hipertensión sistólica y
diastólica. En general, el grado de elevación de
la presión arterial suele ser mínimo. En el 85%
de los pacientes, la causa del hiperparatiroi-
dismo es un tumor que produce hormona pa-
ratiroidea, lo que provoca hipercalcemia, el
signo manifiesto más frecuente. El estado hi-
percalcémico puede provocar un aumento de
la presión arterial, hipertrofia ventricular iz-
quierda, aumento de la contractilidad del
músculo cardíaco y arritmia. La deposición de
calcio en el miocardio, las válvulas cardíacas y
las arterias coronarias se produce hasta en un
69% de los pacientes con hiperparatiroidismo
en comparación con el 17% de los controles
emparejados por edad. Asimismo, se obser-
van calcificaciones valvulares en un número
sustancialmente mayor de pacientes que de
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controles. Estos cambios habitualmente ocu-
rren en casos de hiperparatiroidismo grave de
larga evolución. No obstante, en los últimos
años, dado que la presentación y el tratamien-
to del hiperparatiroidismo han cambiado de
forma notable, un porcentaje mucho menor de
pacientes han presentado estas anormalidades
en el momento del diagnóstico, ya que tanto el

diagnóstico como el tratamiento se efectúan en
fases mucho más tempranas de la evolución
de la enfermedad.

ENFERMEDADES SUPRARRENALES

Tanto el exceso de glucocorticoides como
de mineralocorticoides pueden producir anor-
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malidades cardiovasculares que resultan evi-
dentes.

Enfermedad y síndrome de Cushing

La causa más frecuente de exceso de glu-
cocorticoides es la presencia de tumores hi-
pofisarios que producen ACTH en exceso, lo
que se denomina enfermedad hipofisaria de Cus-
hing. Los adenomas suprarrenales primarios
y los tumores ectópicos (esto es, tumores si-
tuados fuera de la hipófisis) que producen
ACTH en exceso son menos frecuentes, aun-
que resultan igualmente deletéreos para la
función cardiovascular.

El síndrome de Cushing, o producción exce-
siva de glucocorticoides, a menudo conduce
a la miopatía del músculo esquelético, dado
que los glucocorticoides inhiben la síntesis de
proteínas en el músculo (fig. 54-4). Debido a
su inicio rápido, presentación espectacular 
y efectos deletéreos graves, el síndrome de
Cushing en general se trata antes de que se
desarrolle una miocardiopatía atrófica grave,
por lo que los pacientes muy pocas veces pre-
sentan síntomas de miocardiopatía. La hi-
pertensión es frecuente en el síndrome de
Cushing debido a la sobreproducción de mi-
neralocorticoides, que provoca un aumento
del volumen plasmático y de la retención de
sodio. La intensa hipopotasemia  puede cau-
sar cambios característicos en el ECG. No re-
sulta claro si la aterosclerosis se produce de
manera independiente de los cambios en el
metabolismo de las lipoproteínas debido al
síndrome de Cushing. No obstante, se ha in-
formado de un aumento notable de la ateros-
clerosis en pacientes que reciben terapia con
dosis farmacológicas de glucocorticoides a
largo plazo.

El tratamiento implica la supresión de la
causa del exceso de cortisol o ACTH. Por lo
general, las anormalidades cardiovasculares
mejoran con facilidad. Los pacientes que reci-
ben dosis farmacológicas de glucocorticoides
durante períodos prolongados por trastornos
inflamatorios subyacentes son igualmente
susceptibles de sufrir complicaciones cardio-
vasculares. Los síndromes de exceso de glu-
cocorticoides pueden precipitar la ICC en 
pacientes susceptibles, ya que los mineralo-
corticoides resultantes pueden causar reten-
ción de sodio.

Enfermedad de Addison

En la mayoría de los casos, el hiposupra-
rrenalismo se produce a causa de un trastor-

no autoinmune primario, la enfermedad de Ad-
dison, en el que la destrucción progresiva de
las glándulas suprarrenales origina una pérdi-
da notable de sodio con aumento del potasio
sérico. Por lo general se presenta hipotensión
ortostática y disminución del volumen plas-
mático. La disminución del volumen plasmá-
tico puede manifestarse como una reducción
del tamaño de la silueta cardíaca en las radio-
grafías de tórax.

En ocasiones, los pacientes con insuficien-
cia suprarrenal crónica no diagnosticada sue-
len desarrollar insuficiencia suprarrenal agu-
da en el contexto de algún tipo de estrés físico
subyacente, como un accidente de tráfico o
una infección bacteriana. Durante el estrés,
los individuos sanos secretan hasta 10 veces
más cortisol que en condiciones normales.
Dado que esta demanda no puede ser satisfe-
cha en los pacientes con insuficiencia supra-
rrenal, aparecen los síntomas de la insuficien-
cia suprarrenal aguda: náuseas o vómitos,
hipotensión, mareos y, finalmente, colapso
vascular y shock. Se debe sospechar este
diagnóstico en los pacientes que presentan
estos síntomas, así como una baja concentra-
ción de sodio sérico, alta concentración de
potasio y evidencia de volumen plasmático
reducido. El diagnóstico se confirma median-
te la administración de 1,0 a 2,0 μg de ACTH
por vía intravenosa y la medición del nivel 
de cortisol plasmático pasados 30 o 60 min.
Una respuesta normal a la administración 
de ACTH es un nivel de cortisol plasmáti-
co de 18 a 20 μg/dl. El tratamiento consiste
en la reposición de líquidos y administración
de hidrocortisona.

Varias de las hormonas recientemente
descubiertas tienen un marcado efecto sobre
el equilibrio de sodio y agua y, por lo tanto,
sobre la función cardiovascular. Las más im-
portantes son el péptido natriurético auricu-
lar (ANP), el péptido natriurético cerebral
(BNP) y la endotelina. El péptido natriurético
auricular es un aminoácido peptídico de 28
grupos amino, producido por la aurícula iz-
quierda. La forma precursora circulante 1-98
parece ser biológicamente inactiva. Normal-
mente, el ANP-28 se produce sólo en la aurí-
cula izquierda, aunque en estados patológi-
cos como la hipertrofia o la insuficiencia
ventricular izquierda, el ANP-28 puede ser
liberado también del ventrículo izquierdo.
La tensión de la pared auricular es el factor
primario que controla la síntesis y la secre-
ción de ANP-28. Es por ello que el nivel de
ANP-28 aumenta en la expansión aguda y
crónica de volumen, la ICC y otras condicio-
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nes asociadas con la elevación de la presión
intraauricular. El ANP-28 se regula a través
de biorretroalimentación negativa, y la con-
tracción del volumen disminuye su síntesis y
secreción. El ANP-28 se une a los receptores
específicos del riñón, donde incrementa la
permeabilidad capilar, la tasa de filtración

glomerular, la fracción de filtración renal, la
filtración urinaria y la excreción de sodio.
Esto a su vez disminuye el volumen plasmá-
tico y reduce la presión arterial. El ANP está
activo en los pacientes con insuficiencia re-
nal aguda y su administración mejora la fun-
ción glomerular.
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Figura 54-4. Síndrome de Cushing/hipertensión mineralocorticoide.
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El BNP, un péptido similar, es liberado por
el tejido neural. El BNP se almacena también
en las terminaciones nerviosas de la aurícula.
Este lugar de síntesis y liberación puede ser
susceptible a muchos de los estímulos que
producen la liberación de ANP-28. En gene-
ral, el BNP se libera en respuesta a cambios
más crónicos en el volumen plasmático. El
BNP actúa sobre los mismos receptores rena-
les que se activan por el ANP y tiene efectos
similares sobre la función renal. Ambos pép-
tidos tienen efectos directos sobre las células
arteriales del músculo liso y producen vaso-
dilatación. La administración de ANP y BNP
a pacientes con insuficiencia cardíaca produ-
ce efectos beneficiosos sobre el volumen plas-
mático y el GC. Además, algunos informes
recientes sugieren que los niveles plasmáti-
cos de BNP proporcionan información útil
para el tratamiento longitudinal de los pa-
cientes con insuficiencia cardíaca congestiva
(v. cap. 17).

La endotelina es un péptido pequeño, libe-
rado por el endotelio vascular, cuyas tres iso-
formas se relacionan de manera estrecha. Los
receptores de endotelina se encuentran en las
células vasculares del músculo liso, los mioci-
tos cardíacos y el endotelio renal glomerular.
Los tres péptidos son potentes vasoconstric-
tores, un efecto que  puede ser contrarrestado
por la liberación de óxido nítrico. La endote-
lina también es un potente mitógeno vascu-
lar. Además de sus efectos sobre los vasos
sanguíneos y la función renal, la endotelina
asimismo ejerce efectos inotrópicos y crono-
trópicos directos sobre el corazón, aunque
también disminuye el flujo sanguíneo coro-
nario debido a su capacidad vasoconstricto-
ra. Puede actuar de forma secundaria dismi-
nuyendo el volumen plasmático mediante el
incremento de la liberación de ANP y BNP.
En la vasculatura, parece que el efecto princi-
pal de la endotelina consiste en estimular la
contracción celular del músculo liso.

Trastornos de los mineralocorticoides

Además de los glucocorticoides, la glán-
dula suprarrenal sintetiza un grupo de este-
roides cuya actividad influye en la retención
de sodio. La aldosterona es el principal este-
roide de este grupo. En contraste con el corti-
sol, que se regula principalmente mediante la
secreción de ACTH, el estímulo principal
para la síntesis de aldosterona es el sistema
renina-angiotensina. En los estados hipovolé-
micos, las arteriolas aferentes del riñón con-
tienen células yuxtaglomerulares especializa-

das que detectan los estados de flujo bajo y
presión baja en estos vasos, lo que provoca la
liberación de la enzima renina desde el riñón,
liberada directamente en la sangre. La renina
actúa sobre un angiotensinógeno, un péptido
precursor sintetizado en el hígado, convir-
tiendo enzimáticamente al angiotensinógeno
en angiotensina I. La angiotensina I pasa a
través de la circulación pulmonar y es meta-
bolizada por una segunda enzima llamada
enzima conversora de la  angiotensina (ECA) en
angiotensina II. La angiotensina II es el com-
ponente biológicamente más activo del siste-
ma renina-angiotensina. Este péptido, a pesar
de ser lábil, tiene efectos vasoconstrictores di-
rectos sobre los vasos sanguíneos y sirve de
estimulante para mantener el tono arteriolar.
Este estímulo resulta especialmente impor-
tante para mantener la presión arterial nor-
mal cuando una persona está adoptando la
posición erecta. Además de sus efectos agu-
dos sobre el tono arteriolar, la angiotensina II
estimula la síntesis de aldosterona por la
glándula suprarrenal. Éste es el principal me-
canismo de regulación de la producción de
aldosterona.

La aldosterona actúa sobre el túbulo distal
convoluto y el tubo colector para aumentar la
absorción de sodio (fig. 54-5). Este efecto tie-
ne lugar a través de un transportador de so-
dio-potasio. Por cada molécula de sodio ab-
sorbida, las células tubulares secretan una
molécula de potasio. Bajo circunstancias nor-
males, esto mantiene el equilibrio normal en-
tre sodio y potasio y un volumen plasmático
normal. La expansión del volumen plasmáti-
co produce un aumento del flujo a través de
las arteriolas renales aferentes, lo que indica
al sistema la necesidad de incrementar la re-
nina para mantener el equilibrio.

Otro estímulo importante que controla la
liberación de angiotensina II es el potasio,
que estimula directamente la producción de
angiotensina II y aldosterona. La ACTH tam-
bién puede estimular la secreción de aldoste-
rona, y resulta necesaria para mantener las
tasas normales de síntesis de aldosterona.

Los trastornos de este sistema son causas
poco frecuentes de hipertensión y expansión
del volumen plasmático.

Los trastornos más frecuentes son aquellos
tumores primarios en que la aldosterona
constituye el principal producto de secreción.
Aproximadamente el 60% de los pacientes
con hiperaldosteronismo tienen un adenoma
que produce aldosterona. Otro 34% presenta
dilatación idiopática bilateral de la zona glo-
merulosa de ambas glándulas suprarrenales
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y produce un exceso de aldosterona, lo que
conduce al incremento de la retención de so-
dio y la excreción de potasio. Estos pacientes
suelen presentar hipertensión leve, evidencia
de sobrecarga de volumen e hipopotasemia.
Aparte de los efectos directos sobre la vascu-

latura, el hiperaldosteronismo también con-
duce al incremento de la retención de sodio,
lo que puede precipitar la aparición de ICC
en pacientes de edad avanzada.

El diagnóstico suele establecerse mediante
la obtención del cociente entre la aldosterona
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Angiotensinógeno

Angiotensina I

Angiotensina II

X X

↓  Secreción 
    de renina

Inhibición de la secreción 
de renina  ↑ PA
↑  Volumen plasmático y
↓  Na+ urinario

Estimulación de receptores 
mineralocorticoides

La secreción autónoma de 
aldosterona por el adenoma 
o la hiperplasia suprarrenal estimula 
los receptores mineralocorticoides 
renales, produciendo un incremento 
de la reabsorción de sodio y agua, 
lo que conduce al aumento del 
gasto cardíaco. La secreción de 
potasio también se incrementa

Excesiva 
secreción 
autónoma de 
aldosterona

 Péptido 
    natriurético 
       auricular

↓  Actividad de la renina 
plasmática (ARP)

Poliuria

↑ K+ urinario

↑  Concentración 
    plasmática de 
    aldosterona (CPA)

Debilidad muscular 
y calambres

La alcalosis hipopotasémica 
puede causar los signos de Chvostek 
y Trousseau

↑  Excreción 
de Na+

(escape de 
aldosterona)

El aumento del gasto cardíaco 
y de la resistencia vascular 
periférica produce 
hipertensión. El aumento 
de la resistencia vascular 
se produce por la autorregulación 
de flujo sanguíneo a medida que 
aumenta el gasto cardíaco. 
La aldosterona puede tener también 
efectos directos sobre la vasculatura Características clínicas

↑  Presión arterial

↑  Resistencia vascular 
    periférica ↑  Gasto cardíaco

Incremento de la 
secreción urinaria 
de potasio
         ↓
Hipopotasemia

Se activan otras 
hormonas natriuréticas, 
la natriuresis por 
presión y el incremento 
de transportadores de 
NaCl que favorecen 
la excreción de sodio, 
previniendo un edema 
periférico

Polidipsia e 
intolerancia 
a la glucosa

↑  Presión 
    arterial

Se utiliza la TC o la RM de las glándulas 
suprarrenales para diferenciar entre un 
adenoma productor de aldosterona y el 
hiperaldosteronismo primario

El objetivo del análisis sérico es diferenciar 
entre aldosteronismo primario e hipertensión 
esencial secundaria a renina baja

Concentración plasmática
de aldosterona (CPA) >20 ng/dl

Aldosteronismo primario

CPA/ARP ≥30: Cociente entre  
aldosterona y renina

+

↑  Excreción de K+ 
     y H+. Reabsorción 
    de Na+ y H2O     
         ↓
↑  Volumen plasmático
         ↓

Aldosterona

Efecto 
natriurético 
importante 
en el tubo 
colector vía 
medular

Mecanismos en el aldosteronismo primario

©

with
E. Hatton

Figura 54-5. Hiperaldosteronismo primario/hipertensión mineralocorticoide.
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y la renina plasmáticas. Dado que la renina es
suprimida por el incremento del volumen
plasmático, este cociente suele ser superior a
20:1, lo que requiere continuar la investiga-
ción. La obtención de imágenes por resonan-
cia magnética (RM) del área suprarrenal a
menudo confirma el diagnóstico de un tumor
productor de aldosterona.

El tratamiento de un adenoma suprarrenal
consiste en la extirpación quirúrgica, que
cura la hipertensión aproximadamente en el
60% de los pacientes. Los pacientes con hi-
perplasia bilateral que no presentan tumor
responden bien a aquellos diuréticos que son
antagonistas directos de los efectos de la al-
dosterona, como la espironolactona. Los inhi-
bidores de la enzima conversora de la angio-
tensina (IECA) resultan eficaces en la ICC
acompañada de hiperaldosteronismo secun-
dario.

Tumores de la médula suprarrenal

El feocromocitoma, a pesar de ser poco fre-
cuente, es una causa importante de cambios
agudos en la presión arterial y la función car-
diovascular. Estos tumores en general son
unilaterales, aunque pueden aparecer de for-
ma bilateral y fuera de la médula suprarre-
nal, por ejemplo en cualquier parte de la ca-
dena de ganglios simpáticos (fig. 54-6). La
liberación rápida de noradrenalina o adrena-
lina desde el tumor produce signos y sínto-
mas cardiovasculares espectaculares.

Dado que las catecolaminas producen di-
rectamente una marcada vasoconstricción de
las arteriolas, los principales signos son ele-
vación de la presión arterial, palpitaciones,
sudoración, temblores, ansiedad y nervio-
sismo. Los demás síntomas pueden incluir
cefalea, dolor torácico, debilidad extrema y
fatiga. Los síntomas agudos aparecen aproxi-
madamente en el 50% de los pacientes e in-
cluyen cefalea, disnea, palpitaciones, sudora-
ción y temblor. Los signos apreciables en la
exploración física son hipertensión, hipoten-
sión postural, taquicardia, pérdida de peso,
aumento de la frecuencia respiratoria y tem-
blor. La hipotensión postural aparece aproxi-
madamente en el 90% de los pacientes como
resultado de la contracción del volumen in-
travascular. Los pacientes con angina de pe-
cho o insuficiencia cardíaca subyacente pue-
den sufrir una descompensación grave en
presencia de un feocromocitoma no tratado.
El diagnóstico se establece mediante la medi-
ción directa de las catecolaminas plasmáticas,
las catecolaminas urinarias y los metabolitos

principales de adrenalina y noradrenalina,
entre los que se incluye la metanefrina.

La administración de bloqueadores β pue-
de precipitar una crisis hipertensiva al dejar
la actividad α sin oposición. Los otros fárma-
cos que pueden precipitar una crisis son los
inhibidores de la monoaminooxidasa, los an-
tidepresivos tricíclicos y los inhibidores de la
recaptación de catecolaminas. La hiperten-
sión responde bien a los bloqueadores α, in-
cluida la dibenzilina. El manejo suele ser qui-
rúrgico a menos que se trate de un tumor
maligno; en tal caso se requiere una terapia a
largo plazo con bloqueadores α.

DIABETES

Ambos tipos de diabetes (el tipo 1 debido
una deficiencia grave de insulina y el tipo 2
debido a la resistencia a la insulina en combi-
nación con deficiencia de insulina en las fases
más tardías) incrementan la incidencia de
aterosclerosis. La hipertensión también es
frecuente en los pacientes con diabetes de lar-
ga evolución y contribuye a la alta incidencia
de enfermedades vasculares en estos pacien-
tes. Los pacientes que desarrollan incluso
grados moderados de azoemia a menudo se
vuelven significativamente hipertensos como
resultado de la nefropatía diabética.

La mayoría de los pacientes con diabetes
de larga evolución desarrollan anormalida-
des significativas de las lipoproteínas. Todos
estos factores contribuyen al desarrollo de
una enfermedad vascular extensa que apare-
ce en el 80% de los pacientes con diabetes de
larga evolución. Entre los factores que incre-
mentan el riesgo relativo de arteriopatía coro-
naria, la diabetes ocupa el segundo puesto
sólo detrás del consumo de tabaco.

Es difícil discriminar el grado de riesgo
debido a la diabetes del debido a la hiperli-
pemia. Sin embargo, ambos son factores de
riesgo independientes. Hay que subrayar
que el síndrome dislipémico que aparece en
la diabetes implica un perfil que, según se ha
demostrado, supone un alto riesgo de arte-
riopatía coronaria. El fenotipo lipoproteico
común en los pacientes con diabetes es la so-
breproducción de triglicéridos y de apoli-
poproteína B. Los niveles de colesterol de 
lipoproteína de baja densidad (LDL-C) son
normales aproximadamente en el 65% de los
pacientes, aunque la fracción de LDL peque-
ña y densa a menudo está elevada, particu-
larmente en los pacientes con hipertrigliceri-
demia y niveles bajos de HDL. Esto en parte
se debe a la actividad de la lipasa hepática
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incrementada en la diabetes tipo 2, cuyo re-
sultado es el procesamiento de la LDL en
partículas pequeñas y densas. De manera si-
milar, la sobreproducción de triglicéridos

puede originar un cierto grado de supresión
de HDL, especialmente de la subfracción
más importante, la HDL2C. Esta combina-
ción de anormalidades incluye el síndrome
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El incremento de la 
secreción de dopamina 
sugiere la presencia de 
un tumor maligno

La hipertensión 
puede ser episódica 
o sostenida

El tumor secreta 
cantidades 
incrementadas de 
catecolaminas, 
habitualmente 
adrenalina y 
noradrenalina

La vasoconstricción incrementa 
la resistencia periférica y la 
presión arterial

El feocromocitoma es un tumor de células cromafines que 
secreta un exceso de catecolaminas, produciendo un 
aumento de la resistencia vascular periférica e hipertensión

La mayoría de feocromocitomas son de origen 
suprarrenal, aunque pueden aparecer en varios 
lugares, y pueden ir asociados con el síndrome de la 
neoplasia endocrina múltiple (NEM). La mayoría son 
esporádicos, aunque algunos son hereditarios

Prueba de orina aleatoria para creatina y 
metanefrina o prueba de orina de 24 h 
para metanefrina y catecolaminas libres, 
utilizadas en el diagnóstico

Muestra de 
orina de 24 h

Muestra de 
orina aleatoria

La TC o la RM pueden revelar 
la presencia de un tumor

Características clínicas del feocromocitoma

Los síntomas son secundarios al exceso de 
secreción de catecolaminas y suelen ser 
paroxísticos. Más del 90% de los pacientes con 
feocromocitoma presenta cefaleas, palpitaciones 
y sudoración, ya sea separadamente o en 
combinación

Cefalea

Sudoración y 
enrojecimiento

Ansiedad

Náuseas

Palpitaciones/
dolor torácico

Debilidad
Dolor 
epigástrico

Temblor

Presión 
arterial

Posibles localizaciones del feocromocitoma
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simpático

Arco aórtico

Diafragma

Bazo
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suprarrenal 

Aorta
abdominal

Riñón

Cuerpo de 
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Ovario
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Figura 54-6. Feocromocitoma.
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dislipémico que aparece con gran frecuencia
en pacientes con diabetes de tipo 2. La pre-
sencia de nefropatía agrava todavía más el
síndrome dislipémico en la diabetes. La hi-
pertrigliceridemia y el nivel bajo de HDL a
menudo están acentuados, y la diálisis pue-
de empeorar todavía más el perfil.

Un nivel bajo de HDL es un importante
factor predictivo de ICC en pacientes con dia-
betes. Aunque el nivel de triglicéridos totales
parece tener cierto valor predictivo, es con-
trovertido el valor predictivo del colesterol
total en individuos con diabetes. En pacientes
con diabetes, la hipertrigliceridemia resulta
mucho más predictiva de la aparición de ICC
que en los no diabéticos. El aumento del gro-
sor íntima-media en los pacientes con diabe-
tes sugiere la presencia de un proceso ateros-
clerótico difuso, incluso en aquellos pacientes
que no han sufrido un infarto de miocardio.
Las tasas de casos de mortalidad tras un
evento isquémico son sustancialmente más
elevadas entre los pacientes con diabetes.

Los niveles bajos de HDL-C se asocian con
un pobre control glucémico en las personas
con diabetes. La mejora del control glucémi-
co a menudo reduce el nivel de triglicéridos.
El tratamiento con agentes hipoglucemiantes
orales o insulina mejora tanto los niveles de
triglicéridos como los de HDL. La pérdida de
peso también mejora ambos parámetros.

No resulta sorprendente que la enferme-
dad vascular periférica también esté generali-
zada entre los pacientes con diabetes. Mu-
chos pacientes con enfermedad coronaria
también padecen enfermedad de las grandes
arterias periféricas. Las amputaciones de
piernas y pies son mucho más frecuentes en-
tre los pacientes con diabetes. La enfermedad
oclusiva bilateral de las arterias de tamaño
medio de debajo de la rodilla es frecuente en
los pacientes con una enfermedad de larga
evolución. El tratamiento médico de la enfer-
medad vascular periférica por lo general ob-
tiene un éxito limitado. La cirugía vascular es
la única opción para muchos pacientes. Las
indicaciones para realizar un ecocardiograma
Doppler seguido de una arteriografía son do-
lor torácico, ulceraciones no cicatrizadas y
gangrena.

Miocardiopatía

Se ha debatido la posibilidad de que exista
una miocardiopatía diabética como entidad
separada. Los exámenes post mortem revelan
la presencia de cardiomegalia y fibrosis mio-
cárdica. Un número considerable de pacien-

tes presenta ICC no explicada. La ecocardio-
grafía de los pacientes con enfermedad mi-
crovascular extensa muestra el compromiso
de la función cardíaca. Se ha demostrado el
deterioro del llenado diastólico en un núme-
ro importante de pacientes con diabetes de
tipo 1 de larga evolución. En el 29% de los pa-
cientes se observa un aumento retardado de
la fracción de eyección ventricular durante el
ejercicio dinámico. La patogénesis parece ser
variada y multifactorial.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Varios fármacos nuevos en sus últimas fa-
ses de desarrollo podrán resultar útiles en las
manifestaciones cardiovasculares de los tras-
tornos endocrinos. Los estudios sobre un anta-
gonista del receptor de la GH muestran que
éste mejora de manera significativa la miocar-
diopatía en la acromegalia. La administración
de este fármaco a pacientes con miocardiopa-
tía grave produce una mejoría significativa de
la función del ventrículo izquierdo. El antago-
nista de los receptores de GH reduce el IGF-1
hasta valores normales y, por consiguiente,
produce un remodelado ventricular. Un anta-
gonista de los receptores de la aldosterona
funciona de manera similar a la espironolacto-
na, aunque es más potente y puede proporcio-
nar otra opción terapéutica para los pacientes
con insuficiencia cardíaca. Este fármaco con-
trarresta los efectos del hiperaldosteronismo
secundario y reduce el volumen plasmático,
disminuyendo de este modo aquellas manifes-
taciones de la insuficiencia cardíaca que son
secundarias al hiperaldosteronismo grave.

Se están desarrollando varios fármacos
para el tratamiento de las hiperlipemias. Los
nuevos fármacos que reducen los niveles de
LDL-C por mecanismos diferentes del recep-
tor de LDL están en la fase III de desarrollo. Se
supone que, administrados con una estatina,
mejorarán todavía más los niveles de LDL-C
en aquellos pacientes cuyo nivel de LDL-C no
se puede normalizar mediante la terapia con
estatinas. Dado que hasta el momento no se
ha desarrollado ninguna terapia farmacológi-
ca para los niveles bajos de HDL, se necesita
un fármaco que se pueda administrar a aque-
llos pacientes que sólo presentan un nivel bajo
de HDL como manifestación de su trastorno
lipídico (p. ej., la mayoría de los pacientes con
diabetes). Este tipo de fármaco permitiría el
tratamiento de muchos pacientes que no dis-
ponen de otros métodos que el ejercicio y la
ingesta de alcohol para elevar sus niveles de
HDL. Un fármaco de este tipo está ya en las
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últimas fases de desarrollo y ha demostrado
aumentar de manera significativa los niveles
de HDL. Los estudios clínicos que se están lle-
vando a cabo determinarán la seguridad y la
eficacia de esta estrategia y comprobarán si
reduce las tasas de mortalidad y morbilidad
en los pacientes de riesgo.

La hormona paratiroidea (PTH) se ha
aprobado para el tratamiento de la osteopo-
rosis grave. Dado que la PTH se administrará
en dosis bajas, resultará importante determi-
nar si con este tratamiento se exacerban las
manifestaciones cardiovasculares del hiper-
paratiroidismo, como la hipertensión y la cal-
cificación valvular. Se podrá solucionar tam-
bién el papel del tratamiento estrogénico
sustitutivo en mujeres posmenopáusicas para
disminuir el riesgo cardiovascular. Se obser-
vó que la combinación de estrógeno más pro-
gesterona incrementaba el riesgo cardiovas-
cular, pero ello no ocurría si se administraban
sólo estrógenos. No obstante, sigue sin deter-
minarse de forma concluyente si la terapia
con estrógenos solos ofrece beneficios tanto
en términos de reducción de una presión ar-
terial elevada como por lo que hace a la ate-
rosclerosis. Los estudios epidemiológicos,
como el Women’s Health Study actualmente
en desarrollo, deberían ayudar a contestar

esta pregunta, y también a aclarar los benefi-
cios relativos de la terapia hormonal sustitu-
tiva en las enfermedades cardiovasculares
frente a su potencial para incrementar el ries-
go de cáncer de ovario y de mama.
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Con frecuencia, las anormalidades del teji-
do conectivo se correlacionan con la grave-
dad y la actividad de la enfermedad. Sin em-
bargo, en algunos casos, la cardiopatía puede
ser el primer signo de una enfermedad reu-
matológica. La disponibilidad de pruebas
cardíacas sensibles y no invasivas y el recono-
cimiento del aumento de la mortalidad car-
diovascular entre los pacientes con enferme-
dad reumatológica han hecho que la lesión
cardiovascular sea considerada frecuente y
de gran significado clínico en las enfermeda-
des reumatológicas.

ETIOLOGÍA

Con raras excepciones, la etiología de las
enfermedades del tejido conectivo, o conecti-
vopatías, sigue estando poco clara, pero pro-
bablemente es multifactorial. Un individuo
genéticamente susceptible puede recibir el
impacto de un factor desencadenante, como
una infección, fármacos o agentes medioam-
bientales. Diferentes patrones de activación
del complemento, interacciones de células T
y células B, o de infiltración macrofágica pue-
den producir inflamación y lesión en las en-
fermedades reumatológicas, aunque también
son vitales para la homeostasia de los vasos

sanguíneos normales. Los factores desenca-
denantes de efectos patogénicos, en lugar de
homeostáticos, son desconocidos y probable-
mente implican características vasculares, fi-
bróticas e inmunológicas. La cardiopatía clí-
nicamente significativa puede estar causada
por lesión inmunológica directa sobre el mio-
cardio, el endocardio o el pericardio, o indi-
recta a través de la lesión de los vasos sanguí-
neos que irrigan estos tejidos.

En las enfermedades reumatológicas, la
afectación del corazón se asocia con ciertos
anticuerpos. En el lupus eritematoso, el sín-
drome antifosfolípido (SAF) y la escleroder-
mia se encuentran anticuerpos anticélula en-
dotelial, y diversas formas de vasculitis se
correlacionan con la actividad de la enferme-
dad y la gravedad de la afectación. En el lu-
pus y otras conectivopatías se encuentran an-
ticuerpos antimiocárdicos; los anticuerpos
anti Ro/SSA y anti La/SSB se asocian con la
afectación cardíaca y se sabe que causan lu-
pus neonatal con bloqueo cardíaco congénito.
Ciertos haplotipos del complejo mayor de
histocompatibilidad se asocian con un au-
mento del riesgo de presentación de enferme-
dades reumatológicas concretas. Los ejem-
plos clásicos incluyen la relación entre el
antígeno leucocitario humano (HLA) B27 y la
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Capítulo 55

Enfermedades del tejido conectivo 
y corazón
Yevgeniy Sheyn y Mary Anne Dooley

Los trastornos del tejido conectivo con frecuencia afectan al sistema cardiovascular. El endo-
cardio, el miocardio y el pericardio pueden estar lesionados por diferentes mecanismos y por
cualquier enfermedad reumatológica, y el sistema de conducción se ve afectado por diversos
mecanismos en diferentes trastornos del tejido conectivo. Cada enfermedad tiene un patrón
particular de afectación; la enfermedad de la raíz aórtica es más común en la espondilitis an-
quilosante, mientras que la pericarditis es más prevalente en el lupus eritematoso sistémico
(LES) y la artritis reumatoide (AR). Con frecuencia, la fibrosis y la infiltración inflamatoria di-
recta causan lesión del sistema de conducción, que a menudo tiene como resultado el bloqueo
de rama y haz, bloqueos auriculoventriculares (AV) y diversas anormalidades electrofisiológi-
cas; éstas pueden asociarse con miocarditis, especialmente en la polimiositis y la esclerodermia.
La lesión de la conducción in utero puede asociarse con transferencia pasiva de anticuerpos
anti-Ro desde la circulación de la madre hacia el flujo sanguíneo placentario. Las valvulopatías,
las lesiones coronarias y la hipertensión pulmonar pueden llegar a producir bloqueos secunda-
rios de rama y haz, fibrilación auricular y otras arritmias. Las anormalidades del sistema ner-
vioso autónomo en la AR, el LES y la espondilitis anquilosante reducen la actividad y la varia-
bilidad parasimpáticas.
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espondiloartropatía, así como el HLA DR4 y
la artritis reumatoide. La interacción entre las
células inflamatorias, la respuesta a la lesión
endotelial y los procesos de reparación pue-
den influir en la expresión clínica de las vas-
culitis.

SÍNDROMES

Artritis reumatoide

La artritis reumatoide, caracterizada por
una sinovitis simétrica, aditiva y destructi-
va, se presenta en el 1% de la mayoría de las
poblaciones. La AR se caracteriza por un in-
filtrado celular, a menudo con granulomas

que contienen necrosis fibrinoide e infiltra-
do mononuclear predominante. Sus mani-
festaciones cardíacas más frecuentes son la
pericarditis y las valvulopatías (fig. 55-1). En
la AR nodular seropositiva, las anomalías
valvulares y la pericarditis son más comu-
nes que en la AR sin patología extraarticu-
lar. La pericarditis puede presentarse en la
ecocardiografía como un engrosamiento con
o sin derrame pericárdico hasta en el 60% de
los pacientes, si bien es clínicamente eviden-
te en menos del 5% de los casos (tablas 55-1
y 55-2). El líquido pericárdico es exudativo y
típicamente serosanguinolento o hemorrági-
co, con una acidez elevada. Las adherencias
y las loculaciones son comunes, y a menudo
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Mano agarrotada con 
nódulos subcutáneos 
sobre los nudillos, 
deformidad en cuello 
de cisne en los dedos 
medios, desviación 
lunar de los dedos 
y atrofia 
muscular

Epiescleritis nodular con 
escleromalacia

Nódulos subcutáneos inmediatamente 
distales al olécranon y otros en la bursa 
del olécranon

Sección de un nódulo reumatoide. Área central de necrosis 
fibrinoide rodeada de una zona de células mesenquimatosas 
en empalizada y cápsula de tejido fibroso que contiene las 
células inflamatorias crónicas

Radiografía que muestra nódulos reumatoides 
en el pulmón derecho. Las lesiones pueden 
ser mal diagnosticadas de carcinoma a menos 
que sean identificadas mediante la biopsia 
o durante el análisis anatomopatológico 
posquirúrgico

Figura 55-1. Manifestaciones extraarticulares en la artritis reumatoide.
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hacen ineficaz la pericardiocentesis. Una
proporción significativa de pacientes con
pericarditis clínica padece constricción o ta-
ponamiento, cuyo pronóstico es grave. Estos
pacientes, en ciertas circunstancias, pueden
beneficiarse de la pericardiectomía quirúr-
gica.

A pesar de su frecuencia (hasta el 70%), las
lesiones valvulares raramente son sintomáti-
cas. Patológicamente, las lesiones endocárdi-

cas pueden estar causadas por fibrosis, infla-
mación inespecífica o, raramente, granulomas
reumáticos. Las manifestaciones más comu-
nes son la insuficiencia aórtica o mitral y la di-
latación de la raíz aórtica.

La miocarditis rara vez es clínicamente
evidente, pero puede asociarse con diferentes
arritmias. Se ha descrito vasculitis de los va-
sos coronarios, pero su significación clínica es
desconocida.
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Manifestaciones clínicas cardíacas en las enfermedades reumatológicas

Enfermedad Común Menos común/Rara

Artritis reumatoide (AR) Pericarditis Miocarditis
Valvulopatía/afectación endocárdica Arritmia 

Lupus eritematoso sistémico (LES) Valvulopatía/afectación endocárdica Miocarditis
Pericarditis Arritmia

Espondilitis anquilosante Valvulopatía/afectación endocárdica Pericarditis
Aortitis Miocarditis (muy 
Arritmia infrecuente)

Miopatía inflamatoria Miocarditis Valvulopatía
Arritmia Pericarditis

Esclerodermia Miocardiopatía con disfunción microvascular Pericarditis
Arritmia Valvulopatía

Síndrome antifosfolípido (SAF) Valvulopatía/afectación endocárdica
Arteriopatía coronaria

Tabla 55-2
Prevalencia de la afectación cardíaca en las enfermedades reumatológicas

Enfermedad Pruebas no invasivas Autopsias

Artritis reumatoide (AR) Pericarditis: 20-60% (ecocardiografía) Pericarditis: 20-60%
Valvulopatía/afectación endocárdica: Valvulopatía/afectación 

30-40% (ecocardiografía) endocárdica: 30-50%

Lupus eritematoso sistémico (LES) Pericarditis: 20-60% (ecocardiografía) Pericarditis: 40-70% 
Valvulopatía/afectación endocárdica: Valvulopatía/afectación 

30-40% (ETT), 53-73% (ETE) endocárdica: 10-70% 
Miocarditis: 8-81%

Espondilitis anquilosante Insuficiencia aórtica: 3-10% Engrosamiento de la raíz aórtica
(ecocardiografía) y dilatación: 20-60%

Anomalías de la conducción: 
22-50% (ECG/Holter)

Miopatía inflamatoria Arritmias: 30-50% (ECG/Holter) Miocarditis: 30%
Pericarditis: 10-25% (ecocardiografía)
Valvulopatía/afectación endocárdica: 

8-20% (ecocardiografía)

Esclerodermia Arritmia: 50% (ECG) Miocardiopatía: 12-89%
Pericarditis: 30-50% (ecocardiografía) Pericarditis: 30-70% 

(ecocardiografía)

ETE, ecocardiografía transesofágica; ETT, ecocardiografía transtorácica.
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Lupus eritematoso sistémico

El lupus eritematoso sistémico (LES) es un
trastorno autoinmune multisistémico carac-
terizado por la producción de autoanticuer-
pos y un enorme predominio femenino du-
rante la edad reproductiva (10 mujeres por
cada hombre). Los principales factores de le-
sión cardiovascular son los autoanticuerpos
y los inmunocomplejos con activación del
complemento. En el LES, como en la AR, el
pericardio y el endocardio son los más habi-
tualmente afectados. La serositis del LES se
asocia a menudo con el brote de la enferme-
dad. La pericarditis es clínicamente evidente
hasta en el 20% de los casos, con una preva-
lencia en la ecocardiografía o la autopsia que
alcanza el 60%. El taponamiento ocurre en el
1-2% de los pacientes; la constricción es in-
cluso menos común. El análisis del líquido
pericárdico es similar al de la AR, con acidez
elevada y aumento de las células polimorfo-
nucleares.

La afectación valvular asintomática, gene-
ralmente mitral y aórtica, se encuentra en
hasta el 70% de los pacientes gracias a la eco-
cardiografía transesofágica (ETE). Libman y
Sacks describieron por primera vez la endo-
carditis en el LES. Consiste en acumulacio-
nes tromboticofibrinosas con proliferación
de las células endoteliales, edema y áreas de
necrosis. Con frecuencia se detectan inmuno-
globulinas y depósitos de complemento. Es
controvertida la etiología de las lesiones fre-
cuentemente encontradas en la valva mitral
posterior que avanzan hacia los músculos
papilares y las cuerdas tendinosas. El SAF
puede influenciar la patología valvular de
los pacientes con LES. La insuficiencia valvu-
lar aguda puede conducir a inestabilidad he-
modinámica y requerir corrección quirúrgi-
ca. La endocarditis de Libman-Sacks puede
predisponer a los pacientes a endocarditis in-
fecciosa. La endocarditis lúpica también pue-
de causar varios fenómenos tromboembólicos
que requieren anticoagulación, especialmente
cuando se asocian con SAF. 

Hasta en un 10% de los pacientes con LES
se detectan alteraciones de la conducción,
como bloqueo AV, bloqueo de rama y disau-
tonomía; la mayoría no tienen significación
clínica. En las mujeres embarazadas habitual-
mente se realiza una determinación de los an-
ticuerpos Ro/SSA y La/SSB para valorar el
riesgo de lupus neonatal con bloqueo cardía-
co congénito. Solamente los anticuerpos
Ro/SSA se emplean ampliamente en la prác-
tica clínica para prevenir y manejar el blo-

queo cardíaco neonatal. En las madres con
anticuerpos positivos se recomienda el segui-
miento con ecocardiografía fetal entre las 17 y
24 semanas de gestación.

Otra manifestación importante del LES, la
miocarditis, es clínicamente evidente en me-
nos del 10% de los pacientes, pero puede cau-
sar disfunción sistólica grave. A menudo la
miocarditis se desarrolla con afectación de
otros órganos y puede presentarse temprana-
mente en el curso del LES. El tratamiento con
esteroides o agentes citotóxicos puede salvar
la vida del paciente.

Datos recientes sugieren que la homocis-
teína desempeña un papel significativo en la
patogénesis de la arteriopatía coronaria en el
lupus y que hay que considerar los suple-
mentos con ácido fólico en los pacientes con
LES e hiperhomocisteinemia.

Espondiloartropatías seronegativas

Las espondiloartropatías seronegativas in-
cluyen la espondilitis anquilosante, la artritis
psoriásica, el síndrome de Reiter y la artri-
tis asociada con la enfermedad inflamatoria
intestinal. Todas estas enfermedades se aso-
cian con el HLA B27, si bien de forma más
potente en el caso de la espondilitis anquilo-
sante, que se considera el prototipo de espon-
diloartropatía. La fisiopatología de las lesio-
nes cardíacas en las espondiloartropatías se
caracteriza por inflamación celular mononu-
clear con fibrosis progresiva. La espondilitis
anquilosante afecta con más frecuencia a las
estructuras valvulares y la raíz aórtica, y pue-
de presentarse con insuficiencia aórtica (figu-
ra 55-2). En el 82% de los pacientes con es-
pondilitis anquilosante, la ecocardiografía
transesofágica permite identificar engrosa-
miento aórtico, dilatación con cierto grado de
regurgitación aórtica, o ambos. La insuficien-
cia aórtica se asocia con enfermedad de larga
duración y edad más avanzada. También
puede producirse una disección aórtica. La
dilatación aórtica progresiva de la espondili-
tis anquilosante puede responder a la terapia
esteroidea y citotóxica. La patología de la vál-
vula mitral es menos común que la aórtica y
se caracteriza por fibrosis de las valvas o re-
gurgitación. Con frecuencia la disfunción
diastólica y la hipertrofia del ventrículo iz-
quierdo son consecuencia de las lesiones val-
vulares de la espondilitis anquilosante. 

Las alteraciones de la conducción general-
mente están causadas por la fibrosis miocár-
dica. Las bradiarritmias se asocian con las es-
pondiloartropatías HLA B27.
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Dermatomiositis y polimiositis

Las pruebas no invasivas muestran lesio-
nes cardíacas en más del 70% de los pacientes
con dermatomiositis o polimiositis que pade-
cen miopatías inflamatorias, pero solamente
el 10% son sintomáticas (fig. 55-3). La derma-
tomiositis se presenta típicamente con lesión
vascular y microvasculopatía, mientras que
la polimiositis muestra un infiltrado muscu-
lar de células T y la presentación inicial pue-
de ser debida a miocarditis. La patología ob-
servada puede ir desde inflamación activa
hasta fibrosis y enfermedad de los pequeños
vasos sanguíneos. La afectación miocárdica
puede producir anomalías de la conducción y
arritmias ventriculares potencialmente fata-
les. A menudo la miocarditis se correlaciona

con la enfermedad del músculo esquelético.
Habitualmente la pericarditis es asintomáti-
ca, pero se detecta mediante ecocardiografía
hasta en el 25% de los pacientes; las lesiones
valvulares son raras.

Esclerodermia

La esclerosis sistémica o esclerodermia es una
conectivopatía crónica caracterizada por in-
flamación, fibrosis y cambios degenerativos
en la piel, los vasos sanguíneos, las articula-
ciones, el músculo esquelético y órganos in-
ternos como el tracto gastrointestinal, el ri-
ñón y los pulmones. La esclerodermia se
clasifica en dos tipos: a) esclerodermia limita-
da, con cambios cutáneos especialmente en
las extremidades distales, y b) esclerodermia
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Complicaciones

Radiografía que muestra una anquilosis ósea completa 
de ambas articulaciones sacroilíacas en la fase avanzada 
de la enfermedad

«Columna vertebral en caña de bambú». Anquilosis 
ósea de la columna lumbar. La osificación exagera 
los nódulos de los discos intervertebrales

Dilatación del 
anillo aórtico con 
insuficiencia valvular

Iridociclitis con pupila irregular debido 
a sinequias

Figura 55-2. Espondilitis anquilosante.
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difusa (fig. 55-4). La esclerodermia conduce a
una lesión endotelial mediada por el sistema
inmune, con fibrosis extensa que provoca hi-
perplasia blanda de la íntima, asociada a is-
quemia tisular. Con frecuencia afecta al sis-
tema cardiovascular. La mortalidad como

resultado de las causas cardiovasculares es
más común que la derivada de la enfermedad
renal. El mecanismo propuesto para la lesión
miocárdica en la esclerodermia es un fenóme-
no de Raynaud miocárdico con disfunción
microvascular. La biopsia endomiocárdica
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levantarse de la silla; 
con frecuencia es 
una manifestación 
temprana

Dificultad para 
levantar el brazo 
y peinarse

Disfagia: la aspiración 
de comida puede 
causar neumonía

Dificultad para subir escaleras 
o subir al autobús

Edema y decoloración en heliotropo alrededor de 
los ojos, como signo clásico. También puede haber 
una erupción eritematosa más generalizada

Eritema y/o erupción escamosa, papular, 
alrededor de las uñas de las manos y el 
dorso de las articulaciones interfalángicas

Figura 55-3. Polimiositis/dermatomiositis.
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muestra fibrosis miocárdica, bandas de ne-
crosis y contracción y miocitólisis hasta en el
80% de los pacientes. Se detecta patología pe-
ricárdica clínica en aproximadamente el 10%
de los pacientes, con frecuencia mediante

ecocardiografía o a veces en la autopsia. Es
característica de la esclerodermia una eleva-
da frecuencia de arritmias y anormalidades
electrofisiológicas; en los pacientes con es-
clerosis sistémica se han descrito taquicardia

549

EN
FE

RM
ED

AD
ES

 D
EL

 T
EJ

ID
O 

CO
NE

CT
IV

O 
Y 

CO
RA

ZÓ
N

Opacificación reticular de ambos pulmones con 
pequeñas radiolucencias diseminadas

Sección macroscópica de un pulmón. Extensa fibrosis y 
multitud de pequeños quistes. La pleura visceral está 
engrosada pero no está adherida a la pared torácica

Sección microscópica de un pulmón. Fibrosis con 
formación de microquistes, muchos de los cuales 
representan a los bronquiolos dilatados

También pueden verse afectados el esófago, 
los riñones, el corazón, la piel y otros 
órganos, así como las articulaciones

Rigidez y textura dura de la piel de la cara 
y esclerodactilia

Figura 55-4. Esclerodermia (esclerosis sistémica progresiva [ESP]): afectación pulmonar.
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ventricular potencialmente fatal y muerte sú-
bita cardíaca. A menudo la disfunción diastó-
lica empieza en una fase temprana de la en-
fermedad y con frecuencia precede a otras
alteraciones cardíacas. La esclerodermia limi-
tada afecta al corazón con menor frecuencia.
Los métodos no invasivos en los pacientes
asintomáticos con esclerodermia limitada
permiten detectar aproximadamente un 10%
de las arritmias, pericarditis y miocardiopa-
tías. La enfermedad pulmonar, en particular
la hipertensión pulmonar, contribuye signifi-
cativamente a las anormalidades cardíacas de
la esclerosis sistémica, tanto limitada como
difusa.

Vasculitis

Las vasculitis son un grupo heterogéneo de
trastornos caracterizados por destrucción de
los vasos sanguíneos por diferentes mecanis-
mos: ataque directo por anticuerpos, forma-
ción de complejos inmunes y mediadores
asociados a los anticuerpos anticitoplasmáti-
cos y mediados por células. Las vasculitis sis-
témicas comprenden diversos trastornos rela-
tivamente raros, con una incidencia estimada
de 19,8 por millón de casos. Cuando el proce-
so inflamatorio afecta a la función de un ór-
gano vital, los pacientes pueden experimen-
tar síntomas graves o la muerte. El pronóstico
de estos trastornos ha mejorado, con un ma-
yor número de pacientes que sobrevive du-
rante períodos de tiempo más prolongados y
con mayor probabilidad de remisión. El trata-
miento con corticosteroides y fármacos inmu-
nosupresores ha demostrado ser beneficioso.

La clasificación de estos trastornos se basa
en varios factores: el tamaño de los vasos san-
guíneos afectados, el conocimiento de la fisio-
patología de la enfermedad y el patrón de
afectación orgánica. Las arteritis de grandes
vasos incluyen la arteritis de células gigantes
(ACG) y la vasculitis de Takayasu. Afectan
principalmente a la aorta y las ramas media-
nas, pero también pueden afectar a las arte-
rias coronarias. Las vasculitis de vasos me-
dianos incluyen la poliarteritis nudosa (PAN)
y la enfermedad de Kawasaki, que se presen-
ta predominantemente en niños. Aunque la
PAN típicamente no afecta al corazón, la en-
fermedad de Kawasaki provoca aneurismas
de la arteria coronaria hasta en el 25% de los
pacientes no tratados, y derrame pericárdico
en el 30%, junto con miocarditis y regurgita-
ción valvular. Las vasculitis de vasos peque-
ños afectan adversamente a tejidos y órganos
muy diversos, incluyendo la piel, los pulmo-

nes y los riñones. Estos trastornos se encuen-
tran entre los más deletéreos de las enferme-
dades reumáticas.

CAUSAS SECUNDARIAS DE ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR

Es común la patología cardíaca en los tras-
tornos del tejido conectivo porque el corazón
se ve afectado con frecuencia por los fárma-
cos empleados para tratar los trastornos reu-
máticos y por patologías secundarias o com-
plicaciones. El empleo de esteroides a largo
plazo aumenta el riesgo de hipertensión, dia-
betes y aterosclerosis avanzada, todo lo cual
está asociado a enfermedad cardiovascular
(v. cap. 54). El metotrexato eleva los niveles
de homocisteína, un factor de riesgo estable-
cido de arteriopatía coronaria.

La inflamación crónica de la AR de larga
evolución puede conducir a amiloidosis, que
puede causar miocardiopatía restrictiva y
anomalías de la conducción. El síndrome de
Felty (esplenomegalia con citopenia en pa-
cientes con AR) puede producir inmunodefi-
ciencia grave y teóricamente es capaz de afec-
tar a la patogénesis de la endocarditis de las
válvulas ya lesionadas. La afectación renal
del LES a menudo se asocia con hipertensión
que contribuye a la miocardiopatía. Muchos
pacientes con enfermedad reumática ven li-
mitada su actividad física; el estilo de vida 
sedentario puede contribuir a la arteriopatía
coronaria y aumenta el riesgo de complica-
ciones tromboembólicas. La inflamación cró-
nica, una de las características clave de las en-
fermedades reumatológicas, puede producir
directamente una aceleración de la ateroscle-
rosis y la arteriopatía coronaria. La fibrosis
pulmonar, común en la dermatomiositis o la
esclerodermia, puede verse complicada por
hipertensión pulmonar que conduce a la insu-
ficiencia cardíaca derecha. El SAF y la hiper-
tensión pulmonar, comúnmente asociados
con muchas enfermedades reumatológicas,
merecen un comentario adicional.

El SAF, con o sin enfermedad reumática
coexistente, se asocia con trombosis arterial y
venosa recurrente y abortos, y puede produ-
cir una morbilidad y mortalidad significati-
vas. Las dos manifestaciones cardíacas más
comunes del SAF son las lesiones valvulares
y la coronariopatía, que incluye infarto de
miocardio en el 4% de los pacientes. El SAF
causa activación de las células endoteliales y
aterosclerosis. Puede desempeñar un papel
significativo en la patogénesis de la arterio-
patía coronaria en pacientes sin factores de
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riesgo cardíaco clásicos. La lesión endotelial
generalmente se produce en la válvula mitral.
El título de anticuerpos anticardiolipina a
menudo se correlaciona con la frecuencia y el
grado de afectación valvular. 

La hipertensión pulmonar es una impor-
tante causa de morbilidad y mortalidad en
las conectivopatías, especialmente en la escle-
rodermia y la dermatomiositis, como resulta-
do de los efectos arteriales y miocárdicos del
proceso patológico. También puede produ-
cirse hipertensión pulmonar como resultado
del embolismo pulmonar secundario a un es-
tado hipercoagulable, más comúnmente en
asociación con SAF. La hipertensión pulmo-
nar reduce la tolerancia cardíaca, con un au-
mento significativo en las presiones ventricu-
lares derechas. Probablemente esto se debe a
que, en la esclerodermia, las anomalías elec-
trofisiológicas y las arritmias se originan
principalmente desde el corazón derecho, a
diferencia de lo que ocurre en los pacientes
con arteriopatía coronaria, en los que predo-
minan las arritmias del corazón izquierdo.
Con frecuencia la normalización de la pre-
sión pulmonar mejora la función cardíaca, es-
pecialmente si se realiza tempranamente en
el curso de la enfermedad.

En las conectivopatías, la arteriopatía coro-
naria causa una morbilidad y mortalidad sig-
nificativas en la AR, el LES y la espondilitis
anquilosante. El riesgo de arteriopatía coro-
naria prematura está enormemente aumenta-
do en el LES. Las tasas de infarto de miocar-
dio y muerte secundaria a coronariopatía en
mujeres premenopáusicas con lupus son
unas 50 veces más elevadas que en los contro-
les. A menudo la arteriopatía coronaria es si-
lente y, si causa dolor, las pacientes tienden a
ignorarlo, ya que queda eclipsado por los
múltiples síntomas musculoesqueléticos. Por
estas razones, los pacientes con LES, AR y
otras enfermedades reumatológicas deben re-
cibir un diagnóstico y tratamiento agresivos
por lo que hace a la arteriopatía coronaria,
aunque a primera vista pudiera parecer su
riesgo es bajo atendiendo sólo a la edad (sue-
len ser jóvenes) y en ausencia de los factores
de riesgo clásicos.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Hay que excluir las infecciones y neopla-
sias subyacentes. Las hepatitis B y C, posible-
mente asociadas a crioglobulinemia, pueden
producir vasculitis de vasos medianos o pe-
queños. La endocarditis bacteriana subagu-
da, la enfermedad de Lyme y otras infeccio-

nes crónicas como la tuberculosis y la bruce-
losis pueden complicar el diagnóstico. El
mieloma múltiple puede presentarse simu-
lando una polimialgia reumática (PMR); sin
embargo, la presencia de paraproteínas en la
electroforesis del suero y la orina, tal como se
encuentran en el mieloma múltiple, permite
distinguir entre ambas. La amiloidosis puede
simular una ACG, incluyendo claudicación
de la mandíbula o el brazo, y debe excluirse.
Otras enfermedades, como la embolia de co-
lesterol, pueden simular una enfermedad
reumática.

El hipotiroidismo, la espondiloartropatía,
la polimiositis y, raramente, la esclerosis late-
ral amiotrófica pueden simular una PMR.
Habitualmente la polimiositis produce debi-
lidad muscular y, menos a menudo, dolor
muscular. Un valor elevado de creatincinasa
(CK), la electromiografía y los hallazgos de la
biopsia muscular confirman el diagnóstico.
Los resultados de la biopsia de la arteria tem-
poral son anormales hasta en el 80-90% de los
casos de ACG. Puesto que las lesiones de
ACG son focales, la muestra óptima para
biopsia debe medir de 3-5 cm y, si los resulta-
dos son negativos, habría que considerar la
biopsia contralateral antes de excluir el diag-
nóstico. La biopsia de la arteria temporal
muestra fragmentación de la lámina elástica,
estrechamiento de la luz vascular, edema de
la íntima, granulomas con células gigantes
multinucleadas e infiltrado monocelular. La
angiografía por resonancia magnética (ARM)
y la angiografía permiten evaluar la afecta-
ción de los vasos (y en particular de los gran-
des vasos) en la ACG. Los estudios vasculares
no invasivos permiten identificar solamente a
los pacientes con un pronunciado estrecha-
miento de la luz.

Las conectivopatías inducidas por fárma-
cos incluyen vasculitis y lupus. El lupus in-
ducido por fármacos puede asociarse con
cierto número de medicamentos, con fre-
cuencia procainamida o hidralazina. Más re-
cientemente, la minociclina, el interferón-α y
los bloqueadores del factor de necrosis tumo-
ral (TNF)-α se han asociado con la formación
de anticuerpos antinucleares (ANA) y anti-
ADN de doble hélice. Otros agentes, como el
propiltiouracilo, pueden inducir trastornos
de tipo lupus o vasculitis.

Alteraciones de laboratorio

No existe una única prueba diagnóstica
para las conectivopatías. El diagnóstico se
basa en la historia en combinación con los ha-
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llazgos físicos apropiados y los resultados de
laboratorio y de la anatomía patológica. El
American College of Rheumatology y otros
grupos de expertos han establecido criterios
que son útiles en la clínica. La determinación
de los ANA es un método de detección sensi-
ble puesto que más del 95% de los pacientes
con lupus obtienen resultados positivos en la
prueba cuando se realiza empleando un sus-
trato que contenga núcleos humanos, como
las células HEP-2. Sin embargo, un resultado
positivo en los ANA no es específico para el
LES. Puede haber ANA positivos en indivi-
duos normales, en particular los adultos de
más edad; el 15% de los pacientes de más de
65 años de edad tienen ANA, generalmente a
título bajo. Es importante excluir otras enfer-
medades autoinmunes, en particular las aso-
ciadas con ANA positivo, como la AR, el sín-
drome de Sjögren, la esclerodermia, el
síndrome de Raynaud aislado o enfermeda-
des autoinmunes específicas de órgano como
la púrpura trombocitopénica idiopática, las
tiroiditis autoinmunes y la anemia hemolíti-
ca. A menudo los miembros de la familia de
los pacientes con LES manifiestan ANA sin
desarrollo de las características clínicas del
LES. Muchas enfermedades autoinmunes tie-
nen características que se solapan, lo cual di-
ficulta una clasificación estricta. La presencia
de anticuerpos contra el antígeno Sm, aunque
se encuentran solamente en el 30% de los pa-
cientes, es patognomónica de LES. El factor
reumatoide está elevado en la mayoría de los
pacientes con AR, aunque puede ser positivo
en diferentes enfermedades infecciosas, tras-
tornos autoinmunes y procesos oncológicos.
Los reactantes de fase aguda, como la veloci-
dad de sedimentación globular (VSG) y la
proteína C reactiva (PCR), con frecuencia es-
tán elevados en las enfermedades reumatoló-
gicas y parecen corresponderse con los brotes
de la enfermedad. Una excepción son las es-
pondiloartropatías, en las que los resultados
de estas pruebas pueden seguir siendo nor-
males a pesar de la actividad de la enfer-
medad.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

El diagnóstico de las enfermedades reu-
matológicas se basa en la historia y la explo-
ración física. Hay que considerar los análisis
de anticuerpos y reactantes de fase aguda
dentro del contexto de la presentación clínica,
y el diagnóstico no debe basarse solamente
en las pruebas serológicas. Cuando se evalúa
la afectación cardíaca de una enfermedad

reumatológica, las enzimas se emplean con
ciertas limitaciones; la fracción MB de la CK a
menudo puede estar elevada por la lesión
muscular y la reparación en la miositis, y
puede ser menos específica en este entorno.
Los niveles de CK y troponina con frecuencia
son normales en la miocardiopatía lúpica,
por lo que se necesita más investigación. La
biopsia miocárdica puede ayudar a diferen-
ciar el proceso patológico, en especial para
distinguir la inflamación activa de la fibrosis
antes de instituir una terapia citotóxica con
efectos secundarios potencialmente graves.

TRATAMIENTO

La elección de la medicación inmunosu-
presora para el tratamiento de las enfermeda-
des reumatológicas subyacentes con frecuen-
cia se basa en la experiencia clínica, ya que
hay pocos estudios aleatorios publicados al
respecto. Entre estos fármacos se incluyen la
azatioprina, la ciclofosfamida, el metotrexato,
el micofenolato y el mofetil. El tratamiento de
las cardiopatías incluye el manejo conserva-
dor o quirúrgico de la insuficiencia cardíaca,
la isquemia, las arritmias y las valvulopatías,
como se comenta en otros capítulos.

La pericarditis sintomática se trata con fár-
macos antiinflamatorios no esteroideos y con
esteroides; en casos de compromiso hemodi-
námico es precisa una estrecha monitoriza-
ción. El taponamiento pericárdico se produce
más a menudo en las enfermedades reumato-
lógicas de lo que se había admitido previa-
mente. La pericardiocentesis puede salvar la
vida, pero es eficaz sólo durante un breve 
período de tiempo y, aunque puede propor-
cionar un alivio inicial, raramente «cura» el
taponamiento pericárdico asociado a las en-
fermedades del colágeno vascular. Puede ser
necesaria la cirugía cardiotorácica para crear
una ventana pericárdica. Los derrames peri-
cárdicos resistentes o la pericarditis constricti-
va pueden requerir una pericardiectomía.

Los esteroides a dosis elevadas y la terapia
citotóxica son efectivos en el LES y la miocar-
ditis inflamatoria. A menudo la biopsia mio-
cárdica confirma la inflamación y excluye
otras causas de miocardiopatía. El manejo de
las lesiones valvulares secundarias a las en-
fermedades reumáticas es similar al de los
otros defectos valvulares, salvo que las lesio-
nes valvulares inflamatorias tienden a pro-
gresar más rápidamente, por lo que necesitan
un seguimiento más estrecho. El tratamiento
de la hipertensión pulmonar incluye la admi-
nistración de antagonistas del calcio, análo-
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gos de la prostaciclina y antagonistas de la
endotelina.

La anticoagulación se emplea en la mayo-
ría de los pacientes con hipertensión pulmo-
nar significativa. El SAF sintomático con fre-
cuencia precisa de tratamiento anticoagulante
de por vida.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La principal causa de arteriopatía corona-
ria en las conectivopatías sigue siendo la ate-
rosclerosis. El papel de la vasculitis coronaria
sigue siendo objeto de debate y los mecanis-
mos moleculares precisos siguen sin diluci-
dar. El papel de los complejos inmunes, el
SAF, el medioambiente prooxidante, la infla-
mación y la dislipemia están bajo investiga-
ción. Los anticuerpos monoclonales contra
C5, TNF e IL-1 se emplean con más frecuen-
cia en las enfermedades reumatológicas; se
están publicando informes de casos que
muestran la eficacia de los agentes biológicos
para el tratamiento de la endocarditis y la
miocarditis asociadas a las conectivopatías.
Los estudios genéticos e inmunológicos con-

tinuarán y ofrecen la esperanza de diagnosti-
car e instituir la terapia apropiada de forma
más temprana en estos pacientes. Pueden
aparecer nuevos biomarcadores de la activi-
dad de la enfermedad; los niveles séricos de
IL-6 parecen ser más sensibles para detectar
inflamación que los de PCR o VSG.
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Los datos de las series de autopsias sitúan
la incidencia de los tumores cardíacos prima-
rios en alrededor del 0,02%, de los que el 75%
son benignos. Los mixomas representan la
mitad de todos los tumores cardíacos benig-
nos. Aproximadamente el 95% de las neopla-
sias malignas primarias son sarcomas.

Las neoplasias malignas secundarias tie-
nen una incidencia en la autopsia del 1%, a
menudo en el contexto de una enfermedad
metastásica ampliamente diseminada. De
los pacientes que fallecen por cáncer metas-
tásico, el 20% padece algún grado de afecta-
ción cardíaca, frecuentemente asintomática.
Los cánceres que con mayor frecuencia afec-
tan al corazón son el de pulmón, el de
mama, los linfomas y la leucemia mieloide.
El melanoma metastatiza preferentemente
en el corazón: la afectación cardíaca está pre-
sente en el 50% de pacientes con enferme-
dad avanzada.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

La presentación clínica de un tumor cardía-
co depende de su localización. Los tumores
situados en la superficie endocárdica, como
los mixomas, suelen presentarse con distintos
fenómenos embólicos o síntomas de obstruc-
ción valvular. Los tumores que se originan en
el miocardio son los más propensos a provo-
car arritmias y alteraciones del sistema de
conducción. La infiltración miocárdica difusa
puede provocar fallo cardíaco por disfunción
sistólica o diastólica. La afectación epicárdica
y pericárdica se puede manifestar por dolor,
derrame o fallo cardíaco en forma de cons-
tricción o taponamiento. Los mixomas tam-
bién se presentan como enfermedad sistémi-

ca: principalmente provocan síntomas consti-
tucionales y anomalías hematológicas.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Los tumores primarios del corazón debe-
rían considerarse en el diagnóstico diferencial
de fenómenos embólicos, enfermedad valvu-
lar, fallo cardíaco y arritmia. La endocarditis
infecciosa puede tener una presentación casi
indistinguible de la de un tumor cardíaco
(principalmente los mixomas que presentan
síntomas constitucionales) y es un componen-
te clave en el diagnóstico diferencial. Otras
consideraciones diagnósticas incluyen la
trombosis auricular o ventricular, trastornos
endocrinos (principalmente enfermedad tiroi-
dea) y enfermedades reumatológicas como el
lupus y la vasculitis sistémica.

Embolización

La embolia derivada de los tumores car-
díacos se produce por el desprendimiento de
trombos adherentes o de fragmentos de tu-
mor. El cuadro clínico de la embolización de
múltiples fragmentos pequeños puede pare-
cer una vasculitis de los pequeños vasos o en-
docarditis. Los émbolos más grandes causan
ictus e infarto de otras vísceras. La embolia
tumoral siempre debería incluirse en el diag-
nóstico diferencial de los fenómenos embóli-
cos. Por tanto, un patólogo debería revisar to-
dos los émbolos resecados. 

Obstrucción

La obstrucción valvular por un tumor pro-
duce síntomas similares a la enfermedad car-
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Capítulo 56

Tumores cardíacos
Hanna Kelly y Mark A. Socinski

Hasta la segunda mitad del siglo XX, los tumores cardíacos se diagnosticaban casi exclusiva-
mente en la autopsia y no existían opciones de tratamiento para los raros casos que se detecta-
ban antes de la muerte. Los avances en las técnicas de imagen cardíaca, principalmente la 
ecocardiografía, y la aparición del bypass cardiopulmonar (BCP) hicieron que los tumores car-
díacos fueran tratables. Los tumores primarios del corazón son raros y típicamente benignos.
Dada su localización crítica, sin embargo, no son casi nunca clínicamente benignos. Los tumo-
res secundarios son más comunes, principalmente en el contexto de la enfermedad metastásica. 
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díaca valvular. Dado que los tumores auricula-
res son los más frecuentes, es típica la obstruc-
ción de las válvulas AV imitando la estenosis
mitral y tricuspídea. Los síntomas clásicos pro-
vocados por una obstrucción tumoral se pue-
den distinguir de las enfermedades valvulares
por la naturaleza paroxística y posicional de la
obstrucción por un tumor móvil.

Arritmia

La infiltración del miocardio y la irritación
por un tumor endocárdico pueden causar
arritmias supraventriculares y ventriculares.
La disrupción del sistema de conducción
puede producir todos los grados de bloqueo
nodal AV. La muerte cardíaca súbita es un
riesgo; no obstante, esta presentación es inu-
sual en pacientes con tumores cardíacos. 

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

La ecocardiografía transtorácica es el me-
dio estándar mediante el cual se diagnostican
muchos tumores cardíacos. La ecocardiogra-
fía es más sensible en el diagnóstico de tumo-
res endocárdicos y resulta menos apropiada
para diagnosticar tumores originados en el
pericardio. La ecocardiografía transesofágica
permite una mejor evaluación de los tumores
situados en el lado derecho y una mejor ca-
racterización de las masas dudosas observa-
das en la imagen cardíaca transtorácica. La
RM permite valorar mejor la enfermedad pe-
ricárdica y la extensión de la afectación car-
díaca por el tumor.

TUMORES CARDÍACOS BENIGNOS PRIMARIOS

La mayoría de tumores cardíacos benignos
son mixomas; no obstante, existen muy di-
versos tumores que se presentan en el cora-
zón (tabla 56-1).

Mixoma

Los mixomas son las neoplasias cardíacas
primarias más comunes; representan el 50%
de todos los tumores cardíacos benignos 
(fig. 56-1). Hay una predominancia femenina
de entre 2:1 y 3:1, y la edad media de presen-
tación son los 50 años, aunque pueden apare-
cer a todas las edades. Los mixomas surgen
en la aurícula izquierda en el 75% de los ca-
sos, generalmente en el tabique interauricu-
lar, cerca de la fosa oval. Los mixomas auri-
culares derechos representan el 20% de los
tumores (fig. 56-2). El resto de los mixomas se

producen tanto en los ventrículos como, en
raros casos, en las válvulas cardíacas. La ma-
yoría de los mixomas (> 90%) son únicos. 

No obstante, existe un síndrome mixoma-
toso familiar autosómico dominante deno-
minado complejo de Carney. Los pacientes
afectados presentan expresiones fenotípicas
variables, pero reúnen al menos dos de las
características principales: cuantiosas pecas
en el rostro, hiperactividad endocrina (p. ej.,
síndrome de Cushing), neoplasias endocrinas
tanto mixomatosas como no mixomatosas,
mixomas no cardíacos (característicamente en
la mama y la piel) y mixomas cardíacos. Los
mixomas cardíacos asociados al complejo de
Carney observan una proporción similar en-
tre hombres y mujeres, se producen a una
edad más temprana (edad media de diagnós-
tico, 25 años) y es más probable que sean múl-
tiples o ventriculares y que recidiven tras la
resección. El análisis de ligamento ha trazado
locus de los genes tanto en 17q22-17q24 como
en 2p16. El análisis de cuatro familias no rela-
cionadas ha implicado mutaciones en la pro-
teincinasa A subunidad reguladora 1-α como
factor causal de los tumores en el complejo de
Carney en esas familias.

Los mixomas producidos por células me-
senquimatosas pluripotenciales son gelatino-
sos, pedunculados, con un tamaño medio de
4 a 8 cm. La superficie del tumor puede ser
rugosa o lisa. Una superficie lisa se asocia con
signos sistémicos y síntomas. Los tumores ru-
gosos tienen más posibilidades de presentar-
se con fenómenos embólicos. 

Presentación clínica

Los mixomas típicamente se manifiestan
con embolización, obstrucción y arritmias,
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OSTabla 56-1
Distribución histológica de las neoplasias
benignas primarias cardíacas

Porcentaje de tumores

Tumor benigno Adultos Niños

Mixoma 45 15
Lipoma 21 0
Fibroelastoma papilar 16 0
Rabdomioma 2 45
Fibroma 3 15
Hemangioma 5 5
Teratoma 1 13
Otros 6 6

Reproducido con autorización de Allard MF, et al. Primary car-
diac tumors. En: Goldhauber W, Braunwald E, eds. Atlas of Heart
Diseases. Filadelfia: Current Medicine, 1995;15.1-15.22.
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pero también pueden producir signos sisté-
micos y síntomas similares a los de la enfer-
medad vascular colágena, endocarditis, vas-
culitis y neoplasias malignas. Los signos y
síntomas típicos son fiebre, anorexia y pérdi-
da de peso, malestar, artralgia, aumento de
VSG y proteína C-reactiva, leucocitosis, trom-
bocitopenia, hipergammaglobulinemia y ane-
mia. El mecanismo por el que los mixomas

causan manifestaciones sistémicas no se co-
noce por completo; no obstante, muchos mi-
xomas producen IL-6, lo que conduce a la sín-
tesis hepática de reactantes de fase aguda y la
consiguiente enfermedad sistémica. Estos
síntomas constitucionales suelen resolverse
mediante la resección del tumor. Es más, los
anticuerpos antimiocárdicos y antineutrófilos
que pueden encontrarse en la presentación

556

SE
CC

IÓ
N 

IX
: E

NF
ER

M
ED

AD
ES

 S
IS

TÉ
M

IC
AS

 Y
 C

OR
AZ

ÓN Mixoma con asentamiento primario 
característico en el septo auricular que 
ocupa casi por completo la aurícula izq.; 
ventrículo der. hipertrofiado 

Mixoma 
(40 aumentos)

Rabdomioma (40 aumentos) Rabdomiosarcoma (40 aumentos)

Figura 56-1. Tumores cardíacos.
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desaparecen con la extirpación del mixoma.
No está claro si estos anticuerpos desempe-
ñan un papel patológico o constituyen un ha-
llazgo accidental. De estas presentaciones, los
síntomas cardíacos son los más frecuentes,
seguidos por la embolización y los síntomas
constitucionales por igual. 

La exploración física puede orientar el
diagnóstico diferencial hacia el mixoma. En
los casos de tumores auriculares izquierdos,
la auscultación puede revelar un plop tumoral
que se produce en la diástole temprana y a
menudo se confunde con un galope en R3. Se
pueden presentar retumbos diastólicos y so-
plos sistólicos mitrales. 

Tratamiento

Dada la propensión de los mixomas a cau-
sar graves complicaciones que pueden supo-
ner una amenaza para la vida, las resecciones
quirúrgicas deberían realizarse de manera se-
miemergente o urgente. Sólo en raros casos
los mixomas deberían tratarse sin interven-
ción, principalmente en personas con una es-
peranza de vida corta y graves condiciones
comórbidas. En estos casos, es prudente ins-
taurar una terapia de anticoagulación de por

vida. Con una minuciosa resección del tu-
mor, incluyendo una amplia resección del
miocardio en la base del tallo del tumor, la re-
cidiva es rara. Los pacientes con mixomas es-
porádicos tienen una tasa de recidiva del 1%,
mientras que los pacientes con síndrome de
mixoma familiar presentan una tasa de reci-
diva o de segundo mixoma del 7 al 22%. La
recidiva se produce generalmente en los pri-
meros 4 años tras la resección. Se recomienda
realizar un seguimiento ecocardiográfico en
pacientes con el complejo de Carney, pero
puede que no sea necesario después de la re-
sección quirúrgica de un mixoma esporádico,
dado el elevado índice de curación. 

Lipoma

Los lipomas son el segundo tumor cardía-
co primario benigno más frecuente. Los lipo-
mas pueden producirse a cualquier edad y no
muestran predilección por hombres o muje-
res. Son tumores encapsulados generalmente
situados en el epicardio o en el miocardio,
aunque se pueden encontrar en localización
endocárdica. La mayoría son pequeños y
asintomáticos, pero en ocasiones crecen hasta
proporciones masivas. Los síntomas, cuando
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Figura 56-2. Imagen ecocardiográfica de un mixoma de aurícula derecha. (Imagen por cortesía del
Dr. Alan Hinderliter.)
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se presentan, suelen ser atribuibles al derra-
me o infiltración del miocardio, con la con-
siguiente arritmia o defecto de conducción. 
A veces se hallan, de forma accidental, gran-
des lipomas asintomáticos en la radiografía
de tórax o durante un ecocardiograma. A se-
mejanza de todos los tumores cardíacos, los
lipomas sintomáticos pueden requerir al me-
nos resección parcial. 

La hipertrofia lipomatosa merece especial
consideración porque el tratamiento es drás-
ticamente diferente al que presenta un lipo-
ma circunscrito. La hipertrofia lipomatosa
del tabique auricular es una entidad no neo-
plásica relativamente común caracterizada
por la infiltración masiva de grasa del septo
interauricular. Esta condición se observa en
personas obesas de 50 años o más, típicamen-
te mayores de 65 años. El engrosamiento sep-
tal puede ser marcado y alcanzar los 7 cm.
Las taquiarritmias auriculares son frecuentes.
La única terapia efectiva para la hipertrofia li-
pomatosa es la pérdida de peso.

Fibroma

Los fibromas son tumores de la infancia y
se originan en el miocardio ventricular, ha-
llándose por lo general localizados en el inte-
rior del septo intraventricular o prolongán-
dose hasta él. Los síntomas se producen a
consecuencia de la afectación del sistema de
conducción, lo que puede provocar la muerte
súbita. Dado que están localizados en una
parte crucial del miocardio, la resección no
suele ser factible. El trasplante cardíaco pue-
de ser la única opción de tratamiento. 

Rabdomioma

El radbomioma es el más común de los tu-
mores cardíacos benignos de la infancia y la
niñez. Los tumores múltiples se originan ge-
neralmente dentro del miocardio ventricular,
aunque algunos se proyectan dentro de la ca-
vidad ventricular. Un tercio de los rabdomio-
mas se asocia a la esclerosis tuberosa. No es
infrecuente que los tumores experimenten re-
gresión de forma espontánea; como resulta-
do, generalmente se recomienda un trata-
miento conservador.

Fibroelastoma papilar

Los fibroelastomas papilares son los «tumo-
res» más frecuentes de las válvulas cardíacas.
No son verdaderas neoplasias, pero su creci-
miento avascular se asemeja a una anémona

de mar por sus brazos en forma de hoja de pal-
mera alrededor de una base central de acopla-
miento. La patogenia de los fibroelastomas es
desconocida. Se pueden originar a partir de un
traumatismo endocárdico con organización de
trombos. Antes sólo se diagnosticaban en la
autopsia, pero en la actualidad se ven con fre-
cuencia durante la ecocardiografía; pueden
confundirse con vegetaciones valvulares. Los
fibroelastomas aparecen más a menudo en la
superficie ventricular de la válvula aórtica o
en la superficie auricular de la válvula mitral.
Suelen ser pequeños (se miden en milíme-
tros), únicos y móviles. Los fibroelastomas ge-
neralmente no causan disfunción valvular,
pero pueden ser una fuente de embolización
para los vasos coronarios o cerebrales; por
tanto, el tratamiento se centra en la preven-
ción de los émbolos mediante anticoagulación
o extirpación.

Quistes pericárdicos

También conocidos como quistes Spring-
water, estos quistes benignos, no neoplásicos
y congénitos suelen localizarse en el ángulo
costofrénico derecho, fuera de la cavidad pe-
ricárdica. El diagnóstico suele realizarse gra-
cias al hallazgo casual de una masa en una ra-
diografía de tórax o una ecocardiografía. No
se recomienda la intervención excepto en ra-
ros casos de quistes sintomáticos que causen
dolor torácico, disnea, tos o taquicardia.

TUMORES CARDÍACOS MALIGNOS PRIMARIOS

Aproximadamente el 25% de las neopla-
sias cardíacas primarias son malignas. La ma-
yoría (95%) son sarcomas (tabla 56-2). Los lin-
fomas, aunque raros, constituyen la mayoría
de los tumores primarios restantes del cora-
zón. La incidencia de los linfomas primarios
puede acrecentarse dado el número de perso-
nas con inmunidad celular alterada por el
sida o trasplante de órganos. 

Sarcoma

Los sarcomas son tumores agresivos que
se presentan a menudo en un período que va
de la tercera a quinta décadas de la vida, con
signos y síntomas de disfunción cardíaca por
obstrucción o infiltración miocárdica. Los lu-
gares más comunes de desarrollo, en orden
decreciente, son la aurícula derecha, la aurí-
cula izquierda, el ventrículo derecho, el ven-
trículo izquierdo y el septo interventricular.
Los sarcomas crecen con rapidez y los pa-
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cientes afectados generalmente siguen en
poco tiempo un curso desfavorable. Es habi-
tual que la muerte sobrevenga en pocas se-
manas o meses; en raras ocasiones los pacien-
tes sobreviven algunos años después del
diagnóstico. La muerte es el resultado del fa-
llo cardíaco debido a la sustitución del mio-
cardio por el tumor, la obstrucción tumoral o
metástasis a distancia. En el momento de la
muerte, el 75% de los pacientes tienen metás-
tasis a distancia; los pulmones, los ganglios
linfáticos torácicos, las estructuras mediastí-
nicas y la columna vertebral son los lugares
más frecuentemente afectados. Los sarcomas
derivan de células mesenquimatosas y, en
consecuencia, se pueden presentar distintas
variantes. Los dos sarcomas más comunes
son el angiosarcoma y el rabdomiosarcoma.

El angiosarcoma, incluyendo el sarcoma
de Kaposi, es el subtipo más común. Hay una
predominancia masculina de 2:1. Los angio-
sarcomas se originan típicamente en la aurí-
cula derecha. Las células malignas forman ca-
nales vasculares y puede detectarse un soplo
precordial continuo. La muerte es el resulta-
do de la obstrucción de la parte derecha del
corazón, por el tumor o por un trombo, o por
la rotura del sarcoma con hemopericardio y
el consiguiente taponamiento hemorrágico.
Los rabdomiosarcomas no tienen predilec-
ción por una cámara concreta y con frecuen-
cia afectan a múltiples localizaciones. La
muerte es el resultado de la obstrucción o la
infiltración del miocardio.

El pronóstico de todos los subtipos morfo-
lógicos de sarcomas cardíacos es malo. La re-
sección con quimioterapia coadyuvante no

suele ser una opción, dado que el grado de
afectación cardíaca impide una resección qui-
rúrgica adecuada. El papel de la quimiotera-
pia preoperatoria no está definido. 

Linfoma

El linfoma cardíaco primario es casi exclu-
sivamente no hodgkiniano; suele tratarse de
un linfoma de células B difuso. Esto com-
prende alrededor del 1% de todos los tumo-
res cardíacos y el 0,5% de los linfomas no
hodgkinianos extraganglionares. Por lo gene-
ral se presenta con derrame, fallo cardíaco o
arritmia. Como típicamente sigue una pro-
gresión rápida, la mayoría de los pacientes
mueren antes de empezar la quimioterapia.
Los pacientes que sobreviven para someterse
a la terapia estándar con CHOP (ciclofosfami-
da, doxorrubicina, vincristina y prednisona)
o un régimen equivalente tienen una esperan-
za media de supervivencia de sólo 7 meses,
según estudios recientes. Además, inmediata-
mente después del inicio de la quimioterapia,
la necrosis del tumor puede causar la muerte
como resultado de fallo cardíaco y taquicar-
dia ventricular refractarios. 

Mesotelioma pericárdico

El mesotelioma pericárdico es un tumor
poco frecuente que afecta a personas jóvenes,
presentándose como constricción o derrame
pericárdico con o sin taponamiento. Los me-
soteliomas cardíacos primarios típicamente
afectan al pericardio parietal y visceral, pero
por lo general no invaden el miocardio. La
sospecha de que esté relacionado con la expo-
sición al amianto está insuficientemente sus-
tentada. La quimioterapia y la radioterapia
pueden proporcionar una mejoría temporal
en un contexto paliativo, pero la enferme-
dad siempre tiene un desenlace rápidamente
fatal.

TUMORES CARDÍACOS MALIGNOS SECUNDARIOS

La enfermedad metastásica cardíaca es
mucho más común que la neoplasia primaria.
En la autopsia, un 1% de las personas no se-
leccionadas tenían tumores secundarios del
corazón. En comparación con las neopla-
sias cardíacas primarias, que son raras pero
nunca clínicamente silentes, sólo el 10% de
tumores secundarios son asintomáticos. La 
mayoría de pacientes sintomáticos tienen me-
tástasis pericárdicas. Se debería considerar el
diagnóstico de metástasis cardíacas cuando
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OSTabla 56-2
Distribución histológica de los tumores
cardíacos malignos primarios

Porcentaje de todos los tumores

Tumor maligno Adultos Niños

Angiosarcoma 33 0
Rabdomiosarcoma 21 33
Mesotelioma 16 0
Fibrosarcoma 11 11
Linfoma 6 0
Osteosarcoma 4 0
Timoma 3 0
Sarcoma neurogénico 3 11
Leiomiosarcoma 1 0
Liposarcoma 1 0
Sarcoma sinovial 1 0
Teratoma maligno 0 44

Reproducido con autorización de Allard MF, et al. Primary car-
diac tumors. En: Goldhauber S, Braunwald E, eds. Atlas of Heart
Diseases. Filadelfia: Current Medicine, 1995;15.1-15.22.
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los pacientes con neoplasias malignas conoci-
das empiezan a presentar disfunción cardíaca
(insuficiencia cardíaca, arritmia, cardiomega-
lia). En raras ocasiones, la afectación cardía-
ca, en forma de importante derrame pericár-
dico, es la forma de presentación de un
proceso maligno.

Los cánceres que más frecuentemente me-
tastatizan en el corazón son el de pulmón, el
de mama, el linfoma y la leucemia (fig. 56-3).
Los cánceres de pulmón y mama afectan al

corazón mediante la extensión local y la con-
siguiente infiltración del pericardio, causan-
do derrame y constricción. El cáncer de pul-
món puede invadir el lado izquierdo del
corazón a través de la arteria pulmonar, y sus
metástasis suprarrenales pueden invadir el
lado derecho del corazón a través de la vena
cava inferior. En las leucemias mieloides, las
células leucémicas se ven a la luz del micros-
copio infiltradas entre los miocitos. Como 
resultado, los pacientes trombocitopénicos
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Diseminación 
por vía linfática 
de un carcinoma 
bronquial metastásico

Metástasis de un carcinoma 
bronquial en la pared cardíaca

Múltiples metástasis cardíacas de un melanoma maligno

Figura 56-3. Tumores cardíacos metastásicos.
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pueden experimentar hemorragias fatales en
el miocardio o en el espacio pericárdico. Los
linfomas no hodgkinianos tienen una alta
tasa de afectación cardíaca (más del 25% de
pacientes pueden tener una enfermedad epi-
cárdica o miocárdica visible), pero es a menu-
do clínicamente silente. Los melanomas son
raros y constituyen una pequeña proporción
de los tumores cardíacos secundarios. No
obstante, por razones desconocidas, el mela-
noma tiene el índice más elevado (aproxima-
damente el 50%) de metástasis cardíacas.
Puede implicar cualquier localización y a me-
nudo se presenta en las cuatro cámaras del
corazón. La mayoría de los cánceres, con ex-
cepción de las neoplasias malignas primarias
del sistema nervioso central, pueden metasta-
tizar en el corazón; como consecuencia, la
afectación cardíaca debería considerarse si
aparecen síntomas consistentes. 

TRATAMIENTO

La ecocardiografía y la técnica quirúrgica
permiten, gracias a un diagnóstico rápido y
seguro, una intervención quirúrgica curativa
para la mayoría de los tumores benignos.

Desafortunadamente, la enfermedad ma-
ligna del corazón es siempre fatal; la resec-
ción para la curación es imposible y, con la
excepción del linfoma, estos tumores no son
sensibles a la quimioterapia o radioterapia.
El trasplante cardíaco se ha sugerido como
un método alternativo para la curación de
tumores benignos en localizaciones críticas
que impidan la resección y para enfermeda-
des malignas irresecables sin evidencia de
metástasis. No obstante, las enfermedades
micrometastásicas son una preocupación
dada la supresión de la inmunidad celular
que debe seguir al trasplante cardíaco. En
niños con tumores benignos inoperables, el
trasplante es probablemente la única opción.

PERSPECTIVAS FUTURAS 

El éxito en los tratamientos de los tumores
cardíacos ha sido consecuencia de las actua-
les técnicas de imagen y las técnicas quirúr-
gicas. El trasplante cardíaco es un método de
tratamiento obligatorio en los pacientes jóve-

nes y sin otras patologías. Sin embargo, la
demanda es considerable y supera a la dona-
ción de órganos, de modo que es improba-
ble que el trasplante pueda ser la solución
habitual.

Los futuros avances en el ámbito de los tu-
mores cardíacos derivarán probablemente
del perfeccionamiento de nuestros conoci-
mientos sobre la patología genética y molecu-
lar de este grupo diverso de neoplasias. La 
reciente identificación de los locus del gen im-
plicado como causante del complejo de Car-
ney puede conducir al test genético. Los
miembros familiares afectados podrían ser
identificados tempranamente y someterse a
un control dirigido y tratamiento antes de
que surjan complicaciones. Los fármacos de-
signados para afectar marcadores específicos
de la superficie celular y proteínas en los tu-
mores han tenido un excelente éxito inicial en
otras neoplasias, especialmente el inhibidor
de la tirosincinasa imatinib utilizado para tra-
tar la leucemia mieloide crónica. A medida
que los investigadores desarrollen un mejor
conocimiento de los trastornos moleculares
de estos tumores, con un blanco similar, las
terapias específicas de cada tumor podrán ser
más viables.
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ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

La presión arterial pulmonar (PAP) es la
presión que debe sostener el ventrículo dere-
cho y es igual al flujo pulmonar (FP) por la re-
sistencia vascular pulmonar (RVP) más la
presión venosa pulmonar (PVP) [PAP = (FP ×
RVP) + PVP]. La PAP normal en la sístole es
de 18 a 25 mmHg y la PAP media oscila en-
tre 12 y 16 mmHg. La presión venosa pul-
monar normal es de unos 6-10 mmHg, lo que
da un gradiente de presión total de unos 
5 mmHg de media. La hipertensión pulmo-
nar, definida como unas presiones sistólicas
superiores a 30 mmHg y unas presiones me-
dias por encima de 20 mmHg, puede produ-
cirse como resultado de un flujo arterial pul-
monar reducido, de una mayor resistencia
arterial pulmonar o de una mayor presión
venosa pulmonar.

En la tabla 57-1 se recogen las influencias
fisiológicas y patológicas que pueden afectar
a la PAP. Antes de desarrollar la técnica de
reparación quirúrgica del problema, en los
pacientes con cardiopatía congénita y corto-
circuito izquierda-derecha se solía observar
un flujo sanguíneo aumentado de forma cró-
nica como causa de una hipertensión pulmo-
nar sintomática. Actualmente esto es menos
frecuente, pues hace más de tres décadas que
estos cortocircuitos se tratan de manera siste-
mática mediante intervención quirúrgica a
una edad más temprana.

Los distintos procesos patológicos que
causan la hipertensión pulmonar al aumentar

la resistencia vascular pulmonar pueden di-
vidirse en cuatro categorías. En primer lugar,
la resistencia arterial pulmonar se incrementa
cuando las arterias sufren una oclusión, como
en los casos de embolia pulmonar masiva o
cuando el árbol vascular ve su área reducida
por casi cualquier proceso que destruya el
parénquima pulmonar. En segundo lugar,
existen procesos que pueden estrechar o des-
truir los vasos de resistencia del pulmón. Los
estados prolongados de flujo aumentado, la
hipoxia crónica (como la que se produce a
grandes altitudes o por apnea del sueño),
ciertas toxinas y el tromboembolismo crónico
y las trombosis in situ son eventos que con
frecuencia intervienen en la hipertensión pul-
monar. La hipertensión portal y la infección
por VIH también causan enfermedad mi-
crovascular pulmonar obliterante. La hiper-
tensión pulmonar primaria (HPP), una en-
fermedad devastadora con una etiología
determinada genéticamente en un cierto nú-
mero de pacientes, se caracteriza por una
destrucción proliferante y necrótica de la mi-
crovasculatura pulmonar. En tercer lugar se
encuentran las enfermedades que aumentan
la viscosidad de la sangre. En cuarto lugar es-
tán los procesos que elevan las presiones in-
tratorácicas, como la EPOC, y la ventilación
por presión positiva. Por otro lado, cualquier
proceso que obstruya el flujo sanguíneo en
las venas pulmonares o en la aurícula iz-
quierda necesitará mayores presiones de su-
bida. Entre los más frecuentes se encuentra la
disfunción del ventrículo izquierdo (VI) por
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Capítulo 57

Hipertensión pulmonar y enfermedad 
tromboembólica
Timothy C. Nichols y Thomas R. Griggs

Por definición, en condiciones normales el flujo sanguíneo pulmonar es igual al periférico,
si bien a unas presiones hemostáticas de conducción muy inferiores. Esto refleja, en mayor gra-
do, la extensa área transversal del lecho capilar pulmonar y la capacidad de los vasos pulmo-
nares pequeños de responder a numerosas influencias vasodilatadoras y vasoconstrictoras.
Este sistema posee una enorme reserva, de modo que los retos más importantes, como la extir-
pación quirúrgica de tejido pulmonar o la enfermedad pulmonar avanzada, suelen tolerarse
con mínimos síntomas. Sin embargo, cuando el circuito pulmonar sufre una oclusión repenti-
na, como sucede en los casos de tromboembolismo pulmonar masivo o cuando la enfermedad
crónica sobrepasa la reserva anatómica y fisiológica, el resultado puede ser una importante dis-
capacidad y/o la muerte.
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cualquier causa y la valvulopatía mitral (ya
sea insuficiencia mitral o estenosis mitral).

El tromboembolismo pulmonar se produ-
ce cuando los trombos migran de las venas
profundas de las piernas por el lado derecho
del corazón hacia las arterias pulmonares.
Por tanto, la fisiopatología fundamental es la
que promueve la trombosis en las venas peri-
féricas. Esto puede implicar uno o varios fac-
tores, entre ellos la estasis venosa, la hiper-
coagulabilidad y las lesiones de la pared
vascular. El conjunto de estos tres factores se

denomina tríada de Virchow. La estasis y la
turbulencia alrededor de las válvulas veno-
sas estimulan la deposición de plaquetas, la
agregación plaquetaria y la formación de un
trombo de fibrina. Los trombos formados 
incluyen glóbulos rojos atrapados que confie-
ren al trombo un intenso color rojo. La ma-
yoría de los trombos pulmonares, si se recu-
peran intactos al realizar la autopsia, son un
«molde» de la vena periférica completa con
las impresiones formadas por las válvulas ve-
nosas (fig. 57-1).
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Factores que pueden elevar la PAP

Factor Causa

Aumento del flujo sanguíneo pulmonar Cortocircuito izquierda-derecha
Ejercicio
Anemia grave

Aumento de la resistencia vascular pulmonar Embolia pulmonar
Arteriopatía pulmonar Pérdida de parénquima pulmonar

EPOC
Fibrosis
Sarcoidosis
Esclerodermia
Cirugía
Infiltrado neoplásico
Infiltrado inflamatorio
Cifoescoliosis

Vasoconstricción u obliteración arteriolar Hipoxia alveolar
Altitud
EPOC
Hipoventilación/apnea del sueño
Acidosis
Respuesta a un flujo aumentado crónico (cardiopatía 

congénita)
Respuesta a una hipertensión auricular izquierda crónica 

(estenosis mitral)
Sustancias tóxicas (fármacos para perder peso)
Infección por VIH
Cocaína
Hipertensión portal
HPP

Mayor viscosidad de la sangre Policitemia vera
Leucemias

Mayor presión intratorácica EPOC
Presión positiva al final de la espiración

Obstrucción o hipertensión venosa pulmonar Hipertensión auricular izquierda
Estenosis mitral
Insuficiencia VI, sistólica y diastólica
Trombosis venosa pulmonar
Enfermedad venooclusiva pulmonar (síndrome de las células 

falciformes y otras)
Cor triatriatum
Mixoma auricular izquierdo

PAP = (flujo pulmonar x resistencia vascular pulmonar) + presión venosa pulmonar.
HPP, hipertensión pulmonar primaria; PAP, presión arterial pulmonar; VI, ventrículo izquierdo.
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PRESENTACIÓN CLÍNICA

Los síntomas de la hipertensión pulmo-
nar son comunes a múltiples etiologías. La
mayoría de los pacientes con hipertensión
pulmonar leve o moderada permanecen
asintomáticos. Los síntomas iniciales pue-
den incluir disnea al realizar ejercicio, fatiga

e intolerancia al ejercicio. Numerosos pa-
cientes experimentan también dolor toráci-
co. Un síncope sugiere hipertensión pulmo-
nar grave con gran limitación de la reserva
de flujo. La hemoptisis no es frecuente, aun-
que en algunos pacientes es muy notable y
de consecuencias fatales. La presentación
clínica depende en parte de la cronicidad del
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Un flujo sanguíneo lento en la 
circulación venosa y las turbulencias 
alrededor de las válvulas y las 
bifurcaciones favorecen la 
formación de trombos

Agregación plaquetaria en 
un flujo turbulento alrededor 
de un bolsillo valvular

Flujo turbulento 
en una bifurcación

Flujo turbulento 
en un bolsillo 
valvular

Coágulo intravenoso con 
generación de fibrina

Glóbulos rojos 
atrapados por la fibrina

Plaquetas

La coagulación continua y la 
generación de fibrina dan como 
resultado la propagación distal 
y proximal del coágulo

Típico «trombo rojo» 
compuesto principalmente 
de fibrina, glóbulos rojos 
atrapados y plaquetas

ADP

IIa

Adrenalina

Colágeno

IIa

Figura 57-1. Trombosis venosa profunda.
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proceso. Los cambios adaptativos en el ven-
trículo derecho permiten al paciente con hi-
pertensión pulmonar crónica mantener unos
valores de presión casi sistémicos con míni-
mos efectos sintomáticos. Sin embargo, los
cambios agudos en la presión pulmonar,

como sucede en el tromboembolismo pul-
monar masivo, causan inmediatamente dis-
trés manifiesto y, en muchos casos, el colap-
so y la muerte (fig. 57-2).

Dos claves para el diagnóstico de la hiper-
tensión pulmonar son un alto grado de sos-
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Émbolo cabalgante que obstruye 
por completo la arteria pulmonar 
derecha y de forma parcial las 
arterias principal e izquierda

Radiografía de tórax que muestra 
una sombra densa en la arteria 
pulmonar derecha, con mayor 
luminiscencia de los campos 
pulmonares periféricos

Hallazgos electrocardiográficos característicos en un embolismo pulmonar agudo. S1 profunda; 
Q3 prominente con inversión de T3; depresión del segmento ST en la derivación II (a menudo también 
en la derivación I) con elevación escalonada de ST2; T2 difásica o invertida; desviación del eje a la 
derecha; taquicardia.

aVR aVL aVF

Figura 57-2. Embolización masiva.
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pecha suscitado por la historia clínica y ha-
llazgos físicos que sugieran insuficiencia del
VD y congestión sistémica (v. cap. 1). El au-
mento de las PAP se refleja en una elevada
presión sistólica en el VD y, más tarde, tam-
bién diastólica. Como resultado de la eleva-
ción crónica de las presiones sistólica y dias-
tólica en el VD, la geometría del ventrículo
derecho termina por alterarse, en general lo
suficiente para que la válvula tricúspide se
vuelva incompetente. En este caso, la inspec-
ción de las venas yugulares demuestra un vi-
sible «menisco» a un nivel de más de 10 cm
por encima de la aurícula derecha. Como nor-
ma, esto significa que el volumen del conteni-
do de las venas profundas del cuello por en-
cima de la clavícula es visible si el paciente
está de pie. La insuficiencia de la válvula tri-
cúspide crea una prominente onda v en el
pulso venoso yugular. Asimismo, una insufi-
ciencia tricuspídea importante también pue-
de apreciarse como pulsación del hígado. Sig-
nos físicos menos frecuentes y más sutiles de
la hipertensión pulmonar son el latido pre-
cordial del VD, un tercer ruido cardíaco del
VD y una mayor intensidad del componente
del segundo ruido cardíaco.

Debe sospecharse tromboembolismo pul-
monar en pacientes con disnea aguda, dolor
torácico, síncope o hemoptisis. Entre los fac-
tores de riesgo que refuerzan la evidencia clí-
nica de tromboembolismo pulmonar figuran
la edad avanzada, la inmovilización, una in-
tervención quirúrgica reciente, una neoplasia
o una enfermedad tromboembólica. Otras
claves son un viaje reciente, la obesidad, el
embarazo o antecedentes familiares de trom-
bosis. En algunos pacientes gravemente en-
fermos o debilitados, la presentación puede
ser sutil, con eventos como alteraciones del
estado mental, fiebre o una hipoxemia sin
otra explicación y que conduciría, en último
término, al diagnóstico.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

En la tabla 57-1 se enumera la gran canti-
dad de posibles causas de hipertensión pul-
monar. Las más frecuentes son la disfunción
crónica del VI, con o sin valvulopatía, y las
enfermedades pulmonares crónicas. Éstas
suelen reconocerse por la historia del pacien-
te, y el tratamiento se centra en la enferme-
dad primaria. Sólo debe considerarse el diag-
nóstico de HPP después de haber excluido
todas las causas potenciales de hipertensión
pulmonar secundaria. Un importante reto
diagnóstico es la identificación de un trombo-

embolismo pulmonar recurrente o agudo,
pues el tratamiento antitrombótico puede sal-
var la vida del paciente.

Las enfermedades de la circulación pul-
monar se dividen en agudas y crónicas. Las
enfermedades crónicas raramente suponen
un peligro inmediato para el paciente, excep-
to si se encuentran en la fase terminal del 
proceso patológico. El tromboembolismo
pulmonar es el proceso agudo más frecuente
e inmediato que amenaza la vida del pacien-
te. Por tanto, el médico debe mantenerse aler-
ta respecto a este diagnóstico en pacientes
con signos claros de deterioro de la circula-
ción pulmonar.

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Estrategia diagnóstica

En el entorno agudo, las pruebas tradicio-
nales iniciales para el diagnóstico son el ECG
y la radiografía de tórax. Aunque ninguna de
ellas es diagnóstica de tromboembolismo
pulmonar, ambas pueden ofrecer indicios al
médico con buen ojo clínico. En la embolia
pulmonar (EP) masiva aguda se observan
una serie de alteraciones típicas en el ECG: 
taquicardia sinusal, desviación del eje a la 
derecha y un nuevo e incompleto bloqueo de
rama derecha, que en ocasiones produce un
patrón descrito como S1-Q3-T3 (fig. 57-2,
ilustración inferior). Lamentablemente, este
patrón se observa en una minoría de los pa-
cientes con embolia pulmonar documentada.
Es más frecuente que el ECG sólo ponga de
manifiesto alteraciones inespecíficas en las
ondas ST y T o que sea normal.

Las radiografías de tórax de pacientes con
tromboembolismo pulmonar agudo pueden
ser normales o mostrar segmentos atelectási-
cos e infiltrados parcheados. En raras ocasio-
nes se han documentado infiltrados pleurales
asociados a infarto pulmonar.

La ecocardiografía transtorácica puede de-
mostrar hipocinesia y dilatación del VD. Las
mediciones Doppler de la velocidad de regur-
gitación tricuspídea son indicadores fiables
de la presión sistólica pulmonar (v. cap. 31).
Estos datos contribuyen a la determinación
de los efectos hemodinámicos de la EP agu-
da. Raramente puede verse en una imagen
un trombo en tránsito en el ventrículo dere-
cho. Sin embargo, existen numerosas causas
de disfunción del VD y de insuficiencia tri-
cuspídea aparte de la EP y, por el contrario,
pacientes con pequeños émbolos pueden pre-
sentar ecocardiogramas normales.
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Recientemente se ha utilizado la ecocar-
diografía transesofágica para visualizar gran-
des tromboembolias en las arterias pulmona-
res. Sin embargo, esta técnica no es sensible
para los émbolos distales y aparecen numero-
sos obstáculos a la hora de reproducir visual-
mente ciertas partes de las arterias pulmona-
res. Así pues, el ECG, la radiografía de tórax
y la ecocardiografía son demasiado insensi-
bles e inespecíficos para establecer un diag-
nóstico fiable o para excluir un tromboembo-
lismo pulmonar agudo. A pesar de la gran
evolución que ha experimentado la tecnolo-
gía orientada al diagnóstico de la EP, el juicio
clínico continúa siendo de gran importancia.

El procedimiento diagnóstico de más valor
ante una sospecha de EP es la gammagrafía
pulmonar de ventilación/perfusión (V/Q). El
consenso establecido en la mayoría de los tex-
tos publicados es que una gammagrafía pul-
monar normal excluye prácticamente el diag-
nóstico de EP. Por desgracia, la EP es una
complicación frecuente de otros procesos pa-
tológicos que afectan a los pulmones, lo que
significa que pocas gammagrafías pulmona-
res resultarán normales en este tipo de pa-
cientes. Por tanto, sólo unos pocos pacientes
con presentación clínica sospechosa pero sin
EP tendrán una gammagrafía de V/Q normal.
Por otro lado, los escáneres que muestran
múltiples defectos lobulares o segmentarios
en el flujo con ventilación normal muestran
EP en un 85-90% de los casos (con EP docu-
mentada posteriormente mediante angiogra-
fía pulmonar). No obstante, las gammagrafías
de numerosos pacientes con sospecha de EP
no son normales ni de alta probabilidad. Estas
pruebas intermedias o indeterminadas no son
diagnósticas y deben suplementarse para con-
firmar o excluir la EP. Es necesario un diag-
nóstico altamente específico, ya que la única
alternativa es el tratamiento empírico con an-
ticoagulación completa, lo cual conlleva ries-
go de complicaciones graves.

Recientemente, la gammagrafía de V/Q
para la evaluación de una sospecha de EP se
ha visto superada por la tomografía compu-
tarizada (TC) helicoidal torácica potenciada
por contraste. La TC helicoidal es altamente
sensible para los émbolos de las arterias pul-
monares proximales y las grandes ramas; sin
embargo, los émbolos que se encuentran en
las arterias pequeñas y distales no se detectan
con fiabilidad. Esto explica la variabilidad en
la sensibilidad de la TC helicoidal. No obs-
tante, la TC ha obtenido una gran aceptación,
ya que es mucho más sensible que la gamma-
grafía de V/Q, detecta de manera fiable los

grandes émbolos (los más importantes clíni-
camente) y permite documentar un buen nú-
mero de posibilidades diagnósticas alternati-
vas. Además, los resultados de la TC están
disponibles con mayor rapidez y se interpre-
tan con mayor facilidad que las gammagrafí-
as de V/Q.

El gold standard en el diagnóstico de la EP
es la arteriografía pulmonar. Esta técnica in-
vasiva implica la introducción de un catéter
en la arteria pulmonar y la inyección de un
medio de contraste (fig. 57-3). Aunque se re-
comienda como prueba de seguimiento ini-
cial para pacientes con gammagrafía pulmo-
nar de probabilidad intermedia, su dificultad
técnica y el evidente riesgo que entraña impi-
den que su aplicación para este propósito sea
más amplia.

Otra alternativa que ha ido ganando consi-
deración es la ecografía venosa de las piernas.
Este método se basa en el hecho de que casi
todos los grandes émbolos pulmonares se
originan en las venas profundas de las extre-
midades inferiores. De los pacientes con EP
documentada por gammagrafía pulmonar de
alta probabilidad o mediante angiografía pul-
monar, sólo una pequeña proporción presen-
ta trombosis en venas profundas identificada
mediante técnicas ecográficas venosas, lo que
respalda el argumento de que estos coágulos
venosos han migrado desde las piernas. Sin
embargo, cuando la gammagrafía pulmonar
o la TC helicoidal sugieren una baja probabi-
lidad de EP y una serie de ecografías realiza-
das durante 2 semanas resulta negativa, el
riesgo de recidiva de la EP es tan bajo que in-
cluso justifica el cese de la anticoagulación.
Lamentablemente, esta metodología es incó-
moda y costosa, por lo que sólo se utiliza de
forma sistemática en unos pocos centros.

El dímero D, un producto de la degrada-
ción de la fibrina medible en sangre, es un
marcador sensible de trombosis. No obstante,
la prueba también representa «reactividad de
fase aguda», dado que se encuentra en mu-
chos otros estados patológicos aparte de la
EP. El resultado negativo de una prueba del
dímero D es de utilidad en pacientes de bajo
riesgo clínico con una baja probabilidad pre-
via a la prueba, ya que anuncia de forma fia-
ble la ausencia de EP. Sin embargo, en pa-
cientes con alta probabilidad previa a la
prueba, un resultado negativo sólo mantiene
un 64% de su valor predictivo negativo. Dada
la insuficiente sensibilidad y especificidad de
cada una de estas pruebas, es fundamental
tener en cuenta la probabilidad que previa-
mente presenta el paciente (v. cap. 1). La ta-
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bla 57-2 presenta un algoritmo validado para
diferenciar los grupos de riesgo bajo, mode-
rado y alto, con una prevalencia del 3, 28 y
78% de EP respectivamente.

El uso de la probabilidad previa a la prue-
ba puede emparejarse con la sensibilidad y
especificidad conocida de las pruebas diag-
nósticas para diseñar una estrategia de trata-
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Múltiples pequeños 
émbolos de los 
pulmones

La aparición repentina de disnea 
y taquicardia en un individuo 
con predisposición es un 
signo clave

Disnea

La auscultación 
puede ser normal 
o pueden oírse 
crepitantes, y 
puede apreciarse 
una disminución 
del murmullo 
vesicular

Angiografía; pequeños émbolos (flechas)

Taquicardia

Gammagrafía de ventilación 
normal

Gammagrafía de perfusión 
que revela defectos en el 
pulmón derecho. No se 
visualizan émbolos en el 
pulmón izquierdo

La radiografía de tórax suele ser normal

Figura 57-3. Embolismo de grado menor sin infarto.
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miento lógica. Por ejemplo, en los pacientes
con un riesgo previo moderado o alto y una
gammagrafía pulmonar de alta probabilidad
sería adecuado indicar un tratamiento anti-
coagulante. Por el contrario, en los pacientes
con baja probabilidad previa de EP y una
gammagrafía pulmonar de baja probabilidad
estaría más indicado realizar más evalua-
ciones.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento de la EP son
la estabilización de los pacientes críticamente
afectados y evitar la recidiva de los émbolos
tratando la trombosis venosa subyacente. Los
pacientes con hipotensión, shock, paro car-
díaco o hipoxemia refractaria pueden necesi-
tar soporte inotrópico y ventilación mecánica.
En este subgrupo de pacientes inestables, la
trombólisis puede salvar la vida. A pesar de
que los estudios multicéntricos han demos-
trado el beneficio de la terapia trombolítica
respecto a la mortalidad en pacientes inesta-
bles, no se ha observado tal beneficio (en
comparación con el tratamiento convencional
con heparina; v. más adelante) en los pacien-
tes estables con EP. Los pacientes con shock
refractario o hipoxemia que no responden a
la trombólisis o los que presentan contraindi-
caciones para el tratamiento trombolítico
pero no para la cirugía son candidatos a
trombectomía quirúrgica. Dado que el índice
de mortalidad es elevado, la trombectomía
quirúrgica sólo se considerará en los pacien-
tes de mayor riesgo. La succión a través de

catéter percutáneo o la extirpación de émbo-
los proximales masivos pueden ser otras op-
ciones, aunque no hay estudios aleatorios en
que se hayan utilizado estos métodos.

Afortunadamente, la mayoría de los pa-
cientes que sobreviven a los primeros minu-
tos posteriores a una EP se mantienen bastan-
te estables y pueden ser evaluados y tratados
de forma más sosegada. El tratamiento gene-
ralmente aceptado tanto al inicio como des-
pués de una trombosis es la administración
de heparina. Si se considera este diagnóstico,
debe comenzarse con heparina no fracciona-
da (HNF) o con heparina de bajo peso mo-
lecular (HBPM), siempre que no existan 
contraindicaciones graves como hemorragia
activa, antecedentes recientes de intervencio-
nes quirúrgicas, ictus, neoplasia intracraneal
o trombocitopenia asociada a heparina, entre
otras. Las contraindicaciones de la terapia
trombolítica en pacientes con EP son las mis-
mas que en los que han sufrido un infarto
agudo de miocardio (IAM) (v. cap. 9). La do-
sis de HNF debe ajustarse al peso del indivi-
duo, con un bolo inicial de 80 U/kg, seguido
de 18 U/kg-1/h-1 a través de infusión intrave-
nosa. A continuación deben realizarse los
ajustes apropiados hasta conseguir un tiem-
po de tromboplastina parcial activada de en-
tre 1,5 y 2,5 veces el tiempo de control. El uso
de HBPM está cada vez más extendido por la
facilidad de su administración, los menores
costes de laboratorio y una menor probabili-
dad de provocar trombocitopenia. Indepen-
dientemente de la heparina empleada, la 
administración debe controlarse de manera
muy estrecha, ya que dosis inadecuadas se
asocian a una mayor recidiva de EP. La trom-
bocitopenia asociada a heparina es una com-
plicación potencialmente grave del trata-
miento con esta sustancia. En los pacientes
que reciben heparina debe controlarse diaria-
mente el número de plaquetas. En los pacien-
tes que han desarrollado trombocitopenia,
los inhibidores directos de la trombina, como
la hirudina recombinante, pueden sustituir a
la heparina.

La administración de heparina debería
continuar durante un mínimo de 5 días des-
pués del inicio de la terapia con warfarina.
Esto proporcionará el tiempo necesario para
reducir de manera adecuada los factores pro-
coagulantes plasmáticos II, VII, IX y X, y evi-
tará el estado de trombofilia que aparece
poco después de iniciar la terapia con warfa-
rina cuando los factores anticoagulantes S y C
se reducen con más rapidez que los procoa-
gulantes. La intensidad de la terapia con war-
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Variables utilizadas para determinar 
la probabilidad de EP previa a la prueba

Variable Valor (puntos)

Signos clínicos y síntomas de TVP 3,0 
EP tanto o más probable que 3,0 

otro diagnóstico
Frecuencia cardíaca superior 1,5 

a 100 lat./min
Inmovilización o antecedentes 1,5 

de intervenciones quirúrgicas 
en las últimas 4 semanas

TVP o EP previas 1,5 
Hemoptisis 1,0 
Neoplasia terminal (en tratamiento, 1,0 

tratada en los últimos 6 meses 
o paliativa)

Probabilidad baja <2,0; probabilidad moderada 2,0-6,0; proba-
bilidad alta >6,0.
EP, embolia pulmonar; TVP, trombosis venosa profunda.
Reproducido con autorización de Rodger M, Wells PS. Pulmo-
nary Embolism. Thromb Res 2001; 103: V225-238.
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farina debería ser suficiente para prolongar
la tasa de normalización internacional (INR,
international normalization ratio) del tiempo
de protrombina de 2 a 3. La duración del tra-
tamiento ha de estar individualizada, pero
en ningún paciente debe interrumpirse el
tratamiento antes de 3 meses, a fin de que se
haya resuelto cualquier posible factor preci-
pitante.

Hay que considerar la colocación de un
dispositivo de filtro en la vena cava inferior
en diferentes situaciones. Estos dispositivos
pueden utilizarse en aquellos pacientes en
que está totalmente contraindicada la anti-
coagulación, ya sea al iniciar el tratamiento o
en cualquier otro momento posterior. Ade-
más, los filtros de vena cava reducen la pro-
babilidad de EP recurrente en pacientes con
recidivas que se someten a una anticoagula-
ción adecuada o que han presentado múlti-
ples EP a lo largo del tiempo.

HIPERTENSIÓN PULMONAR

Estrategia diagnóstica 

La tabla 57-3 describe la estrategia diag-
nóstica de la hipertensión pulmonar. Esta es-
trategia distingue las formas secundarias de
hipertensión pulmonar de la HPP (definida
como una elevación sostenida de las PAP sin
una causa demostrable) y permite orientar la
terapia apropiada.

Puede obtenerse información crucial sobre
el grado y la posible causa de la hipertensión
pulmonar a partir de un ecocardiograma
transtorácico. La PAP puede determinarse a
partir de la velocidad de regurgitación tricus-
pídea medida por Doppler y del grado de 
dilatación e hipertrofia del VD. Estos datos
proporcionan información diagnóstica y pro-
nóstica. El ecocardiograma aporta también
datos sobre la función del VI, sobre la estruc-
tura y función de la válvula mitral y sobre la
existencia de cortocircuito intracardíaco. To-
dos ellos son indicadores clave de la posibili-
dad de que la hipertensión pulmonar sea
consecuencia de una enfermedad cardíaca.

También debe obtenerse información so-
bre la enfermedad pulmonar primaria. Las
pruebas de función pulmonar proporcionan
información sobre la enfermedad pulmonar
parenquimatosa y funcional. Las gammagra-
fías de ventilación/perfusión son de utilidad
para la exclusión de un tromboembolismo
pulmonar crónico como etiología subyacente
de una hipertensión pulmonar. La necesidad
de documentar un tromboembolismo es tan

fundamental para el tratamiento y la supervi-
vencia que debe valorarse realizar una angio-
grafía pulmonar en todo paciente en que no
haya otra forma de diagnosticar la hiperten-
sión pulmonar. Sin embargo, y especialmen-
te en los pacientes con hipertensión pulmo-
nar grave, la angiografía pulmonar presenta
un riesgo elevado de morbilidad y muerte.
Por este motivo, en estas circunstancias la an-
giografía deberá efectuarse en un centro es-
pecializado y por un profesional con expe-
riencia en el manejo de este tipo de pacientes.

En todos los pacientes cuya enfermedad
no pueda confirmarse a través de medios de
diagnóstico no invasivo deberá considerarse
la evaluación por parte de equipos de exper-
tos en hipertensión pulmonar. En la mayoría
de los pacientes con un diagnóstico de HPP el
pronóstico es grave y la supervivencia de-
penderá de la sofisticación de la evaluación y
el tratamiento. Para esta evaluación son clave
los niveles de hipertensión pulmonar y de 
resistencia vascular pulmonar, así como la
documentación de los efectos de los vasodila-
tadores sobre la resistencia y la presión vas-
cular pulmonar. El efecto de los vasodilata-
dores sobre la resistencia vascular pulmonar
puede demostrarse en parte mediante catete-
rismo del corazón derecho. La respuesta a los
vasodilatadores agudos como óxido nítrico,
adenosina y epoprostenol se asocia a una res-
puesta posterior a la terapia a largo plazo con
vasodilatadores como los bloqueadores de
los canales del calcio y el epoprostenol. La
respuesta deseada a la administración de un
vasodilatador es una reducción de la PAP,
con aumentos asociados del gasto cardíaco
pero sin hipotensión sistémica o hipoxemia.

Tratamiento 

La gravedad de la hipertensión pulmonar
y del grado de limitación funcional del pa-
ciente son predictores precisos del pronósti-
co. Sin embargo, la enfermedad es progresi-
va; la HPP casi siempre conduce a la muerte.
El tiempo medio de supervivencia en un re-
gistro nacional era de 2,5 años desde el mo-
mento del diagnóstico. La experiencia con las
terapias vasodilatadora y anticoagulante ha
mejorado considerablemente este pronóstico.
Se recomienda la anticoagulación con warfa-
rina en todos los pacientes sin contraindica-
ciones, pues duplica el tiempo de supervi-
vencia. Los pacientes que responden a los
bloqueadores de los canales del calcio tienen
una tasa de supervivencia del 95% a 5 años.
Estudios recientes han demostrado que la in-
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fusión intravenosa continua de epoprostenol
mejora la supervivencia en los pacientes con
hipertensión pulmonar grave. Dado que la
respuesta al epoprostenol es más predecible
y más probable que la de los bloqueadores de
los canales del calcio, cada vez son más los
pacientes que reciben tratamiento con epo-
prostenol.

A pesar de las mejores tasas de supervi-
vencia obtenidas con los tratamientos anti-
coagulante y vasodilatador, un amplio sub-
grupo de pacientes no presentan mejoría en
los parámetros o síntomas hemodinámicos.
Estos pacientes son candidatos a trasplante
de pulmón o de corazón y pulmón. Las tasas
de mortalidad después del trasplante en pa-
cientes con hipertensión pulmonar grave son
mayores que las de los pacientes que se so-
meten a trasplante de órganos por otros mo-
tivos. La supervivencia al año para los enfer-
mos con hipertensión pulmonar es del 65%.

Las personas con hipertensión pulmo-
nar causada por tromboembolismo pulmonar
crónico constituyen un importante subgrupo
de pacientes. Éstos pueden beneficiarse de

una trombendarterectomía pulmonar seguida
de tratamiento anticoagulante a largo plazo.

PERSPECTIVAS FUTURAS

En el caso del tromboembolismo, el gran
reto es la mejora de la prevención y la detec-
ción de la trombosis venosa profunda en los
grupos de alto riesgo. Las pruebas diagnósti-
cas para el tromboembolismo mejorarán a
medida que evolucione la experiencia con las
imágenes de alta definición. Se están desa-
rrollando nuevos agentes antitrombóticos
con mayor facilidad de uso que la warfarina
y con menor riesgo de trombocitopenia que
el que se asocia a la administración de hepa-
rina.

El descubrimiento de que una mutación en
el gen del receptor II de la proteína morfoge-
nética ósea está asociada a la HPP podría me-
jorar la comprensión de la transmisión fami-
liar de la enfermedad. Es probable que el
mejor conocimiento del papel de esta proteí-
na en la HPP proporcione también claves so-
bre de los procesos fisiopatológicos implica-
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Evaluación de pacientes con sospecha de hipertensión pulmonar

Prueba diagnóstica Hallazgos posibles

Electrocardiografía P pulmonar (onda P mayor de 3 mV en la derivación II)
Desviación del eje a la derecha
Onda R mayor que la onda S en V1

Radiografía de tórax Arterias pulmonares aumentadas de tamaño
Aumento de tamaño del VD
Enfermedad pulmonar parenquimatosa
Anomalías esqueléticas

Ecocardiografía PAP medida por la velocidad de la RT
Hipertrofia del VD
Aumento de tamaño del VD
Función VI/tamaño AI
Valvulopatía
Imágenes que detectan DSA o DSV

Prueba de función pulmonar con GSA EPOC
Enfermedad pulmonar restrictiva
Hipoventilación

Gammagrafía pulmonar de ventilación/perfusión Para diagnosticar o excluir una embolia pulmonar

Angiografía de la AP Para evaluar adicionalmente una gammagrafía pulmonar no
determinante, a fin de excluir un tromboembolismo

Cateterismo cardíaco Determinaciones de la presión en reposo y después de
inhalar oxígeno al 100%

Presión de enclavamiento pulmonar
Respuesta a los vasodilatadores

AI, aurícula izquierda; AP, arteria pulmonar; DSA, defecto del tabique auricular; DSV, defecto del tabique ventricular; GSA, gaso-
metría en sangre arterial; PAP, presión arterial pulmonar; RT, regurgitación tricuspídea; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo iz-
quierdo.
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dos en la hipertensión pulmonar asociada a
la infección por VIH, al uso de cocaína, a la
hipertensión portal y al uso de fármacos para
perder peso.

La nueva información que aportarán los
estudios básicos de la biología vascular per-
mitirá encontrar nuevas formas de tratamien-
to más seguras y adecuadas de la hiperten-
sión pulmonar. El sildenafilo y el bosentán
son dos ejemplos de estos nuevos y promete-
dores agentes.
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TABACO

Desde el punto de vista cardiológico, y
dado el impacto del tabaquismo sobre la arte-
riopatía coronaria, el tabaco es, con diferen-
cia, la más letal de las sustancias de abuso. 
A pesar de conocerse desde hace muchos
años los efectos secundarios del tabaquismo
sobre la enfermedad aterosclerótica, los estu-
dios siguen subrayando la impactante mag-
nitud del efecto. La incidencia de enfermedad
coronaria en los fumadores es aproximada-
mente el doble que en los no fumadores. De
hecho, los efectos perniciosos del tabaco se
demostraron recientemente en el Women’s
Health Study, que sugirió que la mitad de las
muertes coronarias en las mujeres podían
atribuirse a su condición de fumadoras. En
ensayos de prevención primaria sobre el uso
de estatinas para la hipercolesterolemia, las
tasas de eventos coronarios fueron de un 74%
a un 86% superiores en los fumadores que en
los no fumadores. Después de un infarto de
miocardio (IM), la frecuencia de un nuevo IM
es el doble entre los que siguen fumando que
entre los que dejan el hábito. Puede argumen-
tarse, pues, que dejar de fumar llega a ser
más eficaz que las estatinas para la preven-
ción primaria de la enfermedad cardiovascu-
lar, y más eficaz que la aspirina, los blo-
queadores β o los inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina (IECA) para la
prevención secundaria. A pesar de la dismi-
nución del número de fumadores registrada
en las últimas décadas, alrededor del 20-25%
de los adultos estadounidenses siguen siendo
adictos al tabaco. Además, el tabaquismo en-
tre adolescentes sigue aumentando, especial-
mente entre las chicas.

Tanto en el ámbito médico como en el no
médico se tiene una visión pesimista respec-
to al abandono del tabaco que no está com-
pletamente justificada. Es cierto, y los profe-
sionales sanitarios deben reconocerlo, que el

tabaco es una sustancia genuinamente adic-
tiva, reconocida como tal por la US Surgeon
General’s Office. Debe reconocerse también
que los fumadores que desean dejarlo a me-
nudo fracasan en el intento. Sin embargo,
son numerosos los fumadores que terminan
consiguiéndolo. Facilitándoles el abandono
del hábito, el profesional de la salud logrará
un efecto más beneficioso para la salud del
paciente que con cualquier otra intervención
médica. El asesoramiento médico marca la
diferencia. La eficacia de los consejos está
directamente relacionada con la intensidad
del programa de ayuda. Esta eficacia puede
incrementarse en gran medida mediante el
uso de cuestionarios, material escrito y se-
guimiento. Las tasas de abandono del taba-
quismo aumentan considerablemente cuan-
do un evento cardiovascular acrecienta la
preocupación del paciente. En un grupo de
fumadores con IM se observaron tasas de
abandono del 24,5% con asesoramiento es-
tándar y se alcanzó el 63,2% con asesora-
miento intensivo.

Existen numerosos agentes farmacológicos
adyuvantes para dejar de fumar que pueden
incrementar todavía más las tasas de éxito.
En un entorno ambulatorio normal, se ha
conseguido un modesto pero significativo
éxito mediante la terapia de sustitución de la
nicotina, con tasas de abstinencia de aproxi-
madamente el 20% a un año. Asimismo, se lo-
gró un considerable éxito con la terapia no 
nicotínica con bupropión. No obstante, son
todavía más prometedores los programas
que combinan medicaciones no nicotínicas
con la terapia de sustitución de la nicotina. La
combinación de bupropión con parches de
nicotina ha demostrado una tasa de abando-
no del tabaquismo a largo plazo del 36%, en
comparación con el 16% logrado con doble
placebo. Dada la destacable eficacia del cese
del tabaquismo sobre la reducción de la mor-
bimortalidad cardiovascular, es necesario 
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Capítulo 58

Abuso de sustancias y corazón
David A. Tate

El abuso de sustancias tiene graves consecuencias sociales, económicas y médicas. A pesar
de que el efecto del abuso de sustancias ilegales sobre el sistema cardiovascular es importante,
son dos sustancias legales, el tabaco y el alcohol, las que ejercen un mayor impacto sobre la sa-
lud cardiovascular de los ciudadanos de los países industrializados (fig. 58-1).
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La mitad del total de muertes coronarias en las 
mujeres se atribuye al tabaco
Desde el punto de vista cardiológico, el impacto 
de la arteriopatía coronaria convierte al tabaco 
en la más letal de las sustancias de abuso 
actuales
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Figura 58-1. Abuso de sustancias y corazón.

booksmedicos.org



realizar importantes esfuerzos para ayudar a
los pacientes que desean dejar de fumar.

ALCOHOL

El abuso del alcohol se cobra un precio
muy elevado, y los efectos estrictamente 
médicos (enfermedad hepática, pancreatitis,
etc.) se suman a los socioconductuales (suici-
dios, homicidios, traumatismos, violencia do-
méstica, etc.). Sin embargo, el efecto del alco-
hol sobre el corazón es complejo, de manera
que se mezclan efectos adversos y otros pro-
bablemente beneficiosos.

El aparente efecto beneficioso de un con-
sumo moderado de alcohol se descubrió en
Francia, donde se observó una tasa de morta-
lidad por enfermedad coronaria sorprenden-
temente baja, a pesar del elevado consumo de
grasas en la dieta. Esta observación recibió el
nombre de «paradoja francesa». La relación
entre la ingesta de alcohol y la mortalidad to-
tal puede mostrarse mediante una curva en
forma de J. La porción descendente inicial de
la curva se deriva de la reducida mortalidad
cardiovascular asociada al consumo modera-
do de alcohol (1-3 vasos al día). Aunque el
efecto podría ser algo más evidente con el
vino tinto, la mayor parte de los datos sugie-
ren que el efecto lo induce el alcohol en sí. El
mecanismo puede estar relacionado con una
variedad de factores, entre ellos una con-
centración elevada de colesterol ligado a li-
poproteínas de alta densidad (HDL), una
concentración baja de colesterol ligado a lipo-
proteínas de baja densidad (LDL), efectos an-
tioxidantes, una baja agregación plaquetaria
y una mayor fibrinólisis.

Es importante señalar que, a pesar de este
hallazgo, no hay estudios controlados que su-
gieran que puede ser beneficioso recomendar
o estimular el consumo moderado de alcohol.
El efecto potencialmente beneficioso debe
confrontarse con el impacto catastrófico de
una ingesta incontrolada, o incluso de un
consumo moderado en segmentos de po-
blación de riesgo (riesgo genético de alco-
holismo, mujeres en edad reproductiva, con-
ductores, etc.). Así pues, es probable que un
estudio de intervención demuestre los efectos
tanto positivos como negativos. Todavía no
se ha realizado ningún estudio aleatorio so-
bre esta cuestión.

El alcohol tiene numerosos efectos deleté-
reos sobre el sistema cardiovascular, espe-
cialmente a dosis elevadas. El más frecuente
de ellos es la miocardiopatía alcohólica, las
arritmias asociadas al alcohol y el agrava-

miento de la hipertensión. El etanol y sus me-
tabolitos ejercen efectos cardiotóxicos direc-
tos sobre la función sistólica y diastólica.
Cuando son graves, estos efectos cardiotóxi-
cos producen un síndrome clínico idéntico a
la miocardiopatía dilatada idiopática. En ge-
neral, el tratamiento de la miocardiopatía al-
cohólica es similar al que se utiliza en otras
formas de insuficiencia cardíaca (v. caps. 12 
y 17). Sin embargo, en estos casos es de vital
importancia suprimir por completo la ingesta
de alcohol. En los pacientes que abandonan
su consumo, la enfermedad es reversible en
un elevado número de casos. En los pacientes
que continúan consumiendo alcohol, la enfer-
medad suele persistir y con frecuencia es pro-
gresiva y fatal.

El consumo de alcohol puede desencade-
nar un amplio espectro de arritmias cardíacas,
desde contracciones auriculares y ventricula-
res prematuras hasta fibrilación ventricular y
muerte súbita cardíaca. Con diferencia, la
arritmia más a menudo asociada al alcohol es,
sin embargo, la fibrilación auricular. De he-
cho, es un síntoma muy frecuente después de
períodos vacacionales y fines de semana. En-
tre los mecanismos que lo producen pueden
figurar una conducción cardíaca retardada
heterogénea, una prolongación del segmento
QT, un desequilibrio electrolítico o una exce-
siva actividad de las catecolaminas.

El efecto deletéreo del alcohol que afecta a
la mayoría de individuos es su contribución 
a la hipertensión. Incluso una ingesta reducida
de alcohol causa una pequeña elevación de la
presión arterial sistólica. Este descubrimiento
es probablemente de gran relevancia, dada la
alta prevalencia tanto de la hipertensión como
del consumo moderado de alcohol entre la po-
blación. A dosis elevadas, el alcohol ejerce un
importante efecto vasopresor y es la principal
causa de hipertensión reversible.

CONSUMO DE DROGAS POR VÍA INTRAVENOSA

Independientemente de la sustancia utili-
zada, el uso de drogas por vía intravenosa
puede causar endocarditis. Mientras que, en
general, otros pacientes que desarrollan en-
docarditis ya tenían una lesión valvular pre-
disponente, la gran mayoría de los adictos a
drogas por vía intravenosa con endocarditis
no tienen esta lesión. Además, hay datos pro-
cedentes de estudios ecocardiográficos que
demuestran que el uso crónico de drogas por
vía intravenosa puede causar un leve grado
de insuficiencia tricuspídea y pulmonar, in-
cluso en ausencia de endocarditis.
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La endocarditis asociada al uso de drogas
por vía intravenosa suele ser del lado dere-
cho y afecta a la válvula tricúspide. Por tanto,
no es sorprendente que la endocarditis por
consumo de drogas por vía intravenosa esté a
menudo asociada a una neumonía o a una
embolia pulmonar séptica. El agente infeccio-
so que causa la endocarditis suele ser un mi-
croorganismo de la piel en vez de un agente
contaminante en sí mismo. El más frecuente
en los usuarios de drogas por vía intravenosa
suele ser Staphylococcus aureus, responsable
de aproximadamente el 60% de los casos. Es
interesante observar que el consumo de cocaí-
na es también un factor predisponente para el
desarrollo de endocarditis del lado izquierdo,
quizá como resultado de un traumatismo val-
vular por un estrés hemodinámico extremo
(como se comenta en la próxima sección) in-
ducido por la propia cocaína, que crea un
nido de infección bacteriana.

COCAÍNA

La cocaína inhibe la recaptación de la nora-
drenalina y de la dopamina por parte de las
terminaciones nerviosas simpáticas. De ese
modo provoca una intensa activación del sis-
tema nervioso simpático que producirá hiper-
tensión grave y taquicardia. La cocaína man-
tiene también complejas interacciones con el
transporte celular de iones (sodio, potasio y
calcio). Estas interacciones tienden a contri-
buir a los efectos vasoespásticos y arritmogé-
nicos de la cocaína. Por último, esta sustancia
ejerce efectos procoagulantes, ateroscleróticos
y tóxicos directos sobre el miocardio.

El IM inducido por cocaína puede pro-
ducirse mediante distintos mecanismos. En
personas con enfermedad coronaria preexis-
tente, la taquicardia e hipertensión graves
asociadas a esta sustancia pueden llevar a un
desequilibrio entre demanda y suministro.
Pueden producirse vasoespasmos coronarios
focales o difusos incluso en ausencia de en-
fermedad coronaria subyacente. En algunos
sujetos puede aparecer trombosis a causa de
la disrupción endotelial causada por los me-
canismos recién mencionados o directamente
por efectos procoagulantes. El IM inducido
por cocaína puede producirse hasta 15 h des-
pués de su consumo. Es importante tener en
cuenta que las personas que toman cocaína
durante períodos de tiempo prolongados
suelen presentar aterosclerosis coronaria
avanzada, desproporcionada a su perfil de
factores de riesgo subyacente. Así, en un jo-
ven con dolor torácico e historia de abuso de

cocaína, deberá valorarse una posible ateros-
clerosis coronaria. Esto crea un dilema diag-
nóstico, pues gran parte de los consumidores
de cocaína presentan también dolor torácico
no relacionado con la isquemia miocárdica.

Un tratamiento adecuado para la toxicidad
cardíaca asociada a la cocaína debe conside-
rar las numerosas y complejas acciones far-
macológicas de esta sustancia. Un error com-
prensible pero potencialmente catastrófico en
estos pacientes, cuyo sistema simpático está
estimulado por la cocaína, es la administra-
ción de bloqueadores β. La acción de estos
agentes produce una estimulación sin opo-
sición de los receptores α, lo que puede pro-
vocar hipertensión grave y vasoconstricción
coronaria. Asimismo, deben evitarse los blo-
queadores de los canales del calcio, pues el
efecto de la cocaína sobre el transporte del
calcio induce una respuesta clínica imprede-
cible. Las opciones terapéuticas recomenda-
das son los bloqueadores α, como fentolami-
na, o los vasodilatadores de acción directa,
como la nitroglicerina, el nitroprusiato o la
hidralacina.

Deben evitarse en la medida de lo posible
los fármacos antiarrítmicos en los pacientes
con intoxicación por cocaína, ya que las inte-
racciones farmacológicas que afectan al trans-
porte de electrólitos puede provocar efectos
proarrítmicos o inestabilidad hemodinámica.
Dada la semivida de eliminación relativa-
mente corta de la cocaína (30-60 min), lo me-
jor suele ser mantener al paciente vigilado
hasta que cesen las arritmias inducidas por la
sustancia. Puede ser necesaria la cardiover-
sión con corriente eléctrica continua (DC)
para el tratamiento de los ritmos hemodiná-
micamente inestables. Probablemente, la ade-
nosina es segura para terminar con las arrit-
mias supraventriculares sostenidas.

La intoxicación por anfetaminas, LSD y
psilocibina suele asociarse a taquicardia pro-
nunciada, hipertensión y arritmia, y su trata-
miento es en gran medida igual que el de la
intoxicación por cocaína.

NARCÓTICOS

Los efectos depresores de los sistemas res-
piratorio y nervioso central son predominan-
tes en el cuadro clínico de la intoxicación por
narcóticos. Sin embargo, los agentes narcóti-
cos como la heroína y la morfina también pro-
ducen efectos cardiovasculares potencialmen-
te mortales. Estos agentes actúan de manera
directa sobre el centro vasomotor reduciendo
la actividad simpática y potenciando la activi-
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dad parasimpática. Asimismo, estimulan la li-
beración de histamina de los mastocitos y 
aumentan la automaticidad electrofisiológi-
ca. Por tanto, la intoxicación narcótica puede
acompañarse de una profunda bradicardia e
hipotensión, así como de arritmias supraven-
triculares y ventriculares. Además, el uso de
narcóticos puede precipitar un edema pulmo-
nar no cardiogénico, que puede simular y
complicar los verdaderos efectos cardiovascu-
lares.

El tratamiento en caso de sobredosis de
narcóticos es principalmente de soporte. La
inestabilidad hemodinámica grave se trata
con naloxona, un antagonista de los recepto-
res de los narcóticos. La experiencia con fár-
macos antiarrítmicos en el tratamiento de la
sobredosis de narcóticos es limitada, de
modo que, como en el caso de la cocaína, es
mejor evitar los agentes farmacológicos siem-
pre que sea posible y permitir que el narcóti-
co se metabolice. La cardioversión DC (con
corriente continua) está indicada en los rit-
mos hemodinámicamente inestables. Si es ne-
cesario, las arritmias supraventriculares pue-
den tratarse con adenosina, bloqueadores β,
verapamilo o digoxina.

ABUSO DE SUSTANCIAS EN ATLETAS

Los deportistas de competición y las perso-
nas que practican bodybuilding suelen abusar
de ciertas sustancias con objeto de aumentar
el rendimiento o ganar masa muscular. Los
principales ingredientes de la mayoría de los
productos estimulantes cardíacos que toman
estos deportistas son efedrina, a menudo de-
nominada por su nombre chino, ma huang, y
cafeína. La efedrina y la cafeína pueden cau-
sar o agravar la hipertensión, y raramente se
asocian a la miocardiopatía inducida por cate-
colaminas. Además, los efectos de la efedrina
y la cafeína sobre la contractilidad miocárdi-
ca, la irritabilidad miocárdica y la vasocons-
tricción coronaria pueden ser en ocasiones pe-
ligrosos, especialmente en personas con mio-
cardiopatía hipertrófica o síndrome de preex-
citación.

El uso de esteroides anabolizantes está am-
pliamente extendido, aunque pueden causar
múltiples efectos secundarios sobre el sistema
cardiovascular. Los esteroides anabolizantes
estimulan la aterogénesis al incrementar de
manera drástica el colesterol LDL y reducir el
colesterol HDL. Al parecer, estas sustancias
favorecen secundariamente la hipertrofia del
ventrículo izquierdo por la hipertensión que

inducen, aunque también es posible que sea
por efecto anabolizante directo sobre el mio-
cardio. Por último, los esteroides anabolizan-
tes pueden tener efectos sobre la agregación
plaquetaria y sobre la conducción cardíaca. Se
han registrado casos esporádicos de IM y de
muerte súbita cardíaca entre los usuarios de
esteroides anabolizantes.

PERSPECTIVAS FUTURAS

El abuso de sustancias es epidémico en las
sociedades occidentales y parece que esta
tendencia no cambiará. La prevención prima-
ria en este terreno recae en la educación pú-
blica. El alcohol y el tabaco, sustancias lega-
les, exacerban dos de las principales causas
de muerte en la medicina cardiovascular,
como son la arteriopatía coronaria y la hiper-
tensión. El consumo de sustancias ilegales se
cobra un precio muy elevado en los jóvenes
en forma de enfermedades cardiovasculares,
cuando en circunstancias normales no tienen
por qué padecer ninguna. La alerta por parte
de los médicos y la atención a estos asuntos
puede destacar su gran importancia de cara
al público general.
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS DEL SIDA

Es frecuente que en los pacientes infecta-
dos por el VIH exista afectación cardíaca, 
especialmente en la fase tardía de la enfer-
medad. Existen importantes diferencias en
cuanto al tiempo y a la frecuencia de las
anormalidades observadas en la afectación
cardíaca relacionada con el VIH respecto a la
población general. Entre los individuos in-
fectados, las anormalidades cardiovascula-
res observadas con mayor frecuencia son la
pericarditis y el derrame pericárdico. 

No obstante, con la excepción de la explo-
ración en busca de enfermedades oportunis-
tas, la evaluación de la enfermedad cardíaca
en los pacientes infectados por el VIH no di-
fiere de la que se puede realizar a la pobla-
ción general. Dado que los pacientes con sida
son susceptibles de contraer infecciones
oportunistas de tipo bacteriano, vírico, micó-
tico y protozoario, la enfermedad cardíaca en
los individuos infectados por el VIH suele
estar causada por agentes patógenos oportu-
nistas. 

En cualquier caso, siempre que sea posible
se dirigirá el tratamiento a la causa subya-
cente.

AFECCIÓN MIOCÁRDICA

Miocardiopatía dilatada

El sida es un factor etiológico cada vez más
reconocido de miocardiopatía dilatada. Entre
un 20 y un 40% de los pacientes con sida (y de
los infectados por VIH desde mucho tiempo
atrás pero sin diagnóstico definitivo de sida
ni recuento de células T CD4 ≤ 200 célu-
las/mm3) presentan hallazgos ecocardiográ-
ficos que se corresponden con una miocar-
diopatía dilatada. Los más frecuentes son los
siguientes: agrandamiento de las cuatro cá-
maras cardíacas, hipocinesia difusa del ven-
trículo izquierdo y un reducido acortamiento
fraccional. La miocardiopatía dilatada suele
producirse en una fase tardía de la infección
por VIH y suele asociarse a una cifra muy
baja de CD4.

La patogenia de la miocardiopatía relacio-
nada con el sida o con el VIH es objeto de
controversia. Entre las hipótesis se encuentra
una disfunción ventricular resultante de la
miocarditis, una miocarditis resultante de in-
fecciones oportunistas y una función inmu-
nológica deteriorada, así como miocardio-
patías inducidas por sustancias o por la
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Capítulo 59

VIH y corazón
Kristine B. Patterson y Joseph J. Eron

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y el síndrome de inmunodeficiencia adquiri-
da o sida afectan a más de 45 millones de personas en todo el mundo. El sida, definido inmuno-
lógicamente como un recuento de células T CD4+ de 200/μl o menos, o por la aparición de una
enfermedad oportunista, es la manifestación más avanzada de la infección por VIH. No obstan-
te, el espectro de la enfermedad es diverso, y el período entre la infección por VIH y el desarro-
llo del sida puede ser de muchos años. Los avances en el conocimiento y el tratamiento de la in-
fección por VIH han dado como resultado una supervivencia más prolongada de los pacientes.
Dada la creciente esperanza de vida, las enfermedades cardíacas relacionadas con el VIH son
cada vez más prevalentes. Entre las manifestaciones cardíacas más frecuentes del VIH figuran la
miocardiopatía dilatada, la miocarditis, el derrame pericárdico, la endocarditis, la hipertensión
pulmonar, las neoplasias y las complicaciones derivadas del tratamiento antirretroviral, como las
alteraciones en el metabolismo de los lípidos. El individuo infectado por el VIH también está su-
jeto a la aparición de enfermedades cardiovasculares tradicionales, algunas de las cuales pueden
verse aceleradas por el tratamiento antirretroviral o por el propio virus. Este capítulo aborda las
enfermedades cardíacas más frecuentes en las personas infectadas por el VIH, así como en qué
medida las causas de estas afecciones son distintas en estos pacientes (fig. 59-1). También se ofre-
cen algunas consideraciones especiales acerca del tratamiento de las anormalidades lipídicas y
de la evaluación de la aterosclerosis.
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nutrición. El desarrollo de una disfunción
ventricular resultante de la miocarditis po-
dría ser la hipótesis más lógica, pues se ha
podido cultivar el VIH en muestras de biop-
sia de músculo cardíaco. De todos modos,
existen pocas razones teóricas y datos in vitro
que respalden la infección por VIH de las cé-
lulas miocárdicas, pues éstas carecen de re-
ceptores para CD4. Histológicamente existen
tres características: a) infiltrados linfocitarios

con necrosis de las fibras miocárdicas; b) infil-
trados linfocitarios sin necrosis, y c) miocar-
ditis focal leve con infiltrado mononuclear.
Los infiltrados mononucleares tienden a ser
más frecuentes, aunque no son exclusivos, en
individuos con una infección oportunista
concomitante.

En la mayoría de los casos parece impro-
bable que las infecciones oportunistas con-
duzcan a una miocarditis, puesto que en el
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La hipertensión pulmonar, 
detectada con mayor 
frecuencia entre la 
población joven, suele 
deberse a disfunción del 
ventrículo izquierdo

Enfermedad cardiovascular isquémica en pacientes 
VIH-positivos

Los inhibidores de la proteasa (IP) pueden estar asociados 
al desarrollo de aterosclerosis acelerada, por inducción de 
resistencia a la insulina, hipertensión y dislipemia en los 
pacientes infectados por el VIH.

Miocardiopatía dilatada

Esta enfermedad suele aparecer 
en una fase tardía de la 
infección, y está asociada a una 
cifra baja de CD4 y quizá 
también al uso de inhibidores 
nucleósidos de la transcriptasa 
inversa. Los hallazgos más 
frecuentes son: agrandamiento 
de las cuatro cámaras cardíacas, 
hipocinesia ventricular 
izquierda y acortamiento 
fraccional reducido

Manifestaciones habituales en la 
infección por VIH: pericarditis, 
derrame pericárdico, neoplasia 
cardíaca, pericarditis y endocarditis 
infecciosas, así como enfermedad 
cardiovascular isquémica y 
miocardiopatía. No obstante, la 
administración de  TARGA hace que 
estas manifestaciones sean 
relativamente raras

Figura 59-1. Manifestaciones cardíacas del sida.
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80% de los pacientes con miocarditis descu-
bierta por biopsia no llega a encontrarse nin-
gún factor etiológico específico. Los agentes
patógenos oportunistas detectados en el 20%
restante pueden ser de tipo vírico (citomega-
lovirus, herpes simple), protozoario (Toxo-
plasma gondii), bacteriano (Mycobacterium tu-
berculosis, Mycobacterium avium-intracellulare)
y fúngico (Cryptococcus neoformans, Aspergi-
llus fumigatus, Candida albicans, Histoplasma
capsulatum y Coccidioides immitis).

Otra causa podría ser una respuesta inmu-
nológica deteriorada. Los pacientes con sida
tienen una función anormal de las células T
colaboradoras que da como resultado una hi-
pergammaglobulinemia no controlada y una
elevada concentración de complejos inmuni-
tarios séricos que pueden causar lesiones in-
flamatorias en el interior del miocardio. Los
productos genéticos del VIH pueden unirse a
las proteínas de la superficie de las células
miocárdicas o modificarlas, lo que tiene como
resultado la inducción de autoanticuerpos
cardíacos circulantes que pueden desencade-
nar una reacción autoinmunitaria progresiva-
mente destructiva.

Se ha postulado también que la carencia de
nutrientes tiene un papel en la miocardiopa-
tía asociada al sida o al VIH. Distintos estu-
dios la han relacionado con deficiencias de
selenio, l-carnitina y vitamina B1. También se
ha implicado a ciertas drogas (cocaína y alco-
hol), así como a agentes terapéuticos (zidovu-
dina y otros análogos nucleósidos como la di-
danosina), lo cual deja abierta la posibilidad
de que sean múltiples las causas que contri-
buyen a esta miocardiopatía, como sucede en
el caso de otros factores contribuyentes sinér-
gicos a la miocardiopatía dilatada (v. cap. 12).

Las manifestaciones clínicas de la miocar-
diopatía dilatada en los pacientes VIH-positi-
vos son parecidas a las de los pacientes no 
infectados. Durante la evaluación del pacien-
te deberán considerarse causas reversibles
como las infecciones y las carencias nutricio-
nales que podrían contribuir a la miocardio-
patía. Puede ser de utilidad consultar a un es-
pecialista en enfermedades infecciosas. Es
recomendable el tratamiento estándar, con
diuréticos, inhibidores de la enzima conver-
sora de la angiotensina (IECA) o antagonistas
de la angiotensina (y/u otros vasodilatado-
res) y bloqueadores β. Los agentes inotrópi-
cos son útiles para el tratamiento a corto pla-
zo del compromiso hemodinámico, como
sucede en otros pacientes con miocardiopa-
tía. Si un agente patógeno oportunista con-
creto contribuye a la miocardiopatía, se acon-

seja tratarlo directamente. Los anticoagulan-
tes deben utilizarse con precaución, pues los
pacientes infectados por el VIH, especialmen-
te los que han desarrollado sida, parecen co-
rrer un riesgo mayor de vasculopatía y lesio-
nes intracraneales, que podrían inducir una
hemorragia intracerebral.

Hipertensión pulmonar

La incidencia de hipertensión pulmonar
asociada al VIH es de 1 entre 200 frente a la
tasa de 1 entre 200.000 que presenta la pobla-
ción general. Esta afección es más frecuente
en los varones jóvenes. Los factores de riesgo
más comunes son el consumo de drogas por
vía intravenosa, las relaciones homosexuales
y la hemofilia. No existe correlación alguna
entre una historia de infecciones oportunistas
o la cifra de CD4 y la hipertensión pulmonar.
Entre las posibles causas de hipertensión pul-
monar secundaria se incluyen las infecciones
pulmonares recurrentes de carácter vírico,
bacteriano, parasitario y fúngico, la angeítis
necrotizante secundaria al uso de drogas in-
yectables, los accidentes tromboembólicos y
la disfunción ventricular izquierda. Los sínto-
mas reflejan el grado de hipertensión pulmo-
nar y de cor pulmonale.

Neoplasias cardíacas

Las dos neoplasias malignas más frecuen-
tes asociadas a la infección por el VIH, el sar-
coma de Kaposi (SK) y el linfoma no hodgki-
niano (LNH), pueden afectar al corazón.

La afectación del corazón en el SK suele
ser parte de un SK diseminado. El SK metas-
tásico relacionado con el sida afecta a la capa
visceral del pericardio seroso o a la grasa su-
bepicárdica, y especialmente al tejido adya-
cente a una arteria coronaria mayor. Los ha-
llazgos cardíacos clínicos suelen ser poco
claros; en la mayoría de las ocasiones se en-
cuentran en la autopsia. También puede pro-
ducirse un taponamiento cardíaco y una
constricción pericárdica fatales. La pericar-
diocentesis no tiene ningún papel diagnósti-
co en estos pacientes; se considera una prácti-
ca de alto riesgo, dada la naturaleza vascular
de las lesiones del SK. Cuando se sospecha
un derrame pericárdico inducido por el SK, el
procedimiento de elección es la apertura de
una ventana pericárdica para conseguir la
descompresión y establecer el diagnóstico.

El linfoma no hodgkiniano, cuyo origen
suelen ser las células B, es típicamente de alto
grado y se disemina en una fase temprana de
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la infección por VIH, especialmente en pa-
cientes que han desarrollado sida, y tiene
como resultado la afectación del corazón en
una pequeña proporción de pacientes, los
cuales pueden presentar insuficiencia cardía-
ca intratable, derrame pericárdico, tapona-
miento cardíaco o arritmias. Los pacientes
con obstrucción mecánica pueden beneficiar-
se de una resección quirúrgica. En general, el
pronóstico es malo, aunque se han dado ca-
sos de remisión clínica con quimioterapia
combinada, un resultado que puede ser más
frecuente en la era del tratamiento antirretro-
viral de gran actividad (TARGA).

AFECTACIÓN PERICÁRDICA

Derrame pericárdico y pericarditis

El derrame pericárdico es la forma más ha-
bitual de afectación cardíaca en los indivi-
duos infectados por el VIH. Normalmente
aparece en las fases más avanzadas del proce-
so. Entre sus manifestaciones clínicas figuran
los derrames asintomáticos detectados por
ecocardiografía, la pericarditis con o sin cons-
tricción y el taponamiento fatal. La presenta-
ción clínica de una pericarditis aislada en los
infectados por el VIH no es distinta de la de
los no infectados. La pericarditis puede pro-
ducirse con o sin derrame. En la mayoría de
las ocasiones no puede determinarse la causa
de la pericarditis en la infección por VIH, al
igual que sucede en los individuos no infecta-
dos. Cuando se encuentran, las causas espe-
cíficas del derrame pericárdico suelen estar
relacionadas con infecciones oportunistas,
como las producidas por agentes patógenos
micobacterianos y fúngicos, así como el SK y
el linfoma no hodgkiniano descritos anterior-
mente. Un derrame pericárdico puede apare-
cer también con nefropatía e insuficiencia re-
nal asociadas al VIH.

Actualmente se recomienda la pericardio-
centesis solamente para los derrames de gran
tamaño o mal tolerados (incluido el tapona-
miento cardíaco; v. caps. 35 y 36) a efectos de
evaluación de una infección oportunista dise-
minada o de una enfermedad sistémica, ade-
más de la infección por VIH. Los pacientes
con infección por VIH/sida con derrame pe-
ricárdico tienen una incidencia anual de ta-
ponamiento cardíaco del 9%. El tamaño del
derrame no se correlaciona con el tiempo de
supervivencia; la presencia de un derrame es
únicamente predictiva de una elevada morta-
lidad. Probablemente, esta alta mortalidad
está relacionada con unas cifras más bajas de

CD4 en estos pacientes y, por tanto, con una
enfermedad más avanzada.

AFECTACIÓN ENDOCÁRDICA

Endocarditis trombótica no bacteriana

En el sida, la lesión endocárdica más diag-
nosticada es la endocarditis trombótica no
bacteriana (ETNB). Estas vegetaciones fria-
bles pueden aparecer en cualquiera de las
cuatro válvulas, aunque las lesiones del lado
izquierdo son las más habituales. La emboli-
zación sistémica de una ETNB es una causa
rara de muerte en los pacientes que han desa-
rrollado sida. En cifras globales, se calcula
que la ETNB se produce en un 3-5% de los
pacientes con sida, típicamente en los mayo-
res de 50 años y más comúnmente en los pa-
cientes con un síndrome caquéctico por VIH.

Endocarditis infecciosa

La endocarditis infecciosa (EI) en pacien-
tes con sida suele aparecer entre los usuarios
de drogas por vía parenteral. Los principales
microorganismos responsables de las infec-
ciones son Staphylococcus aureus y Streptococ-
cus viridans. Los pacientes infectados por el
VIH corren mayor riesgo de desarrollar en-
docarditis por Salmonella que los pacientes in-
munocompetentes, dada su mayor propen-
sión a desarrollar bacteriemia durante las
infecciones por Salmonella. La endocarditis
fúngica, causada por microorganismos como
C. albicans, A. fumigatus, H. capsulatum y C. neo-
formans, también es muy frecuente. La válvu-
la tricúspide es la más comúnmente afectada.
Por lo general no existen diferencias en cuan-
to a la presentación y a la supervivencia de la
EI en pacientes con y sin infección por VIH.
No obstante, los pacientes que se encuentran
en una fase tardía de la infección tienen una
mayor mortalidad que aquellos que se en-
cuentran en una fase más temprana de la in-
fección.

DISLIPEMIA EN PACIENTES CON SIDA

La dislipemia y la capacidad de acelerar la
aterosclerosis se han convertido en importan-
tes problemas para los médicos que tratan a
pacientes con sida o con infección por VIH.
Sin embargo, es importante señalar que los
pacientes infectados ya presentaban altera-
ciones del metabolismo lipídico incluso antes
de la institución del tratamiento TARGA. El
aumento de los triglicéridos séricos, unas
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concentraciones bajas de lipoproteínas de
alta densidad (HDL), altas concentraciones
de lipoproteínas de baja densidad (LDL) y
unos valores reducidos de colesterol total son
factores que se asocian a la progresión hacia
el sida. Sin embargo, la complicación más fre-
cuente de la dislipemia afecta a los pacientes
infectados por el VIH que reciben TARGA.
No se conocen del todo las implicaciones clí-
nicas de la dislipemia asociada al tratamiento
antirretroviral. Podría esperarse que los in-
crementos relacionados con el tratamiento
del colesterol LDL (o no HDL) y, en menor
medida, de los triglicéridos, sean causa de un
incremento de la mortalidad cardiovascular,
especialmente si se combinan con otras enfer-
medades asociadas al VIH y con las anorma-
lidades metabólicas derivadas de su trata-
miento, como la resistencia a la insulina y la
adiposidad visceral.

Los inhibidores de la proteasa (IP) elevan
las concentraciones de colesterol total sérico
en una media de 20 a 30 mg/dl a las pocas se-
manas de comenzar a administrarlos, aunque
el grado de elevación del colesterol varía con-
siderablemente de unos pacientes a otros. Es-
tos incrementos del colesterol total se deben
típicamente a elevaciones del colesterol LDL
y, en un grado más variable, a aumentos del
colesterol HDL. Así pues, puede haber un in-
cremento del cociente colesterol total-coleste-
rol HDL, aunque también puede no produ-
cirse. La hipertrigliceridemia está también
relacionada con los IP, aunque no se han ob-
servado incrementos con todos ellos. Los 
aumentos de los triglicéridos pueden ser ex-
tremos, con elevaciones incluso de más de
1.000 mg/dl, especialmente en los tratados
con ritonavir o con combinaciones de IP que
contienen ritonavir. El inhibidor de la trans-
criptasa inversa no nucleósido (ITINN) efavi-
renz también se asocia a elevación de las con-
centraciones de lípidos. El colesterol total
aumenta en las personas tratadas con efavi-
renz, aunque con elevaciones tanto del coles-
terol HDL como del LDL. Si se utiliza efavi-
renz en combinación con ritonavir, los
incrementos de los lípidos, incluido el de los
triglicéridos, pueden ser más acusados. Por el
contrario, el ITINN nevirapina parece estar
asociado a una mejoría del perfil lipídico.

Debería determinarse el perfil lipídico en
ayunas antes de comenzar el tratamiento
TARGA, y entre los 3 y 6 meses después de
su inicio. Debe someterse a los pacientes a
pruebas de detección de factores de riesgo
cardiovascular como si fueran individuos no
infectados con concentraciones lipídicas ele-

vadas. El tabaquismo, la hipertensión y la
diabetes son enfermedades comórbidas fre-
cuentes en los individuos infectados por el
VIH. Además, al menos algunos de los IP,
como el indinavir, están asociados a una re-
ducción de la sensibilidad a la insulina; di-
chas reducciones pueden precipitar la mani-
festación de una intolerancia a la glucosa
subyacente, con el consiguiente riesgo car-
diovascular, a pesar de un control continuo
de la glucemia. Para complicar aún más el
problema, algunos individuos tratados con
ciertos antirretrovirales fueron instruidos
para que tomaran su medicación junto con
comidas ricas en grasas. En primer lugar, de-
ben ensayarse terapias no farmacológicas,
como la realización de ejercicio y la modifica-
ción de la dieta, excepto en casos en que sea
necesaria una intervención urgente, como en
los pacientes con coronariopatía establecida.

La terapia debería seguir las recomenda-
ciones del National Cholesterol Education
Program. El tratamiento farmacológico de los
pacientes con infección por VIH y dislipemia
es problemático por las potenciales interac-
ciones farmacológicas. Muchos de los inhibi-
dores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzi-
ma A reductasa, o estatinas, se metabolizan
principalmente a través del citocromo P450
3A4. Por tanto, es probable que se produzcan
interacciones entre estos fármacos y los IP,
que inhiben el CYP3A4. Entre los posibles
problemas se halla una mayor predisposición
a la toxicidad muscular esquelética (mialgias)
o hepática, causada por las elevadas concen-
traciones de estatinas. De modo parecido, las
interacciones entre las estatinas y los ITINN
nevirapina y efavirenz, que inducen el
CYP3A4, pueden tener como resultado me-
nores concentraciones séricas de estatinas.
Dado que la lovastatina y la simvastatina son
ampliamente metabolizadas por el CYP3A4,
es muy probable que se produzca toxicidad
cuando se administran estos agentes junto
con IP; debería evitarse su uso en estos pa-
cientes. Por su parte, la fluvastatina es meta-
bolizada por el CYP2C9 y, por tanto, es más
probable que interactúe con el nelfinavir. El
metabolismo de la atorvastatina es menos de-
pendiente del CYP3A4, por lo que cabe espe-
rar aumentos más moderados de las concen-
traciones de este agente si se administra junto
con ritonavir, saquinavir o ambos. La pravas-
tatina no tiene interacciones importantes con
el P450, aunque sus concentraciones pueden
disminuir si se administra con inductores del
metabolismo hepático como ritonavir, nevi-
rapina o efavirenz.
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Los fibratos pueden ser alternativas efica-
ces en los pacientes tanto con hipercolestero-
lemia como con hipertrigliceridemia. La acti-
vidad de la lipoproteína lipasa (LPL) se ve
disminuida en los pacientes infectados por el
VIH y con hiperlipemia tratados con IP, lo
cual provoca un desplazamiento hacia la
LDL densa más aterogénica. Los fibratos in-
crementan la actividad de la LPL e inducen
una reducción de la LDL densa, disminuyen-
do así tanto el colesterol LDL como los trigli-
céridos. Los fibratos se metabolizan princi-
palmente por acción de las enzimas P450
hepáticas, y en principio sólo afectan al
CYP4A; esto explica la escasa probabilidad
de que se produzcan interacciones farmaco-
lógicas clínicamente significativas con los IP.
En los casos de hipertrigliceridemia e hiper-
colesterolemia refractarias son necesarios
tanto un fibrato como una estatina, aunque
ello aumente el riesgo de toxicidad. El ácido
nicotínico reduce el colesterol LDL pero pue-
de empeorar la resistencia a la insulina y de-
bería evitarse en los pacientes que toman IP.
Sin embargo, el ácido nicotínico puede de-
sempeñar un papel en la hipertrigliceride-
mia aislada. Se desaconsejan las resinas in-
tercambiadoras de aniones (secuestradoras
de ácidos biliares), pues su uso puede aso-
ciarse a mayores concentraciones de triglicé-
ridos y se desconocen sus efectos sobre la ab-
sorción de fármacos antirretrovirales. Podría
ser una opción el cambio de la terapia con IP
a otros agentes potentes con menor impacto
sobre los lípidos, como nevirapina o abaca-
vir, o uno de los nuevos IP, atazanavir, que
no ejerce ningún efecto sobre los lípidos.

ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 
ISQUÉMICA EN LOS PACIENTES CON SIDA

Cada vez se observa una mayor asocia-
ción entre la enfermedad cardiovascular is-
quémica y la infección por VIH y el TARGA.
Los accidentes cardiovasculares isquémicos
son más frecuentes en individuos infectados
por el VIH con factores de riesgo tradiciona-
les, como tabaquismo, hipertensión, historia
familiar de enfermedad coronaria prematu-
ra e hipercolesterolemia. La contribución de
la infección por VIH al proceso es compleja.
Posibles factores de riesgo adicionales son
una cifra baja de linfocitos CD4 y una mayor
duración de la infección por VIH. Al compa-
rarlos en un estudio con individuos coetá-
neos no infectados, los pacientes con infec-
ción por VIH presentaron una incidencia de
casi el doble de enfermedad coronaria y ac-

cidentes coronarios, como infartos de mio-
cardio. Este potencial de aceleración de la
aterosclerosis en los pacientes con VIH pue-
de relacionarse con el uso de IP, que podría
contribuir indirectamente al desarrollo de
enfermedad cardiovascular por inducción
de resistencia a la insulina, hipertensión,
menopausia prematura y dislipemia, o po-
dría estar asociada al propio VIH. Desde la
institución del tratamiento TARGA, la mor-
talidad global de los individuos infectados
por VIH ha disminuido. No obstante, casi el
7% de las muertes se debe a enfermedad car-
diovascular. Los clínicos deben tratar agresi-
vamente los factores de riesgo tradicionales
y estar alerta frente al potencial de acelera-
ción de la aterosclerosis.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La incidencia de cardiopatía es superior en
los individuos infectados por el VIH que en
sus coetáneos de la población general. Sin
embargo, desde la introducción del trata-
miento TARGA, la incidencia global ha ex-
perimentado una reducción significativa, 
especialmente la de pericarditis y la de mio-
cardiopatía dilatada. Esta reducción refleja
con toda probabilidad una menor incidencia
de infecciones oportunistas, un mayor con-
trol de la replicación del VIH, una mejor fun-
ción inmunológica y un mayor bienestar ob-
servado en estos pacientes. Por desgracia, la
dislipemia y la capacidad de acelerar la ate-
rosclerosis tenderán a ser más frecuentes a
medida que más pacientes reciban tratamien-
to con regímenes antirretrovirales combina-
dos de IP y posiblemente con otros agentes
antirretrovirales asociados a incrementos de
las concentraciones de colesterol y de triglicé-
ridos.
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FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 

La epidemiología cardiovascular y la car-
diología preventiva basada en la evidencia
han evolucionado en torno al concepto de
factores de riesgo cardiovascular, que actual-
mente constituye un elemento fundamental
de la evaluación clínica y la toma de decisio-
nes. Un factor de riesgo cardiovascular es
una característica personal o ambiental (natu-
ral o social) cuya presencia está asociada a
una elevada probabilidad de desarrollar un
determinado problema cardiovascular, a cor-
to o largo plazo, en un momento posterior de
la vida. Entre las características de estos fac-
tores se encuentran las siguientes: su distri-
bución e influencia son distintas de una po-
blación a otra; no siempre son necesarios y/o
suficientes para el desarrollo de una cardiopa-
tía coronaria clínicamente visible; se acogen 
al cálculo de probabilidad, pues su impor-
tancia reside en sus asociaciones estadísticas
en cada población y, además, no son necesa-
riamente elásticos. La magnitud de la reduc-
ción de riesgo conseguida mediante terapia
podría no ser equivalente al incremento del
riesgo.

Categorías de factores de riesgo

La cardiopatía coronaria (CC) es una en-
fermedad multifactorial de «causas» super-
puestas (tabla 60-1). Se han descrito más de
300 factores asociados a la CC. Un taller del
National Heart, Lung, and Blood Institute
(NHLBI) sobre la evaluación del riesgo car-

diovascular clasificó los factores implicados
en la patogenia de un evento coronario ma-
yor en distintos niveles: aterogénico mayor,
carga de placa, condicional, subyacente, sus-
ceptibilidad, indeterminado y protector. El
paradigma de superposición de múltiples ca-
pas tiene varios mecanismos de acción e inte-
racciones entre los distintos niveles.

PREDICCIÓN DEL RIESGO CARDIOVASCULAR:
MÉTODOS DE EVALUACIÓN DEL RIESGO GLOBAL

Importancia clínica de las estimaciones globales
del riesgo de CC

La evaluación del riesgo cardiovascular
global basada en los principales factores de
riesgo cardiovascular tiene tres propósitos 
de interés clínico: a) identificar a los pacientes
de alto riesgo que deberían recibir atención
inmediata; b) motivar a los pacientes para
que cumplan las terapias de reducción de
riesgo, y c) modificar la intensidad de los es-
fuerzos para la reducción del riesgo basada
en el cálculo del riesgo global (fig. 60-1). Las
decisiones terapéuticas basadas en medidas
cuantificables mejoran la toma de decisiones
clínicas, aumentan la motivación y el cumpli-
miento del tratamiento por parte de los pa-
cientes y pueden servir para una buena plani-
ficación económica. Las recomendaciones
para el tratamiento de los factores de riesgo
individuales aconsejan emparejar la intensi-
dad de la terapia preventiva con el riesgo car-
diovascular absoluto. La investigación epide-
miológica cardiovascular se esfuerza cada día

Capítulo 60

Epidemiología cardiovascular
Georgeta D. Vaidean

La epidemiología cardiovascular tuvo su origen en la necesidad de cuantificar la probabili-
dad de desarrollar un evento coronario; emergió como un puente entre las ciencias básicas, la
población y la investigación clínica, y propició una investigación interdisciplinaria en farmaco-
genética, proteómica, biomarcadores, bioinformática y técnicas de imágenes funcionales. Este
explosivo crecimiento de la información queda ilustrado por las búsquedas en MEDLINE de
las palabras cardiovascular risk factors (factores de riesgo cardiovascular): una de ellas, restringi-
da al período 1960-1990, ofrece 845 artículos, mientras que la misma búsqueda, acotada a los
años 1991-2002, proporciona 6.883 artículos. Una mejor comprensión de la patogenia, etiología,
historia natural, mecanismos subyacentes y la base molecular de la enfermedad cardiovascu-
lar, así como un enfoque más ajustado en cuanto al diseño e interpretación de los estudios in-
tervencionistas, han revelado múltiples aplicaciones para la investigación de la epidemiología
cardiovascular.
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más por cuantificar este riesgo global me-
diante modelos predictivos.

El evento predicho con mayor frecuencia
es la incidencia de CC. Por definición, ésta
puede incluir angina de pecho, angina inesta-
ble, infarto de miocardio (IM) no reconocido,
IM reconocido y muerte por CC. Cuando se
marcan los puntos de corte del riesgo a fin de
seleccionar a los pacientes para terapias espe-
cíficas, definir las variables de valoración co-
ronarias es fundamental. Asimismo, es tam-
bién de gran importancia el reconocimiento

de la insuficiencia cardíaca sintomática, la
hospitalización por angina inestable, la nece-
sidad de prácticas de revascularización y los
cambios en la capacidad funcional y la cali-
dad de vida.

Riesgo relativo frente a riesgo absoluto

El riesgo global absoluto se define como la
probabilidad de que se desarrolle CC en una
persona durante un período especificado, en
presencia de factores de riesgo cardiovascu-
lar. El riesgo absoluto se considera un deter-
minante crucial a la hora de decidir si iniciar
una terapia farmacológica y cuándo hacerlo.
El riesgo absoluto puede calcularse a corto
plazo, generalmente a los 10 años, a largo pla-
zo o para toda la vida. El riesgo relativo es el
índice de la probabilidad de CC en personas
con y sin presencia de factores de riesgo o a
una determinada intensidad de un factor 
de riesgo. La diferencia entre riesgo relativo y
riesgo absoluto puede explicarse con el ejem-
plo de la concentración de colesterol sérico.

Un adulto joven con una concentración
muy elevada de colesterol sérico corre un
riesgo bajo de CC, aunque su riesgo relativo
es alto, en comparación con un adulto joven
con una concentración baja de colesterol séri-
co. Es poco probable que se produzca una CC
en el adulto joven con hipercolesterolemia en
los próximos 10 años, pero la probabilidad
individual de experimentar una CC prematu-
ra a largo plazo (es decir, antes de los 65 años)
es elevada.

Así pues, el objetivo de reducir las concen-
traciones elevadas de colesterol sérico es re-
trasar la aterogénesis durante la vida, y no
sólo prevenir un IM en la siguiente década.

Métodos de evaluación del riesgo

La evaluación del riesgo cardiovascular
utiliza dos métodos principales: el recuento
simple y los modelos matemáticos.

Recuento

El recuento simple de los principales facto-
res de riesgo cardiovascular permite clasi-
ficar a grandes rasgos a los sujetos asinto-
máticos según su probabilidad de sufrir un
evento coronario. Se trata de un método rápi-
do de complejidad limitada para la práctica
diaria y de fácil puesta en práctica. Sin em-
bargo, no contempla la intensidad de los fac-
tores de riesgo ni su impacto sinérgico sobre
el riesgo cardiovascular global. Por estos mo-
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Categorías de los factores de riesgo

Carga de placa como factor de riesgo

• Edad (relacionada con el período de tiempo que un
individuo está expuesto a los factores de riesgo)

Principales factores de riesgo

• Tabaquismo
• Presión arterial elevada
• Concentraciones séricas elevadas de colesterol LDL

y total
• Concentración sérica baja de colesterol HDL
• Historia de diabetes mellitus 

Factores de riesgo condicionales

• Concentración sérica elevada de triglicéridos
• Partículas LDL pequeñas
• Concentración sérica elevada de lipoproteína (a)
• Concentración sérica elevada de homocisteína 
• Factores protrombóticos: PAI-1, fibrinógeno
• Marcadores inflamatorios (p. ej., PCR)

Factores de riesgo subyacentes

• Sobrepeso, obesidad (especialmente obesidad
abdominal)

• Falta de actividad física
• Sexo masculino
• Historia familiar de muerte prematura por CC
• Resistencia a la insulina
• Factores socioeconómicos
• Factores psicológicos y conductuales relacionados

con una reacción inadecuada al estrés

Otros factores de riesgo que cabe tener en cuenta

• Ácido úrico
• Hematócrito
• Frecuencia cardíaca en reposo
• Agentes infecciosos
• Factores medioambientales: contaminación

atmosférica

CC, cardiopatía coronaria; PCR, proteína C reactiva; HDL, lipo-
proteína de alta densidad; LDL, lipoproteína de baja densidad;
PAI-1, receptor 1 del activador del plasminógeno. 
Reproducido con autorización de Smith SC Jr, Greenland P,
Grundy SM. AHA Conference proceedings. Prevention Confe-
rence V. Beyond secondary prevention: Identifying the high-
risk patient for primary prevention: Executive summary. Ameri-
can Heart Association. Circulation 2000; 101: 111-116.
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Uno de los principales objetivos de la cardiología preventiva es la medición y la monitorización de la aterosclerosis 
en individuos asintomáticos, así como la identificación de los candidatos más apropiados para una prevención 
primaria agresiva

En el ámbito clínico, el análisis del riesgo de la CC es importante para la identificación de los pacientes de alto riesgo 
que deben recibir intervención inmediata, para motivar al paciente a que cumpla la terapia de reducción de riesgo, 
y para reducir los esfuerzos para la modificación de riesgos a partir del cálculo del riesgo total

Evaluación del riesgo 
de cardiopatía coronaria

Implementación 
de la terapia

Análisis del riesgo basado 
en ecuaciones de predicción 
(escalas de Framingham)

Pruebas de detección de 
            factores de riesgo

Colesterol 
total
LDL

HDL

Presión 
arterial

Diabetes

Insulina

Tabaquismo

Cambios terapéuticos 
del estilo de vida

Evaluación del riesgo

Farmacoterapia

Motivación del paciente 
(cumplimiento en las 
intervenciones de 
reducción de riesgo)

Pruebas de detección de una aterosclerosis subclínica

La TEP puede ser de gran utilidad 
en la detección de una disfunción 
endotelial temprana, así como en 
la monitorización no invasiva de 
las modificaciones de los factores 
de riesgo

El grosor de la íntima-
media de la carótida 
es un buen indicador 
de la presencia y grado 
de aterosclerosis 
coronaria

La presión arterial tobillo-brazo para 
la detección de una arteriopatía 
periférica está directamente 
relacionada con un aumento 
de la prevalencia de la CC

TC por haz de electrones. El calcio 
en la arteria coronaria detectado 
mediante tomografía por haz de 
electrones es un índice 
potencialmente valioso para la 
   evaluación de la carga de placa 
           en la a. coronaria

La proteína C
reactiva es un

marcador establecido
de inflamación de bajo

grado

Arteria braquial 
(normal)

Arteria braquial 
(anormal)

Arterias pedia y tibial 
posterior (normal)

Arterias pedia y tibial 
posterior (anormal)

El riesgo de muerte por CC se triplica en los 
varones con anomalías electrocardiográficas. 
La variabilidad de la frecuencia cardíaca, 
los aspectos espaciales de la repolarización 
o la recuperación de la frecuencia cardíaca 
después del ejercicio son índices 
electrocardiográficos de posible utilidad

La angiografía coronaria por RM 
permite visualizar la composición 
y tamaño de la placa, y detecta 
las áreas propensas a rotura

Ca++

Figura 60-1. Predicción del riesgo cardiovascular.
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tivos, se considera que el recuento simple po-
see una capacidad de predicción reducida.

Valores de riesgo basados en modelos
matemáticos

Un método más refinado es el uso de ecua-
ciones predictivas, con las que puede obte-
nerse una cuantificación del riesgo absoluto.
Las ecuaciones predictivas se han generado a
través de diversos estudios de cohortes. De
éstas, las más conocidas son las ecuaciones de
riesgo de Framingham.

Cálculo del riesgo mediante la escala 
de Framingham

El Framingham Heart Study generó unas
ecuaciones de predicción para calcular el ries-
go de CC basadas en modelos de regresión
multivariados. Los resultados predichos son
la CC total y la «CC dura». En el estudio Fra-
mingham, los métodos basados en el coleste-
rol total (CT) y en el colesterol LDL, ya sean
en forma de variables continuas o categóri-
cas, son similares en cuanto a capacidad para
predecir los eventos de CC inicial. Sin embar-
go, abundantes datos y ensayos clínicos su-
gieren que el colesterol LDL es la principal li-
poproteína aterogénica. Por tanto, el uso de
las concentraciones de colesterol LDL en el
ámbito clínico es importante, siempre que se
disponga de muestras en ayunas. A pesar de
los estudios que defienden el uso del cocien-
te colesterol total:colesterol HDL, éste no se
empleó en las predicciones de Framingham
por dos razones. En los extremos de la distri-
bución del CT o del colesterol LDL, unos co-
cientes iguales pueden no indicar el mismo
riesgo de CC y, no menos importante, el uso
de un cociente puede dificultar que el médico
se concentre en valores separados.

El valor de presión arterial (PA) utilizado
en la Framingham Risk Score se obtiene en el
momento de la evaluación independiente-
mente de si el paciente está tomando fárma-
cos antihipertensivos. Se necesita el valor me-
dio de un conjunto de mediciones de la PA
para determinar con precisión la concentra-
ción basal. La diabetes se define como una
concentración de glucosa plasmática en ayu-
nas mayor de 126 mg/dl. La designación de
«fumador» indica cualquier consumo de ci-
garrillos durante los últimos 30 días.

Las escalas de riesgo de Framingham pro-
porcionan dos métodos para calcular el ries-
go cardiovascular. El primero consiste en la
comparación del riesgo estimado de un indi-

viduo con el riesgo absoluto de una persona
de bajo riesgo, es decir, de una persona que
no ha presentado factores de riesgo durante
un largo período. Ésta es la mejor forma de
evaluar todo el potencial de reducción de
riesgo, si se introduce en una etapa relativa-
mente temprana de la vida (tabla 60-2). El ex-
ceso de riesgo total puede calcularse restando
el riesgo absoluto de una persona de bajo
riesgo y de la misma edad y sexo, del que
presenta el paciente evaluado. El segundo
método consiste en la comparación del riesgo
estimado de un individuo con el valor medio
de una persona de la misma edad y sexo. Este
método es de uso frecuente, a pesar de que
tiende a subestimar el componente preveni-
ble del riesgo coronario, dada la alta preva-
lencia de la aterosclerosis coronaria en los 
países desarrollados. Para facilitar el uso de
la predicción de riesgo en la práctica clínica,
y partiendo de estas ecuaciones, se han distri-
buido amplia y públicamente unas tablas
graduadas de riesgo simple (v. Recursos).

Estas ecuaciones de predicción del riesgo
pueden extrapolarse con toda fiabilidad a
otros ámbitos. Comparaciones realizadas re-
cientemente muestran que, dentro de las fluc-
tuaciones de la muestra, las ecuaciones de Fra-
mingham discriminan razonablemente entre
los sujetos que han desarrollado una CC clíni-
ca y los que no lo han hecho en otras poblacio-
nes (no Framingham). Sin embargo, al aplicar-
las a mujeres y hombres estadounidenses de
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Riesgo bajo

Definición

El Framingham Heart Study define el riesgo bajo como
el riesgo de CC a una edad determinada conferido
por la combinación de todos los parámetros
indicados a continuación

Parámetros

• Colesterol total sérico 160-199 mg/dl o colesterol
LDL 100-129 mg/dl

• Colesterol HDL ≥ 45 mg/dl en hombres 
y ≥ 55 mg/dl en mujeres 

• PAS <120 mmHg y PAD <80 mmHg
• No fumador
• Sin historia de diabetes mellitus 

CC, cardiopatía coronaria; HDL, lipoproteína de alta densidad;
LDL, lipoproteína de baja densidad.
Reproducido con autorización de Grundy SM, Pasternak R,
Greenland P, et al. Assessment of cardiovascular risk by use of
multiple-risk-factor assessment equations: A statement for health-
care professionals from the American Heart Association and the
American College of Cardiology. Circulation 1999; 100: 1481-
1492. Disponible en: http://circ.ahajournals.org/cgi/reprint/
100/13/1481.pdf
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origen japonés, hispano y nativo americano, se
aprecia una cierta necesidad de recalibración
mediante un trabajo futuro que emplee datos
sobre prevalencia y tasas de eventos de CC es-
pecíficos de cada grupo de población.

IMPLEMENTACIÓN: LA FRONTERA FINAL 
DE LA CARDIOLOGÍA PREVENTIVA

Un gran número de datos demuestran la
eficacia de la modificación de los factores de
riesgo en los sujetos con aterosclerosis. Los
factores de riesgo cardiovascular se contem-
plan en el ámbito intervencionista por su sus-
ceptibilidad de ser modificados, desde las in-
tervenciones de eficacia probada hasta las de
efectividad poco probable (tabla 60-3).

Se han publicado recomendaciones para el
tratamiento de los factores de riesgo a partir
de resultados convincentes en fisiopatología,
biología molecular, estudios epidemiológicos
y ensayos clínicos aleatorios, tanto en preven-
ción primaria como secundaria. Sin embargo,
pocas veces se ponen en práctica tales reco-
mendaciones, de modo que fracasan en su in-
tento de influir en la práctica clínica, a pesar
de la amplia diseminación de algoritmos para
la detección de factores de riesgo cardiovas-
cular y del tratamiento de la hipertensión y
de los trastornos lipídicos.

Detección y tratamiento de los factores de riesgo
cardiovascular en la práctica médica

A menudo se afirma que alrededor del
50% de los IM se producen en pacientes sin
manifestaciones previas de factores de riesgo.
Recientemente, algunos investigadores han
determinado que esta cifra no alcanza el 50%;
sin embargo, sigue siendo un dato significati-
vo y ha estimulado los esfuerzos de la comu-
nidad científica en busca de nuevos factores
de riesgo que pudieran contribuir a una de-
tección y tratamiento tempranos a fin de evi-
tar futuros eventos de CC. No obstante, es
igual de importante plantearse qué estrate-
gias de prevención deben emplearse en el
otro 50%, formado por pacientes con factores
de riesgo cardiovascular tradicionales en el
momento de aparición de los síntomas. En
una muestra aleatoria de revisiones retros-
pectivas de informes de pacientes ingresados
en unidades de cuidados intensivos corona-
rios, resultaron decepcionantes las tasas de
detección de factores de riesgo de CC, las ta-
sas de consejos sobre tabaquismo, dieta y
ejercicio, y el nivel de utilización de los al-
goritmos del National Cholesterol Education

Program (NCEP). Aproximadamente la mi-
tad de los fumadores afirman que sus médi-
cos nunca les han aconsejado que dejen de fu-
mar. Incluso en la prevención secundaria, el
tratamiento de los factores de riesgo es me-
nos que satisfactorio.

Los índices de control de la presión arterial
son deficientes. Los datos del National Health
and Nutrition Examination Survey (el baró-
metro de alerta, tratamiento y control de la
hipertensión en Estados Unidos) muestran
que las mejoras iniciales desde la publicación
de las recomendaciones del Fifth Joint Natio-
nal Committee on the Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood
Pressure (JNC V) en 1993 han comenzado a
deteriorarse.
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Clasificación de los factores de riesgo
cardiovascular desde la perspectiva
intervencionista

Factores para los que se ha demostrado 
que la intervención reduce el riesgo de CC

• Dieta
• Colesterol total y colesterol LDL
• Terapia antitrombótica
• Tabaquismo
• Hipertensión
• Modificación de riesgo multifactorial

Factores para los que es probable que las
intervenciones reduzcan el riesgo de CC

• Historia de diabetes
• Inactividad física/ejercicio
• Obesidad
• Colesterol HDL
• Triglicéridos y colesterol asociado a LDL pequeña 

y densa
• Terapia hormonal sustitutiva

Factores que, si se modifican, pueden reducir el riesgo
de CC 

• Factores psicosociales
• Estrés oxidativo
• Lipoproteína (a)
• Hiperhomocistinemia

Factores que no pueden modificarse o cuya
modificación sería improbable que redujera el riesgo
de CC 

• Historia familiar y genética
• Edad

CC, cardiopatía (arteriopatía) coronaria; HDL, lipoproteína de
alta densidad; LDL, lipoproteína de baja densidad. 
Datos obtenidos de Forrester JS, Merz CN, Bush TL, et al. 27th
Bethesda Conference: Matching the intensity of risk factor ma-
nagement with the hazard for coronary disease events. Task
Force 4. Efficacy of risk factor management. J Am Coll Cardiol
1996; 27: 991-1006.
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Una terapia hipolipemiante agresiva pre-
viene eventos cardíacos recurrentes y redu-
ce la mortalidad total en pacientes con CC
conocida, así como en individuos asintomá-
ticos. A pesar de la sólida evidencia de los
beneficios de su control para la salud, la hi-
perlipemia sigue siendo un problema poco
detectado y tratado. Por ejemplo, en nume-
rosos estudios desarrollados en distintos en-
tornos clínicos (como unidades de cuidados
intensivos coronarios, hospitales de vetera-
nos o consultas médicas), un 33% de los pa-
cientes con enfermedad cardiovascular no se
sometió a pruebas de detección con perfiles
lipídicos. Además, sólo alrededor del 35%
de los que seguían la terapia médica indica-
da (según las recomendaciones del National
Cholesterol Education Program) recibieron
fármacos hipolipemiantes en prevención
primaria, y sólo un 67% recibió medicacio-

nes en prevención secundaria. Además, en-
tre los pacientes que tienen prescrita una te-
rapia hipolipemiante, sólo una parte alcanza
niveles aceptables de reducción del coleste-
rol LDL. En términos globales, en el Lipid
Treatment Assessment Project únicamente
se lograron concentraciones de colesterol
LDL que cumplían el objetivo o eran inferio-
res al objetivo en un 38% de los pacientes.
Además, cuanto mayor era el número de
factores de riesgo, más baja era la propor-
ción de concentraciones objetivo alcanzadas
por los pacientes.

Obstáculos para la implementación de servicios 
y estrategias preventivas para mejorar el
cumplimiento de las recomendaciones

Es inevitable que se produzcan retrasos
antes de que la comunidad médica acepte los
resultados de una investigación y que éstos
se apliquen en la práctica clínica rutinaria.
Sin embargo, es importante que se adopten
las recomendaciones validadas y los nuevos
hallazgos tan rápida y extensamente como
sea posible. Los obstáculos potenciales a la
adopción de nuevas estrategias se distribu-
yen en tres áreas: a) los relacionados con el
paciente; b) los relacionados con el sistema
sanitario y la sociedad en conjunto, y c) los
que tienen que ver con la conducta del médi-
co (tabla 60-4).

PERSPECTIVAS FUTURAS

Uno de los grandes objetivos de la cardio-
logía preventiva es la medición y monitoriza-
ción de la aterosclerosis en individuos asinto-
máticos, así como la identificación de los
candidatos apropiados para una prevención
primaria agresiva. A pesar de que las técnicas
de imagen no invasivas de la aterosclerosis y
la identificación de marcadores séricos son
factores muy prometedores para la cuantifi-
cación de la carga aterosclerótica y la predic-
ción de eventos coronarios, no deberían con-
siderarse sustitutivos sino complementarios
de las pruebas tradicionales de detección de
factores de riesgo. En cuanto a la evaluación
de su potencial como herramientas de detec-
ción y predicción, estas nuevas pruebas debe-
rían determinar si los intentos de detección
con estos nuevos elementos tienen mayor va-
lor en la medición del riesgo cardiovascular y
si permiten mejorar los resultados que hasta
la fecha están dando las recomendaciones ac-
tuales de reducción de riesgo. Entre las prue-
bas más prometedoras figuran los hallazgos
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Obstáculos para la implementación 
de los servicios preventivos

Paciente

• Falta de conocimiento y motivación
• Falta de acceso a la asistencia
• Factores culturales y sociales

Médico

• Enfoque basado en el problema
• La retroalimentación recibida sobre la prevención

es negativa o neutra
• Limitaciones de tiempo
• Falta de incentivos
• Falta de formación
• Falta de comunicación entre especialistas y

generalistas
• Falta de percepción de legitimidad

Sistema sanitario

• Prioridad de la asistencia aguda
• Falta de recursos e instalaciones
• Falta de sistemas para servicios preventivos
• Limitaciones económicas y de tiempo
• Poca comunicación entre especialistas y

profesionales de la atención primaria
• Falta de políticas y de estándares

Comunidad/sociedad

• Falta de políticas y de estándares
• Falta de reembolso

Del Journal of the American College of Cardiology 27(5), Pear-
son TA, McBride PE, Millar NH, et al. 27th Bethesda Conferen-
ce: Matching the intensity of risk factor management with the
hazard for coronary disease events. Task Force 8. Organization
of preventive cardiology service, 1039-47, 1996, con autoriza-
ción de la American College of Cardiology Foundation.
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electrocardiográficos recientemente estudia-
dos, la TC por haz de electrones, la angiogra-
fía coronaria por resonancia magnética, la to-
mografía por emisión de positrones (TEP), el
índice tobillo-brazo de PA, el grosor íntima-
media de la carótida mediante ecografía, la
proteína C reactiva y, posiblemente, la evi-
dencia de exposición a ciertos agentes infec-
ciosos.

En el estudio Multiple Risk Factors Inter-
vention Trial (MRFIT), el riesgo de muerte
por CC para varones con alguna anomalía
electrocardiográfica triplicó el de los que no
mostraron ninguna alteración en el ECG. Los
nuevos índices electrocardiográficos, como la
variabilidad de la frecuencia cardíaca, los as-
pectos espaciales de la repolarización o la re-
cuperación de la frecuencia cardíaca después
de una prueba de ejercicio, podrían añadirle
a esta técnica nuevas utilidades clínicas y epi-
demiológicas.

Dado que la calcificación coronaria au-
menta con la edad, la valoración con TC por
haz de electrones podría ser capaz de susti-
tuir a la edad como marcador subrogado de
la carga de placa coronaria. Sin embargo, al
carecer de capacidad de detección de atero-
ma no calcificado, la TC por haz de electrones
podría suponer una mejora sobre los factores
de riesgo convencionales en cuanto a predic-
ción de la carga angiográfica de la ateroscle-
rosis pero no en la predicción de los eventos
coronarios.

La angiografía coronaria por resonancia
magnética es una herramienta de investiga-
ción que pretende plasmar en imágenes la
composición y tamaño de las placas, y detec-
tar las áreas susceptibles de rotura. Aunque
no es capaz de detectar con precisión las 
estenosis pequeñas, supone una potencial
fuente de información sobre la relevancia
anatómica y funcional de las placas ateros-
cleróticas, pues permite la visualización tri-
dimensional de las arterias coronarias, así
como la evaluación de la perfusión, del flujo
coronario, de la reserva de flujo, de la con-
tractilidad, de las anomalías de movilidad de
la pared arterial inducidas por estrés y del
metabolismo cardíaco. La TEP, tal como se
usa actualmente, es de aplicabilidad limitada
como prueba de detección, ya que carece de
la capacidad para detectar estenosis corona-
rias menores del 50%; podría desempeñar un
papel en el futuro en la detección de disfun-
ciones endoteliales tempranas y como moni-
torización no invasiva de las modificaciones
de los factores de riesgo en individuos asin-
tomáticos.

La detección de la arteriopatía periférica
mediante el índice tobillo-brazo (ITB) de la
PA está directamente relacionada con una
mayor prevalencia de CC, demuestra la im-
plicación aterosclerótica de múltiples lechos
vasculares y es una prueba simple y econó-
mica. Un ITB inferior a 0,90 en cualquiera de
las piernas indica arteriopatía periférica;
cuanto más bajo es el valor del índice, más
grave será la obstrucción. Un ITB anormal
hace que un individuo asintomático pase a
una categoría de mayor riesgo.

Se ha demostrado en poblaciones una co-
rrelación entre el grosor de la íntima-media
de la carótida y el riesgo cardíaco, aunque su
capacidad predictiva de CC resulta menos
claro en casos individuales. El grosor de la ín-
tima-media de la carótida es un buen indica-
dor de la presencia y del grado de la ateros-
clerosis coronaria; existe una relación directa
entre el engrosamiento de la íntima-media y
la probabilidad de una CC significativa co-
existente.

La proteína C reactiva (PCR), especial-
mente si se mide por ensayos de alta sensibi-
lidad (hs-PCR), es un marcador establecido
de inflamación sistémica de grado bajo, y su
vínculo con la enfermedad cardiovascular
está muy bien documentado. Entre las venta-
jas de la PCR se encuentran su sensibilidad,
seguridad, comodidad y excelente relación
coste/eficacia; existen análisis estandariza-
dos de gran validez y reproducibilidad.

Varios ensayos clínicos a gran escala están
estudiando ciertos agentes infecciosos (Heli-
cobacter pylori, citomegalovirus, Chlamydia
pneumoniae) y su papel en la aterogénesis y en
los objetivos primarios de la CC, aunque to-
davía no resulta claro si la presencia de estos
agentes infecciosos constituye la verdadera
causa o se trata simplemente de microorga-
nismos de presencia irrelevante.

La investigación en epidemiología cardio-
vascular ha contribuido al entendimiento del
proceso de la aterosclerosis y ha dado forma
al desarrollo de herramientas de intervención
en individuos y comunidades. Las respuestas
obtenidas han suscitado nuevas preguntas y
generado nuevas hipótesis. Las futuras vías
de investigación se propondrán alcanzar una
comprensión más exacta de la forma en que
los factores de riesgo cardiovascular identifi-
cados modifican la predisposición genética,
así como de la interacción entre los factores
ambientales y los conductuales. Asimismo, se
desarrollarán herramientas de predicción de
riesgo más precisas y estrategias de preven-
ción con objetivos más claros.
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DIABETES 

La prevalencia e incidencia de la diabetes
en Estados Unidos han experimentado un au-
mento significativo (v. cap. 54). Casi 35 millo-
nes de estadounidenses y el 35% de los ancia-
nos que habitan en ese país presentan algún
grado de intolerancia a la glucosa. Las tasas
de morbimortalidad por ECV y por enferme-
dad aterosclerótica que afectan a los vasos
sanguíneos cerebrales y periféricos son entre
dos y ocho veces más altas en las personas
con diabetes (fig. 61-1). La diabetes es más co-
mún entre los hispanos, los negros y los in-
dios nativos norteamericanos que entre los
blancos. Es probable que el incremento de la
diabetes de tipo 2 en niños y adolescentes dé
como resultado un aumento de la incidencia
de CC prematura. El Adult Treatment Panel
III del National Cholesterol Education Pro-
gram identifica la diabetes como un equiva-
lente de la CC y recomienda la misma terapia
agresiva de prevención y modificación de
factores de riesgo en los pacientes con diabe-
tes que en los individuos con una CC cono-
cida.

La evaluación del paciente con diabetes
comienza con una detallada historia médica
(v. cap. 1). Los síntomas de la enfermedad
vascular aterosclerótica, como la claudicación
y la angina, merecen especial atención. Los
pacientes con diabetes deben someterse a una
evaluación en busca de signos y síntomas 
de insuficiencia cardíaca congestiva, aunque

debe tenerse en cuenta que las personas con
diabetes suelen experimentar síntomas atípi-
cos o incluso permanecer asintomáticos en
presencia de una CC significativa. Debe reali-
zarse un ECG en reposo en busca de mues-
tras de hipertrofia del ventrículo izquierdo,
un marcador de riesgo cardiovascular eleva-
do. No está completamente establecido el va-
lor de las pruebas de detección como la elec-
trocardiografía con ergometría en cinta, el
índice tobillo-brazo y la TC por haz de elec-
trones. El uso de terapias médicas como los
tratamientos hipolipemiantes debe basarse
en la presencia de la diabetes, un equivalente
de la CC, más que en los síntomas o en la
identificación de una anomalía detectada en
una prueba no invasiva. El Adult Treatment
Panel III recomienda un nivel objetivo de co-
lesterol asociado a las lipoproteínas de baja
densidad (LDL) por debajo de 100 mg/dl
para pacientes con diabetes. Por su parte, el
documento de prevención secundaria de la
American Heart Association y el American
College of Cardiology recomiendan mante-
ner una presión arterial por debajo de 130/80
y un nivel de hemoglobina A1c inferior a 7,0
como objetivos de tratamiento para los indi-
viduos con diabetes. Se recomienda prescri-
bir un fibrato a los pacientes con niveles de
triglicéridos superiores a 200 mg/dl a pesar
de mantener una dieta apropiada, realizar
ejercicio y haber recibido terapia con estati-
nas. Dado que el estado protrombótico suele
acompañar a la diabetes, los pacientes con

Capítulo 61

Enfermedad cardiovascular en la mujer 
y en poblaciones especiales
Eileen A. Kelly y Sidney C. Smith, Jr.

Los cambios en la mezcla étnica norteamericana, unidos al progresivo envejecimiento de la
población y a una creciente prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular, así como al no-
table aumento de la obesidad, requieren una comprensión más amplia de las enfermedades
cardiovasculares (ECV) en poblaciones especiales. El envejecimiento de la población ha condu-
cido a una creciente prevalencia de las ECV entre las mujeres, en las cuales el inicio de los acon-
tecimientos clínicos se produce unos 10 años más tarde que en los varones. Se calcula que, ha-
cia el año 2050, más del 45% de la población estadounidense tendrá un índice de masa corporal
(IMC) superior a 30: un marcador de obesidad y un factor de riesgo tanto de cardiopatía coro-
naria (CC) como de diabetes. Por último, los incrementos en la población estadounidense de los
grupos étnicos negro, latino, del Pacífico asiático y del sureste asiático conducirán a una serie
de cambios importantes en los patrones demográficos de las ECV.
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diabetes deben ser tratados con aspirina dia-
riamente, incluso en ausencia de CC clínica.
La actividad física y el mantenimiento de un
IMC inferior a 25 mejorarán el control de la

diabetes y el riesgo de eventos asociados a la
CC en las personas con diabetes.

Las tasas de hospitalización y de mortali-
dad a largo plazo después de un infarto de
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Control glucémico estricto para mantener 
la hemoglobina A1c < 7,0 para contribuir 
a la prevención de las complicaciones 
microvasculares

La morbimortalidad por ECV o por otra enfermedad 
aterosclerótica que afecte a los vasos cerebrales 
y periféricos es 2-3 veces más elevada en personas 
con diabetes

Paciente con diabetes y factores de riesgo 
elevado de enfermedad cardiovascular

Una mayor incidencia de diabetes tipo 2 en niños 
y adolescentes aumenta la probabilidad de desarrollar 
una CC prematura

 LDL 
    y triglicéridos
 HDL

IMC alto
( resistencia a la insulina)

IAM

Ictus

En la diabetes, 
la enfermedad 
vascular periférica 
aterosclerótica suele
afectar a los vasos 
distales

A menudo el infarto 
agudo de miocardio 
es el primer síntoma 
de enfermedad 
cardiovascular 

Microalbuminuria
(  riesgo de pérdida 
     de la función 
     renal y CC)

Tabaquismo  Factores 
coagulantes

 HbA1c

Presión 
arterial 
elevada

Dejar de fumar

Ejercicio diario 
para mantener 
un IMC < 25

Neuropatía
Albúmina, 
nefropatía

Retinopatía

Medidas dietéticas y farmacológicas para 
mantener el colesterol LDL a niveles < 100 mg/dl 
y los triglicéridos < 200 mg/dl

La presión arterial 
debe mantenerse 
por debajo de 
130/80

Aspirina diariamente 
como prevención del 
estado protrombótico

Objetivos terapéuticos

Complicaciones microvasculares 
de la diabetes

Diabetes mellitus

Figura 61-1. Enfermedades cardiovasculares en la diabetes.
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miocardio (IM) entre los individuos con dia-
betes duplican las de los que no la padecen.
La diabetes es un factor de riesgo principal de
pronóstico adverso en pacientes con angina
inestable. A pesar de que la prevalencia de la
diabetes es de alrededor del 8% en la pobla-
ción general, entre los pacientes con infarto
agudo de miocardio (IAM) la proporción au-
menta a aproximadamente el 30%. En nume-
rosas ocasiones, el IAM es el primer síntoma
de una ECV en un paciente con diabetes.
Dado que los síntomas pueden ser atípicos, en
parte debido a la presencia de una neuropatía
autonómica, el reconocimiento tardío por par-
te del paciente puede retrasar el empleo de te-
rapias de reperfusión, lo cual conlleva un
peor pronóstico. Con frecuencia, en los pa-
cientes con diabetes el ventrículo es sometido
a un remodelado mal adaptado que contribu-
ye a la insuficiencia cardíaca y al shock car-
diogénico. Entre los pacientes con diabetes
que presentan un IAM y que se someten a una
intervención coronaria primaria, el uso de an-
tagonistas de los receptores IIb/IIIa propor-
ciona mejores resultados. Se han observado
beneficios similares con antagonistas de los
receptores IIb/IIIa en pacientes con diabetes y
angina inestable o infarto sin elevación del
segmento ST. En los pacientes con diabetes, el
uso de bloqueadores β ofrece beneficios en
términos de supervivencia, tanto a corto como
a largo plazo, en comparación con la pobla-
ción sin diabetes. El nivel de glucosa en el 
momento de la hospitalización es un factor
predictivo independiente de mortalidad tem-
prana y tardía después de un IM en pacientes
con diabetes. Un estricto control glucémico re-
duce el riesgo cardiovascular. Los estudios de
supervivientes a un IM con diabetes han de-
mostrado un beneficio significativo sobre la
supervivencia en aquellos pacientes que han
mantenido un estricto control glucémico du-
rante un plazo de hasta 3 años después del in-
farto.

El control de los factores de riesgo cardio-
vascular en los pacientes con diabetes debe
ser absolutamente prioritario. De este grupo
de personas, los fumadores tienen un riesgo
cardiovascular doble. Además de los benefi-
cios del control glucémico en términos de
presión arterial y de alteraciones lipídicas, el
control de la hiperglucemia ayuda a la pre-
vención de las complicaciones diabéticas mi-
crovasculares (nefropatía, neuropatía y reti-
nopatía). La diabetes es la principal causa de
nefropatía terminal en Estados Unidos, con
una supervivencia a 5 años de sólo el 20%
para los pacientes con diabetes que se en-

cuentren en esta categoría. La microalbumi-
nuria es uno de los principales predictores de
pérdida de la función renal y de CC. El uso
temprano de inhibidores de la enzima con-
versora de la angiotensina (IECA) en los pa-
cientes con diabetes, incluso en ausencia de
hipertensión, reduce las tasas de morbimor-
talidad cardiovascular.

De los casi 1,5 millones de intervenciones
quirúrgicas percutáneas y de revasculariza-
ción que se efectúan anualmente en Estados
Unidos, alrededor del 25% se practican en pa-
cientes con diabetes. En este grupo, comor-
bilidades como hipertensión, dislipemia, in-
suficiencia cardíaca sistólica y diastólica,
nefropatía y enfermedades vascular periféri-
ca, cerebrovascular y microvascular contribu-
yen a peores pronósticos en comparación con
los que no padecen diabetes. Además de la
extensión de la arteriopatía coronaria, la pre-
sencia de diabetes por sí sola puede orientar
la estrategia de revascularización elegida. Por
ejemplo, existen diferencias significativas en
cuanto a supervivencia a favor de la cirugía
de bypass de la arteria coronaria (CABG) en
los pacientes con diabetes y arteriopatía coro-
naria de dos o tres vasos asignados aleatoria-
mente a bypass coronario, en comparación con
la angioplastia coronaria transluminal percu-
tánea (PTCA). Los beneficios del bypass coro-
nario sólo se aprecian cuando se utiliza al me-
nos un conducto arterial. El creciente uso de
endoprótesis (stents) y de antagonistas de los
receptores IIb/IIIa en los procedimientos per-
cutáneos de revascularización se ha traduci-
do en una mejoría de los resultados. Futuros
estudios ayudarán a definir los beneficios re-
lativos de la aplicación de las endoprótesis en
las arterias coronarias frente a la CABG en pa-
cientes con diabetes.

POBLACIÓN ANCIANA

A pesar de que pueden producirse eventos
cardiovasculares a cualquier edad, el riesgo
absoluto aumenta a medida que envejece la
población, y alcanza el máximo en los ancia-
nos (≥ 65 años). Aproximadamente el 85% de
las muertes cardiovasculares ocurren después
de los 65 años. Sólo en Estados Unidos hay
más de 25 millones de personas que superan
esta edad. En el año 2000, los individuos de la
tercera edad representaban un 12,6% de la po-
blación. En el 2020, este grupo constituirá el
16,5%. El 31% de incremento en este grupo de
la población con alta prevalencia de ECV au-
mentará todavía más la demanda de servicios
sanitarios y subraya la importancia de las es-
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trategias terapéuticas para las personas mayo-
res (fig. 61-2, ilustración superior).

Clínicamente, en el anciano la CC suele pre-
sentarse de forma atípica, con disnea o insufi-

ciencia cardíaca como síntoma inicial. Aunque
no siempre es así, la CC en la población ancia-
na suele ser esencialmente asintomática. Con
frecuencia, la naturaleza atípica de los sínto-
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Los síntomas de CC que sufren las mujeres 
suelen ser distintos a los que experimentan 
los hombres. Estos síntomas vagos 
o confusos pueden contribuir a un retraso 
o a un error del diagnóstico

La ECV es la primera causa 
de muerte tanto en hombres 
como en mujeres. Mueren 
más mujeres por ECV que 
por cáncer de mama

El tabaquismo es 
un factor de riesgo 
de IM más potente en las mujeres 
de mediana edad que en los hombres

El tratamiento de la 
dislipemia (↓ colesterol LDL,
   colesterol HDL,   triglicéridos) 
proporciona una reducción del riesgo 
de eventos cardiovasculares

La diabetes en la mujer es un factor 
de riesgo más importante que en 
los hombres, y se asocia a una 
probabilidad entre 3 y 7 veces mayor 
de desarrollar una CC

El riesgo absoluto de evento cardiovascular (principalmente 
ictus y arteriopatía coronaria con IM) aumenta con la edad, 
alcanzando su máximo en la población anciana (�65 años). 
Aproximadamente el 85% de las muertes cardiovasculares 
ocurren después de los 65 años

Significativa 
reducción de la 
morbimortalidad 
por accidente 
cardiovascular

Con frecuencia,
la presentación clínica de la

arteriopatía coronaria en el anciano
es atípica, con disnea o insuficiencia cardíaca

como síntoma inicial, lo que puede
retrasar el diagnóstico

Ictus

Las mujeres pueden 
presentar síntomas de 
tipo «pirosis» debidos 
a la CC

El dolor de espalda 
es un «equivalente 
anginoso» frecuente 
en las mujeres

La fatiga y la disnea 
durante el ejercicio, 
con una menor 
tolerancia al ejercicio, 
son problemas comunes

La terapia hormonal sustitutiva está 
contraindicada como 
cardioprotección en 
las mujeres posmeno-
páusicas

Insulina

X

Prevención 
primaria y 
secundaria por 
reducción del 
colesterol LDL

Tratamiento agresivo de la 
hipertensión (sistólica 
o diastólica)

Una mayor 
incidencia de otras 
comorbilidades 
contribuye a la 
polifarmacia, con 
lo que aumenta el 
riesgo de efectos 
secundarios 
farmacológicos

Objetivos terapéuticos

Presentación clínicaFactores de riesgo

Signos clínicos

Disnea

Signos de 
insuficiencia 
cardíaca 
congestiva 
(ICC)

Arteriopatía 
coronaria

Enfermedad cardiovascular en el anciano

Enfermedad cardiovascular en la mujer

Figura 61-2. Enfermedad cardiovascular en la mujer y en el anciano.
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mas retrasa el diagnóstico y, por tanto, el tra-
tamiento. Este retraso, combinado con un au-
mento de las comorbilidades y con una infrau-
tilización de las terapias de beneficio probado
(farmacológicas e intervencionistas), contribu-
ye al aumento de las tasas de morbimortalidad
entre los ancianos que han sufrido un IM. La
elevada incidencia de enfermedades comórbi-
das contribuye a la polifarmacia en los pacien-
tes de edad avanzada, con el consiguiente ries-
go de efectos secundarios e interacciones, y
obstaculiza la adición de medicaciones que
podrían reducir el riesgo cardíaco. A pesar de
la necesidad de múltiples terapias médicas en
los ancianos, la modificación de los factores de
riesgo en este grupo se traduce en una reduc-
ción de los eventos cardiovasculares.

Un nivel de colesterol LDL elevado de-
sempeña un papel importante en la patoge-
nia de la CC, de manera que la reducción del
nivel de colesterol LDL disminuye el riesgo
de eventos cardiovasculares. A pesar de los
numerosos datos que indican un beneficio te-
rapéutico, el subdiagnóstico y tratamiento in-
suficiente de la dislipemia siguen prevale-
ciendo entre la población anciana. De hecho,
las terapias preventivas (farmacológicas y no
farmacológicas) en los individuos de edad
avanzada cumplen los objetivos primarios
cardiovasculares incluso en menor medida
que en las poblaciones más jóvenes, proba-
blemente a causa de la elevada incidencia de
CC en las personas mayores. La edad no de-
bería excluir a ningún paciente como candi-
dato a un tratamiento hipolipemiante en el
ámbito de la prevención secundaria. En pre-
vención primaria, el tratamiento del colesterol
LDL ha suscitado algo más de controversia.
No obstante, los beneficios de un tratamiento
preventivo en esta población cuentan con el
apoyo de numerosos estudios de menor mag-
nitud y del Heart Protection Study, que in-
cluyó a pacientes de hasta 80 años. El Adult
Treatment Panel III recomienda adoptar cam-
bios terapéuticos en el estilo de vida como te-
rapia de primera elección.

La hipertensión (presión arterial ≥ 140/90)
aparece en más del 50% de la población de 
65 años de edad o más. Es uno de los princi-
pales factores de riesgo de ictus, insuficiencia
cardíaca y CC. A pesar de que la hipertensión
se consideró en su momento como «parte del
envejecimiento normal», resulta evidente el
beneficio de tratar a los pacientes ancianos
con presión arterial sistólica y/o diastólica
elevada. El tratamiento agresivo de la hiper-
tensión sistólica aislada puede lograr una re-
ducción del 30% en la tasa combinada de 

ictus fatal y no fatal, una disminución del
26% en los eventos cardiovasculares fatales y
no fatales y una reducción del 13% en la tasa
de mortalidad por cualquier causa.

MUJERES

La enfermedad cardiovascular es la prime-
ra causa de muerte tanto en hombres como
en mujeres. En Estados Unidos, en 2001 cau-
só la muerte de 498.863 mujeres y 432.245
hombres. Desgraciadamente, y a pesar de
que la tasa de mortalidad cardiovascular ha
disminuido considerablemente en los hom-
bres, casi no ha cambiado en la población fe-
menina. No está claro si esta diferencia refle-
ja una falta de concienciación e información,
un tratamiento insuficiente en mujeres o un
aumento de la prevalencia de las CC en mu-
jeres. Entre las participantes de un cuestiona-
rio realizado por la American Heart Associa-
tion, la mayoría de mujeres creía que el
cáncer era la mayor amenaza para su salud.
Sin embargo, en 2001, la tasa de muerte por
enfermedad cardiovascular en mujeres fue de
281,7 (por 100.000), mientras que la de cáncer
de mama sólo fue de 26,0.

Además de recibir información sobre la
prevalencia de la enfermedad, las mujeres
deben saber que sus síntomas de CC pueden
ser distintos a los que suelen presentar los va-
rones. Las mujeres suelen sufrir disnea al 
realizar ejercicio, pirosis, fatiga, disminución
de la tolerancia al ejercicio o dolor de espalda
como «equivalente anginoso». Estos sínto-
mas, que pueden ser un tanto vagos o confu-
sos, suelen contribuir al retraso o al error en
el diagnóstico de una CC (fig. 61-2, ilustra-
ción inferior).

La mayoría de factores de riesgo y estrate-
gias preventivas de la enfermedad aplicables
a los hombres también son válidos en las mu-
jeres. Sin embargo, la magnitud de los efectos
de estos factores de riesgo y estrategias de
prevención pueden ser diferentes. Por ejem-
plo, la diabetes es un factor de riesgo cardio-
vascular mucho más importante en la mujer.
Está asociada a un aumento de la frecuencia
de desarrollo de una CC de entre tres y siete
veces. Una mujer con diabetes tiene el doble
de probabilidad de sufrir un IM recurrente,
en comparación con un hombre con los mis-
mos factores de riesgo. El tabaquismo es tam-
bién un factor de riesgo de IM más potente en
mujeres de mediana edad que en los hom-
bres, un hecho verdaderamente preocupante,
pues la tasa de deshabituación del tabaco está
disminuyendo más lentamente en la pobla-
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ción femenina que en la masculina. Por su
parte, las dislipemias, especialmente las con-
centraciones elevadas de triglicéridos y un ni-
vel bajo de colesterol HDL, se observan con
mayor frecuencia en las mujeres posmeno-
páusicas. Las estrategias de reducción del co-
lesterol mediante estatinas han demostrado
al menos una reducción del riesgo de las mu-
jeres equivalente a la de los hombres. De he-
cho, según algunos estudios, la terapia con
estatinas obtuvo mayores beneficios en muje-
res que en hombres por lo que hace al riesgo
de eventos cardiovasculares primarios o se-
cundarios. Entre los factores de riesgo exclu-
sivos para mujeres se incluye la menopausia,
que se asocia a falta de estrógenos y a un efec-
to sobre el perfil lipídico, y la terapia hormo-
nal sustitutiva (THS). Históricamente se atri-
buyó un efecto cardioprotector a la THS en la
mujer, basándose en grandes cantidades de
datos obtenidos de estudios de observación,
independientemente del estado de salud car-
diovascular de las participantes. Sin embar-
go, en el mayor ensayo clínico efectuado 
hasta el momento no se observó ningún bene-
ficio en las tasas de IM no fatal o de muerte
por CC en las mujeres con cardiopatía cono-
cida que recibían THS. De hecho, durante el
primer año de uso de la THS se apreció un in-
cremento de los eventos de CC. En conse-
cuencia, la American Heart Association pu-
blicó un informe para los profesionales
sanitarios en el que recomendaba no iniciar la
THS para la prevención de un ataque cardía-
co o de un ictus en mujeres con ECV. Ade-
más, un estudio de gran magnitud que inves-
tigó los beneficios de la THS combinada en
prevención primaria tuvo que cancelarse de
forma prematura principalmente a causa del
riesgo asociado de cáncer de mama invasivo.
Además, también se observó un aumento sig-
nificativo de eventos cardiovasculares. Con-
siderados en su conjunto, los ensayos clínicos
no respaldan el uso de la THS combinada
para la prevención primaria ni secundaria de
los eventos cardiovasculares.

CONSIDERACIONES RACIALES Y ÉTNICAS

La prevalencia e incidencia de la ECV va-
rían entre los principales grupos étnicos y ra-
ciales de Estados Unidos. Estas variaciones
son cada vez más importantes para el desa-
rrollo de estrategias de prevención y trata-
miento a medida que las poblaciones mino-
ritarias crecen en número. Por ejemplo, se
calcula que en California, durante la próxima
década, las poblaciones hispana y afroame-

ricana constituirán más del 50% de los resi-
dentes.

La mortalidad por ECV es distinta según
la región de Estados Unidos, con una diferen-
cia de más del 100% entre los estados con las
tasas más altas y los que registran las más ba-
jas. En parte, estas diferencias en la mortali-
dad reflejan las variaciones en la composición
étnica de cada región. Los individuos de raza
negra tienen las tasas más elevadas de morta-
lidad por CC e ictus; la mortalidad por CC es
inferior entre la población hispana, asiática y
nativa americana. Entre los asiáticos, quizá
por la alta prevalencia de la hipertensión, la
mortalidad por ictus casi iguala a la de los
blancos no hispanos, aunque sigue por deba-
jo de la observada en la población negra. Los
mayores índices de mortalidad por CC se 
localizan en el delta del Mississippi, en los
Apalaches y en el valle del río Ohio. Sigue
existiendo una elevada tasa de mortalidad
por ictus en el sureste de Estados Unidos, y se
aprecia un aumento de las tasas de ictus en la
zona noroeste, posiblemente a causa del in-
cremento de la población asiática en estos es-
tados. Las áreas con mayor mortalidad por
ECV en Estados Unidos son mayoritariamen-
te pobres y rurales.

Las diferencias raciales en los resultados
de la asistencia sanitaria están bien documen-
tadas en Estados Unidos. Los miembros de
las poblaciones minoritarias, especialmente
los individuos negros, tienen menor probabi-
lidad de ser sometidos a procedimientos car-
diovasculares invasivos, que han demostrado
mejorar el pronóstico. Entre las razones de
esta disparidad pueden incluirse las diferen-
cias raciales en el acceso a la asistencia, las
preferencias de los pacientes y los prejuicios
del profesional sanitario. Aunque literatura
científica sobre las diferencias raciales en el
uso de las técnicas cardiovasculares se centra
en comparaciones entre pacientes blancos y
negros, se han descrito hallazgos similares
tanto en pacientes hispanos como en asiá-
ticos.

DIFERENCIAS SOCIOECONÓMICAS

En numerosos países, incluyendo Estados
Unidos, se han publicado informes que refle-
jan diferencias socioeconómicas en las tasas
de mortalidad por ECV. En la mayoría de di-
chos informes se constata un claro gradiente
en cuanto a tasas de mortalidad: la mortali-
dad por ECV es superior en los individuos
con niveles de educación más bajos o en
aquellos que pertenecen a clases ocupaciona-
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les inferiores. En Europa occidental existe
otro gradiente norte-sur por lo que hace a la
CC, con un mayor índice de mortalidad en la
zona septentrional. Esta disparidad puede re-
flejar diferencias en los factores de riesgo,
como la dieta, el tabaquismo y la obesidad.
Desafortunadamente los informes sugieren
que la diferencia de mortalidad por ECV en-
tre las clases con menos recursos y menor ni-
vel de educación y las clases más favorecidas
y con mayor formación no ha disminuido
sino que se está incrementando.

PERSPECTIVAS FUTURAS

El camino que debe seguir la prevención de
la CC en las poblaciones especiales debe orien-
tarse a las necesidades particulares de cada
grupo. Los ensayos clínicos que estudian las
nuevas estrategias necesitan establecer reco-
mendaciones apropiadas para las estrategias
de revascularización en pacientes con diabe-
tes. El estudio Bypass Angioplasty Revascula-
rization Investigation 2: Diabetes, que compa-
rará un riguroso control diabético con y sin
diferentes procedimientos de revasculariza-
ción, debería contribuir significativamente al
entendimiento de estrategias apropiadas para
el tratamiento de los pacientes con diabetes.

La enfermedad cardiovascular en los indi-
viduos de edad avanzada, el subgrupo de po-
blación que se expande con más celeridad en
Estados Unidos, es un problema importante
para el sistema sanitario. Deberían llevarse a
cabo esfuerzos preventivos al respecto. De-
ben incluirse individuos ancianos en los estu-
dios clínicos y hay que acometer agresiva-
mente la identificación y modificación de los
factores de riesgo. Dada la naturaleza poten-
cialmente debilitante de los eventos cardio-
vasculares, la prevención primaria y secun-
daria en la población anciana es vital.

La cardiopatía coronaria en las mujeres
puede prevenirse en gran medida mediante
modificaciones en la dieta y el estilo de vida.
La educación, los cambios en los hábitos de

vida y los esfuerzos de prevención serán de-
cisivos en esta población de pacientes.

Se han emprendido importantes iniciativas
a nivel federal para eliminar las diferencias
raciales y étnicas en los resultados cardiovas-
culares. El reto de modificar hábitos perjudi-
ciales a fin de reducir el riesgo de sufrir una
ECV es aún mayor en aquellas personas con
un nivel educativo inferior y menos ingresos
económicos. Así pues, debe considerarse prio-
ritario el desarrollo de intervenciones efecti-
vas para la reducción de factores de riesgo en-
tre los grupos socioeconómicos más bajos.

Bibliografía

American Heart Association. 2003 Heart and Stroke
Statistical Update. Dallas: American Heart Associa-
tion; 2002.

American Heart Association. Women and Heart Dise-
ase: A Study Tracking Women’s Awareness of and
Attitudes Toward Heart Disease and Stroke. Da-
llas: American Heart Association; 2000.

Benjamin EJ, Smith SC, Cooper RS, et al. Magnitude of
the prevention problem: Opportunities and cha-
llenges. 33rd Bethesda Conference. J Am Coll Car-
diol 2002;40:588-603.

Cooper R, Cutler J, Desvigne-Nickens P, et al. Trends
and disparities in coronary heart disease, stroke,
and other cardiovascular diseases in the United
States. Circulation 2000;102:3137-3147.

Executive Summary of the third report of the National
Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Pa-
nel on Detection, Evaluation, and Treatment of
High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treat-
ment Panel III). JAMA 2001;285:2486-2497. 

Grundy SM, Howard B, Smith S Jr, Eckel R, Redberg
R, Bonow RO. Prevention Conference VI: Diabetes
and Cardiovascular Disease: Executive Summary:
Conference proceeding for healthcare professionals
from a special writing group of the American Heart
Association. Circulation 2002;105:2231-2239.

Mosca L, Collins P, Herrington DM, et al. Hormone
replacement therapy and cardiovascular disease: A
statement for healthcare professionals from the
American Heart Association. Circulation 2001;104:
499-503.

Smith SC, Blair SN, Bonow RO, et al. Guidelines for
preventing heart attack and death in patients with
atherosclerotic cardiovascular disease: 2001 upda-
te. Circulation 2001;104:1577-1579. 

600

SE
CC

IÓ
N 

X:
 E

NF
ER

M
ED

AD
 C

AR
DI

OV
AS

CU
LA

R:
 P

ER
SP

EC
TI

VA
S 

FU
TU

RA
S

booksmedicos.org



Uno de los grandes retos para los médicos
y demás profesionales de la salud es adquirir
familiaridad con el campo de la genética, ya
que cada vez es más frecuente tener que to-
mar decisiones sobre quién debería someter-
se a pruebas de detección de causas genéticas
de enfermedad, cómo tratar a familias con
enfermedades hereditarias y, por último,
cómo seleccionar a los pacientes para terapias
con base genética. Esta información será de
especial importancia para los que tratan a pa-
cientes con enfermedades cardiovasculares,
un terreno dominado por enfermedades fre-
cuentes de genética complicada.

Este capítulo sobre la genética no abarca
todos sus aspectos. Existen numerosos y ex-
celentes libros de texto que describen la gené-
tica por completo, desde las bases genéticas
de las enfermedades hasta la terapia génica.
El objetivo de este capítulo es más bien intro-
ducir los principios clínicamente importantes
de la genética, así como la aplicación de estos
principios en la medicina clínica, con especial
énfasis en la genética de las enfermedades
cardiovasculares (fig. 62-1).

TERMINOLOGÍA

A continuación se ofrece un breve glosario
de los términos clínicamente importantes del
presente capítulo:

Genotipo. Constitución genética de un indi-
viduo. Genotipo puede referirse a unos genes
específicos o al perfil genético global.

Alelos. Copias de un determinado gen. Los
humanos poseen dos alelos para cada gen
(cada uno de ellos correspondiente a uno de
los dos progenitores). Los alelos pueden te-
ner diferencias funcionales en su secuencia

de ADN. Una persona con dos copias idénti-
cas de un alelo se denomina homocigótica; una
persona con dos copias distintas de un alelo
se denomina heterocigótica.

Fenotipo. Efectos funcionales de los cambios
genéticos sumados a las influencias ambienta-
les. Por ejemplo, el aspecto de una persona
(complexión, musculatura, color del pelo, etc.)
o la presencia de anomalías mensurables que
podrían reflejar procesos patológicos subya-
centes u otras características físicas demues-
tran los fenotipos. La lista de anomalías men-
surables es casi infinita, desde alteraciones de
la presión arterial hasta mediciones bioquí-
micas anormales (p. ej., niveles séricos de glu-
cosa), pasando por anormalidades electro-
cardiográficas que reflejan alteraciones de los
canales iónicos (como sucede en el síndrome
de QT largo [SQTL]), la cardiopatía coronaria
medida por angiografía o la disfunción endo-
telial medida por la variabilidad del flujo san-
guíneo del antebrazo.

Mutación. Cambios en la secuencia de
ADN de un gen que resultan en un producto
génico (proteína) con una secuencia alterada.
En este capítulo, las mutaciones se considera-
rán como cambios en la secuencia de ADN de
un gen que conducen a la pérdida o altera-
ción grave de su función.

Mutación dominante. Mutación en un alelo
de un gen, suficiente para causar una enfer-
medad. Si tiene lugar una mutación dominan-
te en ambos alelos de un gen puede producir-
se una enfermedad más grave o la muerte.

Mutación recesiva. Mutación que requiere
una alteración en ambos alelos para causar
una enfermedad (excepto en los casos de mu-
tación en los cromosomas X e Y).

Polimorfismo. Variación heredada en la se-
cuencia de ADN que se produce con mayor
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Capítulo 62

La genética en la enfermedad 
cardiovascular
Marschall S. Runge

En los 50 años que han transcurrido desde que Watson y Crick publicaron su estudio de re-
ferencia sobre la estructura molecular de los ácidos nucleicos, la genética ha experimentado
profundos cambios. Se ha logrado secuenciar el genoma humano, así como los de muchas otras
especies, y prosigue la búsqueda para la identificación y la caracterización de los aproximada-
mente 30.000 genes del genoma humano.
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frecuencia de la esperada para una mutación.
Los seres humanos tienen miles de polimor-
fismos, aunque ninguno de ellos es responsa-
ble por sí solo de enfermedad. Técnicamente

iguales que las mutaciones (un cambio de la
secuencia «normal» del ADN), los polimor-
fismos alteran típicamente el producto génico
de una forma más sutil que las mutaciones.
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Genotipo. Código 
genético del ADN 
para la proteína

Transcripción 
Plantilla de ARNm 
del código genético

Traducción. Inducción de 
la secuencia de aminoácidos 
por parte del ARNm

Fenotipo
Expresión de la 
proteína codificada

Regulación génica de la síntesis proteica

Cadena 
de ADN

Gen

Codón 
de ADN

ARNm complementario 
de las bases de 

ADN

Codón
de ARNm

Cadena de aminoácidos 
(polipéptido)

Amino-
ácidos 
especí-
ficos

TYP

MET

VAL

Ribosoma

Anticodón 
complementario

Secuencia de aminoácidos
específica de la proteína

Un gen es un segmento de ADN que dirige la síntesis de un polipéptido o proteína (o a veces más de uno). La síntesis 
de un polipéptido se produce en una secuencia escalonada, en la que los tripletes de base de ADN (codones) se 
traducen en un conjunto complementario de codones de ARNm, de modo que se induce la formación de anticodones 
idénticos en secuencia a los codones de ADN (excepto en que la base U sustituye a la base T en las secuencias de 
ARNm). Entonces, el código genético de tres bases dirige la síntesis secuencial de aminoácidos en una cadena 
polipeptídica. Nótese que, en cualquier segmento de un cromosoma, se considera que las secuencias de ADN se 
clasifican en dos categorías: a) exones, que son secuencias de nucleótidos que codifican la información para la síntesis 
proteica que se copia y se divide junto con otras secuencias para formar ARNm, y b) intrones, que son secuencias 
de nucleótidos que no codifican información para la síntesis proteica y que son eliminadas antes de la traducción 
del ARNm. Para simplificar, el diagrama muestra un solo exón

Molécula de ADN 
de doble hélice

Gen. Se compone de múltiples 
codones y ocupa un lugar 
específico o locus en un 
cromosoma. La secuencia de 
los codones en un gen 
determina la secuencia de 
aminoácidos de la proteína 
correspondiente. Cada gen 
codifica para una proteína 
específica

Codón. Secuencia 
específica de tres 
bases (tripletes), 
las cuales 
codifican para 
un aminoácido 
específico

Par de bases.
La adenina  A 
siempre se 
empareja con 
la timina  T 
y la guanina  G 
siempre se 
empareja con 
la citosina  C

A

C

T A

T A

G

CG

A T

AT

AT
CG

CG

GC

TA

TA

C G

C G

G C
T

Esqueleto de 
azúcar-fosfato

Cromosoma

Locus 
del gen

T A�
�

�

�
�
�

�
�
�

A T
C G

A T
T A
G C

G C
T A
C G

T A�
�

�

�
�
�

�
�
�

A T
C G

A T
T A
G C

G C
T A
C G

U U
A A

C C

A A
U U
G G

G G
U U
C C

C
A
G

( )

( ) ( ) ( ) (                 )

*La mayoría de genes se 
componen de cientos o 
miles de codones

Codificación genética para 
la producción de proteínas
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Figura 62-1. Genética en la medicina cardiovascular.
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Se cree que numerosos fenotipos humanos
son el resultado de la interacción entre la
mezcla de los polimorfismos de un individuo
y el entorno.

Efectos ambientales. En este capítulo, cual-
quier influencia potencialmente controlable
sobre un individuo, como la dieta, el ejerci-
cio, la calidad del aire, la respuesta a una me-
dicación, ya sea prescrita o de venta sin rece-
ta, el tabaquismo y el consumo de alcohol.

GENÉTICA HUMANA MODERNA 
EN LA ETIOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD

Antes de que Mendel describiera los prin-
cipios de la genética basándose en sus es-
tudios con plantas, se sabía que muchas en-
fermedades eran de transmisión familiar.
Aunque no fue el primero, Sir William Osler
es el médico moderno más reconocido que
propuso que las agrupaciones familiares de
las enfermedades estaban ligadas a anormali-
dades genéticas específicas. La genética mé-
dica se convirtió en una especialidad al reco-
nocerse el hecho de que una historia familiar
detallada posibilita el entendimiento de la
base genética de una determinada enferme-
dad familiar. Sin embargo, a mediados del si-
glo XX, el análisis genético no era más que un
concepto y no existían demasiadas herra-
mientas para realizar pruebas de detección
genética. Las pruebas de detección bioquí-
mica, que reflejan el carácter hereditario de
una anomalía genética, fueron las primeras
«pruebas genéticas» que se desarrollaron. El
programa de detección para toda la pobla-
ción de la enfermedad de Tay-Sachs, una en-
fermedad hereditaria autosómica recesiva
detectada principalmente en los judíos Ash-
kenazi, fue una de las primeras aplicaciones
con éxito de este tipo de pruebas. La combi-
nación de pruebas bioquímicas y asesora-
miento genético ha propiciado una reducción
de más del 90% en la incidencia de esta enfer-
medad durante las dos últimas décadas, lo
que subraya la importancia de este tipo de
prueba de detección.

A finales del siglo XX, con la llegada de la
secuenciación fiable del ADN, se hizo posible
demostrar que las enfermedades pueden
asignarse a un único cambio en un nucleótido
de un gen específico e importante. Este desa-
rrollo condujo a la idea de que una mutación
sola puede «causar» una enfermedad, exten-
diéndose así el principio de Osler: «una ano-
malía, una enfermedad».

Al implantarse la tecnología de la secuen-
ciación de ADN de alta velocidad se ha hecho

patente que la base genética de la enferme-
dad humana es mucho más compleja de lo
que se creía. Esta complejidad se explica por
diversas razones. En primer lugar, las muta-
ciones de genes específicos raramente son
únicas; un mismo fenotipo puede resultar de
cualquiera de las numerosas mutaciones dis-
tintas de un mismo gen. En segundo lugar,
unos fenotipos casi idénticos pueden resultar
de una mutación en más de un gen. En tercer
lugar, dado que los genes no actúan aislada e
individualmente, las mutaciones no suelen
tener una relación causa-efecto estricta con
una enfermedad (fig. 62-2). Con frecuencia la
interacción de una mutación con un amplio
espectro de factores ambientales conduce a
un fenotipo determinado. Por último, el ser
humano no es el producto de una serie de
cambios en unos genes aislados, sino de una
gran cantidad, quizá cientos, de polimorfis-
mos (fig. 62-3, ilustración superior). Es nor-
mal que la susceptibilidad a los efectos am-
bientales no dependa de un solo gen, sino de
las interacciones de muchos de ellos, a menu-
do genes de factores nucleares que regulan la
expresión de clases completas de genes. A
continuación se ofrecen ejemplos prácticos.

EVALUACIÓN GENÉTICA: 
SELECCIÓN DE EJEMPLOS

Miocardiopatía hipertrófica

La miocardiopatía hipertrófica (MCH) se
describió por primera vez como una anomalía
del miocardio que se asemejaba clínicamente a
la estenosis aórtica, resultando a menudo en
muerte súbita cardíaca. Patológicamente se ca-
racterizaba por hipertrofia septal asimétrica 
y desorganización de las fibras miocárdicas 
(v. cap. 13). La caracterización genética de la
MCH se publicó por primera vez a finales de
los años ochenta, en un estudio sobre una ano-
malía en el cromosoma 14. Posteriormente se
halló, gracias a estudios sobre una gran fami-
lia, que el responsable de la MCH era una úni-
ca mutación en la cadena pesada de la β-miosina.
Sin embargo, en menos de una década se han
documentado más de 100 mutaciones en 10 ge-
nes (desde miosinas a troponinas, incluyendo
otras proteínas del aparato contráctil) que pro-
ducen el fenotipo de la MCH (fig. 62-3, ilustra-
ción central). Mutaciones específicas de ciertos
genes están asociadas a fenotipos y pronósti-
cos más o menos graves. Todavía complica
más el análisis genético de la MCH su carácter
de enfermedad autosómica dominante, carac-
terizada por una penetración incompleta. Así,
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incluso aunque todos los hermanos porten
una mutación, la gravedad del fenotipo se de-
terminará en función de una serie de factores
que todavía están por dilucidar.

Por estas razones, la MCH es un excelente
ejemplo de los tipos de enfermedades genéti-
cas con que se encuentran los especialistas
cardiovasculares. La MCH no puede atribuir-
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La proteína alterada 
codificada por el gen 
polimórfico 2 
muestra un 
pliegue 
normal

Molécula de 
un fármaco

Un receptor alterado 
puede ser susceptible 
a la alteración de su 
función por parte 
de agentes 
ambientales 
como los fármacos

Gen 
polimórfico 2

Suele resultar en una función 
proteica alterada, lo que puede 
contribuir a enfermedad 
(aunque no causarla)

Cambio en la 
secuencia de ADN

Error en el código 
del ADN

Gen 
mutante 2

Suele resultar en serias 
alteraciones de la función 
proteica y causa enfermedad

La proteína alterada 
codificada por el 
gen mutante 2 
muestra un 
pliegue 
anormal

Proteína de 
receptor alterada 
anormal (no 
funcional)

Un receptor alterado 
puede funcionar con 
normalidad

Proteína normal 
codificada por 
el gen 2 Proteína normal 

de receptor

Patrón de pliegue 
normal de la proteína

Genes 
normales

Gen 1

Gen 2

Cada gen codifica para  
una proteína específica. 
Las configuraciones de las 
proteínas están determinadas 
por la secuencia específica de 
aminoácidos. Las alteraciones en 
el código de un gen específico 
(mutación, polimorfismo) 
pueden alterar o destruir la 
función de la proteína

Proteína normal 
codificada por 
el gen 1

Proteína normal 
del canal 
iónico

Ca��

C

G

A

G

T

A

A

G
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G

T

A

C

G

T

C

A

G

G

T

A

G

A

G
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C

T
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A
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( )El codón codifica 
para un aminoácido 
distinto

( )El codón codifica 
para un aminoácido 
distinto

( )<1% de la 
población

( )>1% de la 
población
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Figura 62-2. Expresión génica normal, mutante y polimórfica.
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se a una única mutación, ni el hecho de tener
una mutación concreta predice el pronóstico
de la enfermedad. La genética de otras enfer-
medades cardiovasculares puede ser incluso

más complicada. Dados todos estos proble-
mas, se ha debatido ampliamente sobre el va-
lor de las pruebas genéticas de detección de
la MCH. El análisis genético puede no prede-
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QT
0,42 s

Factores genéticos

Miocardiopatía hipertrófica (MCH)

Síndrome del intervalo QT largo (SQTL)

Factores ambientales

Mutaciones y polimorfismos

Tabaco

Medicación Estilo de vida

Dieta

La expresión fenotípica de la enfermedad 
cardiovascular refleja la interacción de los 
factores tanto genéticos como ambientales

El patrón de herencia de la 
MCH es autosómico 
dominante con 
penetración incompleta

Anomalía del miocardio marcada por una hipertrofia 
septal asimétrica y desorganización de las fibras 
miocárdicas. Clínicamente puede asemejarse a una 
estenosis aórtica y suele resultar en muerte súbita 
cardíaca, especialmente en los deportistas jóvenes. 
Las causas son multifactoriales, aunque la 
predisposición genética es un factor importante

El SQTL muestra un patrón autosómico dominante o 
un patrón hereditario recesivo, en función del gen 
específico implicado

Los factores genéticos que subyacen al SQTL afectan a los 
genes que codifican para las proteínas de los canales 
iónicos del sodio y del potasio. Hasta la fecha se han 
identificado seis genes (LQT1-LQT6) en cinco cromosomas. 
Las mutaciones de estos genes alteran la función y la 
repolarización de los canales iónicos. Algunas formas del 
SQTL sólo se manifiestan cuando existe una causa 
secundaria de prolongación del intervalo QT, como 
anomalías electrolíticas, fármacos o isquemia miocárdica.

Los primeros estudios genéticos 
revelaron una mutación en el gen 
que codifica para la cadena pesada 
de la β-miosina. Desde entonces 
se han identificado 200 mutaciones 
en 10 genes que 
codifican para 
proteínas 
contráctiles

La prolongación anormal del intervalo QT en un ECG 
es la expresión fenotípica de todas las causas de SQTL. 
La prolongación del QT está asociada a muerte súbita 
cardíaca

Mutación

Cromosoma 14

Filamento 
delgado

Filamento 
grueso

Tropomiosina Troponinas (F, T, C)
Actina

Cabeza 
de 
miosina

Cadena pesada 
de β-miosina 

Sarcómero miocárdico

Autosómico recesivo Autosómico dominante

Genes
normales

LQT3 
codifica 
para los 
canales 
del sodio

LQT1,2,4,5 y 6 
codifican para 
los canales 
del potasio

LQT1,2,4,5 
y 6 mutantes

Na+ Na+K+ K+
Canales no 
funcionales

LQT3 
mutante

Genes
mutantes

Isquemia
Fármacos

Desequilibrio 
electrolítico

Frecuencia = 71/min
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Figura 62-3. Genética y factores ambientales en las enfermedades cardiovasculares.
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cir por completo el fenotipo y, actualmente,
es poco lo que se puede hacer incluso cono-
ciendo el genotipo. La situación de la MCH
contrasta con la de la enfermedad de Tay-
Sachs o incluso con la de la fibrosis quística,
ambas resultantes principalmente de una
única mutación, que por sí sola es suficiente
para causar la enfermedad. Sin embargo, la
MCH es la causa más habitual de muerte sú-
bita cardíaca en los deportistas jóvenes y en
numerosas ocasiones es la presentación ini-
cial de la enfermedad. Dado que la enferme-
dad puede detectarse normalmente en la ex-
ploración física, sobre todo en combinación
con pruebas no invasivas (el ECG resulta útil
y la ecocardiografía es diagnóstica), la mejor
recomendación para los clínicos es explorar a
los pacientes basándose en criterios médicos.
En familias con historia conocida de MCH,
las pruebas de detección genética pueden
añadir información sobre el pronóstico. Con
pruebas genéticas más rápidas y baratas, los
clínicos se beneficiarán cada vez más de estas
técnicas.

Síndrome del intervalo QT largo

El SQTL describe un grupo de pacientes
cuyo fenotipo más común es un intervalo QT
anormal en el ECG; habitualmente se trata de
individuos con un intervalo QT corregido su-
perior a 440 ms. La prolongación del QT se
asocia a muerte súbita cardíaca, presumible-
mente por la predisposición a la taquicardia
ventricular polimórfica cuando se produce
una contracción ventricular prematura en 
el período refractario (prolongado en estos 
casos; v. cap. 23). Se han detectado más de
200 mutaciones en cinco genes distintos (to-
dos ellos codificadores para proteínas del ca-
nal del sodio o del potasio) capaces de causar
el SQTL (fig. 62-3, ilustración inferior). A di-
ferencia de lo que ocurre en las familias con
MCH, el SQTL se describe como un síndrome
de herencia autosómica tanto dominante
como recesiva, lo cual dependerá del gen im-
plicado. Algunas formas de SQTL sólo se ma-
nifiestan cuando existe una causa secundaria
de prolongación del intervalo QT, como ano-
malías electrolíticas, medicaciones o isque-
mia miocárdica. Como sucede con la MCH, el
diagnóstico de SQTL puede obtenerse por
medios no invasivos (ECG) en la mayoría de
casos (excepto cuando el SQTL está provoca-
do por una causa secundaria). Es necesario
efectuar un cuidadoso análisis del ECG en in-
dividuos con historia familiar de muerte sú-
bita cardíaca y, en algunas circunstancias, es-

taría indicada una prueba de provocación. El
SQTL comprende también un espectro de en-
fermedades que podrían beneficiarse de la
farmacogenómica, esto es, el uso de medicacio-
nes específicas basadas en el genotipo del pa-
ciente. 

Aterosclerosis en individuos con síndrome
metabólico o diabetes mellitus 

La aterosclerosis es el trastorno poligénico
más frecuente de los observados por los espe-
cialistas cardiovasculares. La genética de la
aterosclerosis oscila entre individuos con de-
fectos en los receptores de las lipoproteínas
de baja densidad (hipercolesterolemia fami-
liar), casi todos los cuales mueren prematura-
mente de ataque cardíaco o ictus con inde-
pendencia de la terapia, y un grupo mucho
más extenso en el cual la progresión de la en-
fermedad depende en gran medida de facto-
res ambientales como la dieta, el ejercicio y el
consumo de tabaco. La genética de este últi-
mo grupo, incluso con lo que se sabe hasta la
fecha, sigue siendo desconocida.

Con respecto al numeroso grupo de per-
sonas con riesgo de ataque cardíaco, se ha
avanzado en la comprensión del papel que
desempeñan la obesidad, la diabetes y la ate-
rosclerosis. Aunque se han conseguido im-
portantes progresos en la reducción de la
prevalencia de la mayoría de los factores de
riesgo (incluyendo la hipertensión, la hiper-
colesterolemia y el tabaquismo), esta tenden-
cia favorable se ha visto contrarrestada por
los aumentos de las tasas de presentación de
la obesidad y de la diabetes. Tal como se in-
dica en los capítulos 2 y 54, existe una clara
relación entre diabetes mellitus y ateroscle-
rosis. Según el sistema de cálculo de riesgo
de Framingham, la diabetes es equivalente a
la presencia de un cierto grado de cardiopa-
tía coronaria.

Tal como sucede con la genética de la hiper-
colesterolemia familiar, en algunas personas
con diabetes mellitus se han descrito mutacio-
nes, mientras que la gran mayoría de estos pa-
cientes tienden a presentar un espectro de po-
limorfismos que los hacen especialmente
susceptibles a las influencias ambientales. En
la mayoría de casos, esta susceptibilidad pue-
de detectarse fácilmente en poblaciones gené-
ticamente homogéneas. Uno de los grupos
mejor caracterizados con susceptibilidad ge-
nética a la diabetes son los indios Pima. De
forma análoga a los estudios realizados en fa-
milias Amish, o a los más recientes sobre cán-
cer de colon en familias mormonas, se está
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sometiendo a las familias de indios Pima de
la comunidad india del río Gila, en Arizona,
a intensas investigaciones en busca de genes
y de polimorfismos de relevancia en la obesi-
dad, en la diabetes e incluso en la predisposi-
ción al síndrome metabólico. Es interesante
observar que, a principios del siglo XX, estos
individuos eran notablemente delgados y su
incidencia de diabetes baja. Alrededor del
año 2000, casi todos los miembros de esta co-
munidad sufrían de obesidad mórbida y pa-
decían diabetes. En este intervalo de 100 años
experimentaron muy escasos cambios genéti-
cos, aunque sí se produjo una gran alteración
del entorno de esta comunidad, ya que los
miembros de estas familias se volvieron más
sedentarios y sus dietas incorporaron una
gran cantidad de grasa animal. La resistencia
a la insulina (presente de manera uniforme
en los pacientes con síndrome metabólico)
parece subyacer en la predisposición a la dia-
betes de estos individuos. Se han estudiado al
menos dos grupos distintos de genes: proteí-
nas de unión a los ácidos grasos como la
FABP2 y proteinfosfatasas como la protein-
fosfatasa 1. Es probable que esta población
presente polimorfismos (ya sea en los genes
diana estudiados o en los factores nucleares
que regulan la expresión de estos genes) que
fueran benignos en las condiciones ambienta-
les del siglo XIX, pero que en la actualidad
causan una morbilidad significativa. Estu-
dios como estos contribuirán a una mejor
comprensión de los mecanismos del riesgo
de aterosclerosis, así como de las estrategias
diagnósticas y terapéuticas para la interven-
ción.

Marcadores moleculares

Gracias a la tecnología conocida como
«análisis de microensayo» ha sido posible
analizar la regulación genética en centenares
o millares de genes simultáneamente. Un mi-
croensayo es un grupo de muestras de ADN
para analizar genes o anticuerpos específicos
de ciertas proteínas, alineados robóticamente
en un portaobjetos de microscopio. Un solo
portaobjetos puede contener miles de mues-
tras individuales conocidas de ADN o de an-
ticuerpos. Entonces se procesan muestras de
sangre o tejidos, y las muestras o proteínas de
ARN mensajero se hibridan para los microen-
sayos que contienen ADN o anticuerpos. La
señal relativa de un paciente para una pro-
teína o gen específico puede cuantificarse, de
modo que se puede comparar y determinar 
si se trata de una muestra «normal» o «anor-

mal» de tejido o sangre. El objetivo es utilizar
la evaluación de estos complejos patrones
multivariados para calcular la probabilidad
de aparición y progresión de la enfermedad y
la respuesta a la terapia.

Los resultados de los análisis de microen-
sayos sugieren que, analizando la respuesta
de grandes clases de genes, será posible lle-
gar a explicar la variación intrínseca resultan-
te de la interacción de los polimorfismos con
el entorno. Gran parte del conocimiento ac-
tual se basa en el análisis de la expresión ge-
nética al nivel del ARNm. Es probable que el
análisis de la expresión genética al nivel de
las proteínas proporcione datos todavía más
reveladores.

Los marcadores moleculares se encuen-
tran todavía bajo investigación en pacientes
con enfermedades cardiovasculares, aunque
ya se han utilizado en pacientes con cáncer.
Uno de los mejores ejemplos es el de las mu-
jeres con cáncer de mama. Se han examinado
los patrones de expresión génica en biopsias
de tumores de cáncer de mama teniendo en
cuenta la progresión de la enfermedad y la
eficacia de la quimioterapia. Varios estudios
han demostrado que los patrones de expre-
sión génica pueden predecir con exactitud un
estatus de riesgo elevado frente a riesgo bajo.

Existen numerosas investigaciones en
marcha para determinar si los marcadores
moleculares permitirán a los clínicos predecir
la presencia de enfermedad, así como la res-
puesta a las terapias de la aterosclerosis, la
diabetes y otras patologías cardiovasculares.

PERSPECTIVAS FUTURAS

A medida que se amplían los conocimien-
tos sobre la genética de las enfermedades car-
diovasculares, irán apareciendo nuevas he-
rramientas para su tratamiento. Muchas de
las estrategias aquí descritas serán clínica-
mente útiles en los años venideros. Debe ob-
servarse una cierta cautela a la hora de espe-
cular sobre cuándo estas tecnologías serán de
uso común; en las enfermedades cardiovas-
culares suelen pasar décadas hasta que se ob-
tienen resultados clínicos óptimos desde que
se comienzan a desarrollar nuevas tecnolo-
gías. Este capítulo no aborda dos áreas de in-
terés común, como la terapia génica para las
enfermedades cardiovasculares y la farmaco-
terapia individualizada para pacientes con
este tipo de patologías.

La terapia génica, que consiste en la sustitu-
ción de genes defectuosos por otros de fun-
ción normal o en el uso de genes de adminis-
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tración exógena para alterar la función celu-
lar, se ha puesto en práctica para numerosas
enfermedades que implican un solo gen, aun-
que con distintos niveles de eficacia. En el te-
rreno de las enfermedades cardiovasculares,
diversos estudios han registrado el uso de
factores angiogénicos o de genes para el tra-
tamiento de la angina o de la enfermedad
vascular periférica graves. Los resultados
han sido mínimamente positivos, lo suficien-
te para proseguir con los estudios pero no
para indicar su utilidad clínica. Una técnica
más prometedora que la sustitución de un
solo gen es el uso de células madre para re-
emplazar clases enteras de genes e incluso
para alcanzar la reparación tisular. El uso de
células madre es un área de investigación ac-
tiva, considerada por muchos más promete-
dora que la sustitución de genes individuales
y que ya se está probando en ensayos clíni-
cos. Se espera que llegue a ser posible indivi-
dualizar las opciones terapéuticas. También
se tiene la esperanza de que se puedan desa-
rrollar incluso nuevos espectros completos

de estrategias farmacológicas totalmente per-
sonalizadas para perfiles genéticos concretos.

Bibliografía

Arad M, Seidman JG, Seidman CE. Phenotypic diver-
sity in hypertrophic cardiomyopathy. Hum Mol
Genet 2002;11:2499 2506.

Bogardus C, Tataranni PA. Reduced early insulin se-
cretion in the etiology of type 2 diabetes mellitus in
Pima Indians. Diabetes 2002;51(suppl 1):S262 S264. 

Khoury MJ, McCabe LL, McCabe ER. Population scre-
ening in the age of genomic medicine. N Engl J Med
2003;348:50 58. 

McKusick VA. Mendelian Inheritance in Man: A Ca-
talogue of Human Genes and Genetic Disorders.
12th ed. Baltimore: Johns Hopkins Press; 1998.

National Center for Biotechnology Information. Avai-
lable at www.ncbi.nlm.nih.gov

Vincent GM. The long-QT syndrome: Bedside to
bench to bedside. N Engl J Med 2003;348:1837 1838.

Watson JD, Crick FH. Molecular structure of nucleic
acids: A structure for deoxyribose nucleic acid. Na-
ture 1953;171:737–738.

Watson JD, Steitz J. Molecular Biology of the Gene.
4th ed. Menlo Park, CA: Benjamin/Cummings;
1987.

608

SE
CC

IÓ
N 

X:
 E

NF
ER

M
ED

AD
 C

AR
DI

OV
AS

CU
LA

R:
 P

ER
SP

EC
TI

VA
S 

FU
TU

RA
S

booksmedicos.org



Si se ponen en práctica, estas recomenda-
ciones tienen como resultado una mejoría
sustancial en la salud fisiológica y psicológi-
ca. Entre los beneficios psicológicos del ejerci-
cio se incluyen cambios positivos en el estado
de ánimo, un alivio de la tensión cotidiana,
de la depresión y de la ansiedad, y una ma-
yor capacidad de enfrentarse a las activida-
des diarias. Estos beneficios favorecen cam-
bios positivos en la autoimagen, el bienestar,
la autoconfianza y la propia conciencia, y
pueden dar lugar a nuevos comportamientos
más beneficiosos para la salud.

Incrementar la actividad física es extrema-
damente importante, pero alcanzar un mejor
nivel de forma física lo es más todavía, sobre
todo para individuos que corren un elevado
riesgo cardiovascular o han experimentado
un evento cardíaco y requieren rehabilitación.
Las recomendaciones orientadas a aumentar
la actividad física promueven la salud, pero
no necesariamente conducen a una mejor for-
ma física. Estudios que han prescrito progra-

mas de ejercicio más rígidos han demostrado
ciertas mejoras sustanciales de los factores de
riesgo cardiovascular (presión arterial en re-
poso, niveles lipídicos, composición corporal,
sensibilidad a la insulina, etc.). Los informes
de la AHA y del ACSM sobre el entrenamien-
to ofrecen numerosos datos que demuestran
una mejoría de la capacidad de ejercicio y
otras medidas en pacientes con o sin CC, des-
pués de someterse a un programa de entrena-
miento regular, hasta alcanzar niveles mode-
rados o incluso altos de ejercicio. Este capítulo
se centra en aspectos más específicos relacio-
nados con el ejercicio, la prevención primaria
y secundaria y las razones para prescribir un
mayor nivel de actividad física a los pacientes
con insuficiencia cardíaca.

PREVENCIÓN PRIMARIA

Existe una clara relación inversamente
proporcional entre la actividad física y el ries-
go de enfermedad y muerte coronaria. El be-
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Capítulo 63

Efectos del ejercicio sobre 
la salud cardiovascular
Chin K. Kim, Srikanth Ramachandruni, Eileen M. Handberg,
Richard S. Schofield, Edith E. Bragdon y David S. Sheps

Con aproximadamente 1,5 millones de nuevos casos cada año, la cardiopatía coronaria (CC)
es la primera causa de morbimortalidad en Estados Unidos. Estudios epidemiológicos demues-
tran que unos niveles habitualmente bajos tanto de actividad como de forma física están aso-
ciados a un marcado aumento de las tasas de mortalidad por cualquier causa. El estilo de vida
sedentario tiene un riesgo relativo de 1,9 para la CC, en comparación con las ocupaciones acti-
vas. Nada menos que 250.000 muertes al año en Estados Unidos, aproximadamente un 12% del
total, podrían atribuirse a una falta de actividad física regular. A pesar de considerarse un fac-
tor de riesgo modificable de la CC, la cifra de estadounidenses con estilo de vida sedentario no
deja de crecer. No obstante, nunca es tarde para cambiar la conducta al respecto y lograr bene-
ficios para la salud. Aumentar la actividad física, incluso en la edad madura, está asociado a un
menor riesgo de muerte y de incapacidad. La investigación epidemiológica ha demostrado que
la actividad física ofrece efectos protectores de efectividad variable frente a distintas enferme-
dades crónicas, incluyendo la CC, la hipertensión, la diabetes mellitus no insulinodependiente,
la ansiedad y la depresión. Las recomendaciones de los Centers for Disease Control and Pre-
vention (CDC) y el American College of Sports Medicine (ACSM), así como el Surgeon Ge-
neral’s Report on Physical Activity and Health, aconsejan encarecidamente la práctica de al
menos 30 min de actividad física de intensidad moderada a diario (o casi a diario). Las reco-
mendaciones más recientes sugieren que se obtiene un beneficio adicional si el ejercicio se
prolonga hasta 1 h. Además de las recomendaciones de aumentar la actividad relacionada
con la capacidad aeróbica, se anima a la población a participar en actividades que ejerciten la
flexibilidad y la fuerza.
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neficio cardiovascular es similar en todos los
sexos, razas y grupos étnicos (fig. 63-1).

Distintos estudios llevados a cabo en varo-
nes demuestran que la actividad física reduce
el riesgo de mortalidad. En hombres jubila-
dos de entre 61 y 81 años, no fumadores y con

los demás factores de riesgo controlados, la
distancia recorrida a pie en un día resultó ser
inversamente proporcional al riesgo de mor-
talidad por cualquier causa durante un segui-
miento de 12 años. De 10.269 alumnos de la
Universidad de Harvard nacidos entre 1893 y
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Las recomendaciones referentes a la actividad física están enfocadas a incrementarla en beneficio de la salud, aunque 
ello no necesariamente conducirá a una forma física óptima. Esto no significa que deba menospreciarse la importancia 
de alcanzar una buena forma física.

La investigación epidemiológica ha demostrado efectos protectores 
de distinta potencia entre la actividad física y el riesgo de 
cardiopatía coronaria. En la actualidad, las recomendaciones 

emitidas por distintos centros de investigación aconsejan 
encarecidamente practicar al menos 30 min de 

actividad física de intensidad moderada, a ser 
posible todos los días de la semana. Además de las 

recomendaciones para incrementar la actividad 
relacionada con la capacidad aeróbica, las guías 
actuales recomiendan también animar al 
paciente a tomar parte en actividades 
que promuevan la flexibilidad y la 
fuerza. Se ha demostrado el 

beneficio de la forma física tanto 
en hombres como en mujeres 
de todas las razas y grupos 
étnicos

Cambios positivos de estado de 
ánimo y autoimagen. Alivio de la 
tensión, la depresión y la 
ansiedad y, por consiguiente, de 
los efectos deletéreos 
relacionados con estos trastornos 
emocionales

Mejora de la función 
respiratoria

Redistribución del tejido 
adiposo

Capacidad de los músculos 
para extraer y utilizar el 
oxígeno de la sangre

  Triglicéridos

  Colesterol total

  Colesterol VLDL

  Colesterol LDL

  Colesterol HDL

  Adhesión y agregación   
    plaquetarias

  Actividad del PAI-1

 

Demanda miocárdica 
de oxígeno

Presión arterial en 
reposo

VO2

Gasto cardíaco máximo

Niveles de antígeno 
del t-PA 
Sensibilidad a la 
insulina

Viscosidad
de la sangre

Efecto del ejercicio sobre 
los factores de riesgo cardíaco Beneficios psicológicos 

y otras ventajas físicas

Figura 63-1. Efectos del ejercicio sobre la salud cardiovascular.
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1932, los que practicaron deportes moderada-
mente intensos entre 1960 y 1977 mostraron
un riesgo inferior de mortalidad por cual-
quier causa, así como de muerte por CC, a lo
largo de una media de 9 años de observación,
en comparación con los que no incrementa-
ron su actividad deportiva. Este hallazgo fue
independiente de los efectos de una presión
arterial (PA) más baja o de un estilo de vida
orientado a reducir el riesgo cardíaco, como
dejar de fumar o mantener el peso controla-
do. Datos publicados sobre la actividad física
durante el tiempo libre en varones que parti-
ciparon en el Multiple Risk Factor Interven-
tion Trial (MRFIT) demuestran una reduc-
ción del riesgo de muerte por cualquier causa
y de muerte por causa cardiovascular si se
mantienen niveles moderados o altos (por
oposición a bajos) de tiempo libre dedicado al
ejercicio físico. El efecto se mantuvo cuando
se controlaron los factores de confusión, in-
cluyendo los factores de riesgo al inicio del
estudio y la asignación a un grupo de inter-
vención del MRFIT. Las tasas de mortalidad
para los grupos de actividad física alta y mo-
derada fueron parecidas. Por su parte, el Li-
pid Research Clinics Mortality Follow-Up
Study observó que los hombres con un nivel
más bajo de forma física, evaluada por la fre-
cuencia cardíaca durante la fase 2 (ejercicio
submáximo) de una prueba de ergometría en
cinta, corren un riesgo de muerte cardiovas-
cular a 8,5 años significativamente superior
que aquellos que están en buena forma física.

También en la mujer un mayor nivel de ac-
tividad física está ligado a un mejor pronósti-
co. El Iowa Women’s Health Study observó a
40.417 mujeres posmenopáusicas durante 
7 años. El estudio mostró que un ejercicio de
moderado a vigoroso está asociado a menor
riesgo de muerte. Esta reducción del riesgo es
válida para la mortalidad por cualquier cau-
sa, y especialmente para la relacionada con
causas cardiovasculares y respiratorias. Las
mujeres que aumentan la frecuencia de su ac-
tividad de casi nunca o nunca a cuatro o más
sesiones semanales presentan menor riesgo
de muerte. La Women’s Health Initiative
(73.743 mujeres posmenopáusicas) y el Nur-
ses’ Health Study (72.488 mujeres de entre 
40 y 65 años) distribuyeron a las participantes
en quintiles según su gasto de energía. El
riesgo ajustado a la edad se vio reducido gra-
dualmente desde el grupo de menor hasta el
de mayor gasto de energía. Además, fue esta-
dísticamente significativo cuando se contro-
laron otros factores de riesgo cardiovascular
y fue parecido en mujeres blancas y negras.

Asimismo, el gasto de energía de un ejercicio
vigoroso o de caminar, así como el tiempo
que se pasa caminando (independientemente
de la velocidad del paso) estuvieron asocia-
dos a un menor riesgo de desarrollar una CC.
Una relación inversamente proporcional en-
tre el riesgo de CC y el nivel de actividad
también se ha observado en grupos de pa-
cientes con otros factores de riesgo, incluyen-
do a fumadoras y mujeres con niveles eleva-
dos de colesterol, aunque no a mujeres con
hipertensión.

En un estudio realizado en mujeres pos-
menopáusicas, los cocientes de probabilidad
de infarto agudo de miocardio (IAM) no fa-
tal, ajustados para los factores de confusión,
se redujeron en el segundo, tercer y cuarto
cuartil de gasto de energía, en comparación
con el de menor gasto. Un ejercicio equiva-
lente a 30-45 min caminando 3 días a la sema-
na reduce el riesgo de IAM en un 50%.

Los estudios demuestran que, tanto en
hombres como en mujeres de raza blanca y
de raza negra, la falta de ejercicio está asocia-
da a mayor riesgo de mortalidad por cual-
quier causa a los 5 años, independientemente
de la edad, sexo, nivel de ingresos, PA y un
buen número de variables cardiovasculares
(p. ej., fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo [VI], ECG anormal) y fisiológicas 
(p. ej., niveles de glucosa y creatinina). Un es-
tudio basado en la comunidad con ancianos
(sujetos de 65 años de edad o más) sin histo-
ria de cardiopatía demostró que el hecho de
andar al menos 4 h a la semana reducía signi-
ficativamente el riesgo de hospitalización por
accidentes cardiovasculares durante los si-
guientes 4-5 años.

PREVENCIÓN SECUNDARIA

Los resultados de las investigaciones su-
gieren que el ejercicio y la forma física son be-
neficiosos para los pacientes con diagnóstico
establecido de CC (fig. 63-2). En un amplio
estudio sobre varones con cardiopatía esta-
blecida, una actividad física regular de leve a
moderada (p. ej., jardinería de moderada a
intensa durante 4 h cada fin de semana o ca-
minar durante 40 min diarios) se asoció a un
menor riesgo de mortalidad por cualquier
causa, incluyendo las cardiovasculares, en
comparación con personas con un estilo de
vida sedentario. Otro estudio a gran escala
evaluó el estado de salud y de forma física de
un grupo de hombres en dos revisiones mé-
dicas realizadas con un intervalo de unos 
5 años; se sometió a los sujetos a seguimiento
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por si se producían acontecimientos adversos
durante otros 5 años. Los hombres que no es-
taban en forma en ninguna de las revisiones
presentaron la mayor tasa de mortalidad du-
rante los siguientes 5 años (122/10.000 hom-
bres-años). Esta cifra fue sustancialmente me-
nor en los hombres, que en un inicio estaban
en baja forma pero que mejoraron su condi-
ción física (68/10.000 hombres-años); la cifra

más baja fue la de los que estaban en forma en
ambas revisiones (40/10.000 hombres-años).
Por cada minuto que el tiempo de ejercicio
máximo de la ergometría en cinta de la se-
gunda exploración superaba el tiempo de
ejercicio máximo de la ergometría de la revi-
sión inicial, la mortalidad disminuía en casi
un 8%. Los resultados se mantuvieron cuan-
do se estratificó a los sujetos por estado de 
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Se ha observado que el ejercicio de una intensidad de ligera a 
intensa (jardinería de moderada a intensa, correr, montar en 
bicicleta, nadar, etc.) y mantener una buena forma física 
aportan un beneficio a los pacientes con diagnóstico 
establecido de cardiopatía coronaria, incluyendo los que han 
sufrido un infarto de miocardio, en tanto que reduce la 
mortalidad por infarto agudo de miocardio y la frecuencia de 
angina de pecho, a la vez que eleva la capacidad funcional y 
reduce el trabajo miocárdico

Los estudios han demostrado también que el ejercicio 
intenso practicado con regularidad, junto a una dieta 
baja en grasas y en colesterol, parece estar asociado a 
una regresión de las lesiones ateroscleróticas coronarias, 
a un aumento del consumo de oxígeno miocárdico y a 
una reducción de la isquemia miocárdica inducida por 
el esfuerzo

Figura 63-2. Prevención secundaria.
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salud, lo que demuestra que tanto los más
como los menos sanos obtienen beneficios de
la actividad física.

Los experimentos de intervención con ejer-
cicio han demostrado una mejoría de la salud,
así como una mayor supervivencia, incluso en
pacientes que han experimentado un IAM. En
otro estudio aleatorio, un grupo de pacientes
se sometió a un programa de rehabilitación de
tres períodos de 30 min de ejercicio semanal,
mientras que otro grupo de pacientes (empa-
rejados por edad, sexo, factores de riesgo co-
ronarios, lugar y nivel de la lesión cardíaca, y
complicaciones en la fase aguda) sirvieron
como controles. Al cabo de 9 años del IAM
inicial, la tasa de mortalidad causada por un
IAM y la frecuencia de angina de pecho fue-
ron inferiores en el grupo de tratamiento. En
el National Exercise and Heart Disease Pro-
ject, los varones que habían sufrido un IAM
fueron asignados aleatoriamente a un progra-
ma de 3 años de ejercicio intenso regular su-
pervisado (correr, ir en bicicleta o nadar) o a
cuidados normales sin programa de ejercicio.
El seguimiento a 3, 5, 10, 15 y 19 años determi-
nó la mortalidad por cualquier causa y por
evento cardiovascular. En la primera visita de
seguimiento se observó una moderada venta-
ja del grupo de tratamiento frente al grupo de
control en la reducción del riesgo de muerte
cardiovascular y por cualquier causa, pero
ésta disminuyó y acabó por revertirse a medi-
da que transcurría el tiempo desde el inicio
del estudio. Esto podría indicar que los bene-
ficios de un programa de ejercicio intensivo
están limitados en el tiempo. No obstante,
cada unidad metabólica equivalente por la
que la capacidad de trabajo de los participan-
tes aumentaba desde el comienzo hasta com-
pletar el programa de 3 años mostró una 
reducción progresiva de la mortalidad cardio-
vascular y por cualquier causa. Este hallazgo
sugiere que el aumento del ejercicio sí promo-
vió la supervivencia y que el hecho de no ob-
servar un beneficio a largo plazo en el grupo
de tratamiento frente al de control pudo de-
berse al cruce entre grupos durante el prolon-
gado período de seguimiento.

Los resultados de un metaanálisis a gran
escala de 10 ensayos clínicos aleatorios de pa-
cientes que habían sufrido un IAM reflejaron
que la rehabilitación cardíaca con ejercicio re-
duce la mortalidad por cualquier causa en 
un 24% y la mortalidad cardiovascular en un
25% frente a los sujetos control. No obstante,
no se observó ninguna diferencia entre gru-
pos en cuanto al riesgo de IAM recurrente no
fatal.

Los programas de ejercicio desempeñan
un papel importante en la rehabilitación pos-
terior a un IAM. Se han apreciado significati-
vos aumentos de la capacidad funcional 
(10-60%), así como reducciones del trabajo
miocárdico en cargas de trabajo estándar du-
rante el ejercicio (10-25%), transcurridas 
12 semanas de rehabilitación cardíaca post-
IAM. Estos programas de ejercicio después
de un IAM también pueden mejorar el remo-
delado ventricular y la función del ventrículo
izquierdo (VI), como se demostró en el estu-
dio Exercise in Left Ventricular Dysfunction.
Las recomendaciones de la AHA acerca de la
actividad física en la prevención secundaria
después de un IAM, cirugía de bypass e isque-
mia clínica aconsejan acudir a centros de su-
pervisión en los que se puedan monitorizar
los síntomas, la frecuencia cardíaca y la PA.
Es esencial que todos los pacientes se some-
tan a una prueba de ejercicio limitado por los
síntomas antes de iniciar un programa de
ejercicio.

Limitación de la progresión aterosclerótica
coronaria

Algunos estudios de intervención pros-
pectivos y aleatorios han evaluado la influen-
cia del ejercicio en la progresión de la ate-
rosclerosis coronaria. En un estudio, los
pacientes con historia de angina estable fue-
ron asignados aleatoriamente a dos grupos,
uno de los cuales recibió una intervención
conductual (2 h o más de sesiones intensivas
de ejercicio en grupo cada semana, al menos
20 min diarios de ejercicio y una dieta baja en
grasa y colesterol) y el otro sólo los cuidados
habituales. Al cabo de un año, el 32% del gru-
po de tratamiento (frente a sólo el 9% en el
grupo de control) había experimentado una
regresión de las lesiones ateroscleróticas co-
ronarias. De modo inverso, en el 48% del gru-
po de control (frente al 23% del grupo tera-
péutico) las lesiones habían progresado.
Todas las diferencias fueron estadísticamente
significativas. Entre los cambios experimen-
tados por los pacientes asignados a trata-
miento figuran también los siguientes: reduc-
ción del peso, del colesterol LDL y de los
triglicéridos, y aumento del colesterol HDL,
de la capacidad de trabajo y del consumo de
oxígeno miocárdico. La isquemia miocárdica
inducida por el esfuerzo también se vio redu-
cida con la intervención, presumiblemente
debido a una mayor perfusión miocárdica. Al
sexto año de seguimiento, la progresión de la
arteriopatía coronaria todavía estaba signifi-
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cativamente retrasada en el grupo de trata-
miento. Un análisis retrospectivo de la inten-
sidad del ejercicio y los datos angiográficos
reveló que, para inducir la regresión de una
estenosis coronaria, se necesita un gasto de al
menos 2.200 kcal por semana (equivalente a
5-6 h de ejercicio).

En el Stanford Coronary Risk Intervention
Project, los pacientes se sometieron o bien a
una intervención conductual de reducción de
riesgo o bien a los cuidados normales. Los
programas de intervención fueron similares a
los de los estudios mencionados anterior-
mente, añadiendo dejar de fumar y seguir un
tratamiento farmacológico del perfil lipídico
(según las recomendaciones terapéuticas 
establecidas). Las evaluaciones al cabo de 
4 años del inicio del estudio revelaron que la
intervención de reducción de riesgo mejoró
significativamente los niveles de colesterol
LDL, apolipoproteína B, colesterol HDL y tri-
glicéridos, así como el peso corporal, la capa-
cidad de ejercicio y la ingesta de grasa y co-
lesterol en la dieta. Los cambios en el grupo
de control fueron más modestos. La tasa de
progresión de la estenosis coronaria y el nú-
mero de hospitalizaciones también fueron in-
feriores en el grupo de intervención, a pesar
de que ambos grupos experimentaron el mis-
mo número de muertes.

Por su parte, el Lifestyle Heart Trial utilizó
un programa de intervención diseñado por
Ornish et al. Se tomaron medidas para modi-
ficar el estilo de vida, incluyendo una dieta
vegetariana pobre en grasas, ejercicio aeróbi-
co, entrenamiento para manejar el estrés, des-
habituación del tabaco y apoyo psicosocial 
de grupo. Las angiografías de seguimiento
transcurridos 1 y 5 años desde el inicio del es-
tudio reflejaron unas reducciones relativas
medias de la estenosis del 4,5 y del 7,9%; en
cambio, los individuos del grupo control pre-
sentaron un empeoramiento relativo medio de
las estenosis del 5,4 y del 27,8%. El riesgo de
eventos cardíacos adversos a los 5 años tam-
bién fue significativamente superior en el
grupo de control.

Estas investigaciones demuestran que los
programas que introducen medidas inten-
sivas para alterar las conductas que pro-
mueven el riesgo coronario, especialmente a
través del ejercicio y de la reducción del co-
lesterol, pueden limitar o incluso revertir la
progresión de las estenosis coronarias. Los
cambios asociados al diámetro coronario fue-
ron relativamente pequeños y, por tanto, es
poco probable que expliquen por sí solos la
mejoría acompañante de la perfusión miocár-

dica, la mejoría del tono vascular y la reduc-
ción del riesgo de rotura de la placa (v. cap. 2),
aunque es casi seguro que han contribuido a
los resultados observados.

FISIOLOGÍA DE LOS EFECTOS DEL EJERCICIO
SOBRE LA SALUD CARDIOVASCULAR 

Aporte y demanda de oxígeno

La captación de oxígeno ventilatoria au-
menta con el ejercicio a causa del incremento
del gasto cardíaco máximo (volumen de san-
gre que sale del corazón en un minuto, lo que
determina la cantidad de sangre suministra-
da a los músculos que están realizando el
ejercicio) y de la capacidad de los músculos
para extraer y utilizar el oxígeno de la sangre.
Una mayor capacidad de ejercicio ejerce un
efecto favorable sobre las funciones hemodi-
námica, hormonal, metabólica, neurológica y
respiratoria. Practicar ejercicio reduce la de-
manda de oxígeno miocárdico asociado a un
determinado nivel de trabajo, como indica la
reducción en el producto de la frecuencia car-
díaca multiplicada por la presión arterial sis-
tólica, y permite a las personas con arteriopa-
tía coronaria alcanzar un mayor nivel de
trabajo físico antes de llegar al umbral en el
que un nivel inadecuado de oxígeno conduce
a isquemia miocárdica (tabla 63-1).

Lípidos

Un régimen recomendado de ejercicio alte-
ra de forma constructiva el metabolismo de
lípidos y carbohidratos. El efecto positivo de
una dieta baja en grasas saturadas y en coles-
terol sobre los niveles de lipoproteínas de la
sangre se ve potenciado por un estricto pro-
grama de ejercicio regular en los adultos con
sobrepeso. El entrenamiento también influye
en la redistribución del tejido adiposo, lo cual
se considera importante en la reducción del
riesgo cardiovascular. Un entrenamiento in-
tenso mejora también la sensibilidad a la in-
sulina y ejerce un efecto altamente saludable
sobre los niveles de fibrinógeno en varones
sanos de edad avanzada.

Los efectos beneficiosos del ejercicio sobre
los lípidos son aplicables a la prevención tan-
to primaria como secundaria de las cardiopa-
tías. Kraus et al. examinaron los efectos de
niveles escalonados de ejercicio sobre el co-
lesterol sérico en adultos sedentarios con so-
brepeso e hiperlipemia que completaron un
protocolo de 6 meses. Al comparar con los
sujetos control los tres programas terapéuti-
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cos de ejercicio (alta cantidad, alta intensi-
dad; baja cantidad, alta intensidad; baja can-
tidad, moderada intensidad), todos los gru-
pos de ejercicio mostraron mejorías en los
niveles de lipoproteínas plasmáticas, inclu-
yendo una reducción de los triglicéridos
VLDL y un aumento del tamaño de las partí-
culas de LDL. Sólo en los participantes del
grupo terapéutico de alta cantidad de ejerci-
cio de alta intensidad se produjo un aumen-
to del nivel de colesterol HDL y del tamaño
de las partículas; es también en este grupo
donde se apreciaron las mayores mejorías en
los valores del colesterol LDL. Estos efectos
fueron independientes de la pérdida de
peso, y las cantidades más altas de ejercicio
se asociaron a mayores beneficios en las lipo-
proteínas.

Entre los mecanismos que asocian el ejerci-
cio con un mejor perfil lipoproteínico puede
incluirse una mayor actividad de la lipopro-
teinlipasa, lo cual lleva al aumento del co-
lesterol HDL y a una menor conversión del
HDL2 cardioprotector en partículas de HDL3,
de menor tamaño. El ejercicio reduce la con-
versión del colesterol HDL en LDL y VLDL
disminuyendo las concentraciones séricas de
la proteína transportadora de ésteres del co-
lesterol. Asimismo, el ejercicio incrementa la
conversión del HDL3 a HDL2 aumentando
los niveles séricos de lecitina colesterol acil-
transferasa.

Factores hemostáticos

Las plaquetas, el fibrinógeno plasmático,
la actividad del inhibidor de tipo 1 del activa-

dor del plasminógeno (PAI-1), el antígeno 
activador del plasminógeno de tipo tisular 
(t-PA) y un aumento de la viscosidad del
plasma afectan a la patogenia y progresión de
la enfermedad cardiovascular. Aunque el
ejercicio eleva de forma aguda la capacidad
de adhesión y la agregabilidad de las plaque-
tas, los programas de ejercicio diluyen este
efecto postejercicio. Un estudio demostró
que, tras 8 semanas de ejercicio, descanso y
postejercicio, la capacidad de adhesión y la
agregabilidad plaquetaria fueron inferiores
en el grupo de entrenamiento, mientras que en
el grupo de control no variaron. Por tanto,
parece que el ejercicio de resistencia suprime
la capacidad de adhesión y agregación de las
plaquetas. La pérdida de condición física
puede revertir los efectos sobre la capacidad
de adhesión y la agregabilidad plaquetaria al
estado previo al entrenamiento. Con un ejer-
cicio de intensidad moderada se produce una
reducción de la actividad del PAI-1, de los ni-
veles del antígeno del t-PA y de la viscosidad
de la sangre.

Diabetes

El ejercicio aumenta la actividad de las en-
zimas mitocondriales, lo cual mejora la ener-
gía muscular. Estudios a gran escala han de-
mostrado que, incluso con niveles modestos
de ejercicio, también se consigue un aumento
de la sensibilidad a la insulina. Las mujeres
con diabetes que practican ejercicio modera-
do o intenso durante al menos 4 h semanales
corren un 40% menos de riesgo que las que
practican menos ejercicio. Una baja actividad
física en los hombres con diabetes constituye
un factor predictivo de enfermedad coronaria
independientemente de los efectos de la
edad.

Presión arterial

Mantener una rutina de ejercicio habitual
puede reducir la PA entre 5 y 15 mmHg en
pacientes con hipertensión crítica; en nume-
rosas ocasiones se han registrado reducciones
medias de 4-5 mmHg en la presión sistólica y
de 3-5 mmHg en la diastólica. Solamente la
perseverancia en el ejercicio induce una res-
puesta hipotensiva, mientras que el desentre-
namiento está asociado a un aumento de la
PA hacia el nivel previo al programa de ejer-
cicio. Es muy probable que las reducciones en
el nivel de noradrenalina circulante, del volu-
men plasmático y de la frecuencia cardíaca
que tienen lugar paralelamente a la reducción
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Beneficios del entrenamiento físico

• Reduce la mortalidad por cualquier causa
• Reduce el riesgo de mortalidad cardiovascular
• Puede limitar la progresión aterosclerótica 
• Mejora la captación de oxígeno
• Reduce el trabajo miocárdico
• Altera constructivamente el metabolismo de los

lípidos y de los carbohidratos
• Influye en la redistribución adiposa
• Mejora la sensibilidad a la insulina
• Reduce la conversión del colesterol HDL en LDL 

y VLDL
• Puede suprimir la adhesión y la agregación

plaquetarias
• Aumenta la actividad de las enzimas mitocondriales
• Disminuye la presión arterial
• Mejora la capacidad funcional y el consumo de

oxígeno máximo en la insuficiencia cardíaca
congestiva
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de la PA estén implicadas en los efectos an-
tihipertensivos del ejercicio. Probablemente
la reducción de la resistencia vascular sisté-
mica que resulta de una actividad simpática
reducida también afecta a la PA.

NIVELES DE EJERCICIO RECOMENDADOS

Un régimen apropiado para poner en
práctica durante toda la vida debería incluir
entre 30 y 60 min de actividad física al menos
5 días por semana. Se recomienda practicar
ejercicio hasta alcanzar la fatiga, la falta de
aliento y la sudoración, aunque alcanzar la
frecuencia cardíaca diana no tiene por qué
ser necesario. Se debe montar en bicicleta,
correr y caminar rápido durante breves pe-
ríodos, varias veces al día, o durante un perío-
do más prolongado, una vez al día. Para una
prevención secundaria, los enfermos de CC
sin isquemia ni arritmias deben practicar ejer-
cicio bajo supervisión para alcanzar una fre-
cuencia cardíaca de reserva (frecuencia máxi-
ma menos frecuencia en reposo) por encima
de la de reposo. Finalmente, si se desarro-
lla tolerancia, pueden incluirse ejercicios de
resistencia. Los pacientes de alto riesgo con
isquemia o arritmia requieren una atenta su-
pervisión para alcanzar una frecuencia car-
díaca al menos 10 lat./min por debajo de la
frecuencia asociada con la anormalidad.

PRÁCTICA DE EJERCICIO EN LA INSUFICIENCIA
CARDÍACA CONGESTIVA

La insuficiencia cardíaca congestiva (ICC)
es un problema creciente en el mundo indus-
trializado y ha alcanzado dimensiones epidé-
micas en Estados Unidos. A pesar de que los
efectos centrales de la ICC son la congestión
pulmonar y vascular periférica, para muchos
pacientes la limitación para el ejercicio es el
síntoma más preocupante. Las terapias tradi-
cionales, como los inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina (IECA), los
bloqueadores β y la espironolactona, mues-
tran unas impresionantes reducciones de la
mortalidad con una mejoría en la capacidad
funcional menos significativa. Así pues, tam-
bién son necesarias las terapias orientadas a
mejorar la capacidad funcional. Los progra-
mas de entrenamiento con ejercicio, que en su
día se llegaron a prohibir por seguridad en
los pacientes con insuficiencia cardíaca, hoy
están reconocidos como opción terapéutica
para mejorar la capacidad funcional en estos
pacientes (fig. 63-3). Estos beneficios del ejer-
cicio para la insuficiencia cardíaca ponen de

relieve la falta de correlación entre la función
mecánica cardíaca y la capacidad funcional
en pacientes con insuficiencia cardíaca. La
fracción de eyección del ventrículo izquierdo
es un índice inadecuado de la capacidad para
el ejercicio en pacientes con ICC crónica; por
tanto, otros factores deben contribuir a la in-
tolerancia al ejercicio en esta patología. Los
mecanismos fisiológicos que provocan esta
intolerancia en la insuficiencia cardíaca, aun-
que no completamente conocidos, ayudan a
explicar los beneficios potenciales de practi-
car ejercicio. 

Entre los factores que contribuyen a la li-
mitación para el ejercicio se encuentran los
siguientes: función sistólica y diastólica del
VI deterioradas, desensibilización barorre-
fleja, activación del sistema nervioso simpá-
tico, capacidad vasodilatadora deteriorada y
anomalías del músculo esquelético y la fun-
ción pulmonar. Las anomalías del músculo
esquelético en los pacientes con ICC inclu-
yen: atrofia de las fibras musculares altamen-
te oxidativas resistentes a la fatiga (tipo I), au-
mento de las fibras musculares glucolíticas
menos resistentes a la fatiga (tipo II), dismi-
nución de la concentración y de la actividad
de la enzima oxidativa mitocondrial, menor
volumen y densidad mitocondrial, y menor
masa y fuerza muscular. A medida que pro-
gresa la enfermedad, los pacientes van expe-
rimentando limitaciones físicas como resul-
tado de la congestión pulmonar y, por tanto,
reducen la actividad física, inmersos en una
espiral en que la limitación cardíaca agrava
el desacondicionamiento del músculo es-
quelético. El aumento del número de las 
citocinas circulantes, que participan en el
síndrome de insuficiencia cardíaca, todavía
empeoran más la atrofia muscular. La reduc-
ción del flujo sanguíneo pico en el músculo
esquelético, causada por la falta de ejercicio,
también reduce la fuerza de cizallamiento,
destruyendo así la reserva vasodilatadora
del tejido.

Las anomalías pulmonares también son
frecuentes en la ICC, incluyendo las siguien-
tes: reducción de los volúmenes pulmonares
y de la fuerza y resistencia de los músculos
respiratorios, mayor resistencia de las vías
aéreas con menor tasa de flujo aéreo, menor
capacidad de difusión como resultado del
edema alveolar, y aumento de la demanda
ventilatoria, de la ventilación minuto, de la
frecuencia respiratoria y de la proporción es-
pacio muerto/volumen corriente. Entre los
efectos del entrenamiento físico sobre estas
anormalidades respiratorias en pacientes con
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ICC figuran una reducción de la ventilación
minuto, una menor sensación de disnea y
una mejor función de los músculos respirato-
rios. 

La bien documentada activación anormal
de las neurohormonas en la insuficiencia car-
díaca crónica está asociada a un mal pronós-
tico. Un programa de ejercicio puede corregir

los niveles plasmáticos elevados de angioten-
sina II, aldosterona, arginina vasopresina y
péptido natriurético auricular en la insufi-
ciencia cardíaca crónica hasta niveles cerca-
nos al control. Una disminución de la variabi-
lidad de la frecuencia cardíaca, notoriamente
anormal en pacientes con ICC, es un mar-
cador adicional de activación simpática. Un
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El paciente debe pasar por una 
exploración previa realizada por un 
cardiólogo, a fin de evaluar el riesgo 
clínico que comporta el inicio del 
programa de entrenamiento. 
La intensidad del ejercicio debe ser 
la mínima necesaria  para producir 
resultados, pero tiene que hallarse 
por debajo del umbral más alla del 
cual se desarrollarían signos y 
síntomas cardíacos

El entrenamiento físico, que en su día se prohibió por seguridad, se ha reconocido recientemente como una opción 
terapéutica viable para la mejoría de la capacidad funcional. La mayoría de las anomalías observadas en la ICC 
pueden mejorarse o incluso revertirse practicando ejercicio

Expresión anormal de arginina 
vasopresina y de péptido 
natriurético auricularDisnea causada por fatiga 

muscular e hiperventilación

Desensibilización barorrefleja

Volumen pulmonar reducido, 
mayor resistencia de las vías 
aéreas. Capacidad de difusión 
reducida.

Activación neurohormonal 
anormal y aumentada del sistema 
nervioso simpático y del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona

Pérdida de fibras musculares altamente 
oxidativas y resistentes a la fatiga (tipo I), 
así como de la capacidad oxidativa; 
aumento de las fibras musculares 
glucolíticas y menos resistentes a la 
fatiga (tipo II); disminución del volumen 
mitocondrial y de la concentración de 
la enzima oxidativa mitocondrial

Reducción de la variabilidad 
de la frecuencia cardíaca 
y disfunción endotelial

Algunas de las anomalías observadas en la ICC que pueden mejorarse 
o incluso revertirse practicando ejercicio

Figura 63-3. El entrenamiento físico en la insuficiencia cardíaca congestiva.
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programa de acondicionamiento físico puede
mejorar la variabilidad de la frecuencia car-
díaca y la disfunción endotelial en pacientes
con insuficiencia cardíaca crónica.

Los ensayos clínicos de entrenamiento físi-
co en la ICC han demostrado mejorías en el
tiempo de ejercicio, en la capacidad funcional
y en el consumo de oxígeno máximo (pico).
El entrenamiento físico parece seguro y es ge-
neralmente bien tolerado por los pacientes
con ICC. Un estudio aleatorio registró una re-
ducción de los eventos cardíacos, una mejoría
de los marcadores obtenidos según la escala
Minnesota Living With Heart Failure y, lo
más importante de todo, un mejor índice de
supervivencia en los pacientes con ICC asig-
nados aleatoriamente a programas de ejerci-
cio físico. Estos importantes hallazgos han
hecho crecer el interés por el desarrollo de un
estudio aleatorio multicéntrico sobre el ejerci-
cio físico en la insuficiencia cardíaca. El ya
planificado estudio Heart Failure-A Contro-
lled Trial Investigating Outcomes of Exercise
Training (HF-ACTION), patrocinado por los
National Institutes of Health, demostrará las
diferencias de mortalidad entre el grupo so-
metido a programas de ejercicio y el asignado
a tratamiento habitual.

En los pacientes con insuficiencia cardíaca,
es recomendable iniciar el ejercicio físico con
un programa de rehabilitación cardíaca tradi-
cional en fase II (ambulatorio). El paciente
debe pasar por una exploración previa reali-
zada por un cardiólogo, a fin de evaluar el
riesgo clínico que comporta el inicio del pro-
grama de entrenamiento. La mayoría de los
pacientes con síntomas de clase I a III de la
New York Heart Association (NYHA) pue-
den practicar ejercicio con seguridad; sin em-
bargo, deberán abstenerse los pacientes con
síntomas de clase IV, IAM reciente, angina
inestable, estenosis aórtica grave, arritmias
no controladas, hipotensión significativa
(PAS < 85 mmHg) o miocarditis aguda. La
respuesta cronotrópica puede estar abolida
en los pacientes con ICC, de modo que debe-
rá emplearse el nivel percibido de esfuerzo y
disnea como punto de finalización, y no de-
berían sobrepasarse los 11-14 puntos en la 
escala de Borg (esfuerzo entre ligero y algo
costoso). Los pacientes con insuficiencia car-
díaca requieren períodos prolongados de ca-
lentamiento y enfriamiento en comparación
con los que necesitan los individuos sanos y,
en un principio, deberían evitar los ejercicios
de resistencia. Asimismo, debería aconsejarse
a los pacientes que no practiquen ejercicio
después de las comidas. Entre las actividades

recomendadas se incluyen caminar y montar
en bicicleta, aunque la ergometría de los bra-
zos (p. ej., usando una bicicleta estática im-
pulsada por los brazos en lugar de las pier-
nas) y el aparato de remo son idóneos para
aquellos que sufren limitaciones para andar o
pedalear causadas por la artrosis u otras en-
fermedades distintas a la fatiga cardiovas-
cular.

La intensidad del ejercicio debe establecer-
se al nivel mínimo para producir un efecto de
entrenamiento pero por debajo del umbral
sobre el que se desarrollarían signos y sínto-
mas cardíacos. Un estudio basal del consumo
máximo de oxígeno (MVO2) puede ser de uti-
lidad para diseñar la prescripción de ejerci-
cio, aunque no es obligatorio. La intensidad
diana debería comenzar al 40% del MVO2 y
progresar hasta el 75% del MVO2 (alrededor
del 70-85% de la frecuencia cardíaca máxima)
en un plazo de 4 a 6 semanas. Inicialmente, la
frecuencia del ejercicio debería fijarse en tres
sesiones semanales. El consumo máximo de
oxígeno se estanca cuando la frecuencia del
ejercicio sobrepasa las tres a cinco sesiones
semanales, mientras que el riesgo de lesión
asciende exponencialmente. En los pacientes
frágiles o de alto riesgo también serán efecti-
vas dos sesiones para obtener un acondicio-
namiento inicial. Podrá incrementarse gra-
dualmente la frecuencia de ejercicio hasta las
cinco sesiones por semana.

Las sesiones de ejercicio deben comenzar
con un calentamiento de unos 10-15 min y
terminar con otro período similar para un
enfriamiento adecuado. La duración inicial
del ejercicio deberá ser de unos 10-20 min.
Será necesario un entrenamiento a intervalos
para los pacientes en muy baja forma, con
períodos de 2 a 6 min de ejercicio alternados
con 1 o 2 min de descanso. La duración debe-
rá incrementarse gradualmente hasta los 
20-40 min por sesión. Al cabo de 12 semanas,
el paciente puede realizar ejercicio por sí solo,
sin necesidad de supervisión, y puede consi-
derar la posibilidad de realizar un entrena-
miento de resistencia de ligero a moderado.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Durante la próxima década podrán obte-
nerse las respuestas a importantes incógnitas
relacionadas con el ejercicio en los pacientes
con ICC. El estudio HF-ACTION pretende
determinar si el entrenamiento físico prolon-
ga la vida en los pacientes con ICC. Si los re-
sultados favorecen el ejercicio, las asegurado-
ras estarán más dispuestas a cubrir los costes
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de la rehabilitación cardíaca en los pacientes
con ICC y, por tanto, se dispondrá de un ac-
ceso más generalizado a esta terapia. El reno-
vado interés por la insuficiencia cardíaca
diastólica en contraposición a la sistólica ofre-
ce una gran oportunidad para estudiar la fi-
siopatología de la tolerancia al ejercicio en la
ICC. Con frecuencia, los pacientes con insufi-
ciencia cardíaca diastólica son tan sintomáti-
cos como los pacientes con insuficiencia car-
díaca sistólica; por tanto, la investigación de
los mecanismos de la intolerancia al ejercicio
en la disfunción diastólica podría ayudar a
definir con más precisión las causas de la in-
tolerancia al ejercicio también en la insufi-
ciencia cardíaca sistólica.
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Los niveles de la lipoproteína del colesterol
de baja densidad (LDL-C) están estrechamen-
te asociados con la aterosclerosis y los eventos
de CC. La disminución de los niveles de LDL-
C mediante fármacos y tratamientos dietéticos
se relaciona de forma consistente con la reduc-
ción de eventos de CC. El Heart Protection
Study demostró que, independientemente de
los niveles iniciales de colesterol, la disminu-
ción de LDL-C con el inhibidor de la HMG
CoA simvastatina redujo sustancialmente el
riesgo de nuevos eventos de CC. El Heart Pro-
tection Study reafirmó la gran importancia de
reducir los niveles de LDL-C en pacientes con
alto riesgo de eventos de CC y proporcionó
datos concluyentes que indican que la reduc-
ción de LDL-C debería seguir siendo el objeti-
vo de los esfuerzos preventivos.

Los niveles de la lipoproteína del coleste-
rol de alta densidad (HDL-C) están influidos
por la dieta, el ejercicio, el alcohol, los estró-
genos exógenos, la obesidad, el tabaco, la dia-
betes y ciertos fármacos (p. ej., diuréticos y
esteroides anabolizantes). De estos factores,
se sabe que el ejercicio, los estrógenos y el al-
cohol incrementan el HDL-C. No obstante, se
debe recalcar que el tratamiento con estróge-
nos no se recomienda como medida de pre-
vención primaria o secundaria de la ateros-
clerosis cardiovascular y que los beneficios
cardiovasculares del alcohol se han demos-
trado mediante la observación de pacientes y
sólo en aquellos que consumían una media
de 3 a 9 cl al día. Iniciar el consumo de alco-
hol para reducir el riesgo cardiovascular no
se recomienda debido a la posibilidad de
abuso de esta sustancia. Existe una fuerte re-
lación inversa entre los niveles de HDL-C y el

riesgo de CC. Sin embargo, la evidencia clíni-
ca no es adecuada para respaldar el uso pri-
mario de terapias que incrementen el HDL-C
para reducir los casos de CC independiente-
mente del descenso de LDL-C o del nivel de
triglicéridos. Es más, los resultados de la tera-
pia con fármacos que aumentan los niveles
de HDL-C no son tan consistentes como los
resultados de los tratamientos farmacológi-
cos utilizados para reducir los niveles de
LDL-C. En ausencia de datos convincentes
obtenidos de grandes poblaciones de ambos
sexos, el National Cholesterol Education Pro-
gram recomienda que el aumento de los nive-
les de HDL-C no sea el primer objetivo tera-
péutico y, en su lugar, se aconseja que el
objetivo inicial sea reducir el LDL-C. El au-
mento de HDL-C supone un objetivo secun-
dario. A pesar de los recientes estudios reali-
zados con un número reducido de pacientes
en los que se utilizaron diversas estrategias
para incrementar el HDL-C, se necesitarán
estudios clínicos aleatorizados a gran escala
para averiguar si las terapias que elevan los
niveles de HDL-C son útiles como estrategia
primaria para la prevención de CC. 

Los triglicéridos son importantes lípidos
plasmáticos que se encuentran en diferentes
concentraciones en todas las lipoproteínas
plasmáticas. La relación entre los triglicéridos
plasmáticos y la CC es controvertida. A me-
nudo se encuentran niveles de triglicéridos
moderadamente elevados en el síndrome ne-
frótico, en el síndrome metabólico, en la dia-
betes y en el hipotiroidismo. Aunque parece
que los niveles de triglicéridos están asocia-
dos a la CC, sólo existen pruebas limitadas
del efecto protector que la disminución de los
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Capítulo 64

Anormalidades lipídicas y reducción 
de factores de riesgo
Ross J. Simpson, Jr., y Sidney C. Smith, Jr.

Para la mayoría de individuos con riesgo de cardiopatía coronaria (CC), los niveles elevados
de lípidos séricos constituyen el factor de riesgo dominante modificable. Los niveles de lípidos
pueden modificarse mediante distintos tipos de intervención (dieta apropiada, ejercicio y pro-
gramas farmacológicos para reducir los componentes clave de los niveles séricos de lípidos)
que en conjunto representan las estrategias más importantes para reducir el riesgo individual
de CC. Este capítulo revisa los mecanismos que pueden alterar de forma favorable los compo-
nentes lipídicos sanguíneos clave y otros modificadores de riesgo de CC.
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niveles de triglicéridos puede ejercer sobre la
posibilidad de presentación de eventos de
CC. Las terapias para disminuir los niveles
de triglicéridos están bien establecidas e in-
cluyen el tratamiento de enfermedades sub-
yacentes, como la diabetes, la reducción del
consumo de carbohidratos, la pérdida de
peso, evitar el alcohol e incrementar el ejerci-
cio físico. En pacientes con diabetes, el con-
trol de ésta con un objetivo HbA1C de menos
del 7% debería ser la primera estrategia tera-
péutica. Unos niveles de triglicéridos muy
elevados (> 500 mg/dl) se asocian con el de-
sarrollo de pancreatitis y deberían tratarse de
forma agresiva mediante una terapia destina-
da a reducirlos.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Comúnmente, los niveles lipídicos se mi-
den mediante β-cuantificación: el colesterol
total, los triglicéridos y los niveles de HDL-C
se miden de forma directa; los niveles de
LDL-C se calculan mediante la ecuación de
Friedewald (LDL-C= colesterol total – HDL-
C – [triglicéridos/5]). Medir el LDL-C es útil
para monitorizar el tratamiento lipídico y
para valorar el riesgo del paciente de sufrir
un evento de CC. En general, al igual que
ocurre con los demás componentes del perfil
lipídico, medir el LDL-C en una sola ocasión
no es una buena base para una intervención
terapéutica. En pacientes en que esté indica-
da una terapia a largo plazo, se deberían ob-
tener dos medidas en ayunas del perfil de li-
poproteínas, tomadas al menos con una
semana de diferencia. 

La determinación directa de los niveles de
LDL-C, así como del tamaño y la densidad de
las partículas, se puede realizar mediante cen-
trifugación, electroforesis por gradiente en gel
y mediante resonancia magnética (RM). La
determinación de la Lp(a) y de otras fraccio-
nes lipídicas puede proporcionar informa-
ción adicional sobre las características de las
lipoproteínas de los lípidos del suero. No
obstante, aún no se han presentado estudios
clínicos detallados que indiquen la utilidad
de la medicación centrada en estos compo-
nentes lipídicos individuales. En muchos pa-
cientes es muy útil medir estos componentes
para un mejor cálculo del riesgo y, ocasional-
mente, para guiar la terapia. Sin embargo, el
principal objetivo sigue siendo la reducción
de LDL-C mediante tratamiento farmacológi-
co, dieta y ejercicio. 

El manejo de los niveles de lípidos requie-
re la valoración del riesgo a corto plazo del

paciente para eventos de CC. Por tanto, el tra-
tamiento y los objetivos específicos están ba-
sados en el riesgo absoluto del paciente para
un evento de CC. El National Cholesterol
Program, Adult Treatment Panel III reco-
mienda que se consideren pacientes de alto
riesgo (riesgo > 20% en 10 años) a aquellos
con enfermedad coronaria establecida, diabe-
tes, enfermedad arterial de la carótida o en-
fermedad arterial de las extremidades infe-
riores. Cada vez más, el síndrome metabólico
y la diabetes se están convirtiendo en factores
de riesgo cardiovascular dominantes, a medi-
da que la incidencia de la obesidad en Esta-
dos Unidos y en los países industrializados
continúa aumentando (fig. 64-1; v. también
cap. 54). En ausencia de dicha enfermedad, el
riesgo global del paciente debería determi-
narse mediante la ecuación de riesgo de Fra-
mingham. El riesgo global se considera alto
cuando es mayor del 20% a 10 años. El riesgo
global de los pacientes en el grupo de riesgo
intermedio (riesgo a 10 años del 10-20%) y de
bajo riesgo (riesgo a 10 años < 10%) debería
considerarse en función de la presencia o au-
sencia de factores de riesgo mayores de CC.
Los factores de riesgo críticos para CC son la
edad (edad ≥ 45 años en hombres, ≥ 55 años
en mujeres), el antecedente de CC prematura
en un familiar de primer grado, el tabaquis-
mo activo, la presencia de hipertensión y una
concentración de HDL-C inferior a 40 mg/dl.
Los pacientes con dos o más factores de ries-
go principales y concentración de LDL-C ele-
vada se consideran de riesgo intermedio; los
pacientes con un factor de riesgo principal y
concentración de LDL-C elevada se conside-
ran de bajo riesgo. Por tanto, utilizando la
ecuación de riesgo de Framingham, la proba-
bilidad del desarrollo de un evento de CC en
20 años se puede calcular en pacientes con
dos o más factores de riesgo. Cuando el nú-
mero de factores de riesgo varía entre 0 y 1, la
puntuación de Framingham no es necesaria.

TRATAMIENTO

El tratamiento se basa en la probabilidad
de presentación de un evento de CC y en 
el riesgo estimado. En pacientes con CC o un
riesgo de CC equivalente (p. ej., enfermedad
cerebrovascular, arteriopatía en las extremi-
dades inferiores o diabetes), el tratamiento
para disminuir los niveles de LDL-C debería
ser agresivo. Estos pacientes necesitan una te-
rapia con fármacos para obtener los objeti-
vos de LDL-C recomendados de menos de
100 mg/dl. El Heart Protection Study sugi-
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rió de forma firme que incluso los pacientes
de alto riesgo cuyo nivel de LDL-C era me-
nor de 100 mg/dl se beneficiaban del descenso
de LDL-C al añadir a su régimen una estatina.

El objetivo para los pacientes del grupo de
riesgo intermedio (10-20% de riesgo de even-
to de CC en 10 años) es un nivel de LDL-C in-
ferior a 130 mg/dl. Para los pacientes del gru-
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Figura 64-1. Síndrome metabólico.
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po de riesgo bajo (riesgo <10% en 10 años) 
el objetivo es un nivel de LDL-C inferior a 
160 mg/dl. La mayoría de pacientes en este
grupo de bajo riesgo no requerirán medica-
ción para obtener el objetivo de LDL-C. Obje-
tivos menores de LDL-C pueden ser apropia-
dos para pacientes con una hiperlipidemia
familiar o para pacientes con una fuerte his-
toria familiar de CC. 

El Adult Treatment Panel III aconseja que
el objetivo terapéutico primario sean los nive-
les de LDL-C y no de HDL-C, los triglicéridos
u otras fracciones lipídicas. Esta recomenda-
ción se basa en los resultados de los ensayos
clínicos y en las evidencias epidemiológicas
que demuestran que la disminución de los ni-
veles de LDL-C reduce sustancialmente el
riesgo de futuros eventos de CC. Otras frac-
ciones lipídicas, en especial los niveles de
HDL-C y triglicéridos, deberían ser objetivos
terapéuticos secundarios hasta que el nivel
de LDL-C esté dentro del rango objetivo.

Un nivel bajo de HDL-C es un importante
factor predictivo de futuros eventos de CC.
No obstante, dada la falta de estudios aleato-
rizados a gran escala que demuestren que el
aumento de niveles de HDL-C mediante fár-
macos es eficaz y seguro para la reducción
del número de eventos de CC, la terapia de-
bería tener como objetivo disminuir los nive-
les de LDL-C. De forma similar, los niveles
elevados de triglicéridos podrían suponer un
riesgo añadido para pacientes con un nivel
elevado de LDL-C, múltiples factores de ries-
go, diabetes o CC establecida. Reducir los ni-
veles de triglicéridos debería ser un objetivo
secundario a condición de que estos niveles
sean inferiores a 500 mg/dl. Cuando los nive-
les de triglicéridos son elevados pero se 
hallan por debajo de este valor, el hipotiroi-
dismo, el síndrome nefrótico, el síndrome
metabólico y la obesidad son las causas más
probables de la elevación. De este modo, la
terapia debería centrarse en esas patologías y
el tratamiento hipolipemiante debería estar
orientado al nivel de LDL-C. Cuando los ni-
veles de triglicéridos exceden los 500 mg/dl,
el tratamiento primario debería centrarse en
disminuir los triglicéridos, mediante el uso
de un fibrato o ácido nicotínico, con el impor-
tante objetivo de prevenir la pancreatitis. 

Manejo específico

Una terapia dietética apropiada y la prác-
tica de ejercicio son altamente eficaces para
ayudar a controlar el nivel de colesterol y el
riesgo de CC en los pacientes (fig. 64-2). Los

ensayos clínicos que muestran la eficacia de
las estatinas y otras terapias con fármacos se
basan en un consejo dietético y tratamiento
eficaces. Los pacientes deberían recibir conse-
jo dietético de un médico especialista, enfer-
mera o nutricionista. El Adult Treatment Pa-
nel III recomienda que la ingesta diaria de
grasas saturadas se limite a menos del 7% de
calorías, y la ingestión diaria de colesterol a
menos de 200 mg. Los estanoles y esteroles
vegetales, como los que contienen principal-
mente ciertas margarinas, se recomiendan en
cantidades superiores a 2 g/día. Los ácidos
grasos trans y las grasas hidrogenadas que se
encuentran en margarinas y otros alimentos
deberían evitarse. También se potencia el
consumo de ácidos grasos monosaturados y
de aceites de pescado mediante el aumento
del consumo de pescado y otros alimentos
tradicionales de la dieta mediterránea. La res-
tricción de calorías se recomienda en pacien-
tes con sobrepeso. Además, una mezcla de
aceite de pescado que contenga de 2 a 5 g de
ácidos grasos α ω-3 es un suplemento dietéti-
co saludable para reducir los triglicéridos. 

El ejercicio es otro componente importante
en el manejo de la dislipemia (v. también 
cap. 63). La recomendación de ejercicio pue-
de incluir la remisión del paciente a un pro-
grama establecido de rehabilitación, una va-
loración del estado físico, la prescripción de
ejercicio o un aumento de las actividades de
la vida diaria del paciente. Un aparato de me-
dida útil que puede utilizarse en el domicilio
es el «contador de pasos». Un contador de pa-
sos registra el número de pasos que un pa-
ciente da en un día normal. El paciente es en-
tonces capaz de aumentar los pasos contados
teniendo como objetivo un número que va-
riará según el nivel de actividad basal. Otra
estrategia consiste en preguntar al paciente
qué tipo de actividades físicas le gustan y ne-
gociar con él para llegar a un nivel y una fre-
cuencia mayores de esas actividades u otras
similares. Todos los pacientes bajo tratamien-
to farmacológico del colesterol deberían reci-
bir una dieta periódica, ejercicio y sesiones de
consejos de refuerzo con su médico de aten-
ción primaria u otro especialista.

Tratamiento farmacológico

El tratamiento farmacológico actual (figu-
ra 64-3) se basa de forma predominante en el
uso de los inhibidores reductasa HMG CoA
(estatinas). Las estatinas son efectivas para la
reducción del nivel de LDL-C y tienen un ex-
celente perfil de seguridad. Inhiben la síntesis
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de colesterol y, de este modo, incrementan los
receptores de LDL-C en la membrana de las
células del hígado y potencian el aclaramien-
to del LDL-C de la sangre. Como promedio, la
terapia con estatinas puede reducir los niveles
de LDL-C en más del 50% de una forma de-

pendiente de la dosis; las estatinas pueden
además reducir los niveles de triglicéridos en
un 30% mientras que, de forma simultánea,
aumentan el nivel de HDL-C hasta un 15%.

La dosis de inicio recomendada para cada
estatina varía según la capacidad del fármaco
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Figura 64-2. Terapia no farmacológica.
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para reducir los niveles de LDL-C. Por lo ge-
neral, las estatinas tienen una relación do-
sis/respuesta predecible con respecto a los
niveles de LDL-C. Se produce un descenso

adicional de los niveles de LDL-C de aproxi-
madamente un 6% cada vez que se duplica la
dosis de estatinas. Las estatinas pueden com-
binarse con resinas de intercambio de coleste-
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Figura 64-3. Mecanismo de acción de los fármacos reductores de los niveles de lipemia.
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rol para obtener un efecto aditivo en la dismi-
nución de LDL-C. 

Aunque estos fármacos son bien tolerados,
existe un pequeño riesgo de miopatía, espe-
cialmente a dosis elevadas o cuando las esta-
tinas se combinan con fibratos o niacina. Las
interacciones con antibióticos y fármacos uti-
lizados para tratar el VIH o para prevenir el
rechazo de órganos también pueden condu-
cir a rabdomiólisis. Los pacientes que desa-
rrollan dolores musculares u otras molestias
deberían consultar a su médico acerca de la
posibilidad de interrumpir su medicación
con estatinas, y debería medirse su nivel de
creatininfosfocinasa sérica. 

Con el tratamiento con estatinas puede
aparecer también toxicidad hepática, que se
manifiesta por el aumento de las enzimas he-
páticas en más de tres veces el límite superior
de la normalidad. Esto puede ocurrir a dosis
altas, y puede evitarse monitorizando las en-
zimas transaminasas y, si es necesario, sus-
pendiendo la medicación. 

Las medicaciones de segunda línea inclu-
yen los secuestradores de ácidos biliares,
como la colestiramina (4-6 g/día), el colesti-
pol (5-20 g/día) o el colesevelam (2,6-2,8 g/
día). Estos fármacos evitan la reabsorción de
los ácidos biliares y potencian la recaptación
de LDL-C por los receptores de LDL-C del hí-
gado. A dosis máximas, pueden reducir el
LDL-C en más de un 30% de manera depen-
diente de la dosis. No obstante, los secuestra-
dores de los ácidos biliares deberían evitarse
en pacientes con niveles elevados de triglicé-
ridos porque podrían aumentar los valores
de éstos. Estos fármacos no se absorben sisté-
micamente y sus efectos secundarios se limi-
tan por lo general a su potencial para interfe-
rir con la absorción de vitaminas y otros
fármacos y a los síntomas de estreñimiento e
hinchazón. Normalmente estos fármacos se
combinan con estatinas. 

El ácido nicotínico es otra medicación de
segunda línea, que actúa reduciendo la acti-
vidad de la lipasa en los tejidos y la síntesis
de lipoproteínas de muy baja densidad.

Las dosis de ácido nicotínico de modera-
das a elevadas pueden reducir los niveles de
LDL-C hasta un 25%, disminuir los niveles 
de triglicéridos hasta un 50% y aumentar los
niveles de HDL-C en un 35%. Los efectos se-
cundarios del fármaco incluyen sofocos, hi-
perglucemia, hiperuricemia, dolor abdomi-
nal y, en raras ocasiones, hepatotoxicidad. El
ácido nicotínico está disponible en formas 
de liberación intermedia (1-5 g/día), libera-
ción extendida (1-2 g/día) y de larga duración 

(1-2 g/día). Es altamente efectivo y su seguri-
dad está demostrada. El cumplimiento de-
pende de la forma de medicación utilizada y
de la validez del consejo especializado. El
cumplimiento puede mejorarse mediante el
uso de formas de liberación extendida; el pa-
ciente puede empezar con 500 mg/día toma-
dos por la noche con algo de comida, con una
aspirina 30 min antes de tomar la niacina, y
puede ir incrementando la dosis de forma
gradual. 

La niacina también se puede combinar con
una estatina para tratar a pacientes con nive-
les extremadamente altos de colesterol. Esto
debe hacerse con cuidado y, como en el caso
de las estatinas, es importante monitorizar las
enzimas hepáticas y observar los síntomas de
dolor muscular. Cuando la niacina se combi-
na con una estatina, deberían utilizarse dosis
más bajas de esta última, como se recomien-
da en el prospecto.

Los fibratos (gemfibrozil 600 mg dos veces
al día; fenofibrato 160 mg una vez al día) son
particularmente efectivos para disminuir los
niveles de triglicéridos y, en menor medida,
de LDL-C. Los fibratos afectan la actividad de
la lipoproteinlipasa y es de esperar que reduz-
can el LDL-C en un 20% (particularmente el
fenofibrato), eleven el HDL hasta un 20% y re-
duzcan los triglicéridos hasta un 50%. Los
efectos secundarios de los fibratos son dispep-
sia, el posible desarrollo de cálculos biliares y
miopatía, especialmente cuando se combina
con estatinas. Los fibratos están contraindica-
dos en pacientes con enfermedades renales o
hepáticas.

Plasmaféresis

Los pacientes con hipercolesterolemia fa-
miliar (en la que los valores de LDL-C exce-
den los 300 mg/dl) presentan un alto riesgo
de CC. Estos pacientes no suelen alcanzar los
niveles objetivo de LDL-C y pueden precisar
plasmaféresis. La plasmaféresis es efectiva y
segura para disminuir el LDL-C. Los centros
regionales en Estados Unidos ofrecen plas-
maféresis cada 2 semanas. 

PERSPECTIVAS FUTURAS

Se están desarrollando test diagnósticos
adicionales para definir de forma más precisa
el riesgo de los pacientes de desarrollar CC y
para caracterizar mejor sus perfiles lipídicos.
Esto incluye análisis de sangre para valorar
nuevos factores de riesgo y mediciones cuan-
titativas para valorar una enfermedad ateros-
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clerótica precoz. Los test diagnósticos inclu-
yen los siguientes: determinación de la pro-
teína C-reactiva, de alta sensibilidad para me-
dir la inflamación crónica; valoración del
tamaño y la densidad de las partículas lipídi-
cas; tomografía de emisión de positrones para
calcular los índices de calcio en las arterias co-
ronarias; ecografía carotídea con Doppler
para medir la relación del grosor íntima-me-
dia, e índice tobillo-brazo para la enfermedad
vascular periférica. 

Nuevos fármacos que aumentan los nive-
les de HDL-C, inhiben de forma selectiva la
absorción de colesterol y actúan como blo-
queadores altamente efectivos de las HMG
CoA se hallan en desarrollo o están disponi-
bles desde hace poco tiempo. La ezetimiba es
un inhibidor altamente específico de la absor-
ción de colesterol en el intestino y reduce el
LDL-C en aproximadamente un 17%. Este
fármaco se puede combinar con una estatina
para obtener un potente efecto en la reduc-
ción de LDL-C.

La combinación de nuevos test diagnósti-
cos para identificar mejor a los pacientes en
riesgo de presentar eventos de CC y las tera-
pias extendidas para tratar la dislipidemia
debería suponer avances importantes en la
prevención de la epidemia de CC. 
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PARTÍCULAS EN SUSPENSIÓN

Las partículas en suspensión no constan de
un simple componente sino que consisten en
un conjunto de materiales con un núcleo car-
bonado y otros materiales asociados, como
compuestos orgánicos, ácidos, metales, mate-
rial cortical y material biológico, incluyendo
polen, esporas y endotoxinas. Los procesos
de combustión, como los que se producen en
los automóviles y en las plantas energéticas,
dan lugar a la mayoría de las PS, pero las par-
tículas generadas por procesos mecánicos y el
polvo arrastrado por el viento contribuyen 
a la masa de PS. Las partículas se clasifican,
de acuerdo con su tamaño, en «ultrafinas»
(PS0,1), «finas» (PS2,5) y «gruesas» (PS10), con
un diámetro aerodinámico equivalente de
menos de 0,1, 2,5 y 10 μm, respectivamente.
Las partículas mayores de 10 μm general-
mente no se pueden respirar. Las partículas
de origen cortical se encontrarán con mayor
probabilidad en la fracción gruesa, mientras
que las partículas producidas por combus-
tión estarán con mayor probabilidad en la
fracción fina. Cocinar, fumar, quitar el polvo

y pasar la aspiradora generan PS internas.
Las PS externas penetran fácilmente en las ca-
sas y edificios e incrementan los niveles inter-
nos de PS.

La agencia de protección ambiental de los
Estados Unidos tiene responsabilidad estatu-
taria (Clean Air Acts) para regular los conta-
minantes ambientales del aire, incluyendo,
aunque no exclusivamente, las PS, el CO, el
dióxido de nitrógeno (NO2), el ozono y el
SO2. Los niveles permisibles de los contami-
nantes del aire se establecen según las dosis a
las cuales se prevé un riesgo apreciable para
la salud. La valoración del riesgo se basa en
los datos científicos que se revisan periódica-
mente y se publican en el documento del US
National Ambient Air Quality Standards Cri-
teria. Los estándares nacionales de calidad del
aire para los niveles promedio permisibles de
PM2,5 y PM10 en 24 h son 65 y 150 μg/m3, res-
pectivamente. 

Los estudios epidemiológicos muestran
asociaciones entre las tasas de PS y las tasas
de mortalidad, pero los mecanismos biológi-
cos son desconocidos. En parte, las contro-
versias sobre los efectos cardiovasculares de
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Capítulo 65

Efectos cardiovasculares 
de los contaminantes del aire
Wayne E. Cascio, Milan J. Hazucha, Philip A. Bromberg 
y Robert B. Devlin

Los factores de riesgo establecidos para el desarrollo de enfermedad arterial coronaria inclu-
yen la edad, la hipertensión, las anomalías lipídicas, la diabetes y el tabaquismo. Estos factores
son los objetivos de modificación en los programas de prevención (v. caps. 54, 60 y 64); sin em-
bargo, dichos factores se presentan en sólo alrededor del 50 a 75% de los casos de enfermedad
arterial coronaria y eventos cardíacos. Otros factores, incluyendo factores relacionados con el
ambiente, pueden contribuir de manera independiente o pueden modificar los factores estable-
cidos para provocar enfermedad cardiovascular y propiciar los eventos cardíacos. El factor me-
dioambiental mejor estudiado que puede influir en la morbilidad y mortalidad cardiovascular
es la contaminación del aire. Entre los distintos contaminantes del aire, la evidencia de un pa-
pel causal en las enfermedades cardiovasculares es mayor para las partículas finas derivadas
principalmente de la combustión. Sin embargo, los efectos de los contaminantes del aire sobre
el sistema cardiovascular no están bien estudiados y generalmente no son contemplados por
los responsables sanitarios. Los contaminantes del aire más importantes incluyen las partículas
en suspensión (PS), el monóxido de carbono (CO), el ozono, los óxidos nitrogenados y el di-
óxido de sulfuro (SO2). Este capítulo revisa la posible relación entre las PS del aire y la enfer-
medad cardiovascular, y aborda los posibles mecanismos fisiológicos para explicar dichas aso-
ciaciones. 
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algunos contaminantes se deben al número
limitado de estudios sobre exposición contro-
lada humana y a la dependencia de estudios
epidemiológicos que muestran asociaciones
entre la contaminación variable del aire y la
salud cardiovascular. Asimismo, la notable
correlación entre los distintos contaminantes
externos del aire y el aumento del riesgo car-
diovascular dificulta la atribución de los efec-
tos cardiovasculares observados a compo-
nentes específicos de la contaminación del
aire. Sin embargo, estudios epidemiológicos
correlacionados en el tiempo y estudios de
cohortes muestran una asociación entre la ex-
posición a las PS del aire y las tasas de morbi-
lidad y mortalidad cardiovasculares. La aso-
ciación parece ser superior con las partículas
finas. La penetración más profunda de las
partículas finas en el interior del pulmón an-
tes de su depósito puede contribuir a la acti-
vidad biológica de dichas partículas. Estos
hallazgos implican que el diámetro aerodiná-
mico, la fuente y la composición de las PS son
factores que afectan a la salud.

La relación causal entre la deposición de
las partículas inhaladas en las superficies res-
piratorias y los efectos sobre la salud cardio-
vascular sigue siendo problemática. Dado
que la asociación de la contaminación del aire
por PS con la tasa de mortalidad cardiovascu-
lar es intensa, el mecanismo puede incluir in-
farto de miocardio y muerte cardíaca súbita
arrítmica. Los efectos mediados por la expo-
sición a las PS del aire ambiental incluyen
cambios en las proteínas sanguíneas (que
afectan a la viscosidad y la coagulación), la
función endotelial y la modulación neural del
corazón. Dado que estos cambios pueden au-
mentar el riesgo de eventos cardiovasculares
como trombosis y arritmia, el estudio de los
mecanismos responsables de estos eventos
constituye un vínculo entre los estudios epi-
demiológicos observacionales y las exposi-
ciones experimentales controladas en seres
humanos. 

Los posibles efectos cardiovasculares aso-
ciados con la exposición a PS pueden clasifi-
carse como agudos o crónicos (fig. 65-1). La
exposición aguda a las PS incrementa la fre-
cuencia cardíaca y la presión sanguínea, y
disminuye la saturación de oxígeno. La expo-
sición a las PS afecta al transporte pulmonar
de oxígeno y a la modulación neural del nó-
dulo sinusal y del sistema vascular, aunque
la magnitud de estos cambios es pequeña. Un
incremento en la frecuencia cardíaca puede
estar provocado por el incremento de la acti-
vidad simpática en el corazón o por la dismi-

nución de la actividad del sistema parasim-
pático. La exposición a las PS disminuye la
respuesta cardíaca vagal, como sugiere una
disminución de la variabilidad de la frecuen-
cia cardíaca (VFC). La asociación entre los
cambios en la VFC y las concentraciones am-
bientales de PS no está todavía plenamente
demostrada. No se sabe si las diferencias se
hallan en relación con la composición quími-
ca de las PS, contaminantes asociados, edad y
sexo de la persona expuesta, la influencia de
enfermedades cardíacas concomitantes, me-
dicaciones o la metodología para determinar
la VFC. Tampoco se sabe si los cambios en la
VFC asociados a la exposición a las PS repre-
sentan una medida de riesgo independiente.

Existen al menos tres posibles mecanismos
por los cuales las PS pueden inducir cambios
en la fisiología cardíaca: a) un reflejo neural a
través de vías aferentes en el pulmón que in-
teractúan con las PS directa o indirectamente
a través de la inflamación pulmonar asocia-
da; b) efectos secundarios de citocinas in-
flamatorias, reactantes de fase aguda pro-
ducidos en el pulmón o ambos, y c) efectos
directos de los constituyentes de las PS absor-
bidos en las corrientes de la membrana car-
díaca responsables de la formación y propa-
gación del impulso. La observación de que la
inhalación de contaminantes aéreos de par-
tícula fina y ozono provocan vasoconstric-
ción arterial y de que la activación simpática
reduce la vasodilatación dependiente del flu-
jo mediada por el endotelio puede proporcio-
nar un vínculo mecánico entre los cambios en
la VFC y los cambios en la reactividad vascu-
lar, un reconocido factor de riesgo de eventos
cardíacos. Dado que cambios súbitos en la
respuesta neural del corazón pueden ser
arritmogénicos, las modificaciones en la VFC
implican que la génesis de arritmia podría ser
un mecanismo potencial.

Los efectos a la exposición crónica de con-
taminantes del aire de partícula fina se ha de-
ducido a partir de la relación entre los fac-
tores de riesgo cardiovascular y exposición
estimada a la contaminación del aire y la cau-
sa de muerte de aproximadamente 500.000
personas en un período de 16 años. Estos es-
tudios observacionales han mostrado que la
contaminación del aire por partículas finas
incrementa la tasa de mortalidad por cual-
quier causa a través de problemas cardiopul-
monares y cáncer de pulmón. El riesgo de
mortalidad cardiopulmonar se hallaba más
estrechamente asociado con las partículas fi-
nas (en comparación con partículas más
grandes) y fue mayor en no fumadores (posi-
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blemente porque el aumento relativo a la ex-
posición de partículas finas fue menor en los
fumadores). Aunque los mecanismos son
desconocidos, las posibles explicaciones de
este riesgo incluyen la aceleración en la pro-

gresión de aterosclerosis secundaria al au-
mento del estrés oxidativo o la inflamación
sistémica y la modulación de factores que au-
mentan la inestabilidad de la placa coronaria
o afectan a la estabilidad eléctrica. No hay da-
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Acciones de las partículas respiradas y otros contaminantes

Efectos de las partículas 
absorbidas en el torrente 
sanguíneo

Los principales contaminantes del aire incluyen las partículas en suspensión 
(PS), O3, CO, SO2 y NO2. La evidencia indica que las partículas 
finas, derivadas principalmente de la combustión, pueden ejercer efectos 
cardiovasculares directos, tanto directamente como por alteraciones en la 
neuromodulación del sistema cardiovascular. Los efectos pueden ser mayores 
en los pacientes con otros factores de riesgo cardiovascular

La mayoría de partículas son una mezcla de materiales 
que tienen un núcleo carbonado y materiales asociados 
(compuestos orgánicos, ácidos, metales y materiales 
corticales o biológicos)
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pulmonar

Las partículas 
pueden entrar 
en la corriente 
sanguínea
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 ↑ Viscosidad sanguínea
 ↑ Coagulabilidad

(alteraciones de proteínas séricas)

Vasoconstricción
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Efectos sobre las membranas 
cardíacas responsables de 
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del impulso

Figura 65-1. Efectos cardiovasculares de los contaminantes del aire.
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tos que demuestren que las PS causen o ace-
leren la aterosclerosis en seres humanos, aun-
que es bastante plausible que las PS acentúen
la inflamación crónica, la cual a su vez se ha-
lla relacionada causalmente con el desarrollo
de aterosclerosis. Por ejemplo, la proteína C
reactiva de alta sensibilidad se relaciona con
los eventos cardíacos. La proteína C reactiva
se produce en el hígado en respuesta a las ci-
tocinas IL-1 e IL-6, y al factor de necrosis tu-
moral α. Las determinaciones de citocinas, e
incluso de proteína C-reactiva de alta sensibi-
lidad, pueden proporcionar un mecanismo
para valorar el riesgo cardiovascular en res-
puesta a la exposición a las PS. Dada la com-
plejidad de los mecanismos que regulan el
inicio y la progresión de la aterosclerosis y los
complejos constituyentes de las PS, es difícil
obtener una prueba absoluta de los efectos
causales de las PS en el desarrollo de la ate-
rosclerosis. 

Es posible que las PS tengan un efecto di-
recto sobre la función autonómica cardíaca o
en la repolarización de las células miocárdi-
cas y que incrementen la susceptibilidad 
individual a la isquemia miocárdica y a la fi-
brilación ventricular durante la isquemia
miocárdica regional. La exposición crónica a
las PS transportadas por el aire puede pro-
mover señales celulares que afecten a la 
expresión de proteínas celulares de notable
importancia en la formación del impulso
eléctrico y en la conducción en el corazón. És-
tas pueden incluir proteínas estructurales, así
como canales ligados al voltaje e intercambia-
dores de iones. De esta forma, las muertes
cardíacas asociadas a la exposición a PS son
probablemente el resultado de la interacción
de los efectos directos de las PS sobre la fun-
ción vascular, la electrofisiología cardíaca, la
regulación autonómica y/o la trombosis co-
ronaria en personas de alto riesgo de muerte
cardíaca súbita. 

El caso de los fumadores pasivos es un
modelo razonable para comprender cómo la
exposición a las PS promueve cambios en el
sistema cardiovascular y contribuye a los
eventos cardíacos. La exposición aguda acti-
va las plaquetas y disminuye la función en-
dotelial en los seres humanos, mientras que
la exposición crónica acelera la formación de
aterosclerosis. 

MONÓXIDO DE CARBONO

El monóxido de carbono (CO) se produce
por la combustión y se liga fuertemente a la
hemoglobina, reduciendo por tanto la capaci-

dad de la sangre para liberar oxígeno a los te-
jidos. En el interior de los tejidos, el CO pue-
de unirse al citocromo P450, a la citocromoo-
xidasa y a la mioglobina, afectando a la
función intracelular. Las personas más sus-
ceptibles a estos efectos son aquellas con en-
fermedad coronaria limitante de flujo.

Un estudio de los efectos crónicos de la ex-
posición a CO sobre la salud que comparaba
trabajadores de puentes y de túneles mostró
que el riesgo relativo de enfermedad arterial
coronaria fue mayor en los que trabajaban en
túneles. La exposición prolongada al CO, en
cuanto la concentración de carboxihemoglo-
bina (COHb) excede el 10%, incrementa la
frecuencia cardíaca, la presión sanguínea sis-
tólica, la masa sanguínea de glóbulos rojos y
el volumen sanguíneo. Se ha demostrado el
papel del CO en la aterogénesis y en el incre-
mento del riesgo de infarto de miocardio. En
general, la exposición controlada a CO redu-
ce el tiempo de inicio electrocardiográfico de
isquemia inducida por el ejercicio y de angi-
na en personas con enfermedad cardíaca is-
quémica, al mismo tiempo que incrementa la
frecuencia de las arritmias ventriculares du-
rante el ejercicio. Estos efectos se producen
con niveles de COHb tan bajos como 2,9%. El
nivel basal de COHb en pacientes sanos no
fumadores es de 0,5 a 1,0%. La exposición
prolongada a 9 ppm de CO podría producir
un nivel de COHb sanguíneo de aproximada-
mente el 2%. Por tanto, los estándares nacio-
nales de la calidad del aire para CO (un pro-
medio de 35 ppm para 1 h y de 9 ppm para 
8 h) deberían proporcionar protección inclu-
so en la población sensible con enfermedad
cardíaca isquémica.

DIÓXIDO DE SULFURO

El dióxido de sulfuro es un gas que se pro-
duce en las plantas de energía que queman
carbón, fundiciones, refinerías, fábricas de
papel y plantas procesadoras de alimentos.
Las reacciones ambientales típicas incluyen la
formación de ácido sulfúrico (lluvia ácida) y
sulfatos. Existe una correlación positiva entre
el SO2 y los ingresos hospitalarios, la tasa de
mortalidad en individuos de edad avanzada
y la existencia documentada de enfermedad
cardiovascular. A menudo es difícil indivi-
dualizar las contribuciones de los distintos
componentes de la contaminación del aire y
atribuirles efectos sobre la salud. Por ejem-
plo, se calculó que la tasa de mortalidad total
aumentaba en un 5% por cada 38 partes por
billón (ppb) de aumento de SO2; aun así, los
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efectos no fueron significativamente mayores
cuando las partículas respirables se incluye-
ron en el modelo estadístico. Por tanto, el SO2

es probablemente un marcador subsidiario
de las PS, dada la frecuente asociación de am-
bas sustancias.

DIÓXIDO DE NITRÓGENO

El dióxido de nitrógeno (NO2) y el óxido
nítrico (NO) son gases altamente reactivos
producidos por la combustión de gasolina y
diesel, la generación de energía eléctrica y los
depósitos de deshechos sólidos. El NO2 es
también un importante contaminante interno
del aire producido por cocinas de gas y calen-
tadores. Ambos gases (NOx) son componen-
tes críticos del ciclo de la fotooxidación y la
formación de ozono. El NO se produce tam-
bién de forma endógena y puede alcanzar
concentraciones superiores a 1 ppm. El desti-
no final del NO2 y del NO en el aire ambiente
y en los fluidos biológicos es la formación de
nitritos y nitratos.

El óxido nítrico tiene unas fuertes propie-
dades antioxidantes que pueden beneficiar al
sistema cardiovascular. Los datos experimen-
tales sugieren que el NO es un importante
mediador que controla la perfusión coronaria
y el metabolismo del músculo cardíaco. El
NO2, un poderoso irritante de las vías aéreas,
se halla asociado primariamente con efectos
respiratorios crónicos. Para los niños y adul-
tos con enfermedades respiratorias, la inha-
lación de NO2 supone un riesgo pulmonar 
incrementado. Niveles elevados de NO2 y
carbón negro se hallan positivamente asocia-
dos con arritmias cardíacas tardías. También
se observa una asociación positiva entre NO2

y riesgo elevado, aunque no estadísticamente
significativo, de infarto de miocardio.

OZONO

El ozono es un contaminante secundario
del aire formado en la atmósfera por reaccio-
nes fotoquímicas en las que intervienen con-
taminantes primarios, compuestos orgánicos
volátiles y NOx. La exposición al ozono irrita
las membranas mucosas, disminuye la fun-
ción pulmonar, aumenta la reactividad de las
vías aéreas y provoca su inflamación. En con-
secuencia, la exposición al ozono puede pro-
ducir síntomas de dolor torácico no isqué-
mico y disminución de la capacidad de
esfuerzo. No se sabe en qué medida la expo-
sición al ozono contribuye a grados impor-
tantes de enfermedad cardiovascular o a los

eventos cardíacos. Los aumentos de la con-
centración de ozono pueden asociarse a un
incremento de la tasa de mortalidad cardio-
vascular. En un estudio, un aumento de ozo-
no de 21,3 ppb incrementó la tasa de mortali-
dad por enfermedad cardiovascular en un
2,5% y la mortalidad por enfermedad respira-
toria en un 6,6%; el efecto del ozono fue inde-
pendiente del de otros contaminantes.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Se necesita más información para establecer
los efectos de los contaminantes específicos so-
bre la salud cardiovascular. La dependencia
de la dosis de estos efectos es importante para
determinar los estándares de calidad del aire.
Las concentraciones ambientales de los conta-
minantes del aire varían sustancialmente, así
como las fuentes de éstos. La proporción de
las fuentes es importante para identificar el
origen de los distintos componentes con efec-
tos sobre la salud. Dado que existen diferen-
cias significativas entre el hogar, el aire libre, el
trabajo y la escuela, el grado de exposición es-
perable depende del tiempo que se permanece
en estos ambientes diferentes. Es de particular
importancia el efecto potencial de los contami-
nantes del aire en los niños, dado que suelen
permanecer mucho tiempo al aire libre. 

Persisten muchas dudas acerca de los
efectos cardiovasculares de los contaminan-
tes del aire. ¿La interacción de los contami-
nantes del aire tiene un efecto aditivo y si-
nérgico o reduce su efecto sobre la salud?
¿Cuáles son los efectos crónicos a la exposi-
ción? ¿Son estos efectos distintos a los de la
exposición transitoria? ¿Es posible llegar a
adquirir tolerancia a la exposición crónica?
¿Por qué las personas con enfermedades car-
diovasculares o pulmonares previas parecen
tener una mayor susceptibilidad a los efectos
de la polución del aire? ¿Cuál es el papel de
la inflamación sistémica inducida por PS en
el desarrollo y la progresión de la enferme-
dad vascular aterosclerótica? Se necesitan
más investigaciones, en especial estudios
controlados de exposición humana y con ani-
males, para poder contestar a estas pregun-
tas. 
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A

Abciximab, 91
Abetalipoproteinemia, 525
Ablación
– con catéter
– – conexiones atrioventriculares, 241-244
– – de radiofrecuencia
– – – complicaciones, 247
– – – fibrilación auricular, 192, 195
– – – flúter auricular, 244
– – – fuente de energía, 239
– – – taquicardia sinoatrial inapropiada, 244
– – fibrilación auricular, 192
– – – focal, 245f
– – fuente de energía, 239
– – malformación de Ebstein, 469, 470
– – reentrada atrioventricular, 237
– – tasas de éxito, 243
– – visión general, 241t
– del nódulo auriculoventricular, 194
– fibrilación auricular, 194, 195
– mejoría de las técnicas, 476
– percutánea, 400
– por radiofrecuencia
– – complejos ventriculares prematuros, 203
– – de las vías accesorias, 243f
– – fibrilación auricular, 187
– – mediante catéteres de las arritmias

supraventriculares y ventriculares, 239-247
– – muerte súbita cardíaca, 229
– – taquiarritmia, 236
– – taquicardia ventricular, 198, 200t
– – – recurrente, 202
– septal con alcohol, 133-134
– sistemas de suministro de energía, 476
Absceso subepicárdico, 161f
Abuso de sustancias
– efectos cardiovasculares, 573-577
– en atletas, 577
Acceso vascular, 104f
– hemorragia, 402
Accidentes isquémicos
– alteraciones en el segmento ST, 36f
– transitorios, 398, 400
Acetazolamida, 521
Ácido
– acetilsalicílico
– – arteriopatía coronaria crónica, 81
– – intervenciones coronarias percutáneas, 105
– – miocardiopatía dilatada, 127
– – síndromes coronarios agudos, 91
– fíbrico, 625f
– nicotínico
– – dislipemia, 583
– – mecanismo de acción, 625f
– – prevención de la cardiopatía coronaria, 626
Acromegalia
– características, 530f
– manifestaciones cardiovasculares, 528-529
– tratamiento, 541
ACTH. V. Hormona adrenocortitropa
Actina, 151, 152f, 153
Activador

– del plasminógeno tisular
– – arritmias, 223
– – enfermedad arterial cerebral oclusiva, 400
– tisular del plasminógeno, muerte súbita cardíaca,

229
Actividad
– dependiente de las catecolaminas, 246
– física
– – recomendaciones de la AHA/ACSM, 609
– – salud cardiovascular, 609-619
Adenoma suprarrenal, 537
Adenosina
– intervenciones coronarias percutáneas, 106
– reentrada atrioventricular, 236
– síndrome de preexcitación, 237
– taquiarritmia, 232t, 236
– taquicardia ventricular, 246
– terapia de la arritmia supraventricular a corto

plazo, 238
Adenovirus, receptores de membrana, 159
Adhesión leucocitaria, 21
ADN
– análisis de microensayo, 607
– secuenciación, 602f, 603
– – mutaciones, 601
– tecnología de chip génico, 24
Adult Treatment Panel III (ATP III),

recomendaciones terapéuticas, 5
Afroamericanos, enfermedad cardiovascular, 594,

599
Agencia de protección ambiental de los Estados

Unidos, 628
Agentes
– esclerosantes, 347
– hemorreológicos, 414
Agregación plaquetaria, aterosclerosis, 21
Agresión oxidativa, 19
– aterosclerosis, 20
Alcohol
– abuso
– – insuficiencia cardíaca congestiva, 167
– – miocardiopatía dilatada, 120
– efectos
– – beneficiosos, 575
– – cardiológicos, 575
Aldosterona
– miocardiopatía dilatada, 124
– trastornos mineralcorticoides, 537
Alelo, 601
Alteplasa, 98
Alternancia eléctrica, 346
Alternans Before Cardioverter Defibrillator Trial, 216
American Heart Association/American College of

Cardiology, recomendaciones terapéuticas
para las intervenciones coronarias percutáneas,
106

Amiloide A, 95
Amiloidosis, 524
– asociada a cadena ligera, 135
– biopsia endomiocárdica, 148
– cardíaca senil, biopsia endomiocárdica, 148
– diagnóstico diferencial, 551
– estudios de imágenes, 147
– familiar, 135
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Amiloidosis (cont.)
– miocardiopatía restrictiva, 135
– sistémica senil, miocardiopatía restrictiva, 135
Amiodarona
– flúter auricular, 237
– infarto agudo de miocardio, 100
– miocardiopatías, 157
– muerte súbita cardíaca, 223, 229
– síndrome de preexcitación, 237
– taquiarritmia, 232t, 236
– taquicardia ventricular, 198, 200t, 236, 237
– – miocardiopatía hipertrófica, 199
– – no sostenida, 202, 203
– – polimórfica, 203
Amlodipino, 172
Ampicilina, 307t
Amputación de la extremidad inferior, 415
Análisis
– de la forma de la onda de flujo Doppler, 373f
– de la morfología de la onda, 371f
– de microensayo, 607
Analítica sanguínea
– miocardiopatía restrictiva, 144
– síncope, 215
– taquicardia ventricular, 199f
Análogos de la somatostatina, 149
Anastomosis
– AI, 177
– distal, 116
Ancianos
– enfermedades cardiovasculares, 596-598
– prevención de las enfermedades cardiovasculares,

600
Anemia
– con insuficiencia cardíaca congestiva, 174
– fisiológica del embarazo, 498
Aneurisma
– aórtico, reparación endovascular, 411
– coronario
– – enfermedad de Kawasaki, 484f, 487
– – terapia anticoagulante, 487
– de aorta abdominal, 376
– – presentación clínica, 407
– – riesgo de rotura, 409-411
– – rotura, 405f
– – tratamiento, 409-411
– – – quirúrgico, 410f
– de la aorta abdominal, 376
– femoral
– – presentación clínica, 411
– – tratamiento, 412
– poplíteo
– – presentación clínica, 411
– – tratamiento, 412
Aneurismas torácicos
– manejo quirúrgico, 410f
– presentación clínica, 411
– tratamiento, 411
Aneurismorrafia
– aneurisma de aorta abdominal, 409
– aneurismas femorales y poplíteos, 412
Anfetamina, 576
Angina
– arteriopatía coronaria crónica, 74
– crónica, diagnóstico diferencial, 112
– de pecho
– – diagnóstico diferencial, 25
– – distribución del dolor, 19f
– – enfermedad aterosclerótica, 19f, 22
– – factores precipitantes, 19f
– de Prinzmetal, síndrome coronario agudo, 84
– de reposo, 4
– equivalentes, 5
– – aterosclerosis, 24
– estable, 6, 24
– – crónica, 74

– – intervención coronaria percutánea, 109
– estenosis aórtica, 258
– factores, 74
– inestable, 5-6, 24
– – diagnóstico diferencial, 76-77
– – intervención coronaria percutánea, 110
– intervención coronaria percutánea, 109
– malestar torácico, 3-5
– miocardiopatía hipertrófica, 129
– placas ateroscleróticas, 18
Angiocardiografía, 43f
Angiogénesis
– aterosclerosis, 364-366
– cardiopatía isquémica, 367
– mecanismos, 364, 365t
– perspectivas futuras, 368
– vasculogénesis, 367
Angiografía
– abdominal, 376
– aortorrenal, abordaje transfemoral, 393f
– coronaria
– – diagnóstica
– – – anatomía y anomalías coronarias, 53
– – – complicaciones, 62, 62t
– – – contraindicaciones, 61-62
– – – evaluación del dolor torácico, 60-63
– – – limitaciones, 62
– – – perspectivas futuras, 63
– – enfermedad de Kawasaki, 489f
– – estenosis aórtica, 265
– – por resonancia magnética, 70
– – – detección de los factores de riesgo

cardiovascular, 592
– – selectiva, 58t
– por resonancia magnética
– – arteriopatía carotídea, 372
– – estenosis de la arteria renal, 375, 392, 393
– – isquemia de las piernas, 370
– por sustracción digital, 376
– renal selectiva, 393f
– topográfica computarizada helicoidal, 375
Angiograma, análisis, 58
Angioplastia
– arteriopatía coronaria, 512
– con balón
– – cardiopatías congénitas, 446-449
– – estenosis de la arteria renal, 394-396
– – y angiografía, 62
– enfermedad oclusiva arterial cerebral, 400
– frente a derivación coronaria, 512
– infarto agudo de miocardio, 98
– percutánea con balón
– – arteriopatía coronaria crónica, 82
– – estenosis de la arteria renal, 394-396
– transluminal, 402
– – percutánea
– – – arteriopatía de las extremidades
– – – – inferiores, 402-403
– – – – superiores, 400-402
– – – isquemia mesentérica, 402
– – renal, 395f
Angiosarcoma, 559
Angiotensina II
– miocardiopatía dilatada, 124
– trastornos mineralcorticoides, 537
Anillo mitral, 282
Anomalía de Ebstein
– hallazgos electrocardiográficos, 469
– trasplante cardíaco, 463
Anomalías
– coronarias congénitas, 490-495
– – impacto, 490
– – perspectivas futuras, 495
– – reparación quirúrgica, 492f, 493
– de la arteria coronaria asociadas con cardiopatías

congénitas, 494-495
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Anomalías (cont.)
– del septo ventricular, 428f
– del tracto de salida del flujo del ventrículo

izquierdo, 130f, 259f
– estructurales congénitas, 224-227
ANP-28, 535-537
Antagonistas
– de la aldosterona, 157
– de la angiotensina, 580
– de la serotonina, 149
– de los receptores
– – de la aldosterona, 541
– – de la hormona de crecimiento, 541
– – GPIIb/IIIa, 91
– del calcio
– – dihidropiridínicos, 386
– – hipertensión, 385
– – infarto agudo de miocardio, 100
– – intervenciones coronarias percutáneas, 106
Antiarrítmicos
– flúter auricular, 237
– frente a los desfibriladores implantables, 238
– infarto agudo de miocardio, 100
– miocardiopatías, 157
– perspectivas futuras, 476
– taquiarritmia, 232t
– taquicardia ventricular, 198, 199f, 235
– y cocaína, 576
Antibióticos
– insuficiencia aórtica, 274
– prolapso de la válvula mitral, 290
Anticitocinas, 158
Anticoagulación
– enfermedad vascular pulmonar durante 

el embarazo, 502
– enfermedades del tejido conectivo, 553
– fibrilación auricular, 190, 191
– fibroelastoma papilar, 558
– hipertensión pulmonar, 570
– miocardiopatía dilatada, 126
– prevención de los aneurismas coronarios

enfermedad de Kawasaki, 487
– riesgos en el anciano, 513
Anticoagulantes
– de nueva generación, 406
– desarrollo, 195
– valvulopatías cardíacas, 327
Anticuerpo
– anticélula endotelial, 543
– monoclonal, 553
Anticuerpos
– Anti
– – La/SSB, 543
– – Ro/SSA, 543
– anticardiolipina, 551
– antimiocárdicos, 543
– cardiodepresores, 158
Antiepilépticos, 519
Antifibriladores
– desarrollo, 195
– fibrilación auricular, 190, 195
Antígeno del activador del plasminógeno tisular, 615
Antihipertensivos, 384, 385t
– indicaciones y contraindicaciones, 385t
Antiinflamatorios no esteroideos
– conectivopatías, 552
– pericarditis, 339
Antiisquémicos, 90
Antimicrobianos, 306, 307t
Antioxidantes, 27, 28
Antirrhythmics Versus Implantable Defibrillators,

223
Antraciclina, toxicidad, miocardiopatía restrictiva,

139
Antracilina, toxicidad, miocarditis, 160
Anuloplastia

– corrediza, 331f
– – valvulopatías cardíacas, 332
– del anillo, 331f
Aorta abdominal, aneurisma, 376
– rotura, 405f
Aparatos
– de bypass pulmonar, 327
– ecocardiográficos portátiles, 17
ARA, 173
Área de la válvula aórtica, 314
– efecto de la valvuloplastia, 315f
Arginina vasopresina, 531
ARM. V. Angiografía por resonancia magnética
Arritimas, cardiopatías congénitas, defecto del septo
– auricular, 471-472
– ventricular, 470-471
Arritmia. V. también Bradiarritmia; Taquiarritmia
– cardiopatía congénita, 466-476
– con prolapso de la válvula mitral, 289
– contaminantes del aire, 629
– de complejo estrecho, 232
– dióxido de nitrógeno, 632
– ECG de superficie corporal, 40
– en el anciano, 509, 513
– éxito y complicaciones de la ablación con catéter,

241t
– farmacoterapia, 476
– infarto agudo de miocardio, 99-100
– miocardiopatía hipertrófica, 129
– monitorización por ECG, 64
– síncope, 214
– sinoatrial, 207
– supraventricular, 239-247
– – ablación mediante catéter por radiofrecuencia,

239-247
– tumores cardíacos, 555
– ventricular, 239-247
– – ablación mediante catéter por radiofrecuencia,

239-247
– – distrofinopatías, 517-519
– – tetralogía de Fallot, 466
– y alcohol, 575
Arteria
– braquial, dilatación mediada por el flujo, 377
– carótida
– – aterosclerosis, 514f
– – estenosis, evaluación, 373f
– – evaluación no invasiva, 373f
– – oclusión, 405f
– coronaria
– – anomalías, 53
– – – frecuencia, 495
– – – muerte súbita cardíaca, 226
– – – reserva regional de flujo miocárdico, 495
– – aorta, 491f, 493
– – calcificación, 42
– – curso anómalo entre la arteria pulmonar 

y la aorta, 491f, 493
– – derecha, 53
– – – estenosis aterosclerótica, 57f
– – descendente anterior izquierda (DAI), 53
– – – angiograma, 56f
– – disección, tras una intervención coronaria

percutánea, 107
– – fístulas, 491f, 493-494
– – izquierda, 54f
– – – origen normal, 490
– – – reparación quirúrgica del origen anómalo, 492f
– – origen normal, 490
– – rama
– – – auricular, 54f
– – – circunfleja, 54f
– – ramas
– – – descendentes posteriores, 56f
– – – marginales, 54f
– – sobre las caras esternocostal y diafragmática, 54f
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Arteria (cont.)
– – variaciones, 55f
– del cono, 53
– ilíaca
– – estenosis, 403
– – trombosis, 403
– pulmonar
– – atresia, 494
– – aumento del flujo sanguíneo, 427
– – estenosis, angioplastia con balón y colocación 

de stent endovascular, 446-447
– – tamaño, 428
– renal
– – endoprótesis, 396f
– – estenosis, 388
– – – diagnóstico diferencial, 390
– – – estrategia diagnóstica, 374-376, 389-390
– – – etiología y patogenia, 388
– – – historia natural, 388
– – – perpectivas futuras, 397
– – – presentación clínica, 388-390
– – – tratamiento, 394-397
– – preservación, 396-397
– sinoauricular, 53
– subclavia
– – estenosis, 400-402
– – insuficiencia, 59f
– – obstrucción, 59f
– – oclusión, 400-402
Arteria
– características normales, 371f
– estenótica, 371f
Arterial Revascularization Trial Study, 82
Arteriogénesis, mecanismos, 366f
Arteriografía
– cerebral de cuatro vasos, 372-374
– coronaria, 26
– pulmonar, 567
Arteriopatía
– cerebral oclusiva, intervenciones, 400
– coronaria, 370-374
– – cateterismo cardíaco, 70
– – crónica, 74
– – – diagnóstico diferencial, 76-77
– – – estrategia diagnóstica, 77-78
– – – etiología y patogenia, 74
– – – perspectivas futuras, 83
– – – presentación clínica, 74
– – – tratamiento, 78-82
– – diagnóstico, 68
– – – diferencial, 25
– – – ecocardiográfico, 65
– – en el anciano, 511-512
– – en estado final, 175
– – estrategia diagnóstica, 113
– – evaluación, 58
– – – de los factores de riesgo, 214, 215
– – – mediante ECG, 69
– – factores de riesgo, enfermedad de Kawasaki, 483
– – hipotiroidismo, 553
– – lupus eritematoso sistémico, 546
– – manejo de la muerte súbita cardíaca, 228t
– – muerte súbita cardíaca, 229
– – obstructiva, 109
– – probabilidad previa, 2
– – radiografía de tórax, 42
– – riesgo en el anciano, 509
– – tabaquismo, 573
– – taquicardia ventricular, 196, 197f
– – trastornos del tejido conectivo, 550
– – tratamiento de la taquicardia ventricular, 198
– de las extremidades superiores, 400-402
– periférica
– – de las extremidades inferiores, 369-370
– – – estrategia diagnóstica, 369
– – – intervenciones, 402-403

– – – manejo quirúrgico, 414f
– – – presentación clínica, 369
– – detección, 592
– – estrategia intervencionista, 398-406
– – etiología y patogenia, 369
– – multiterritorial, 405f
– – oclusiva, en el anciano, 515
– – perspectivas futuras, 406
Arteritis
– de células gigantes, 550
– de grandes vasos, 550
Artritis
– asociada a enfermedad inflamatoria intestinal, 546
– diagnóstico diferencial, 25
– psoriásica, 546
– reumatoide, 544-545
– – alteraciones de laboratorio, 552
– – inflamación crónica, 550
– – manifestaciones
– – – cardíacas clínicas, 545t
– – – extracardíacas, 544f
– – prevalencia de la afectación cardíaca, 545t
Ascitis
– determinación, 6, 7
– pericarditis, 342
– trasudación, 10
Asiáticos, enfermedad cardiovascular, 599
Asistencia ventricular artificial, 174
Aspirina
– aterosclerosis, 26
– enfermedad de Kawasaki, 487
– fibrilación auricular, 191
– – aislada, 192
– insuficiencia cardíaca congestiva, 171
– taquicardia ventricular, 198
Ataxia de Friedrich, 524, 525f
Atenolol, 516
Aterectomía
– coronaria direccional, 107
– rotacional de alta velocidad, 107
Aterogénesis, 20f, 21f, 22f
– agentes infecciosos, 592
– factores de riesgo, 23f
– formación de la placa inestable, 85f
Aterosclerosis. V. también Enfermedad aterosclerótica
– angiogénesis, 364-366
– con el síndrome metabólico o la diabetes mellitus,

606-607
– contaminantes aéreos, 630
– coronaria
– – limitación de la progresión, 613-614
– – tipos y grados de estenosis, 76f
– de las extremidades inferiores
– – presentación clínica, 412
– – tratamiento, 413-415
– definición, 407
– efectos multiterritoriales, 405f
– en el anciano, 515
– endarterectomía, 514f
– estadios, 18-22
– estenosis de la arteria renal, 388
– etiología y patogenia, 18-22, 369
– factores
– – de riesgo y patogenia, 112
– – etiológicos, 80f
– formación y efectos, 408f
– indicaciones para la revascularización, 396-397
– limitación de la progresión, 613-614
– perspectivas futuras, 406
– presentación clínica, 24
– recanalización mediante catéter, 398
– subclínica, evaluación no invasiva, 376-377
– tabaquismo, 573
– tratamiento, 26
Atletas, abuso de sustancias, 577
Atorvastatina, 582
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Atresia
– aórtica congénita, 259f
– tricuspídea
– – características, 470f
– – corrección quirúrgica, 458-459
– – hallazgos electrocardiográficos, 468
Aurícula
– común, 451f
– crecimiento, con estenosis tricuspídea, 294
– vena oblicua, 54f
Auscultación
– abdominal, 10
– cardíaca, 13-17
– – áreas precordiales, 15f
– del tórax, 8f
Azatioprina
– en el trasplante cardíaco, 175
– postrasplante cardíaco, 180
Azimilida
– desarrollo, 195
– fibrilación auricular, 195

B

Bacilo de la difteria, 160
Bacilos gramnegativos, 305
Bacteriemia transitoria, 298
Balón
– cortante, 109
– de contrapulsión, 505
Beta Blocker Heart Attack Trial (BHAT), 

para la arteriopatía coronaria crónica, 81
Bloqueadores α-adrenérgicos, 149
Bloqueadores β
– arteriopatía coronaria crónica, 81
– aterosclerosis, 26
– bradiarritmia, 205, 212
– cocaína, 576
– complejos ventriculares prematuros, 203
– desarrollo, 238
– durante el embarazo, 501
– fibrilación auricular, 188, 189, 191
– flúter auricular, 237
– hipertensión, 385
– indicaciones y contraindicaciones, 385t
– infarto de miocardio en pacientes con diabetes, 596
– insuficiencia
– – aórtica, 274
– – cardíaca congestiva, 171-172, 171t
– miocardiopatía
– – dilatada, 126-127
– – – relacionada con el sida, 580
– – restrictiva, 148
– miocarditis, 165
– muerte súbita cardíaca, 228, 229
– perdicarditis, 343
– reentrada atrioventricular, 236
– sarcoidosis, 200
– síndrome de Marfan durante el embarazo, 503
– síndromes coronarios agudos, 90
– taquiarritmia, 232t, 236
– taquicardia ventricular, 198, 200t, 238
– – no sostenida, 202, 203
– – polimórfica, 203
– tumores suprarrenales, 539
– valvulopatía mitral, 282
Billingham, sistema de clasificación patológica, 175
Biomarcadores
– arteriopatía coronaria crónica, 83
– de las enfermedades del tejido conectivo, 553
Biopsia endomiocárdica
– miocardiopatía restrictiva, 147-148
– miocarditis, 164
Bisoprolol, 171t
Bivalirudina, 110

Bleomicina, 347
Bloqueadores
– de la interleucina-2, postrasplante cardíaco, 180
– de la metaloproteinasa, 173
– de los β-adrenoceptores, 100
– de los canales del calcio
– – bradiarritmia, 205
– – cocaína, 576
– – desarrollo, 238
– – dihidropiridínicos, 90
– – durante el embarazo, 501
– – enfermedad vascular pulmonar durante 

el embarazo, 502
– – fibrilación auricular, 188, 189, 191
– – flúter auricular, 237
– – hipertensión pulmonar, 570
– – insuficiencia cardíaca 
– – – en la miocardiopatía restrictiva, 148
– – – congestiva, 172, 173
– – pericarditis, 343
– – síndromes coronarios agudos, 90
– – taquiarritmia, 236
– – valvulopatía mitral, 282
– de los receptores de la angiotensina
– – hipertensión, 385
– – indicaciones y contraindicaciones, 385t
Bloqueo
– atrioventricular
– – de primer grado, 206, 208f
– – de segundo grado, 207, 208f
– – – Mobitz de tipo I, 207
– – – Mobitz de tipo II, 208
– – de tercer grado, 209
– – diagnóstico diferencial, 206-209
– – ECG, 211f
– – patología, 210f
– – sitio, 210f
– auriculoventricular
– – completo
– – – ECG, 39f
– – – respuestas patológicas al ejercicio, 481
– – de segundo grado, tipo I, 40f
– – incompleto, 40
– cardíaco
– – completo, 209
– – – congénito, 209
– – – diagnóstico, 211
– – – hallazgos electrocardiográficos postoperatorios,

476
– – congénito, 250
– – de segundo grado, marcapasos, 249f, 250
– de rama y haz
– – cambios en la onda T, 34f
– – ECG, 34f
– infranodal, 206, 207
– sinoauricular, 212f
– – diagnóstico, 211
– – incompleto, 40
Borrelia burgdorferi, 122
Bradiarritmia
– definición, 205
– diagnóstico diferencial, 206-209
– espondiloartropatías seronegativas, 546
– estrategia diagnóstica, 209-212
– etiología y patogenia, 205
– historia natural, 248-250
– perspectivas futuras, 212
– tratamiento, 212
Bradicardia, 38
– equilibrada con taquicardia, 191
– fibrilación auricular, 186
– marcapasos permanente, 192
– sinoatrial, 207f
– – ECG, 206f
Braquiterapia, 109
Broncoespasmo inducido por el ejercicio, 480
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Bypass
– Angioplasty Revascularization Investigation 2:

Diabetes Trial, estudio, 600
– aortorrenal, 394
– cardiopulmonar
– – cardiopatía valvular, 332
– – defectos del septo auricular, 472
– – eliminación, 180
– – en niños, 456
– – fístula de la arteria coronaria, 493
– de la arteria renal, 394f
– infrainguinal, 415

C

CABG. V. Injerto de bypass de la arteria coronaria
CAD. V. Arteriopatía coronaria
Cadena
– pesada
– – de β-miosina, 603
– – – codificación, 151
– – – miocardiopatía hereditaria, 151, 152
– renina-angiotensina, 390f
Caderinas, 152f
Cafeína, efectos miocárdicos, 577
Calcificación valvular, 553
Cambio del diámetro vascular, 377
Canadian Cardiovascular Society, 6
Canalopatía, 225f, 226-227
Cáncer
– cardíaco, 560
– derrames pericárdicos, 344
Captación
– de oxígeno, 614
– de radionúclidos, 72
Captopril, 171t
Carboxihemoglobina, 631
Cardiología
– intervencionista, 456
– preventiva
– – implementación, 590-591
– – obstáculos para la implementación, 591, 591t
Cardiomegalia, 528
Cardiomioplastia, 158
Cardiopatía/as
– carcinoide
– – estenosis tricuspídea, 293
– – miocardiopatía restrictiva, 139
– cianótica, 425, 426
– congénitas
– – acianóticas, 470-474
– – anomalías de la arteria coronaria, 494-495
– – arritmias, 466-476
– – avances en el tratamiento, 454
– – cateterismo cardíaco, 443-454
– – cianóticas, 466-470, 501
– – clasificación, 420
– – diagnóstico diferencial, 280
– – disnea, 7
– – ecocardiografía, 430-442
– – embarazo, 501
– – evaluación inicial no invasiva, 426-429
– – historia y exploración física, 426-427
– – incidencia y prevalencia, 420, 455
– – indicaciones clínicas para la intervención, 420-426
– – intervenciones
– – – cardíacas con catéter, 443-445
– – – quirúrgicas, 455-465
– – no cianóticas, 501
– – origen multifactorial, 501
– – perspectivas futuras, 429
– – pruebas de esfuerzo cardiopulmonar en niños, 

477-482
– coronaria
– – anormalidades lipídicas, 619-627

– – diabetes, 594
– – ecocardiografía, 45-49
– – en el anciano, 596-598
– – en la mujer, 597f, 598-599
– – estrategia diagnóstica, 621
– – exploración física, 9-16
– – factores de riesgo, en la mujer, 598-599
– – hipertensión, 382
– – historia del paciente, 2-9
– – insuficiencia mitral, 284
– – malestar torácico, 5, 7
– – perspectivas futuras, 626-627
– – prevención, 600
– – – primaria, 609-611
– – probabilidad previa, 2
– – pruebas diagnósticas, 626
– – síncope, 8-9
– – tratamiento, 621-626
– – triglicéridos, 620-621
– crónica
– – importancia clínica de la estimación del riesgo

global, 586, 587
– – métodos para la evaluación del riesgo, 589
– – riesgo relativo frente a riesgo absoluto, 587
– hipertensión, 129f
– isquémica
– – angiogénesis, 367
– – diagnóstico diferencial, 280
– – estrategia diagnóstica, 113, 114
– – factores de riesgo, 23f
– – insuficiencia cardíaca congestiva, 170
– – monóxido de carbono, 631
– – muerte cardíaca súbita, 222f
– – procedimientos de revascularización, 364
– reumática
– – estenosis aórtica, 258, 260f
– – insuficiencia aórtica, 268f
– sifilítica, 267, 269f
Cardioplejía, 116
Cardioversión
– eléctrica, 198
– – taquicardia ventricular, 199f
– emergente, fibrilación auricular, 185f
– fibrilación auricular, 185f, 186, 187-190, 191
– flúter auricular, 237
– insuficiencia cardíaca congestiva, 173
– taquicardia ventricular, 198, 199f
Carotid and Vertebral Artery Transluminal

Angioplasty Study, 398
Carvedilol, 171t
Catenina, 152f
Catéter
– con balón de Gruentzig, 395f
– de doble luz, 104
– de localización auricular, 245f
– del seno coronario, 245f
– guía, 104, 104f
Cateterismo
– cardíaco, 70-71
– – cardiopatías congénitas, 443-454
– – con angiografía coronaria, 61
– – estenosis
– – – pulmonar, 296
– – – tricuspídea, 292
– – izquierdo, 71f
– – miocardiopatía
– – – hipertrófica, 132, 133
– – – restrictiva, 147
– – pericarditis, 343
– – – constrictiva y taponamiento cardíaco, 361-362
– – perspectivas futuras, 454
– – postrasplante cardíaco, 180
– – procedimientos para el corazón derecho, 147
– – riesgos, 62, 62t
– – síncope, 216
– – valvulopatía mitral, 282
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Cateterismo (cont.)
– con balón
– – infarto agudo de miocardio, 930
– – intervenciones coronarias percutáneas, 104
– de la arteria femoral, 71f
– del corazón izquierdo, 71f
CC. V. Cardiopatía coronaria
Cefalosporinas, 307t
Ceftriaxona, 307t
Células
– musculares lisas
– – aterogénesis, 21f
– – proliferación, 112
– T citotóxicas, 160
Cesárea, cambios hemodinámicos, 499
Chasquido sistólico, prolapso de la válvula mitral,

285, 286
Chasquidos de eyección pulmonar, 286
Chlamydia pneumoniae, 95
Cianosis
– con defectos cardíacos congénitos, 420
– evaluación, 10
– exploración física, 426
Ciclo de fotooxidación, 632
Ciclosporina
– postrasplante cardíaco, 180
– trasplante cardíaco, 175
Cierre transcatéter
– de las lesiones congénitas por cortocircuito, 449-454
– del conducto arterioso persistente, 449-450
– del defecto septal
– – auricular, 450-454
– – ventricular, 454
– percutáneo, método estándar, 449
Cilostazol, 414
Circulación
– de tipo Fontan, 461f
– extracorpórea
– – destete, 116
– – revascularización quirúrgica coronaria, 114
– fetal, adaptación, 455
– tipo Fontan, 459
Cirugía. V. también Intervenciones quirúrgicas
– a corazón abierto, 512
– cardíaca
– – derrames pericárdicos, 344
– – endocarditis infecciosa, 306, 307t
– de derivación arterial coronaria, fibrilación

auricular, 195
– mínimamente invasiva
– – aneurismas aórticos, 409
– – con acceso remoto, 117f
– – con DAC sin circulación extracorpórea, 118
– – valvulopatías cardíacas, 332
Cisplatino, 347
Citocinas
– aterosclerosis, 20
– miocarditis, 160, 165
– proinflamatorias, 165
Clasificación
– de la AHA/ACC para la idoneidad 

de los procedimientos, 61t
– de la New York Heart Association para 

la insuficiencia cardíaca congestiva, 7
Claudicación, 412
– intermitente, 405f
Clean Air Acts, 628
Clic de eyección, 16f
Clopidogrel
– arteriopatía coronaria crónica, 81
– intervenciones coronarias percutáneas, 106
– síndromes coronarios agudos, 91
Clortalidona, 516
Coartación de aorta
– angioplastia con balón y colocación de stent

endovascular, 447-449

– características anatómicas en niños y neonatos, 448f
– congénita, 420
– ecocardiografía, 436
– ecocardiograma, 435f
– radiografía de tórax, 43
– recurrente, angiogramas, 449f
– respuestas patológicas al ejercicio, 480
Cocaína
– efectos cardiológicos, 574f, 576
– insuficiencia cardíaca congestiva, 167
– miocardiopatía dilatada, 122
– miocarditis, 160
Cociente brazo-altura, evaluación, 10
Codón, 602f
Colesterol
– arteriopatía coronaria crónica, 81
– cardiopatía coronaria, 598
– de las lipoproteínas
– – de alta densidad (HDL), 541, 598, 620-627
– – – elevado en el anciano, 598
– – – fármacos, 541
– – – hipotiroidismo, 553
– – de baja densidad (LDL), 619-627
– – – arteriopatía coronaria crónica, 81
– – – diabetes, 539, 594
– – medición directa, 621
– diabetes, 594
– riesgo cardiovascular, 589
Colocación de endoprótesis vascular, 446-449
Comisurotomía, 310
– frente a la valvuloplastia mitral, 324
– quirúrgica abierta, 324, 325
Commotio cordis, 227
Complejo
– de Carney, 557, 561
– del arco aórtico interrumpido, 421f
– – reparación, 421f
– mayor de histocompatibilidad
– – haplotipos, 543
– – trasplante cardíaco, 182
– QRS, 32, 210f
– – arritmias, 40
– – ECG de superficie corporal, 34, 36
Complejos ventriculares prematuros, 203
Concepto de probabilidad previa, 2
Conducción
– atrioventricular, variaciones, 208f, 210f
– del nódulo
– – atrioventricular, 32
– – – automaticidad, 205
– – – disrupción, 248
– – sinoatrial, automaticidad, 205
Conducto arterioso
– permeable
– – corrección quirúrgica, 458
– – filtración residual, 450f
– – hallazgos electrocardiográficos, 472
– persistente, 445f
Conectivopatías
– causas secundarias de enfermedad cardiovascular,

550-551
– diagnóstico diferencial, 551-552
– estrategia diagnóstica, 552
– etiología, 543
– perspectivas futuras, 553
– síndromes, 544-550
– tratamiento, 552-553
– valvulopatías cardíacas, 330
Conexión
– aortopulmonar creada quirúrgicamente, 458
– pulmonar venosa anómala, 420
Conexiones
– atrioventriculares, ablación con catéter, 241-244
– auriculopulmonares de Fontan, 468
Congestión pulmonar, 169f
Consejo genético, 158
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Constricción pericárdica
– estrategia diagnóstica, 356-357, 359, 361
– hemodinámica, 350-356
– historia y exploración física, 356-357
Consumo
– de oxígeno, 479
– máximo de oxígeno, 477
Contaminantes del aire, 628-633
Contorno del pulso arterial, 377
Contrapulsación del balón intraaórtico, 273
Control
– de la frecuencia auricular, 188, 191, 194
– del peso, 624f
– del ritmo, 190, 194
Cor bovinum, 273
Corazón
– caras esternocostal y diafragmática, 54f
– clasificación de las malformaciones, 420
– desarrollo embriológico, 455
– desviaciones en el desarrollo, 455-456, 459
– dilatación en el hipotiroidismo, 553
– enfermedad metastásica, 559-561, 560f
– hipertiroidismo, 532f
– inervación, 424f
– izquierdo hipoplásico, 439f
– mixedema, 534f
– tumores, 556f
– univentricular, 439
Coronariografía. V. también Angiografía coronaria

diagnóstica
– cardiopatía isquémica, 113, 114
– diagnóstica
– – indicaciones, 58-59
– – técnicas, 53-58
Corrección de Norwood, 460f, 461f
– síndrome del corazón izquierdo hipoplásico, 459
Corticosteroides, 148t, 149
Cortisol, sobreproducción, 535
Cortocircuito
– arterial sistémico-pulmonar, 480
– de Blalock, 468t
– de Glenn, 459
– – síndrome del corazón izquierdo hipoplásico, 459
– izquierda-derecha
– – complicaciones de los vasos pulmonares, 425f
– – congénito, 420
Coxsackievirus, receptores de membrana, 159
Creatincinasa
– conectivopatías, 551
– infarto agudo de miocardio, 95
– necrosis miocárdica, 87
– síndromes coronarios agudos, 89f
Cresta terminal, 245f
Cromosomas, genes codificadores, 602f
Cuidados multidisciplinarios, 406
CYP2C9, inhibición, 582

D

D-transposición
– de las grandes arterias, 466-468
– – tratamiento, 494
Debilidad muscular progresiva de las extremidades,

523
Defecto/os
– del canal
– – de sodio, 521
– – del calcio, 521
– del cojín endocárdico, 458
– del ostium secundum, 451f
– del seno venoso, 451f
– génicos, miocardiopatía
– – dilatada, 154t-155t
– – hereditaria,151-156
– – hipertrófica, 153t

– – ventricular derecha arritmogénica, 155t
– septal
– – auricular
– – – clasificación, 458
– – – congénito, 420
– – – corrección quirúrgica, 458
– – – disfunción del nodo sinusal, 472
– – – ecocardiografía, 431-432
– – – ecocardiograma, 432f
– – – engrosamiento del tracto del flujo de salida 

del ventrículo derecho, 471
– – – hallazgos electrocardiográficos, 471
– – – reparación, 452f
– – – respuestas patológicas al ejercicio, 480
– – – septostomía auricular con balón, 443
– – – subtipos comunes, 451f
– – – técnicas de cierre transcatéter, 450-454
– – auriculoventricular
– – – arritmias, 472
– – – corrección quirúrgica, 458
– – – ecocardiografía, 433
– – – ecocardiograma, 433, 434f
– – – hallazgos electrocardiográficos, 472
– – septales ventriculares
– – – congénitos, 420
– – corrección quirúrgica, 456
– – – ecocardiografía, 433, 456
– – – perimembranosos y musculares, 453f
– – – reparación transauricular, 457f
– – – técnicas de cierre transcatéter, 454
Deficiencia de carnitina, 523
Deformidad valvular congénita, 330
Demanda miocárdica de oxígeno, 5
– aumentada, 3-5
Demencia con ictus, 513
Derivación
– aortocoronaria
– – con orificio de entrada reducido, 118
– – sin circulación extracorpórea, 115f
– – – ventajas y desventajas, 118
– cardiopulmonar, durante el trasplante cardíaco, 

177
– de la arteria coronaria, arteriopatía coronaria

crónica, 82
Derivaciones
– electrocardiográficas, 29, 30f
– periféricas, 30f
– precordiales, 30f
Dermatomiositis, 523, 547, 548f
Derrame
– pericárdico, 338f, 344
– – causas, 342t
– – crónico y agudo, 355f
– – etiología, 344
– – historia y exploración física, 344
– – infarto agudo de miocardio, 100
– – manejo y terapia, 346
– – neoplásico, 346
– – presentación clínica, 344
– – relacionado con el sida, 579f, 581
– pleural
– – exploración, 10
– – pericarditis, 342
Desferroxiamina, 149
Desfibrilación auricular implantable, 194
– con fibrilación auricular, 194
Desfibriladores
– auriculares implantables
– – desarrollo, 195
– – fibrilación auricular, 195
– – ictus cardioembólico, 400
– cardíacos implantables
– – de doble cámara, 253f
– – muerte súbita cardíaca, 223
– cardioversores implantables, tecnología 

y aplicación, 251-252
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Desfibriladores-cardioversores implantables
– candidatos a trasplante cardíaco, 176
– cuidados postoperatorios, 253
– fibrilación auricular momento de la colocación, 

194
– implante y función, 252
– indicaciones, 248
– – de clase I y clase II, 249f
– infarto agudo de miocardio, 100
– insuficiencia cardíaca congestiva, 172-173
– interferencia electromagnética, 254
– miocardiopatía hipertrófica, 133
– perspectivas futuras, 254
– recomendaciones de la ACC/AHA, 248
– taquiarritmia, 231
– taquicardia ventricular, 199f, 246
Desmina, 151
Desmoplaquina, 156
Despolarización ventricular, 32
Detección
– de la enfermedad de Tay-Sachs, 603
– del donante, trasplante cardíaco, 176
Diabetes
– efectos del ejercicio, 615
– insuficiencia cardíaca congestiva, 167
– manifestaciones cardiovasculares, 539-541, 

594-596
– mellitus
– – aterosclerosis, 606-607
– – equivalentes anginosos, 5
– – estenosis de la arteria renal, 388
– miocardiopatía, 541
– objetivo del tratamiento, 595f
– tipos, 539
Diclorfenamida, 521
Dieta
– mediterránea, 623
– reductora del colesterol, 612f
Diferencial renina/aldosterona, 392f
Difteria
– miocarditis, 162f
– polineuropatía, 526
Digoxina
– bradiarritmia, 205
– estenosis aórtica, 265
– fibrilación auricular, 191
– – valvular durante el embarazo, 502
– insuficiencia cardíaca
– – congestiva, 172
– – miocardiopatía restrictiva, 149
– taquiarritmias, 232t
Dilatación
– cardíaca, 162f
– ventricular izquierda, 120, 158
Diltiazem
– fibrilación auricular, 188, 189
– insuficiencia cardíaca congestiva, 173
– taquiarritmias, 232t
– valvulopatía mitral, 282
Dióxido
– de nitrógeno medioambiental, 632
– de sulfuro medioambiental, 631
Discrasia inmunocítica, 136
Disección aórtica
– con insuficiencia aórtica, 274
– diagnóstico de las enfermedades cardiovasculares,

25
– presentación clínica, 416
– terapia, 274
– tratamiento, 416-417
Disfunción
– del nódulo
– – sinoatrial, 
– – – diagnóstico diferencial, 206
– – – marcapasos permanente, 192
– diastólica

– – estenosis aórtica, 261
– – miocardiopatía restrictiva, 149
– – patrones de flujo Doppler, 145f
– eréctil, 133
– sistólica, 261
– ventricular izquierda
– – arteriopatía coronaria crónica, 77
– – detección, 127
– – infarto agudo de miocardio, 97, 99
– – insuficiencia aórtica, 267
– – tipo y grado, 169-170
Dislipemia
– cardiopatía coronaria, 598
– relacionada con el sida, 581-583
Disnea
– con el ejercicio, 478
– determinación, 6-7
– diagnóstico diferencial, 8-9
– durante el esfuerzo, 5
Disopiramida, 232t
Displasia ventricular derecha arritmogénica, 156, 217
– muerte cardíaca súbita, 224-226
– tratamiento de la taquicardia ventricular, 200
Dispositivo
– de asistencia ventricular, 181
– – izquierda cardíaca, 181
– – miocardiopatías, 158
– – modelos, 182
– de filtro para la vena cava, 570
– protector de las embolias cerebrovasculares, 399f
Dispositivos
– de cierre, 105
– endovasculares
– – aneurismas femorales y poplíteos, 412
– – complicaciones, 410
– – fallo de cierre, 409
– mecánicos de asistencia cardíaca, 181
Distrofia
– miotónica, 519
– – características, 520f
– muscular, 517
– – de Becker, 153
– – – manifestaciones clínicas, 517
– – de Duchenne, 153
– – – manifestaciones clínicas, 517
– – – maniobra de Gower, 517, 518f
– – de Emery-Dreifuss, 519
– – de la cintura pélvica, 521
– – escapuloperoneal, 521
– – facioescapulohumeral, 519-521
– – tipos, 517-521
Distrofina
– anormalidades, 517
– miocardiopatía, 151f, 152f, 153, 156
Distrofinopatía, 517-519
Diuréticos
– indicaciones y contraindicaciones, 385t
– insuficiencia
– – cardíaca
– – – congestiva, 172, 173
– – – miocardiopatía restrictiva, 148
– – tricuspídea, 294
– miocarditis, 165
– tiazídicos, 385
Doble salida del ventrículo derecho, 459
Dofetilida
– taquiarritmias, 232t
– taquicardia ventricular en la miocardiopatía

hipertrófica, 200
Dolor
– irradiado, 74
– isquémico en reposo, 414
– torácico
– – angina de pecho, 19f
– – aterosclerosis, 24
– – causas
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Dolor (cont.)
– – – cardiovasculares, 74-75, 76f
– – – no cardíacas, 76
– – diagnóstico diferencial, 76-77
– – – de la aterosclerosis, 25
– – evaluación mediante angiografía coronaria, 60-63
– – infarto agudo de miocardio, 93-94, 100
– – isquemia miocárdica, 76f
– – pericarditis, 336, 341
Doppler
– ecocardiografía en la pericarditis constrictiva, 

359-360, 359t
– tisular, 66
Doxiciclina, 347
Drogadicción
– efectos cardiológicos, 575-577
– intravenosa, 574f, 575-576
DSA. V. Defecto septal auricular
d-Sotalol, 100

E

ECG. V. Electrocardiografía
Eclampsia, 503, 504f
Ecocardiografía, 13
– aplicaciones clínicas, 47-49
– aterosclerosis, 26
– bidimensional, 45, 430-432, 434-436, 441
– – estenosis aórtica, 263
– – pericarditis, 343
– cardiopatías congénitas, 430-442
– 2D, aplicaciones clínicas, 49
– de contraste, 65, 68f
– – miocárdico, 52
– – perspectivas futuras, 72
– de esfuerzo, 68f
– de la anatomía cardíaca, 455-457, 460
– de la fístula de la arteria coronaria, 493
– de modo M, 45, 436
– – aplicaciones clínicas, 49
– de onda pulsada, 430
– defectos cardíacos congénitos, 429
– derrame pericárdico, 346
– desarrollo, 45
– diagnóstica, 65
– Doppler, 45
– – aplicaciones clínicas, 49
– – atresia pulmonar, 438
– – color, 430
– – de las cardiopatías congénitas, 456
– – defectos septales, 432, 433, 434
– – diagnóstica, 65
– – insuficiencia tricuspídea, 294
– – pericarditis constrictiva, 359-360, 359t
– – principios, 48f
– – taponamiento cardíaco, 360-361
– endocarditis infecciosa, 306
– enfermedad de Kawasaki, 487, 488f
– estenosis
– – pulmonar, 296
– – tricuspídea, 292
– fetal, 430, 431
– fibrilación auricular aislada, 192
– hipertensión pulmonar, 570
– infarto agudo de miocardio, 97
– insuficiencia
– – aórtica, 273
– – cardíaca congestiva, 169
– – pulmonar, 296
– limitaciones, 49
– lupus eritematoso sistémico, 546
– miocardiopatía
– – hipertrófica, 132
– – restrictiva, 144-146
– mixoma, 557f

– origen anómalo de la arteria coronaria izquierda,
490

– perspectivas futuras, 72, 441
– posiciones del transductor, 46f, 47f
– postrasplante cardíaco, 180
– prolapso de la válvula mitral, 286, 288f, 290
– síncope, 215, 219f
– técnicas pediátricas, 441
– transesofágica, 46
– – aplicaciones clínicas, 49
– – diagnóstica, 65, 66f, 67f
– – fibrilación auricular, 189f
– – tromboembolismo pulmonar, 567
– transtorácica, 45, 430
– – arteriopatía coronaria, 113
– – en pediatría, 431
– valvulopatía mitral, 280
Ecocardiograma del corazón izquierdo hipoplásico,

439f
Eco-Doppler diagnóstica, 65
Ecografía
– bidimensional, aneurismas de aorta abdominal, 376
– de esfuerzo, 49
– Doppler
– – estenosis de la arteria renal, 374, 392
– – valvulopatía mitral, 280
– dúplex, 370
– – arteriopatía carotídea, 372
– estenosis de la arteria renal, 392
– intervenciones coronarias percutáneas, 108-109
– intravascular, 62
– – aterosclerosis, 26, 27t
– – disección aórtica, 417
– modo B de alta frecuencia, 376
– tromboembolismo pulmonar, 566-567
Ecógrafo dúplex, 373f
Ectopia ventricular, 9
Edema
– determinación, 6, 7, 8
– diagnóstico diferencial, 7-8
– periférico, 7-8
– pulmonar
– – defectos cardíacos congénitos, 428
– – durante el embarazo, 505-506
– – estenosis aórtica, 261
– – radiografía de tórax, 44
– – revascularización de la arteria renal, 397
Educación del paciente, 173
Efavirenz, 582
Efedrina, 577
Ejercicio
– beneficios, 615t
– complejos ventriculares prematuros, 203
– efectos, 610f
– – cardiovasculares, 609-619
– en prevención
– – primaria, 609-611
– – secundaria, 611-613, 612f
– enfermedades cardiovasculares, 588f
– fisiología, 614-616
– insuficiencia cardíaca congestiva, 173, 616-618, 617f
– isométrico, 16f
– limitación de la progresión de la aterosclerosis, 

613-614
– miocardiopatías, 157
– niveles recomendados, 615
– prevención de la cardiopatía coronaria, 623, 624f
– respuestas
– – anormales, 478f
– – normales
– – – en niños, 479-480
– – patológicas, cardiopatías congénitas, 403, 481
Electrocardiografía, 29
– atresia tricuspídea, 468
– bradiarritmia, 209, 211
– cardiopatía isquémica, 113
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Electrocardiografía (cont.)
– con angiografía coronaria en la evaluación 

del dolor torácico, 61
– de esfuerzo, 64, 69
– de señal promediada (SECG), 216
– derivaciones, 29
– diagnóstica, 64
– diagnóstico de la miocardiopatía dilatada, 126
– distrofia miotónica, 519
– estenosis
– – aórtica, 263
– – pulmonar, 296
– – tricuspídea, 292
– fibrilación auricular, 186-187
– formas de ondas electrocardiográficas, 29-32
– función ventricular izquierda, 65
– hipertiroidismo, 531
– infarto agudo de miocardio, 94-95
– insuficiencia aórtica, 273, 274f
– isquemia miocárdica, 88f
– malformación de Ebstein, 469, 472f
– miocardiopatía
– – hipertrófica, 132
– – restrictiva, 143
– miopatías y las distrofias musculares, 520f, 521
– para indexar los factores de riesgo cardiovascular,

592
– pericarditis, 336-338, 342-343
– perspectivas futuras, 40-41
– prolapso de la válvula mitral, 287
– pruebas de esfuerzo en niños, 479
– síncope, 215, 217, 218, 219, 220
– síndrome de Wolff-Parkinson-White, 241
– síndromes coronarios agudos, 87
– taponamiento pericárdico y constricción

pericárdica, 358-359
– taquiarritmia, 231, 232
– tetralogía de Fallot, 466
– tromboembolismo pulmonar, 566
Electrocardiograma
– de superficie corporal
– – factores que alteran los componentes, 32-40
– – onda T, 37-39
– – segmento ST, 37-39
– normal, 31f
Electromiografía
– conectivopatías, 551
– miopatías inflamatorias, 524
Embarazo
– adaptación
– – cardiovascular, 499f
– – fisiológica, 498
– enfermedad cardiovascular, 498-506
– hallazgos físicos normales en la exploración

cardíaca, 500t
– miocardiopatía dilatada, 120-121
– perspectivas futuras en terapia cardiovascular, 506
– situaciones de enfermedad previa, 501-503
– terapia farmacológica, 500-501
Embolia pulmonar, 566-570
– diagnóstico diferencial, 25
Embolismo
– formación y efectos, 408f
– pulmonar, ablación con catéter, 247
– sin infarto, 568f
Embolización
– a partir de tumores cardíacos, 554
– a través del foramen oval persistente, 400
– aterosclerosis de las extremidades inferiores, 412
– con mixoma, 555
– de la endoprótesis, 402
– ictus cardioembólico, 400
– masiva, 565f
– protección frente a, intervenciones coronarias

percutáneas, 107
Emparejamiento donante-receptor, 176

Enalapril, 171t
Enalaprilato, 386t
Encainida, 100
Endarterectomía carotídea, 416, 514, 514f
– estenosis de la arteria carótida, 398-399
Endocarditis
– bacteriana
– – avanzada, 301f
– – efectos embólicos remotos, 303f
– – lesiones predisponentes, 300f
– – secuelas cardíacas, 302f
– – valvulopatía mitral, 276, 283f
– – vegetaciones tempranas, 299f
– – vías de entrada de las bacterias, 300f
– curso, 307
– de Löffler, 137
– de válvula protésica
– – estenosis aórtica, 265
– – terapia, 308
– drogas intravenosas, 575-576
– eosinofílica, 137
– estenosis aórtica, 265
– fúngica, 305
– – valvulopatía mitral, 276
– infecciosa, 298
– – antimicrobianos, 307t
– – con prolapso de la válvula mitral, 289-290
– – criterios de Duke, 303, 304t
– – de cultivo negativo, 306
– – diagnóstico diferencial, 303-305
– – estrategia diagnóstica, 306
– – etiología y patogenia, 298
– – perspectivas futuras, 308
– – población de pacientes, 298
– – presentación clínica, 298-303
– – tratamiento, 306-308
– – valvulopatía mitral, 276-280
– por Aspergillus, 305
– por Candida, 305
– por Pseudomonas, 305
– por Salmonella, 305
– profilaxis, 308
– relacionada con el sida, 579f, 581
– – trombótica, 581
– valvulopatía mitral, 284
– vegetaciones, 308
Endoinjerto, 411
Endoprótesis
– cardiopatía congénita, 446-449
– de la arteria renal, 396f
– diseño mejorado, 454
– enfermedad oclusiva de la arteria cerebral, 400
– estenosis de la arteria carótida, 398
– intervenciones coronarias percutáneas, 103, 104,

105, 105f, 106, 108f, 110
– liberadoras de fármacos reducción de la

reestenosis, 106
– recubiertas
– – con paclitaxel, 106
– – con sirolimus reducción de la reestenosis, 106
– – con tacrolimus, 106
– vasculares
– – cubiertas con sirolimus, infarto agudo de

miocardio, 101
– – farmacoactivas, infarto agudo de miocardio, 101
– – frente a las intervenciones coronarias

percutáneas, 104, 106
Endotelina, 537
Endotelio
– evaluación no invasiva de la disfunción, 376-377
– lesión aterosclerótica, 18-22
Energía de radiofrecuencia, 239
Enfermedad
– aneurismática
– – en el anciano, 515
– – etiología, 407
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Enfermedad (cont.)
– – perspectivas futuras, 417
– aortoilíaca bilateral, manejo, 415
– arterial visceral, 402
– aterosclerótica
– – detección precoz, 627
– – diabetes, 594
– – diagnóstico diferencial, 24-25
– – estrategia diagnóstica, 25
– – niveles de colesterol-HDL, 620
– – perspectivas futuras, 26
– – prevalencia, 18
– – renovascular, 389
– – visceral
– – – manejo y tratamiento, 416
– – – presentación clínica, 416
– autoinmune, 552
– cardiovascular
– – consideraciones raciales y étnicas, 599
– – contaminantes del aire, 628-633
– – en el anciano, 596-598
– – en el embarazo, 498-506
– – en pacientes con diabetes, 594-596
– – en poblaciones especiales, 595f
– – factores
– – – ambientales, 605f
– – – socioeconómicos, 599
– – futuro de la prevención, 600
– – genética, 601-608
– – hipertensión como factor de riesgo, 378, 378t
– – isquémica
– – – en pacientes VIH-positivos, 579f
– – – relacionada con el sida, 583
– – métodos para la evaluación del riesgo, 587
– – mujer, 594, 597f, 598-599
– – objetivos terapéuticos, 595f
– – perspectivas futuras, 591-592
– – reducción del riesgo, 383-386
– – terapia no farmacológica, 588f
– cerebrovascular en el anciano, 513-515
– de Addison, 535-537
– de Becker, 137
– de Chagas
– – miocarditis, 160
– – tratamiento, 165
– de Crohn, 160
– de Cushing, 535
– de Danon, 521
– de Fabry
– – biopsia endomiocárdica, 148
– – miocardiopatía restrictiva, 139
– – terapia, 149
– de Gaucher, 139
– de Graves, 531
– de Hashimoto, 533
– de Kawasaki
– – diagnóstico diferencial y estrategia diagnóstica,

486-487
– – etiología y patogenia, 483
– – evaluación cardíaca, 488f
– – factores de riesgo de arteriopatía coronaria, 483
– – fase
– – – de convalecencia, 483, 484 f
– – – febril aguda, 483, 484f
– – – subaguda, 483, 484f
– – incidencia, 483
– – patogenia y curso, 484f
– – perspectivas futuras, 487-489
– – presentación clínica, 484-486
– – tratamiento, 487
– de la arteria carótida
– – presentación clínica, 370, 415
– – tratamiento, 416
– de Lyme
– – miocardiopatía dilatada, 122
– – miocarditis, 164, 165

– de Marfan, 411
– de Pompe, 522
– de Refsum, 526
– de Thomsen, 520f
– fibromuscular, 388
– inflamatoria, 159t, 160
– – intestinal, 546
– metastásica, 559-561, 560f
– obstructiva del injerto de vena safena, 110
– oclusiva
– – aortoilíaca, aterosclerosis de las extremidades

inferiores, 412
– – arterial cerebral, 400
– – vascular, 509-511
– péptica ulcerosa, 25
– pericárdica, 336
– – etiología, 340
– – insuficiencia cardíaca congestiva, 167
– – perspectivas futuras, 347
– – tratamiento, 338, 343
– por reflujo gastroesofágico
– – diagnóstico diferencial, 25
– – malestar torácico, 6
– pulmonar, 280
– reumática
– – estenosis tricuspídea, 325
– – insuficiencia aórtica, 267
– reumatológica, 543
– vascular
– – angiografía
– – – por RM, 372f
– – – por TC, 372f
– – malestar torácico, 5, 6
– – periférica
– – – cirugía, 407-417
– – – diabetes, 541
– – – espectro, 407
– – – etiología y patogenia, 407
– – pulmonar
– – – durante el embarazo, 502
– – – fisiopatología, 424
– – técnicas diagnósticas, 369-377
Enfermedades
– de la hipófisis, 528-531
– de los nervios, 524-527
– del tejido conectivo y corazón, 543-553
– endocrinológicas, manifestaciones

cardiovasculares, 528-542
– musculares, 517-524
– neuromusculares, 517-527
– paratiroideas, 533-534
– por depósito de glucógeno, 522-523
– reumatológicas
– – manifestaciones cardíacas clínicas, 545t
– – prevalencia de la afectación cardíaca, 545t
– suprarrenales, 535-539
Enoxaparina
– intervenciones coronarias percutáneas, 110
– síndromes coronarios agudos, 90
Enterococos
– endocarditis, 305
– terapia antimicrobiana, 307t
Envejecimiento
– enfermedad cardiovascular, ventana terapéutica,

515-516
– patología cardiovascular, 511-515, 596-598
– perspectivas futuras, 516
– sistema cardiovascular, 507-516
Enzima conversora de la angiotensina, 537
– miocardiopatía dilatada, 124
Enzimas mitocondriales, 615
Epidemiología cardiovascular, 586-593
Episodios embólicos, 301
Eptifibatida, 91
Equilibrio sodio-potasio, 537
Equipo radiológico, 103

646

ÍN
DI

CE
 D

E 
M

AT
ER

IA
S

booksmedicos.org



Equivalentes de riesgo coronario, 5
Ergometría, 77, 612
Eritema
– crónico migrans, 164, 165
– nudoso, 164, 165
Errores innatos del metabolismo, 481
Escala de riesgo de Framingham, 589
Escleroderma, miocarditis, 163f
Esclerodermia, 547
– afectación pulmonar, 549f
– alteraciones de laboratorio, 552
– anticuerpos, 543
– manifestaciones cardíacas clínicas, 545t
– prevalencia de la afectación cardíaca, 545t
Esclerosis
– aórtica, soplo, 261
– lateral amiotrófica, 551
Esmolol
– crisis hipertensivas, 386t
– fibrilación auricular, 188
Espasmo esofágico, 25
Espiración, flujo sanguíneo cardíaco normal, 349f
Espiral de Gianturco, 449, 450
Espirometría, con la prueba de ejercicio en niños,

478f, 480
Espironolactona, 541
– hiperaldosteronismo, 539
– insuficiencia cardíaca
– – congestiva, 172
– – miocardiopatía restrictiva, 148
– miocardiopatías, 157
Esplenomegalia, 301
Espondilitis anquilosante, 546
– complicaciones, 547f
– manifestaciones cardíacas clínicas, 545t
– prevalencia de la afectación cardíaca, 545t
– radiografías, 547f
Espondiloartropatía
– diagnóstico diferencial, 551
– seronegativa, 546
Estado hemodinámico, maniobras, 16f
Estados de hiperviscosidad, 425
Estafilococos
– resistentes a la penicilina, 307t
– terapia antimicrobiana, 307t
Estatinas
– aterosclerosis, 26
– desarrollo, 627
– mecanismo de acción, 625f
– prevención de la cardiopatía coronaria, 623-626
Estenosis
– aórtica
– – congénita, características anatómicas, 446f
– – soplo, 261
– arteria carótida, intervenciones, 398-400
– arterial, forma de la onda, 371f
– braquicefálica, 400-402
– coronaria, 484f
– – angiografía coronaria, 62
– de la arteria renal, 374-376
– – revascularización, 394-396
– de la válvula
– – aórtica
– – – presentación clínica, 258-261
– – – valvuloplastia percutánea con balón, 

314-319
– – mitral, pulso venoso, 12f
– – pulmonar, indicaciones para valvuloplastia, 

312-313
– pulmonar
– – características anatómicas, 445f
– – congénita, 420
– – respuestas patológicas al ejercicio, 480
– – valvuloplastia con balón, 443
– subaórtica
– – fibrosa, 130f

– – hipertrófica idiopática, 130f
– valvular bioprotésica, 325-326
Esteroides
– anabolizantes, 577
– – efectos cardiovasculares, 577
– conectivopatías, 552
– enfermedad de Kawasaki, 487
Estetoscopio, 13
Estilo de vida sedentario, 611
Estimulación
– de doble cavidad, fibrilación auricular, 185f, 191
– flúter auricular, 244
– insuficiencia cardíaca congestiva, 173
– miocardiopatía
– – hipertrófica, 133, 134
– – restrictiva, 149
– permanente, bradiarritmias, 212
– programada
– – permanente, miocardiopatía hipertrófica, 133
– – ventricular derecha, 133
– ventricular, 191
Estreptocinasa
– arritmias, 223
– infarto agudo de miocardio, 98
Estrés oxidativo, contaminantes aéreos, 630
Estría adiposa, formación, 20f, 88f
Estudio MRFIT, 592
Estudios
– de flujo Doppler, 70
– – miocardiopatía restrictiva, 144-146, 145f, 147
– farmacológicos monitorizados con Holter, 251
– funcionales, 25
Etanol, 575
Etnia
– diabetes, 594
– riesgo cardiovascular, 599
Evaluación no invasiva en niños con cardiopatía

congénita, 426-429
Eventos isquémicos, cambios en la onda T, 290f,
EVP. V. Enfermedad vascular periférica
Exercise in Left Venbtricular Dysfunction, estudio,

613
Exones, 602f
Exploración
– cardíaca, componentes, 10, 12f
– cardiovascular, 10-13
– física, 9-17
– – inspección general, 10, 11f
– – insuficiencia cardíaca izquierda, 8f
Exposición a tóxicos, 159t
Expresión génica
– mutante, 604f
– polimórfica, 604f
Extrasístoles
– auriculares, 40
– – ECG, 40f
– ventriculares, 40
– – ECG, 40f
Extremidades superiores, intervenciones, 400-402
Ezetimiba, 625f, 627

F

Factores
– de crecimiento
– – aterosclerosis, 20
– – cambios relacionados con la edad, 511
– – endotelial vascular
– – – angiogénesis, 364, 368
– – – cardiopatía isquémica, 367
– – similar a la insulina, 529
– – vasculares, 366f
– de necrosis tumoral, 551
– de riesgo
– – cardíacos, 6
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Factores (cont.)
– – – efectos del ejercicio, 610f
– – – estudios de laboratorio, 113
– – – lípidos, 619-627
– – – reducción, 620-621
– – cardiovascular
– – – bajo, 590t
– – – clasificación, desde la perspectiva

intervencionista, 591t
– – – control, 596
– – – detección,591-592
– – – – y tratamiento, 590-591
– – – métodos de evaluación, 587
– medioambientales, 603
– – y genética, 605f
– natriurético auricular, 511
– socioeconómicos, 599
Fallo del injerto, 416
Farmacogenómica, 606
Fármacos
– cardiotóxicos, 167
– cardiovasculares, 500-501
– citotóxicos, 552
Farmacoterapia adyuvante, 406
Felodipino, 172
Fenitoína, 519
Fenoldopam, 386t
Fenómeno
– de Raynaud, 523
– del robo coronario, 490
Fenotipo, 601
– y mutaciones, 603
Fenoxibenzamina, 539
Feocromocitoma, 539
– mecanismos y características clínicas, 540f
Feto, ecocardiografía transabdominal, 431
Fibratos
– prevención de la cardiopatía coronaria, 626
– y dislipemia, 583
Fibrilación
– auricular, 244-246, 40, 184
– – ablación
– – – con catéter, 245
– – – del nódulo auriculoventricular y estimulación

permanente, 194
– – aislada, 184, 186, 192
– – causas y afecciones asociadas, 185f
– – cirugía de derivación arterial coronaria, 195
– – complicaciones, 188f
– – con desfibrilación auricular implantable, 

194
– – control de la frecuencia frente al control 

del ritmo, 194
– – cuestiones especiales, 192-195
– – desfibrilación auricular implantable, 194
– – durante el embarazo, 502
– – ECG, 39f, 245f
– – en el anciano, 509, 513
– – estimulación permanente, 194
– – estrategia diagnóstica, 186-187
– – etiología y patogenia, 185-186
– – ictus cardioembólico, 400
– – insuficiencia cardíaca congestiva, 194
– – manejo quirúrgico, 193f
– – miocardiopatía hipertrófica, 132
– – opciones de intervención eléctrica, 185f
– – paroxística, 186
– – – tratamiento a largo plazo, 187f
– – permanente, 186
– – – tratamiento a largo plazo, 188t
– – persistente, 186
– – – tratamiento a largo plazo, 188t
– – perspectivas futuras, 195
– – presentación clínica, 186
– – prevalencia, 184
– – prevención, 192

– – – no farmacológica, 192
– – tetralogía de Fallot, 466
– – tratamiento, 187-191
– ventricular, 221
Fibrinógeno, 93, 95
Fibrinolíticos
– enfermedad oclusiva arterial cerebral, 400
– infarto agudo de miocardio, 98
Fibroelastoma papilar, 558
Fibroma, 558
Fibroplasia, 389f
Fibrosis endomiocárdica, 137
Fiebre
– endocarditis infecciosa, 299
– enfermedad de Kawasaki, 484
– reumática, 276
Fístula
– arterioarterial, 493
– arteriovenosa, 493
Flebotomía, 149
Flecainida, 100, 232t
Fludrocortisona, 212
Flujo
– fraccional, reserva, 62
– sanguíneo
– – cardíaco
– – – durante la inspiración y la espiración, 141f
– – – normal, durante la inspiración y la espiración,

349f
– – envejecimiento, 509
– – pericarditis constrictiva y el taponamiento

cardíaco, 354f
– – pulmonar
– – – aumentado, 425
– – – exceso, características clínicas, 427f
– – síndrome del corazón izquierdo hiperplásico,

460f
5-Fluorouracilo, 347
Flúter
– auricular, 244
– – ECG, 245f
– – estrategia diagnóstica, 235
– – manejo, 237
– – tetralogía de Fallot, 466
– incisional, 244
Foramen oval
– permeable, cierre, 401f
– persistente, embolización, 400
Forma de la onda electrocardiográfica, 

29-32
Formación/conducción del impulso, cambios

relacionados con la edad, 509, 510f
Formación/propagación del impulso, cambios

relacionados con la edad, 508t
Fosinopril, 171t
Fracción de eyección
– conservada, 173
– del ventrículo izquierdo
– – envejecimiento, 508
– – medición, 51
– – taquicardia ventricular, 196
Frecuencia
– cardíaca, 477
– – anormalidades, distrofinopatías, 517
– – cambios relacionados con la edad, 511
– – control, fibrilación auricular, 191
– de Lamour, 51
– respiratoria, 477
Fuente energética, 239
Función
– cardíaca pediátrica, 431
– ventricular, 441
– – izquierda
– – – angiografía coronaria para su evaluación, 61
– – – cateterismo cardíaco para su evaluación, 70
Furosemida, 172
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G

α-galactosidasa A, 149
Gammagrafía
– con captopril, 392
– con galio, 147
– miocardiopatía restrictiva, 147
– pulmonar de ventilación/perfusión, 567
– renal
– – con captopril, estenosis de la arteria renal, 374
– V/Q, 570
Gangrena
– aterosclerosis de las extremidades inferiores, 414
– del dedo gordo del pie, 413f
– del pie, 413f
Gasto cardíaco
– autorregulación, 379f
– definición, 477
– hipertensión, 378
Gastritis, 25
Gemfibrozilo, 626
Gen del cáncer de mama, 607
Generación de la onda del pulso, 510f
Genes
– expresión normal, mutante y polimórfica, 604f
– mutaciones, 601
– regulación de la síntesis de proteínas, 602f
Genética
– arteriopatía coronaria crónica, 83
– enfermedad
– – aneurismática, 407
– – cardiovascular, 601-608
– miocardiopatía
– – dilatada, 127
– – hipertrófica, 128, 132
– perspectivas futuras, 607-608
Genotipo, 601
Gentamicina, 307t
Global Utilization of Streptokinase and Tissue

Plasminogen Activator of Occluded Coronary
Arteries Trial, 223

Glucocorticoides
– enfermedad de Cushing, 535
– hipertensión por exceso, 536f
Glucólisis, 75f
Gluconato de calcio, 521
Glucosa, 521
Golpe pericárdico, 357
– pericarditis, 342
Gradiente de presión transvalvular, 264, 265
Grandes arterias, transposición, 420, 491f
– corrección quirúrgica, 461, 463f
– ecocardiografía, 436
– reparación, 423f, 469f
– – arterial, 463f, 492f
– septostomía auricular con balón, 443, 444f
Grosor de la íntima-media de la carótida, 376-377
– riesgo cardiovascular, 592
Grupo sanguíneo, emparejamiento donante-receptor

trasplante cardíaco, 176

H

Heart Outcomes Prevention Evaluation Study, 81
Heart Protection Study, 620, 621
Helicobacter pylori, 95
Hemocromatosis
– insuficiencia cardíaca congestiva, 167
– miocardiopatía restrictiva, 139
– terapia, 149
Hemocultivos, 306
Hemodinámica
– alterada infarto agudo de miocardio, 99-100
– cardiovascular, 13
– del pericardio normal, 348-350

– del taponamiento y la constricción pericárdica, 
350-356

– durante
– – el embarazo, 498, 499f
– – el parto y alumbramiento, 498-500
– miocardiopatía restrictiva, 140, 141f, 142f
– pulmonar, 428
Hemorragia subaracnoidea, 513
Hemostasia, 615
Heparina
– de bajo peso molecular, 90
– – fibrilación auricular, 191
– – intervenciones coronarias percutáneas, 110
– fibrilación auricular, 190-191, 191
– intervenciones coronarias percutáneas, 110
– tromboembolismo pulmonar, 569
– valvulopatías, 327
Herpes zóster, 25
HF-ACTION, estudio, 618
Hidralazina
– crisis hipertensivas, 386t
– durante el embarazo, 501
– eclampsia, 503
– miocardiopatía periparto, 505
Hidroclorotiazida, 172
Hidroxiurea, 148t, 149
Hinchado del balón, 106
Hiperaldosteronismo, 537
– características clínicas, 538f
– mecanismos, 538f
Hipercolesterolemia
– familiar, 606, 626
– y tabaquismo, 573
Hiperextensibilidad, 10, 11f
Hiperlipemia
– aterosclerosis de las extremidades inferiores, 413
– desarrollo de fármacos, 541-542
– diabetes, 539-541
– tratamiento, arteriopatía coronaria crónica, 81
Hiperparatiroidismo, tratamiento, 542
Hiperpotasemia, 35f
– miopatías, 522f
Hipertensión, 378-387
– cardiopatía, 129f
– causas identificables, 383t
– crónica, 503
– diagnóstico diferencial, 382
– durante el embarazo, 503-505
– e insuficiencia cardíaca congestiva, 380, 381f
– enfermedad de la arteria renal, 389f
– esteroides anabolizantes, 577
– estrategia diagnóstica, 383
– etiología, 378-379, 391f
– exploración, 10
– fármacos intravenosos, 386t
– gestacional, 503
– historia, exploración física, y pruebas de

laboratorio, 384t
– incidencia, 378
– maligna o acelerada, 382
– mineralcorticoide, 535, 536f
– – mecanismos y características clínicas, 538f
– nefrovascular, 374t
– patogenia, 378-379
– perspectivas futuras, 386-387
– presentación clínica, 379-382
– pulmonar, 562
– – con enfermedades cardíacas cianóticas, 425
– – diagnóstico diferencial, 25, 566
– – estrategia diagnóstica, 570
– – etiología y patogenia, 562-563
– – perspectivas futuras, 571-572
– – presentación clínica, 564
– – pulso venoso, 12f
– – relacionada con el sida, 579f, 580
– – trastornos del tejido conectivo, 551
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Hipertensión (cont.)
– – tratamiento, 570-571
– revascularización de la arteria renal, 396
– riesgo de enfermedad cardiovascular, 378
– sistémica, 25
– sistólica aislada, 510f
– trastornos del tejido conectivo, 551
– tratamiento, 383-386
– – y alcohol, 575
– – y cocaína, 576
– – miocardiopatía dilatada, 120, 121, 122f
Hipertiroidismo
– manifestaciones cardiovasculares, 531-533
– y corazón, 532f
Hipertrigliceridemia, 78f
Hipertrofia
– apical, 129
– miocítica, relacionada con la edad, 507
– ventricular
– – derecha
– – – con insuficiencia pulmonar, 296
– – – valvulopatía mitral, 276
– – izquierda, 262f
– – – cambios en el ECG, 36f
– – – diagnóstico diferencial, 131
– – – envejecimiento, 508
– – – espondiloartropatías seronegativas, 546
– – – estenosis aórtica, 263, 264
– – – hipertensión, 379
– – – miocardiopatía hipertrófica, 131f
– – – radiografía de tórax, 43
Hipocalcemia
– cambios en el segmento ST y el intervalo QT, 290f
– segmento ST y onda T, 38
Hipopituitarismo, 528
Hipopotasemia, 38f
– miopatías, 522f
Hipotensión, 187
Hipotermia, 116
Hipotiroidismo, 533
– diagnóstico diferencial, 551
– manifestaciones cardiovasculares, 553
– mixedema cardíaco, 534f
Hipovolemia, 168
Hipoxemia
– etiología, 423
– exploración física, 426
Hispanos, enfermedades cardiovasculares, 594, 599
Historia clínica, 2-9
HLA
– B27, 543
– – espondiloartropatías seronegativas, 546
– DR4, 544
HMG-CoA reductasa, prevención de la cardiopatía

coronaria, 623
Homocisteína
– hipotiroidismo, 553
– lupus eritematoso sistémico, 546
Homoinjerto, tronco arterioso, 464f
Hormona
– adrenocorticotrópica
– – deterioro de la secreción, 528
– – sobreproducción, 535
– adrenocortitropa, acciones cardiovasculares, 529t
– antidiurética
– – acciones cardiovasculares, 529t
– – trastornos de la secreción, 529
– de crecimiento
– – acciones cardiovasculares, 529t
– – acromegalia, 528-529
– – deficiencia, hipopituitarismo, 528
– luteinizante, 529t
– paratiroidea, 542
– tiroestimulante, 529t
– – supresión, 531
Hormonas hipofisarias, 529t

Human Genome Project, fase de mapeo, 429
Humo del tabaco
– efectos cardiológicos, 573, 574f
– exposición del fumador pasivo, 631

I

Ibutilida
– fibrilación auricular, 237
– taquiarritmias, 232t
Ictus
– cardioembólico, 400
– embólico, 513
– en el anciano, 513-515
– – endarterectomía carotídea, 514
– incidencia, 398
– intervenciones, 398-400
– mortalidad, 405f
– riesgo, 371
– – fibrilación auricular, 191
– tratamiento preventivo, 513, 515
IECA. V. Inhibidores de la enzima conversora 

de la angiotensina
IGF-1, 541
Imágenes
– cardíacas no invasivas, 42, 591-593
– – imágenes nucleares de perfusión miocárdica, 

49-51
– – radiografía simple de tórax, 42
– cardiovasculares, 51t, 52
– Doppler, 45
– – de la fístula de la arteria coronaria, 493
– – de onda continua, 296
– – estenosis
– – – aórtica, 263
– – – tricuspídea, 292
– – insuficiencia pulmonar, 296
– – isquemia de extremidad inferior, 370
– – miocardiopatía restrictiva, 150
– – origen anómalo de la arteria coronaria izquierda,

490
– – principios, 48f
– en modo M, 286
– gammagráficas
– – de esfuerzo de la perfusión miocárdica, 68
– – de la perfusión miocárdica, 68
– isotópicas ecográficas de perfusión/esfuerzo, 77
– miocárdicas con pirofosfato de tecnecio 99m, 147
– nucleares
– – de esfuerzo, 50f
– – de perfusión miocárdica, 49-51
– – – aplicaciones clínicas, 51
– – – limitaciones, 51
– – – pruebas de esfuerzo, 50f
– transtorácicas multiplano, 430
Impulso
– apical, 13
– cardíaco apical, 12f
– ventricular
– – derecho, 13
– – izquierdo, 13
Índice
– de presión arterial tobillo-brazo, 369-370, 592
– – arteriopatía de las extremidades inferiores, 402
– de volumen telediastólico, 508
Indios Pima, aterosclerosis, 606-607
Infarto
– agudo de miocardio
– – alteraciones hemodinámicas y arritmias, 99-100
– – estrategia diagnóstica, 94-98
– – muerte cardíaca súbita, 221-223
– – perspectivas futuras, 101
– – prevención secundaria, 100-101
– de miocardio
– – ablación con catéter, 247
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Infarto (cont.)
– – agudo
– – – criterios, 93
– – – diagnóstico diferencial, 94
– – – directrices de la AHA/ACC para el manejo, 101f
– – – etiología y patogenia, 93
– – – intervenciones coronarias agudas, 99f
– – – presentación clínica, 93-94
– – aterosclerosis, 24
– – cara
– – – anterior, localización, 96f
– – – posterior, localización, 97f
– – diagnóstico diferencial, 76-77
– – e hipertensión, 382
– – ejercicio en la prevención, 613
– – elevación del segmento ST, 84-85
– – en el anciano, 511-512
– – esteroides anabolizantes, 577
– – inducido por cocaína, 576
– – intervención coronaria percutánea, 106
– – malestar torácico, 3
– – manifestaciones, 86f, 95f
– – marcapasos, 249f, 250
– – miocardiopatía dilatada, 120, 126f
– – mortalidad, 405f
– – placas ateroscleróticas, 18
– – revascularización quirúrgica coronaria, 112
– – tras la intervención coronaria percutánea, 106
– – tratamiento, insuficiencia aórtica, 274
– – – y diabetes, 594-596
– – – y tabaquismo, 573
Infecciones oportunistas relacionadas con el sida,

578-583
Inflamación
– angiogénesis, 364
– crónica, trastornos del tejido conectivo, 550
– infarto agudo de miocardio, 95
– riesgo de cardiopatía coronaria, 627
Inhibidores
– de la enzima conversora de la angiotensina
– – arteriopatía coronaria crónica, 81
– – hiperaldosteronismo, 539
– – hipertensión, 385
– – indicaciones y contraindicaciones, 385t
– – infarto agudo de miocardio, 100
– – insuficiencia cardíaca en la miocardiopatía

restrictiva, 148
– – miocardiopatía dilatada, 126-127
– – – relacionada con el sida, 580
– – miocardiopatías, 157
– – miocarditis, 165
– – muerte súbita cardíaca, 228
– – taquicardia ventricular, 198, 200t
– – – no sostenida, 202
– de la fosfodiesterasa, 172
– de la glucoproteína IIb/IIIa, 110
– – plaquetaria, 106
– de la HMG-CoA reductasa
– – infarto agudo de miocardio, 100
– – mecanismo de acción, 625f
– de la proteasa
– – desarrollo, 583
– – y dislipemia, 582
– de la síntesis de purinas, postrasplante cardíaco,

180
– de la transcriptasa inversa no nucleósidos, 582
– de la trombina, 110
– tipo 1 del activador del plasminógeno, 615
– selectivos de la recaptación de la serotonina, 212
Injerto
– aórtico, aneurismas aórticos, 410f
– de bypass
– – aneurismas femorales y poplíteos, 412
– – aortobifemoral, 414f
– – arteriopatía
– – – coronaria, 512

– – – de la extremidad inferior, 414f
– – aterosclerosis de la extremidad inferior, 415
– – axilobifemoral, 414f
– – – disección aórtica, 417
– – cardiopatía isquémica, 364
– – de la arteria coronaria
– – – arteriopatía coronaria, 513
– – – cardiopatía isquémica, 364
– – – en pacientes con diabetes, 596
– – enfermedad visceral, 416
– – femorofemoral, 414f
– – – aterosclerosis de las extremidades inferiores,

415
– – – disección aórtica, 417
– – femoropoplíteo, 414f
– – fístula de la arteria coronaria, 493
– – torácico bifemoral, ateroslerosis de las

extremidades inferiores, 415
– – toracobifemoral, 414f
– de derivación arterial coronaria, taquicardia

ventricular, 199f
– de endoprótesis, disección aórtica, 417
– de politetrafluoroetileno, 415
– de vena safena
– – arteriopatía de las extremidades inferiores, 414f
– – aterosclerosis de las extremidades inferiores, 415
– – frente a las intervenciones coronarias

percutáneas, 110
– – intervenciones coronarias percutáneas, 108f
– protésico, extremidad inferior, 414f, 415
Inmunidad humoral, 160
Inmunoabsorción, 165
Inmunoglobulina
– intravenosa
– – enfermedad de Kawasaki, 483, 487
– – miocarditis, 165
– – miopatías inflamatorias, 524
– – síndrome de Guillain-Barré, 526
– miocardiopatías hereditarias, 158
Inmunosupresores
– conectivopatías, 552
– miocarditis, 165
– postrasplante cardíaco, 180
– régimen de tres fármacos, 175
– trasplante cardíaco, 182
Inspiración, flujo sanguíneo cardíaco normal, 349f
Insuficiencia
– aórtica
– – con insuficiencia crónica, 271f
– – diagnóstico diferencial, 272
– – estrategia diagnóstica, 273
– – etiología y patogenia, 267
– – exploración física, 270-272
– – historia natural, 267
– – manejo y terapia, 273, 274
– – perspectivas futuras, 275
– – presentación clínica, 268-272
– cardíaca
– – causas mecánicas, 99
– – congestiva
– – – clasificación de la NYHA, 170
– – – con fibrilación auricular, 189f, 194
– – – con insuficiencia aórtica crónica, 270
– – – desarrollo, con hipertensión, 382f
– – – diagnóstico diferencial, 168
– – – disfunción sistólica, 171-172
– – – disnea, 6
– – – ejercicio, 617f
– – – en el anciano, 511
– – – endocarditis infecciosa, 299
– – – estenosis aórtica, 258, 261
– – – estrategia diagnóstica, 169-170
– – – etiología y patogenia, 167-168
– – – factores
– – – – de riesgo, 167
– – – – precipitantes, 170-171
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Insuficiencia (cont.)
– – – fibrilación auricular, 194
– – – hipertensión, 380, 381f
– – – hipertiroidismo, 531
– – – izquierda, sibilancias, 10
– – – perspectivas futuras, 173-174
– – – práctica de ejercicio, 616-618
– – – presentación clínica, 168
– – – trasplante cardíaco, 175
– – – tratamiento, 167, 170-173, 174
– – defectos cardíacos congénitos, 421-422
– – derecha, con miocardiopatía dilatada, 125f
– – descompensada, 62
– – diastólica, 168
– – – definición, 149
– – – miocardiopatía restrictiva, 148
– – en el anciano, 511
– – estenosis aórtica, 265
– – infarto agudo de miocardio, 98-100
– – izquierda, 43-44
– – – congestión pulmonar, 169f
– – miocardiopatía
– – – hereditaria, 156
– – – hipertrófica, 132
– – riesgo en el anciano, 509
– – sistólica, 167-168
– – y alcohol, 575
– de la válvula
– – aórtica, pulso carotídeo, 12f
– – tricúspide, pulso venoso, 12f
– renal, 62
– tricuspídea, 293-295, 293f
– ventricular
– – derecha, 7-8
– – – hipertensión pulmonar, 566
– – izquierda, 94
Insulina, 521
Intercambio plasmático, 165
Interferencia electromagnética, 254
Intervalo
– PR, 33
– QT, 32, 38
– – con hipocalcemia, 290f,
– – respuesta normal al ejercicio en niños, 479
– – taquicardia ventricular, 201f
Intervenciones. V. también Angioplastia percutánea 

con balón; Valvuloplastia percutánea con balón
– coronarias percutáneas
– – acceso vascular, 104f
– – arteriopatía coronaria crónica, 82
– – complicaciones, 106
– – despliegue del stent, 105f
– – dispositivos complementarios, 107-109
– – farmacoterapia adyuvante, 105-106
– – infarto agudo de miocardio, 98
– – introducción, 103
– – perspectivas futuras, 110
– – realización, 103-107
– – resultados, 106
– – síndromes coronarios agudos, 91
– – técnica y equipo, 103
– – volumen de intervenciones realizados en

Carolina del Norte, 103f
– de tipo Fontan
– – atresia tricuspídea, 468-469, 470f
– – capacidad de ejercicio, 481
– – ventriculización de la aurícula derecha, 470f
– percutáneas
– – coronarias
– – – angiografía coronaria, 58
– – – aterosclerosis, 26
– – – cardiopatía isquémica, 364
– – – dispositivos de protección distal, 107-108, 108f
– – – valvulopatía pulmonar, 297
– – trasplante cardíaco, 181
– quirúrgicas

– – cardiopatías congénitas, 455-465
– – endocarditis infecciosa, 306, 307t
– – enfermedad vascular periférica, 407-417
– – fibrilación auricular, 192, 193f
– – pediátricas, 456-462, 463
Íntima-media de la carótida, grosor, 376-377
Intrones, 602f
Isoenzima
– CK MB necrosis miocárdica, 87
– CK-MB
– – infarto agudo de miocardio, 93, 95
– – miocarditis, 163
– – síndromes coronarios agudos, 87
Isoproterenol, 202
Isquemia
– de la pierna
– – estrategia diagnóstica, 369-370
– – presentación clínica, 369
– mesentérica, 416
– – cirugía, 402
– – presentación, 402
– miocárdica, 35f
– – aguda, 37
– – diagnóstico diferencial, 112
– – dolor, 4f, 76f
– – ectopia ventricular, 8-9
– – estenosis aórtica, 256-259
– – estrategia diagnóstica, 113, 114
– – evidencia, 112
– – malestar torácico, 3
– – prueba de esfuerzo, 79t, 113, 114
– – signos electrocardiográficos, 88f
– – síndrome coronario agudo, 87
– – valvulopatías cardíacas, 330

L

Labetalol
– durante el embarazo, 501
– eclampsia, 503
– emergencias hipertensivas, 386t
Latidos
– auriculares prematuros, 481
– ectópicos ventriculares, 509
Lesiones
– ateroscleróticas, 84
– valvulares
– – estenóticas, 501-502
– – regurgitantes, 501. V. también Válvulas 

específicas
Lidocaína
– taquiarritmias, 232t
– taquicardia ventricular, 198
Líneas
– B de Kerley, 44
– de referencia, 29, 30f
Linfedema, úlcera, 413f
Linfoma, 559
– de células B, 559
– derrames pericárdicos, 344
– no hodgkiniano, relacionado con el sida, 

580, 581
Lipidograma, modificación, 100
Lípidos
– acumulación intra y extracelular, 112
– efectos del ejercicio, 614-615
– riesgo de cardiopatía coronaria, 619-627
Lipoma, 557-558
Lipoproteína lipasa, 583
Lipoproteínas de baja densidad
– aterosclerosis, 20
– colesterol, arteriopatía coronaria crónica, 81
Lisinopril, 171t
Lovastatina, 582
LSD, 576
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L-transposición de las grandes arterias, 474
Lupus
– anticuerpos antimiocardio, 543
– eritematoso sistémico, 546
– – alteraciones de laboratorio, 552
– – anticuerpos, 543
– – manifestaciones cardíacas clínicas, 545t
– – prevalencia de la afectación cardíaca, 545t
– inducido por fármacos, 551

M

Magnesio, 198
Malestar torácico, 3-6
– arteriopatía coronaria crónica, 74
– diagnóstico diferencial, 3
– origen coronario, 3
– reflujo gastroesofágico, 6
Malformación de ventrículo único, 481
Manchas de Koplik, 486
Maniobras, 16 
– auscultación cardíaca, 16f
– de Gower, 517, 518f
– de Valsalva, 16f
– – estenosis valvular aórtica, 261
– – taquiarritmia, 236
Mapeo Doppler color, 431
Marcadores
– bioquímicos de lesión miocárdica, 87
– cardíacos en el suero, 95
– de inflamación, 28
– de la superficie celular, 561
– moleculares, 607
– tumorales, 561
Marcapasos
– aplicaciones, 231
– auricular migratorio, 207f
– avances, 248
– biventricular miocardiopatías, 157
– bloqueo cardíaco completo en niños, 475, 476
– códigos, 251
– cuidado postoperatorio, 254
– de cámara dual
– – fibrilación auricular, 185f, 191
– – miocardiopatía hipertrófica, 133, 134
– de doble cámara, 252f
– – insuficiencia cardíaca congestiva, 173
– fibrilación auricular, 185f, 191
– implante y función, 252
– indicaciones, 248
– interferencia electromagnética, 254
– nuevas modalidades, 213
– percutáneo transuterino, 464
– permanente
– – criterios clase I y clase IIa, 249t-250t
– – enfermedades coexistentes con fibrilación

auricular, 192
– perspectivas futuras, 254
– presentación clínica, 248-251
– recomendaciones de la AHA/ACC, 248
Masa cardíaca, cambios relacionados con la edad,

507
Massachusetts General Hospital Scoring System,

estenosis de la válvula mitral, 321t
Mecanismo de Frank-Starling, 508
– infarto agudo de miocardio, 93
Medición
– de la ventilación, 479
– segmentaria de la presión, 370
Medios de contraste, imágenes por resonancia

magnética, 70
Mesotelioma pericárdico, 559
Metaloproteinasas de la matriz que degradan el

colágeno, 407
Método de Ross, insuficiencia aórtica crónica, 275

Metoprolol
– dosis finales que muestran beneficios sobre la tasa

de mortalidad, 171t
– fibrilación auricular, 188
– muerte súbita cardíaca, 229
– taquicardia ventricular, 198
Mexiletina
– parálisis periódica, 521
– taquiarritmias, 232t
Miastenia de la cintura pélvica, 521
Micofenolato mofetil
– postrasplante cardíaco, 180
– trasplante cardíaco, 175
Microorganismos HACEK
– endocarditis, 305
– terapia antimicrobiana, 307t
Midodrina, 212
Miedo a los alimentos, 402
Migración del injerto, 411
Milrinona, 172
Mineralcorticoides
– enfermedad de Cushing, 535
– hipertensión, mecanismos y características clínicas,

538f
– trastornos, 537-539
Minnesota Living With Heart Failure, escala, 618
Miocardio
– anormalidades estructurales, 197f
– biopsia, miocardiopatía restrictiva, 148
– cambios relacionados con la edad, 507-509
– desarrollo, 455
– fibrosis, 380f
– – miocardiopatía restrictiva, 135
– infiltración difusa, tumor cardíaco, 554
– lesión e infarto, 35f
– revascularización, 199f
Miocardiopatía
– acromegalia, 528
– alcohólica, 575
– clasificación, 120, 135
– constrictiva, 135
– diabética, 541
– diagnóstico diferencial, 280
– dilatada
– – defectos genéticos, 154t-155t
– – diagnóstico diferencial, 121t, 125
– – distrofinopatías, 517
– – estrategia diagnóstica, 126
– – etiología, 120-123
– – familiar, 151
– – fibrilación auricular, 186
– – hipertensión, 122f
– – insuficiencia cardíaca derecha, 125f
– – ligada al cromosoma X, 521
– – manejo y terapia, 126-127
– – patogenia, 123-125
– – perspectivas futuras, 127
– – presentación clínica, 125
– – relacionada con el sida, 578-580
– – remodelado cardíaco, 123f
– – tras infarto de miocardio, 127f
– – trasplante cardíaco, 175, 176
– enfermedades del tejido conectivo, 550
– estenosis aórtica, 261
– hereditaria
– – categorías, 151
– – diagnóstico diferencial y estrategia diagnóstica,

157
– – displasia ventricular derecha arritmogénica, 156
– – etiología y patogenia, 151-156
– – familiar, 151
– – hipertrófica, 155
– – mitocondrial, 153
– – perspectivas futuras, 158
– – presentación clínica, 156
– – sin compactación ventricular derecha, 153, 156
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Miocardiopatía (cont.)
– – transmisión
– – – autonómica dominante, 151-155
– – – ligada al cromosoma X, 153
– – tratamiento, 157-158
– hipertrófica, 129
– – anomalías del tracto de salida del ventrículo

izquierdo, 130f
– – auscultación, 13
– – defectos genéticos, 153t
– – diagnóstico diferencial, 131
– – epidemiología, 128
– – estrategia diagnóstica, 131-132
– – etiología y patogenia, 128
– – factores ambientales, 605f
– – genética, 603-606
– – hereditaria, 155
– – hipertensión, 129f
– – hipertrofia ventricular izquierda, 131f
– – manejo
– – – de la muerte súbita cardíaca, 228t
– – – y terapia, 132-134
– – perspectivas futuras, 134
– – predictores de riesgo elevado, 134t
– – presentación clínica, 128-131, 156
– – pulso carotídeo, 12f
– – tratamiento de la taquicardia ventricular, 200
– – variantes, 129
– – y muerte súbita cardíaca, 224, 225f
– insuficiencia cardíaca congestiva, 167
– isquémica, muerte súbita cardíaca, 223
– letal, 521
– mitocondrial, 153
– no isquémica
– – manejo de la muerte súbita cardíaca, 228t
– – muerte súbita cardíaca, 223-224
– periparto, 120-121, 160, 505
– – factores de riesgo, 505t
– restrictiva, 135
– – causas
– – – endomicárdicas, 137-139
– – – infiltrantes, 135
– – diagnóstico diferencial, 139-143, 143t
– – estrategia diagnóstica, 143-148
– – etiología y patogenia, 135-139
– – idiopática, 135, 136f
– – perspectivas futuras, 149
– – presentación clínica, 139
– – presión intracardíaca, 142f
– – tratamiento, 149
– síncope, 8-9
– vacuolar ligada al cromosoma X, 521
– valvulopatía mitral, 276
– ventricular derecha arritmogénica, 155t
Miocarditis, 159
– de células gigantes, 160
– de Lyme, 165
– diagnóstico diferencial, 163
– diftérica y vírica, 162f
– estrategia diagnóstica, 163-164
– etiología y patogenia, 159-160
– infecciosa, 159t
– insuficiencia cardíaca congestiva, 167
– lupus eritematoso sistémico, 546
– manejo y terapia, 164
– miocardiopatía dilatada, 121, 122
– por Coxsackie B, 162f, 164
– presentación clínica, 160-162
– relacionada con el sida, 578
– séptica, 161f
Mioglobina, 95
Miopatía
– alcohólica, 524
– distal, 521
– inflamatoria, 523-524
– – manifestaciones cardíacas clínicas, 545t

– – prevalencia de la afectación cardíaca, 545t
– por depósito lipídico, 523
– trastornos
– – del metabolismo del potasio, 522f
– – metabólicos causantes, 521-523
Miosinas, 603
Miotomía ventricular subaórtica, 134
Miotonía congénita, 520f
Mixedema cardíaco, 534f
Mixoma, 556f
– diagnóstico diferencial, 554
– incidencia, 555
– presentación clínica, 555-557
– tratamiento, 557
Modificación del estilo de vida
– enfermedad cardiovascular, 588f
– hipertensión, 384, 385t
– infarto agudo de miocardio, 100
– miocardiopatías, 157
– muerte súbita cardíaca, 229
– prevención de la cardiopatía coronaria, 

600, 624f
– reducción del riesgo de arteriopatía coronaria, 77
Modificadores genéticos, 158
Monitorización
– de Swan-Ganz, 172
– Holter
– – fibrilación auricular aislada, 192
– – prolapso de la válvula mitral, 289, 290
– – síncope, 216, 219f, 220
Monóxido de carbono ambiental, 631
Movimiento
– parietal regional, 51
– sistólico anterior, 132
Muerte
– cardíaca súbita
– – anormalidades estructurales congénitas, 

224-227
– – arrítmica, con anomalía de la arteria coronaria

izquierda, 490
– – definición e incidencia, 221
– – desfibrilador cardioversor implantable, 251
– – dispositivos implantables, 255
– – esteroides anabolizantes, 577
– – estrategia diagnóstica, 227-228
– – etiología y patogenia, 221-224
– – insuficiencia aórtica, 267
– – mecanismos, 222f
– – riesgo en el anciano, 509
– – síntomas y riesgo, 224
– – tetralogía de Fallot, 466
– – transposición de grandes vasos, 468
– – tratamiento, 228-229
– – vías AV accesorias, 243
– súbita cardíaca, 18
– – aterosclerosis, 24
– – miocarditis, 160
– – perspectivas futuras, 229
– – reanimación, 24
– – taquicardia ventricular, 197
Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT), 611
Músculo
– cardíaco
– – absceso, 161f
– – enfermedades, 517
– – extracción de oxígeno, 75f
– – proteínas, 152f
– esquelético, biopsia para los trastornos

mitocondriales, 523
– biopsia, miopatías inflamatorias, 524
– esquelético
– – enfermedades, 517
– – reserva del oxígeno, 75f
– fibras necróticas, 518f
Mutación, 601
– α-distrobrevina, 156
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Mutación (cont.)
– del factor V Leiden, 229
– dominante, 601
– fenotipos, 603
– recesiva, 601
Mutaciones del gen de la protrombina, 

229

N

Nafcilina, 307t
Naloxona, 577
Narcóticos, 576-577
National Cholesterol Education Program (NCEP),

590, 591, 620
– Adult Treatment Panel III, 594
– – recomendaciones, 594
– guías, 82, 590, 591
Nativos americanos
– enfermedad cardiovascular, 599
– diabetes y enfermedad cardiovascular, 

594
Neoplasia
– cardíaca, relacionada con el sida, 579f, 

580-581
– pericárdica, 344
Neovascularización, 365, 366
Neurohormonas
– cambios relacionados con la edad, 511
– insuficiencia cardíaca crónica, 617
Neuropatía
– diabética, complicaciones, 413f
– hereditaria, 524
– inducida por toxinas, 526
– motora hereditaria, 524
– óptica hereditaria de Leber, 523
– por depósito, 524-526
– sensitiva hereditaria, 524
Nevirapina, 582
New York Heart Association
– clasificación funcional
– – de muerte súbita cardíaca, 224t
– – ejercicio y síntomas, 618
– Functional Classification, 170
NH4 radiomarcado, 52
NHLBI Balloon Angioplasty Registry, 

325
Niacina prevención de la cardiopatía coronaria, 

626
Niños
– cálculo
– – de la fracción de eyección, 431
– – del flujo sanguíneo, 431
– con cardiopatías congénitas, prueba de esfuerzo

cardiopulmonar, 477-482
– imágenes transtorácicas, 431
– respuestas
– – normales al ejercicio, 479-480
– – patológicas al ejercicio, 480-481
– técnicas quirúrgicas cardíacas, 456
– trasplante cardíaco, 462-463
Nitratos
– arteriopatía coronaria crónica, 81
– aterosclerosis, 26
– insuficiencia cardíaca congestiva, 172, 173
– síndromes coronarios agudos, 90
Nitroglicerina
– crisis hipertensivas, 386t
– eclampsia, 503
– insuficiencia cardíaca congestiva, 172
– intervenciones coronarias percutáneas, 

106
Nitroprusiato, 386t
Nivel arterial de oxígeno, 477
Nódulo atrioventricular, 242f

O

Obesidad, evaluación, 10
Obstrucción
– del tracto
– – de salida
– – – del ventrículo izquierdo, 480
– – – – miocardiopatía hipertrófica, 128
– – – subvalvular, 262
– – – supravalvular, 262
– – del flujo de salida
– – – aterosclerosis, 24
– – – diagnóstico diferencial, 262
– valvular, 554
Oclusión
– arterial, embolismo, 408f
– con balón, 108f
– mesentérica, 405f
– transcatéter percutáneo de la orejuela auricular

izquierda, 401f
– – dispositivo, 195
– trombótica, 107
Oclusor
– de doble paraguas CardioSeal®, 454
– del conducto Amplatzer, 450
– septal Amplatzer, 450, 452, 452f
Oftalmoscopia, 10
Onda
– del flujo, análisis de la forma, Doppler, 373f
– P, 31-32, 33, 210f
– – morfología, 244
– Q
– – patológica, infarto agudo de miocardio, 

93
– – inversión, L-transposición de grandes arterias,

474
– S, 36
– T, 32
– – alternancia, síncope, 216
– – alternante, muerte súbita cardíaca, 229
– – con evento isquémico reciente, 290f,
– – inversión, estenosis aórtica, 474
– U, 39
Ondas
– pequeñas, 184, 185f
– reentrantes múltiples, 184, 185f
Operación
– de Blalock-Taussig, 423f
– de tipo Fontan, endoprótesis recubiertas colocadas

mediante catéter, 454
Organofosforado, 526
Origen anómalo de la arteria coroanria izquierda,

490-493
Ortopnea, 7
Oxacilina, 307t
Óxido nítrico, 632
Ozono, 632
– formación, 632
– vasoconstricción arterial, 629

P

Paciente
– de pie, 16f
– en cuclillas, 16f
Palpación del precordio, 13
Palpitaciones, determinación, 8-9
Par de bases, 602f
Parada sinoatrial, 212f
Paradoja francesa, 575
Parálisis periódica
– hiperpotasémica, 521
– – e hipopotasémica, 522f
– hipopotásemica, 521
– sensible al potasio, 521
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Parche pericárdico, 462f
– sobre el cierre de la ventriculotomía derecha, 464f
Partículas en suspensión, 628-631
Parto
– cambios fisiológicos, 498-500
– con preeclampsia, 504
– vaginal, hemodinámica, 499
Patología pericárdica, 362
Patrón S1-Q3-T3, 566
Penicilina G, 307t
Pentoxifilina, 414
Péptido
– natriurético, 229
– – auricular, 535
– – cerebral
– – – enfermedad de Addison, 535
– – – liberación, 537
– reactivo C, 229
Péptidos opiáceos, 511
Perfil lipoproteínico, efectos del ejercicio, 615
Perfusión
– miocárdica
– – caracterización, 495
– – imágenes nucleares, 49-51
– sistémica hipotérmica, 116
Pericardiectomía, 343
Pericardio, 336
– enfermedades, 338f, 341f
– fisiología, 348-350
– infiltración carcinomatosa, 341f
– mesotelioma, 559
– patogenia, 348
– patología, etiología y patogenia, 348-356
– quistes, 558
– relación presión-volumen, 355f
Pericardiocentesis, 362
– derrames pericárdicos, 346
Pericardiotomía con balón, 346
Pericarditis
– abscesos subepicárdicos, 161f
– adhesiva, 341f
– aguda, 336-339
– – diagnóstico, 336-338
– características, 353t
– constrictiva, 340
– – calcificada, 341f
– – causas, 342t
– – diagnóstico diferencial, 140, 143t
– – estrategia diagnóstica, 356-357
– – flujo sanguíneo, 354f
– – hemodinámica, 350-353
– – presentación clínica, 341-343
– – presión intracardíaca, 142f
– – subaguda frente a crónica, 353t
– crónica y recurrente, 340-344
– diagnóstico de la enfermedad cardiovascular, 25
– fibrinosa leve, 338f, 352f
– infarto agudo de miocardio, 100
– lupus eritematoso sistémico, 546
– purulenta, 341f
– relacionada con el sida, 579f, 581
– segmento ST y ondas P, 38
– tratamiento, 552
– tuberculosa, 342
PET
– aterosclerosis, 26
– perspectivas futuras, 52
Piridoxina, 524
Placa
– aterosclerótica
– – en situaciones clínicas, 18
– – formación, 85f, 88f
– – rotura, 84, 614
– – – síndrome coronario agudo, 84
– erosión, 84
– fibrosa, formación, 21f, 112

– formación, infarto agudo de miocardio, 96
– inestable, formación, 22f
– rotura, 93
Placoglobina
– displasia ventricular derecha arritmogénica, 156
– miocardiopatía, 152f
Plaquetas
– activación, síndromes coronarios agudos, 91
– ejercicio, 615
Plasmaféresis
– prevención de la cardiopatía coronaria, 626
– síndrome de Guillain-Barré, 526
Pobreza, como riesgo cardiovascular, 599
Poliarteritis nudosa, 550
Polifarmacia, en el anciano, 511
Polimiositis, 523, 547, 548f
– diagnóstico diferencial, 551
Polimorfismo, 601
Polineuropatía diftérica, 526
Porfiria aguda intermitente, 524
Posparto, cambios fisiológicos durante el período,

500
Potasio
– parálisis periódica, 521
– trastornos metabólicos, 522f
Pravastatina, 582
Prednisona
– miopatias inflamatorias, 524
– postrasplante cardíaco, 180
– trasplante cardíaco, 175
Preeclampsia-eclampsia, 503, 504f
Preexcitación ventricular
– cambios en la onda T, 34f
– ECG, 34f
Presión
– arterial
– – clasificación, 378t
– – control, miocardiopatía restrictiva, 149
– – efectos del ejercicio, 615
– – en respuesta al ejercicio, 479
– – factores del control, 379f
– – media, 477
– – tasas de control, 589, 590
– de la arteria pulmonar, 562
– – factores que aumentan, 563t
– intracardíaca, 142f, 351f
– transmural, rango normal, 348
– venosa yugular, 294
Presiones intrapericárdicas, rango normal, 

348
Prevención
– primaria, 609-611, 610f
– secundaria, 611-613, 612f
Principio de Fick, 477
Principios de Osler, 603
Procainamida
– fibrilación auricular, 190
– síndrome de preexcitación, 234
– taquiarritmias, 232t
– taquicardia ventricular, 234
Procedimiento
– de Blalock-Hanlon, 470f
– de Broca, 468f
– de Fontan, síndrome del corazón izquierdo

hipoplásico, 459
– de Maze, modificaciones, 476
– de Mustard, 481
– – D-transposición de grandes arterias, 466
– – transposición de grandes vasos, 469f
– de recambio arterial, 494
– de Ross, cardiopatía valvular, 332
– de Senning
– – capacidad de ejercicio, 481
– – D-transposición de grandes arterias, 466
– del corredor, 192, 193f
– – fibrilación auricular, 192, 193f
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Prolongación
– del PR, 471
– del QT
– – fármacos implicados, 227t
– – monitorización, fibrilación auricular, 190
– – y alcohol, 575
Propafenona, 232t
Prostaglandina E1, 459
Prostaglandinas, 443
Proteína
– C
– – fijadora de miosina, 152f
– – reactiva
– – – aterosclerosis, 28
– – – ensayo, 627
– – – infarto agudo de miocardio, 95
– – – riesgo cardiovascular, 592
– – – sensibilidad, 631
– codificación genética, 602f
– FABP2, 607
– síntesis, regulación génica, 604f
Proteínas fijadoras de ácidos grasos cardíacos, 95
Proteinfosfatasa, 607
Prótesis valvulares
– de primera generación, 327-328
– de segunda generación, 328-330
Pruebas. V. también técnicas específicas
– anatómicas, 26
– arteriales no invasivas, 371
– de detección bioquímicas, 603
– de esfuerzo
– – arteriopatía coronaria, 77
– – cardiopulmonar en niños con cardiopatías

congénitas, 477-482
– – con adenosina, 77
– – con dipiridamol, 77
– – con dobutamina, 77
– – ecocardiográficas, 49
– – isquemia miocárdica, 79f
– – revascularización quirúrgica coronaria, 

113, 114
– de estrés del ejercicio, 478f
– de la mesa basculante, 215-216, 218t, 219f, 220
– de laboratorio
– – anormalidades, conectivopatías, 551
– – endocarditis infecciosa, 306
– – insuficiencia cardíaca congestiva, 170t
– – miocarditis, 164
– – pericarditis, 338, 342
– de provocación con procainamida, 217
– del D-dímero, 567
– diagnósticas, 64-72
– – aterosclerosis, 25
– – ecocardiografía, 65-69
– – perspectivas futuras, 72
– – resonancia magnética, 69-70
– electrofisiológicas
– – diagnósticas, 71
– – fibrilación auricular, 187
– – muerte súbita cardíaca, 229
– – seriadas, 251
– – síncope, 216
– – taquicardia ventricular, 196
– genéticas
– – aterosclerosis con síndrome metabólico, 

606-607
– – miocardiopatía hipertrófica, 134, 603-606
– – miocardiopatías, 157
– – síndrome QT largo, 605f
– – trastornos electrolíticos, 521
– – tumores cardíacos, 561
– isotópicas diagnósticas, 69-70
Psilocibina, 576
Pulsación venosa yugular, 11
Pulso
– bisferiens, 12f

– carotídeo, 12f, 131
– de Corrigan, 12f
– de la vena yugular, 131
– de oxígeno, medición, 479
– venoso, 12f

Q

QRS
– caída súbita, 208f
– ECG de superficie corporal, 34
– morfología, 196
– polaridad, taquicardia ventricular, 246t
– prolongación, 241
Quimioterapia
– linfoma cardíaco, 559
– mesotelioma pericárdico, 559
– neoplasia cardíaca relacionada con el sida, 581
– sarcoma, 559
Quinapril, 171t
Quinidina
– distrofia miotónica, 519
– taquiarritmias, 232t
Quistes pericárdicos, 558

R

Rabdomioma, 556f, 558
Rabdomiosarcoma, 556f
Radiofármacos, 49
Radiografía. V. también Radiología torácica
– de tórax, 42
– – aplicaciones clínicas, 42-44
– – defectos cardíacos congénitos, 427-429
– – derrame pericárdico, 346
– – estenosis
– – – pulmonar, 296
– – – tricuspídea, 292
– – insuficiencia
– – – aórtica, 273
– – – tricuspídea, 294
– – limitaciones, 44
Radiología torácica, 43f
– estenosis aórtica, 263
– miocardiopatía restrictiva, 144
– proyección
– – lateral, 42
– – posteroanterior, 42
– taponamiento pericárdico y constricción

pericárdica, 358-359
– tromboembolismo pulmonar, 567
Radioterapia
– mesotelioma pericárdico, 559
– miocardiopatía restrictiva, 138
Raíz aórtica
– angiografía, insuficiencia aórtica, 273
– enfermedad, 267
– reconstrucción, 275
Rama del nódulo sinoauricular, 54f
Ramas septales interventriculares, 54f
Ramipril
– arteriopatía coronaria crónica, 81
– dosis finales que muestran beneficios sobre la tasa

de mortalidad, 171t
Raza
– diabetes, 594
– riesgo cardiovascular, 599
Reacción miotónica a la percusión, 520f
Reanimación cardiopulmonar, 24
Recalentamiento, durante el trasplante cardíaco, 178
Recanalización mediante catéter, 398
Reconstrucción
– arterial, extremidad inferior, 415
– axilobifemoral, 415
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Recuento de células CD4, 578, 580, 583
Reemplazo aórtico con injerto, 394f
Reentrada
– atrioventricular
– – estrategia diagnóstica, 233
– – manejo, 236
– de la rama fascicular, 224
– intraauricular, 469
Reestenosis
– endoprótesis vascular, 106
– intervenciones coronarias percutáneas, 106
– tras la valvuloplastia mitral, 324
Reflejo de onda, 510f
Régimen CHOP, 559
Registrador de eventos
– implantable, 217
– síncope, 216
Registro electrocardiográfico Holter, 64
Remodelado cardíaco, 123, 123f
Reparación
– de Fontan-Kreutzer, 420
– de Mustard/Senning/Fontan del defecto septal

auricular, 244
– del bafle auricular, 466
– endovascular del aneurisma aórtico, 411
– valvular
– – enfermedad de la válvula mitral, 282
– – refinamiento en la manufactura, 333
Reperfusión, 98
Repetición de trinucleótidos
– – ataxia de Friedreich, 524
– – distrofia miotónica, 519
Repolarización
– alteraciones en la secuencia, 39
– cambios en la onda T, 39
– prematura, 38
Reposo en cama, 164
Resección
– mixoma, 557
– sarcoma, 559
Residuos
– ateromatosos, embolización, 106
– ateroscleróticos, 107
Resistencia
– a la insulina, 622f
– periférica, autorregulación, 379f
– vascular
– – cambios relacionados con la edad, 507
– – maniobras de evaluación, 16f
Resonancia magnética, 51-52
– aneurismas de aorta abdominal, 376
– aplicaciones clínicas, 51t, 52
– cardíaca, 69f
– conectivopatías, 551
– derrames pericárdicos, 346
– diagnóstica, 69
– frente a tomografía computarizada, 45
– infarto agudo de miocardio, 97
– limitaciones, 52
– medios de contraste, 70
– miocardiopatía restrictiva, 147, 150
– pericarditis, 343
– – constrictiva y taponamiento cardíaco, 361
– perspectivas futuras, 52
– planos de las imágenes, 52f
– síncope, 217
Respuesta ventilatoria, 477
Respuestas normales al ejercicio en niños, 479-480
Restricción calórica, 623
Reteplasa, 98
Retorno venoso
– maniobras de evaluación, 16f
– pulmonar anómalo total, 438
– – corrección quirúrgica, 460
Retraso mental, 517
Revascularización

– arteriopatía coronaria crónica, 82
– cardiopatía isquémica, 364
– coronaria
– – percutánea frente a revascularización quirúrgica

coronaria, 114
– – síndromes coronarios agudos, 91
– curso anómalo de la arteria coronaria, 493
– de la enfermedad oclusiva de las extremidades

superiores, 401
– del vaso afectado, 106
– estenosis de la arteria renal, 394-396
– evaluación, 113
– infarto agudo de miocardio, 98
– predicción del riesgo de, 109
– quirúrgica
– – coronaria
– – – acceso remoto mínimamente invasivo, 118
– – – de múltiples vasos, 118
– – – diagnóstico diferencial, 112-113
– – – estrategia diagnóstica, 113-114
– – – indicaciones, 112, 114t
– – – mínimamente invasiva, 118
– – – perspectivas futuras, 118
– – – prevalencia y usos, 112
– – – robótica, 118
– – diagnóstico diferencial, 112-113
– renal, 394f
– – indicaciones, 394, 396
– síndromes coronarios agudos, 91
– taquicardia ventricular, 200t
– – no sostenida, 202
– tras el trasplante cardíaco, 181
Rianodina, 156
Riesgo cardiovascular, 586
– cálculo, 589
– categorías, 576, 587t
– predicción, 586-591
Rigidez vascular, evaluación no invasiva, 377
Ritmo/os
– atrial no sinoatrial, 207f
– auricular ectópico, 33f
– cardíacos
– – anómalos, 39f
– – anormales, respuestas patológicas al ejercicio, 481
– – irregulares, 40
– – – ECG, 40f
– del seno coronario, 207f
– idioventricular acelerado, 203
– sinoatrial normal, 207f
– sinusal
– – fibrilación auricular, 190
– – flúter auricular, 233
– – mantenimiento, 195
– – pérdida, transposición de los grandes vasos, 

466-467
– supraventriculares, 207f
Ritonavir, 582
RM. V. Resonancia magnética
Rotura de las cuerdas tendinosas, 274
Ruidos cardíacos, auscultación, 13-17

S

Saco pericárdico, 337f
SAF. V. Síndrome antifosfolípido
Sal, restricción, 165
SAPPHIRE Study, 398
α-sarcoglucano, 151
β-sarcoglucano, 151
Sarcoidosis, 123
– miocardiopatía restrictiva, 136f, 137
– miocarditis, 160, 163f
– radiografía de tórax, 144
– terapia, 149
– tratamiento de la taquicardia ventricular, 200
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Sarcoma, 558-559
– de Kaposi, 559
– – relacionado con el sida, 580, 581
Secuestradores de los ácidos biliares
– mecanismo de acción, 625f
– prevención de la cardiopatía coronaria, 

626
Segmento
– PR, 32
– ST, 32
– – cambios
– – – accidentes isquémicos agudos, 36f
– – – con hipocalcemia, 290f,
– – depresión
– – – aterosclerosis, 25
– – – patológica, 479
– – descenso, isquemia miocárdica, 79f
– – elevación, diagnóstico de aterosclerosis, 25
– – sin elevación, síndromes coronarios agudos, 84
– – supervisión continua, 64
– TP, 32
Segmentos coronarios, nomenclatura, 56
Seno
– carotídeo
– – hipersensibilidad, 209
– – masaje, taquiarritmia, 236
– coronario, 54f
Septo interauricular, 333f
Septostomía
– auricular con balón
– – cardiopatías congénitas, 443
– – transposición de las grandes arterias, 422f, 

443, 444f
– con balón, transposición de las grandes arterias,

461
Serositis, 546
Shock cardiogénico, 97
SIADH. V. Síndrome de secreción inapropiada 

de la hormona antidiurética
Sibilancias, 10
Sida. V. Síndrome de inmunodeficiencia adquirida
Signo
– de Braunwald, 132
– de Kussmaul
– – miocardiopatía restrictiva, 147
– – pericarditis, 342
– – – constrictiva, 351, 361
– – taponamiento cardíaco, 362
Signos vitales, 10
Sildenafilo, 133
Simvastatina, 582
Síncope
– aproximación diagnóstica, 219f
– cardíaco, diagnóstico diferencial, 214-217
– causas, 9t, 260
– definición, 214
– determinación, 8-9
– estrategia diagnóstica, 211, 217-220
– etiología, 214
– mecanismos cardiovasculares, 214
– miocardiopatía hipertrófica, 128
– neurocardiogénico
– – diagnóstico diferencial, 209
– – tratamiento, 212
– perspectivas futuras, 220
– preguntas clave para los pacientes, 215t
– presentación clínica, 214
– valor de las pruebas, 214
– vasovagal, 209
Sincronía AV, 206
Síndrome
– antifosfolípido
– – anticuerpos, 543
– – lupus eritematoso sistémico, 546
– – manifestaciones cardíacas clínicas, 545t
– – trastornos cardíacos, 550

– carcinoide
– – analítica sanguínea, 144
– – con estenosis pulmonar, 295
– – estenosis tricuspídea, 325
– – terapia, 149
– coronario agudo, 5, 76, 84
– – anamnesis y exploración física, 86
– – anticoagulantes, 90-91
– – diagnóstico diferencial, 85-87
– – estenosis moderada y grave, 89f
– – estrategia diagnóstica, 86-87
– – estratificación del riesgo, 87
– – etiología y patogenia, 84, 85f
– – formación de la placa, 88f
– – heparina, 90
– – marcadores bioquímicos, 87
– – perspectivas futuras, 91
– – presentación clínica, 85
– – tratamiento, 87, 89f
– de Barth, 153
– de Brugada, 225f, 226, 227
– de Churg-Strauss, 137
– de Costello, 130
– de Cushing, 535
– – hipertensión mineralcorticoide, 535, 536f
– de Down, 10, 11f
– de Dressler, 336
– – infarto agudo de miocardio, 100
– de Ehlers-Danlos
– – inspección general, 10, 11f
– – valvulopatías cardíacas, 330
– de Eisenmenger, 457, 502
– de Guillain-Barré, 526
– de hipotensión supina, 498
– de Hurler, 139
– de Hutchinson-Gilford, 507
– de inmunodeficiencia adquirida
– – afectación
– – – endocárdica, 581
– – – miocárdica, 578-581
– – – pericárdica, 581
– – dislipemia, 581-583
– – enfermedad cardiovascular isquémica, 

583
– – manifestaciones cardíacas, 578, 579f
– – perspectivas futuras, 583
– de Jervell y Lange-Nielsen, 226
– de Kawasaki, 550
– de Kearns-Sayre, 523
– de Leriche, 414
– de Marfan
– – durante el embarazo, 502-503
– – evaluación, 10
– – inspección general, 10, 11f
– – insuficiencia aórtica, 267
– – terapia, 275
– – tratamiento, insuficiencia aórtica, 274
– de McLeod, 521
– de Noonan, 135
– de Pickwick, 519
– de preexcitación, 577
– – estrategia diagnóstica, 233
– – manejo, 233
– de Raynaud, 552
– de Reiter, 546
– de Romano-Ward, 226
– de secreción inapropiada de la hormona

antidiurética (SIADH), 530
– de Sjögren, 552
– de Wolff-Parkinson-White, 186, 196
– – estrategia diagnóstica, 233
– – fibrilación auricular, 186
– – hallazgos electrocardiográficos, 469, 472f
– – respuestas patológicas al ejercicio, 481
– – vías accesorias, 241-244
– del canal lento, 521

659

ÍN
DI

CE
 D

E 
M

AT
ER

IA
S

booksmedicos.org



Síndrome (cont.)
– del corazón izquierdo
– – hiperplásico, flujo sanguíneo, 460f
– – hipoplásico, 459
– – – corrección de Norwood, 459, 460f, 461f
– del dedo azul, 411
– del intervalo QT
– – largo, genética, 605f, 606
– – prolongado congénito, 40
– del QT largo
– – desfibrilador cardioversor implantable, 251
– – factores medioambientales, 605f
– – manejo de la muerte súbita cardíaca, 228t
– – muerte súbita cardíaca, 225f, 226
– del seno enfermo, 191
– – colocación de marcapasos, 248
– – diagnóstico diferencial, 206
– metabólico
– – aterosclerosis, 606-607
– – características y causas, 621f
– – evaluación, 10
– – signos, 77t
– seudomarcapasos, 206
– taquibradicardia, 192
– – marcapasos permanente, 192
– X, 25
Sirolimus, 175
Sistema
– autonómico, cambios relacionados con la edad,

508t
– cardiovascular
– – abuso de sustancias, 573-577
– – cambios relacionados con la edad, 507-511
– – efectos del ejercicio, 609-619
– – patología relacionada con la edad, 511-515
– de Asistencia Ventricular Izquierda (SAVI)

Novacor, 181
– de conducción
– – componentes, 205
– – especializado, fisiología, 31f
– renina-angiotensina, 390f
– – activación, 388
– renina-angiotensina-aldosterona
– – insuficiencia cardíaca congestiva, 168
– – miocardiopatía dilatada, 124-125
Sobrecarga de volumen, 123, 123f
– pulmonar, 427f
Sobrestimulación auricular, taquicardia ventricular

en la miocardiopatía hipertrófica, 200
Soplo
– auscultación, 14
– del flujo, 14, 15f
– – de salida, miocardiopatía hipertrófica, 131
– del tracto de salida del flujo del ventrículo

izquierdo, 261
– diagramas, 15f
– diastólico, insuficiencia aórtica, 272
– endocarditis infecciosa, 300
– inocuo, 14, 15f
– pericarditis, 342
– sistólico
– – auscultación, 426
– – prolapso de la válvula mitral, 285, 286
Sotalol
– bradiarritmia, 205
– muerte súbita cardíaca, 223
– taquiarritmia, 232t, 236
– taquicardia ventricular en la miocardiopatía

hipertrófica, 199
SPECT, escáner nuclear, 50f
Stanford Coronary Risk Intervention Project, 614
Staphylococcus aureus
– drogas intravenosas, 576
– endocarditis, 305
Stents
– colocación

– – angiografía, 62
– – infarto agudo de miocardio, 98
– cubiertos de fármacos, 110
Streptococcus
– bovis, 307t
– endocarditis, 304
– pneumoniae, endocarditis, 305
– viridans, 307t
Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial, 216
Suicidio ventricular derecho, 311
Sulfato
– de magnesio, 503
– de morfina, 90
Supresión inmunológica, 561
Sustitución
– de la válvula aórtica
– – cardiopatía valvular, 332
– – disección aórtica, 416
– valvular
– – durante el embarazo, 502
– – enfermedad de la válvula mitral, 282
– – estenosis
– – – aórtica, 265
– – – tricuspídea, 292
– – insuficiencia
– – – aórtica crónica, 274
– – – tricuspídea, 294
– – mínimamente invasiva, 265, 275
– – miocardiopatía restrictiva, 149

T

Tabaquismo
– abandono, 573
– – arteriopatía coronaria crónica, 79
– – infarto agudo de miocardio, 100
– – muerte súbita cardíaca, 229
– – prevención de la cardiopatía coronaria, 624f
– – reducción del riesgo de arteriopatía coronaria, 77
– efectos cardiológicos, 573
Tabique auricular, anomalías, auscultación, 14
Tabla de riesgo de Framingham, 5
Tacrolimus, 175, 180
Tafazina, 155
– anormalidades, 521
Taponamiento
– cardíaco, 345f
– – flujo sanguíneo, 354f
– – hallazgos ECG, 355f
– – historia y exploración física, 357-358
– con pericarditis aguda, 339
– lupus eritematoso sistémico, 546
– pericárdico
– – ablación con catéter, 247
– – hemodinámica, 350
Taquiarritmia
– agentes antiarrítmicos, 232t
– derrame pericárdico, 346
– diagnóstico diferencial, 231-232
– electrocardiografía, 40
– estrategia diagnóstica, 232-235
– etiología y patogenia, 231
– presentación clínica, 231
– supraventricular
– – mecanismos, 240f
– – puntos de origen, 234f
– tratamiento médico, 231, 236-238
– – perspectivas futuras, 238
– ventricular, 240f
Taquicardia
– cocaína, 576
– de complejo
– – ancho, 232
– – estrecho, 233
– equilibrada con bradicardia, 191
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Taquicardia (cont.)
– fibrilación auricular, 187
– inducida por taquicardia, 187
– por reentrada, 240f
– – del nódulo
– – – atrioventricular, 239-241
– – – – ablación con catéter, 242f
– – – – atípica, 240f
– – – sinoatrial, 233
– – – auriculoventricular, ECG, 39f
– recíproca
– – antidrómica, 233, 242
– – ortodrómica, 242
– reentrada atrioventricular, estrategia diagnóstica,

233
– sinoatrial, 207f
– – ablación por catéter con radiofrecuencia, 244
– sinusal
– – fibrilación auricular, 187
– – miocarditis, 162
– supraventricular, 187
– – diagnóstico diferencial, 196
– – estrategia diagnóstica, 232
– ventricular
– – causas subyacentes, 197f
– – complejos ventriculares prematuros, 201f, 203
– – con BRFD y BRFI, 201f
– – con cardiopatía estructural, 246
– – definición, 196
– – diagnóstico diferencial, 196
– – ECG, 39f
– – estrategia diagnóstica, 235
– – etiología y patogenia, 196
– – idiopática, 246
– – izquierda
– – – fascicular, 246
– – – idioventricular, 202
– – manejo, 237, 238
– – monomórfica, 198-202, 235
– – no sostenida, 202-203
– – perspectivas futuras, 203-204
– – polaridad del QRS, 246t
– – polimórfica, 200t, 201f, 203, 235
– – presentación clínica y diagnóstico, 235
– – rápida, ECG, 38f
– – reentrada de rama fascicular, 201f
– – reentrante de rama fascicular, 246
– – ritmo idioventricular acelerado, 201f, 203
– – tipos, 201f
– – tracto de salida del ventrículo derecho, 202
– – tratamiento
– – – a largo plazo, 199f
– – – agudo, 198-203
– – y muerte súbita cardíaca, 221, 225f
Taquifilaxia, 81
TARGA, 581
– mortalidad relacionada con el VIH, 583
– y dislipemia, 582
Tasa máxima de llenado, 51
TC. V. Tomografía computarizada
Técnica(s)
– de balón de Inoue, 320f, 322
– de imagen nuclear cardíaca, miocardiopatía

restrictiva, 146-147
– de implantación valvular, 334
– de minimización de la ventriculotomía, 476
– de Sledinger, 71f
– diagnósticas de la enfermedad vascular, 369-377
– endovasculares, 416
– – aneurismas
– – – femorales y poplíteos, 412
– – – torácicos, 411
– – desarrollo, 516
– – disección aórtica, 416
– incruentas de imagen cardíaca
– – ecocardiografía, 45-49

– – resonancia magnética, 51-52
– – tomografía computarizada, 44-45
– – – aplicaciones clínicas, 45
– mediante catéter, 456
– – coronarias percutáneas, 103, 104f
– multivaso sin circulación extracorpórea, 118
Tecnología robótica
– avances, 118
– DAG mínimamente invasiva con acceso remoto,

118
Temblor, 13
Terapia
– antiplaquetaria
– – aterosclerosis de las extremidades inferiores, 413
– – muerte súbita cardíaca, 228
– – nueva generación de agentes, 406
– – síndromes coronarios agudos, 91
– con células madre, 608
– – infarto agudo de miocardio, 101
– de reducción de la poscarga, 273
– de resincronización, 157
– dietética, 623, 624f
– génica
– – aterosclerosis, 28
– – cardiopatía isquémica, 367
– – insuficiencia cardíaca congestiva, 174
– – miocardiopatías hereditarias, 158
– – perspectivas futuras, 607-608
– hipolipemiante
– – agresiva, 591
– – aterosclerosis, 26
– – cardiopatía coronaria, 621-626
– – mecanismo de acción, 625f
– – muerte súbita cardíaca, 228
– – objetivos, 624f
– hormonal sustitutiva, cardiopatía coronaria, 599
– inmunomoduladora, 165
– nutricional, 588f
– tocolítica, 505-506
– trombolítica
– – contraindicaciones, 569
– – tromboembolismo pulmonar, 569
Testosterona, 528
Tetraciclina, 347
Tetralogía
– de Fallot, 466
– – características del ECG, 466
– – cirugía correctiva, 467f
– – con arteria coronaria descendente anterior

izquierda a partir de la arteria coronaria
derecha, 491f

– – corrección quirúrgica, 459-460, 462f
– – diagnóstico, 436t
– – ecocardiografía, 436
– – ecocardiograma, 437f
– – fisiopatología, 423f
– – postoperatorio, 447f
– – reparación, 423f
– – respuestas patológicas al ejercicio, 480
– rosa, 459
Thoratec, dispositivo de asistencia ventricular, 181
Thrombosis in Myocardial Infarction (TIMI), escala,

58
Tiempo de tránsito del pulso, 377
Tienopiridinas, 91
Tirofibán, 91
Tirotoxicosis, 531
Tocoferol, 526
Tomografía computarizada
– aneurismas de la aorta abdominal, 376
– aplicaciones clínicas, 45
– arteriopatía carotídea, 372
– derrames pericárdicos, 346
– desarrollo, 44-45
– detección de los factores de riesgo cardiovascular,
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Tomografía computarizada (cont.)
– helicoidal, 44-45, 45, 495
– – estenosis de la arteria renal, 392
– isquemia de las extremidades, 370
– limitaciones, 45
– miocardiopatía restrictiva, 147
– pericarditis, 147
– – constrictiva y el taponamiento cardíaco, 361
– tomógrafos con multidetectores, 52
– ultrarrápida o haz de electrones, 45
– valvulopatía mitral, 280
Tono vagal, 205
Tonos cardíacos, 14
Toxicidad de la activación simpática, 124
Tracto del flujo de salida del ventrículo derecho,

anomalías, 428f, 467f
Trandolapril, 171t
Transferencia de cuerdas, 331f
Transposición de las grandes arterias, respuestas

patológicas al ejercicio, 481
Trasplante
– cardíaco
– – angiografía coronaria, 58
– – desarrollo, 175
– – dispositivos mecánicos de asistencia cardíaca, 181
– – donantes, 176
– – emparejamiento donante-receptor, 176
– – fibromas, 558
– – indicaciones, 175-176
– – miocardiopatía, 158
– – – hipertrófica, 134
– – – restrictiva, 149
– – pediátrico, 462-463
– – perspectivas futuras, 182, 561
– – procedimiento
– – – de donación, 176-177
– – – quirúrgico, 177-180
– – resultados, 180-181
– – tratamiento postoperatorio, 180
– – tumores cardíacos, 561
– de células mioblásticas, 174
– de corazón-hígado, 149
– de corazón-pulmón, 571
Trastornos
– de la unión neuromuscular, 521
– electrolíticos, 521
– endocrinos, futuro de los tratamientos, 541-542
– metabólicos causantes de cardiopatía, 521-523
– mitocondriales, 523
– musculoesqueléticos, 85
– tiroideos, 531-533
Tratamiento
– agudo de la taquicardia ventricular, miocardiopatía

dilatada, 198-199
– antiagregante, arteriopatía coronaria, 81
– quirúrgico
– – miocardiopatía hipertrófica, 134
– – valvulopatía, 327-334
– trombolítico, infarto agudo de miocardio, 98
Traumatismo torácico, 227
Triángulo de Koch, 240
Triglicéridos
– reducción, 623, 626
– riesgo de cardiopatía coronaria, 620-621
Trombectomía reolítica, 107
Trombo, fibrilación auricular, 189f
Trombocitopenia, asociada a la heparina, 

569, 571
Tromboembolismo, 187, 189f
– pulmonar
– – estrategia diagnóstica, 567-569
– – etiología y patogenia, 562-563
– – perspectivas futuras, 571-572
– – presentación clínica, 565
– – tratamiento, 569-570
Trombólisis, 26

Trombosis
– con válvulas protésicas, 327
– fisiopatología, 562-563
– formación y efectos, 408f
– mural, 162f
– venosa profunda, 564f
Tronco arterioso
– congénito persistente, 420
– ecocardiografía, 441
– ecocardiograma, 440f
α-tropomiosina, 151, 152, 152f
Troponina, 89f, 603
– infarto agudo de miocardio, 93, 95
– miocardiopatía, 152f
– miocarditis, 163
– necrosis miocárdica, 87, 88f
– T, genes, 152
Tubo de Dacron, 394f
Tumores
– cardíacos, 554-561
– – benignos primarios, 555-558
– – diagnóstico diferencial, 554-555
– – distribución histológica, 555t
– – estrategia diagnóstica, 555
– – incidencia, 554
– – malignos
– – – primarios, 559
– – – secundarios, 559
– – metastáticos, 560f
– – perspectivas futuras, 561
– – presentación clínica, 554
– – terapia tumoral específica, 561
– – tratamiento, 561
– hipofisario, 535
– médula suprarrenal, 539
– productores 
– – de aldosterona, 537
– – de hormona paratiroidea, 553

U

Úlcera diabética dedo gordo del pie, 413f
Ulceración extremidad inferior, 412
United Network for Organ Sharing (UNOS), 176
Utilización máxima de oxígeno, 511

V

Valvas de la válvula mitral, 276
Valvotomía pulmonar, 462f
Válvula
– aórtica
– – afectación reumática, 258
– – bicúspide, 436
– – – congénita, 259f, 446f
– – calcificación, 43
– – características anatómicas de la estenosis

congénita, 446f
– – estenosis, 258
– – – anormalidades
– – – – adquiridas, 258
– – – – congénitas, 258
– – – cardiopatía reumática, 258, 260f
– – – congénita, 420
– – – diagnóstico diferencial, 261
– – – en el anciano, 512-513
– – – estrategia diagnóstica, 263-265
– – – etiología y patogenia, 258
– – – fisiopatología, 314
– – – hallazgos ECG, 473
– – – perspectivas futuras, 265
– – – soplo, 261
– – – terminal, 265
– – insuficiencia
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Válvula (cont.)
– – – características hemodinámicas, 270t
– – – crónica, 270
– – – – diagnóstico diferencial, 272
– – – – estrategia diagnóstica, 273
– – – – etiología, 267
– – – – tratamiento, 274-275
– – – ecocardiografía, 132
– – – estenosis, 261f, 271f
– – – hallazgos de la exploración física, 272t
– – – radiografía de tórax, 43
– – patología y reparación, 332
– – tratamiento de la estenosis, 265
– – valvuloplastia percutánea con balón
– – – indicaciones, 315-317
– – – resultados
– – – – a largo plazo, 318
– – – – complicaciones agudas, 317-318
– – – técnicas, 317
– de Beall, 327, 328f
– de Hufnagel, 327, 328f
– de Smeloff-Cutter, 327, 328f
– de Starr-Edwards, 327, 328f
– mitral
– – anormalidades, 435
– – área, 319
– – – aumentada, 321
– – calcificación, 43
– – enfermedad
– – – con estenosis tricuspídea, 292
– – – definición e incidencia, 276
– – – diagnóstico diferencial, 280
– – – endocarditis bacteriana, 283f
– – – espondiloartropatías seronegativas, 546
– – – estrategia diagnóstica, 280
– – – perspectivas futuras, 284
– – – presentación clínica, 277
– – – tratamiento, 282-284
– – estenosis, 276, 278f, 281f, 327
– – – clasificación anatómica, 321t
– – – congénita, 319
– – – efectos hemodinámicos, 276
– – – embarazo, 501, 502
– – – en el anciano, 513
– – – fibrilación auricular, 189f
– – – fisiopatología, 319
– – – presentación clínica, 277
– – – radiografía de tórax, 43
– – – tratamiento, 282
– – estrategia a través del septo interauricular, 333f
– – etiología y patogenia, 276-277
– – insuficiencia, 276, 278f, 281f
– – – con prolapso de la válvula mitral, 286, 290
– – – distrofinopatías, 517
– – – ecocardiografía, 132
– – – manejo y terapia, 283
– – – miocardiopatía hipertrófica, 131
– – – presentación clínica, 280
– – – progresión, 279f
– – normal frente a prolapsada, 288f
– – prolapso
– – – complicaciones, 289-290
– – – definición e incidencia, 285
– – – diagnóstico diferencial, 286
– – – estrategia diagnóstica, 286
– – – etiología y patogenia, 285
– – – manejo y terapia, 290
– – – perspectivas futuras, 291
– – – presentación clínica, 285-286
– – sustitución, 332
– – valvuloplastia percutánea con balón, resultados
– – – a largo plazo, 323-324
– – – agudos y complicaciones, 322-323
– pulmonar
– – atresia
– – – características anatómicas, 445f

– – – ecocardiografía, 437
– – – ecocardiograma, 438f
– – – estenosis valvular pulmonar, 295f
– – estenosis, 295, 295f
– – – durante el embarazo, 502
– – – fisiopatología, 310
– – valvuloplastia percutánea con balón, resultados
– – – a corto plazo y complicaciones, 313
– – – a largo plazo, 313-314
– tricúspide
– – alteración de la arquitectura, malformación 

de Ebstein, 469
– – anomalías, 473f
– – cardiopatía valvular, 332
– – comisurotomía quirúrgica abierta, 324, 325
– – estenosis, 292-293
– – – valvuloplastia percutánea con balón, 325
– – exploración, 13
– – insuficiencia, 293-295
– – – hipertensión pulmonar, 566
– – malformación de tipo Ebstein, 474
– – sustitución, 332
Válvulas
– cardíacas, cambios relacionados con la edad, 

507-509
– de bola, 328
– porcinas, 329
– protésicas
– – de primera generación, 327-328, 328f
– – de segunda generación, 328, 329f
– – estenosis, 325
– – – valvuloplastia, 326
– – perspectivas futuras, 333
– – temas relacionados, 332
Valvulopatía
– diagnóstico diferencial, 330
– ecocardiografía, 49
– embarazo, 501-502
– en el anciano, 512-513
– estrategia diagnóstica, 330
– etiología y patogenia, 330
– multiválvula, 293f
– perspectivas futuras para el manejo, 333
– presentación clínica, 330
– radiografía de tórax, 43
– sustitución con válvulas protésicas, 327-330, 

329f, 332
– técnicas mínimamente invasivas, 332
– tratamiento quirúrgico, 327-324
– válvulas mitral y tricúspide, 331-332
Valvuloplastia
– aórtica con balón, 316f
– con balón
– – estenosis
– – – aórtica, 444-446
– – – pulmonar, 296, 443
– – frente a la comisurotomía quirúrgica, 324
– – percutánea
– – – desarrollo, 310
– – – estenosis valvular
– – – – bioprotésica, 326
– – – – tricúspide, 325
– – – tasas de éxito en los niños, 317, 318
– estenosis
– – durante el embarazo, 502
– – pulmonar, 296
– mitral
– – con balón, 320f
– – con doble balón, 320f, 322
– percutánea
– – cardiopatía valvular en el anciano, 513
– – con balón
– – – estenosis
– – – – de la válvula aórtica, 314-319
– – – – de la válvula mitral, 319-324
– – – – de la válvula pulmonar, 308-314
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Valvuloplastia (cont.)
– – – – tricuspídea, 293
– – estenosis tricuspídea, 293
– protésica, 326
– pulmonar con balón, 312-313, 312f
Valvulotomía con balón, 282
– estenosis aórtica, 265
– percutánea, valvulopatía mitral, 282
– valvulopatía mitral, 282
Vancomicina, 307t
Vasculatura, cambios relacionados con la edad, 

508t, 509-511
Vasculitis, 550
– anticuerpos, 543
– clasificación, 550
– de Takayasu, 550
– de vasos
– – medianos, 550
– – pequeños, 550
Vasculogénesis, 367
Vasculopatía
– del injerto, 181
– diabética, 413f
Vasoconstricción arterial, 629
Vasodilatadores
– hipertensión pulmonar, 570
– independientes del endotelio, 81
– insuficiencia aórtica crónica, 275
Vasopresina
– SIADH, 531
– trastornos de la secreción de la ADH, 529
Vasorreactividad aumentada, 74
Vasos
– colaterales, desarrollo, 366f
– pulmonares, cambios en tamaño y distribución, 44
Velocidad del flujo venoso
– mitral, 145f
– pulmonar, 145f
Venas cardíacas
– mayor, 54f
– media, 54f
– menor, 54f
– sobre las caras esternocostal y diafragmática, 54f
– variaciones, 55f
Ventana
– pericárdica subxifoidea, 347
– pleuropericárdica, 338f
– – derrames pericárdicos, 347
– terapéutica, 515-516

Ventilación pulmonar, evaluación, 428-429
Ventriculectomía, 158
Ventrículo izquierdo, compactación, 155, 156
Ventriculogammagrafía de equilibrio, 51
Ventriculotomía derecha, cierre, 464f
Verapamilo
– enfermedad de la válvula mitral, 282
– fibrilación auricular, 188, 189
– insuficiencia cardíaca congestiva, 173
– taquiarritmias, 232t
– taquicardia ventricular, 200t
Vías accesorias
– ablación con catéter, 243f
– atrioventricular, 243f
– síndrome de Wolf-Parkinson-White, 241-244
Videosedación, 431
Virus
– de Epstein-Barr, 164
– de la inmunodeficiencia humana
– – afectación
– – – endocárdica, 591
– – – miocárdica, 578-581
– – – pericárdica, 581
– – dislipemia, 581-583
– – enfermedad cardiovascular isquémica, 583
– – manifestaciones cardíacas, 578, 79f
– – miocardiopatía dilatada, 122
– – perspectivas futuras, 583
Volumen
– cardíaco, 51
– corriente, 477
– sistólico, 477
VSD. V. Defecto septal ventricular

W

Warfarina
– fibrilación auricular, 191, 195
– hipertensión pulmonar, 570
– ictus cardioembólico, 400
– miocardiopatía dilatada, 126
– síndromes coronarios agudos, 90
– tromboembolismo pulmonar, 569

X

Xantomatosis hipercolesterolémica, 78f
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