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Marschall S. Runge, MD, PhD, naci6 en Austin,
Texas, y se gradu6 en Vanderbilt University
con una licenciatura en Biologia General y un
doctorado en Biologia Molecular. Obtuvo su
licenciatura en medicina en la Johns Hopkins
School of Medicine y se formé en medicina
interna en el Johns Hopkins Hospital. Fue be-
cario de cardiologia y profesor ayudante en el
Massachusetts General Hospital. A continua-
ciéon fue contratado en Emory University,
donde dirigi6 el Cardiology Fellowship Trai-
ning Program. Luego se traslad¢ a la Univer-
sity of Texas Medical Branch en Galveston,
donde fue Jefe de Cardiologia y Director del
Sealy Center for Molecular Cardiology. Llegd
a la University of North Carolina en 2000
como Jefe del Departamento de Medicina. El
Dr. Runge esté titulado en medicina interna y
enfermedades cardiovasculares y ha dado
conferencias y publicado abundantemente
sobre temas de cardiologia clinica y medicina
vascular. Ademds de su labor docente y ad-
ministrativa en el Departamento de Medici-
na, atiende un consultorio clinico en medici-
na y enfermedades cardiovasculares.

Acerca de los autores

E. Magnus Ohman, MB, FRCPI, naci6 en Estocol-
mo y se gradud en el Royal College of Sur-
geons of Ireland en Dublin. Realiz6 su resi-
dencia en el St. Laurence's Hospital y el St.
Vincent's Hospital en Dublin. Fue becario de
cardiologia en Duke University, donde per-
maneci6 durante los siguientes diez afios, lle-
gando a ser nombrado Profesor Médico Aso-
ciado. También fue Vicedirector del Duke
Critical Care Transport Program y Codirector
del Duke Clinical Research Institute. El Dr.
Ohman fue contratado por la University of
North Carolina en 2001 como Ernest and Ha-
zel Craige Professor of Cardiovascular Medi-
cine, Jefe de la Divisién de Cardiologia y Di-
rector del UNC Heart Center. También es
Profesor Adjunto de Epidemiologia Clinica
en la Escuela de Salud Publica. Mantiene una
apretada agenda como cardidlogo interven-
cionista y asesor. Asimismo, realiza una acti-
va labor como investigador y, en la actuali-
dad, es Codirector ejecutivo de CRUSADE
National Quality Improvement Initiative. El
Dr. Ohman da conferencias en diferentes pai-
ses y ha realizado numerosas publicaciones
en el campo de la medicina cardiovascular, al
que ha aportado grandes contribuciones.
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La elaboracién de un nuevo libro de texto
sobre enfermedades cardiovasculares ha su-
puesto un proyecto de gran envergadura no
s6lo para nosotros sino también para muchas
otras personas.

En primer lugar damos las gracias a los au-
tores de los diversos capitulos. Todos ellos
son profesores o exprofesores de la Univer-
sity of North Carolina School of Medicine,
Chapel Hill, o mantienen estrechos vinculos
con dicha institucién. Sin su inteligencia, de-
dicacién y profesionalidad, esta obra no ha-
bria podido publicarse.

Asimismo deseamos expresar nuestro es-
pecial reconocimiento a John A. Craig y Car-
los A. G. Machado, médicos e ilustradores de
talento excepcional que, mediante su trabajo,
han hecho cobrar vida a conceptos médicos
fundamentales en las figuras nuevas y actua-
lizadas que se incluyen en el presente vo-
lumen.
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También damos las gracias a Paul Kelly,
Jennifer Surich, Stephanie Klein, Greg Otis y
sus colegas de los departamentos editorial y
de produccién de Icon Learning Systems, por
el cuidado y entrega que han puesto en su
trabajo; Carolyn Kruse merece una mencién
especial por su excelente revision.
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Clotfelter-Rego, cuya capacidad de organiza-
cién permitié que este libro se hiciera realidad.

Querriamos dar las gracias especialmente a
nuestras familias: a nuestras esposas (Susan
Runge y Elspeth Ohman) por su apoyo, alien-
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man), que nos inspiran y nos recuerdan que
hay vida maés alla del procesador de textos, y
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Frank H. Netter, M.D.

Frank H. Netter naci6 en la ciudad de Nueva York en 1906. Estudio
arte en la Art Student’s League y en la National Academy of Design an-
tes de entrar en la Facultad de Medicina de la Universidad de Nueva
York, donde se doctoré en medicina en 1931. Durante sus anos de es-
tudiante, los esquemas de los apuntes del Dr. Netter atrajeron la aten-
cion de los profesores de la facultad y de otros médicos, lo cual le per-
mitio aumentar sus ingresos ilustrando articulos y libros de texto.
Después de establecer una clinica quirdrgica en 1933, continué dibu-
jando como actividad paralela, pero finalmente opté por dejar la prac-
tica de la cirugia y dedicarse al arte a tiempo completo. Tras servir en el
ejército estadounidense durante la Segunda Guerra Mundial, el Dr. Net-
ter empez6 su larga colaboracion con la compania farmacéutica CIBA
(actualmente Novartis Pharmaceuticals). Esta asociacion duré 45 anos y
dio como resultado una extraordinaria coleccion de ilustraciones, bien
conocidas por los médicos y otros profesionales de la salud del mundo
entero.

Icon Learning Systems adquirio la Coleccion Netter en julio de 2000
y continda poniendo al dia la obra original del Dr. Netter, asi como afa-
diendo nuevos dibujos encargados a artistas entrenados en el mismo es-
tilo.

Los trabajos del Dr. Netter se encuentran entre los mas bellos ejem-
plos del uso de la ilustracion en la ensefanza de los conceptos médicos.
Los 13 libros de la Coleccion Netter de ilustraciones médicas, que in-
cluyen la mayor parte de los mds de 20.000 dibujos creados por el Dr.
Netter, fueron y siguen siendo uno de los trabajos médicos mds famosos
hasta ahora publicados. El Atlas de Anatomia Humana de Netter, publi-
cado por primera vez en 1989, muestra los dibujos anatémicos de la
Coleccion Netter. Traducido a 11 idiomas, es el atlas de anatomia de
eleccion entre los estudiantes de medicina y los profesionales sanitarios
de todo el mundo.

Estas ilustraciones se aprecian no solo por sus cualidades estéticas
sino, lo que es mds importante, por su contenido intelectual. Como es-
cribio el Dr. Netter en 1949, «... la clarificacion de un tema constituye
el objetivo y la finalidad de la ilustracion. No importa la belleza de la
pintura, ni cuan delicada y sutil sea la representacion del tema, ya que
tendra poco valor como ilustracion médica si no sirve para esclarecer
un determinado concepto». El planteamiento, concepcion, punto de vis-
ta y enfoque del Dr. Netter son lo que da coherencia a sus dibujos y lo
que los hace tan valiosos intelectualmente.

Frank H. Netter, M.D., médico y artista, fallecio en 1991.
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Capitulo 1
Historia clinica y exploracion fisica
Marschall S. Runge y E. Magnus Ohman

La habilidad para determinar si una enfermedad estd presente o ausente -y como deberia ser
tratada— es la meta tltima para los clinicos que evaltian a pacientes en los que se sospecha una
enfermedad cardiaca. A pesar del importante nimero de pruebas diagnésticas disponibles, és-
tas nunca serdn mds importantes que una cuidadosa historia clinica y exploracioén fisica. Selec-
cionar las pruebas apropiadas y la terapéutica mas adecuada para cada paciente s6lo se puede
conseguir estableciendo la probabilidad previa de enfermedad, basada en una habilidosa rea-
lizacién de la historia clinica y la exploracién fisica. 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 inespecifica bateria de eximenes de laboratorio y pruebas no invasivas en
lugar de obtener una adecuada historia clinica y exploracién fisica. Hay libros enteros dedica-
dos a esta cuestion; este capitulo se centra especificamente en las caracteristicas de la historia
clinica y la exploracién fisica cardiovascular que ayudan a determinar la presencia o ausencia

de enfermedad coronaria.

CONCEPTO DE PROBABILIDAD PREVIA

La historia clinica y la exploracién fisica
deberian permitir al clinico determinar la pro-
babilidad previa de cardiopatia, esto es, la
probabilidad de que los sintomas referidos
por el paciente sean resultado de una enfer-
medad cardiaca. Una meta razonable es esta-
blecer si un paciente tiene un riesgo «bajo»,
«moderado» o «alto» de padecer una cardio-
patia. Una demostracién de estos principios
en medicina clinica es la evaluacién de pa-
cientes con dolor toracico, en los que la capa-
cidad de las pruebas de esfuerzo cardiaco
para establecer un diagndstico preciso de car-
diopatia coronaria (CC) depende de la proba-
bilidad previa de enfermedad. En pacientes
con riesgo muy bajo de CC este tipo de prue-
ba generaria un gran nimero 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 poblacién con bajo riesgo pue-
de dar lugar a una proporcion equivocada de
falsos positivos:verdaderos positivos y a la
practica de cateterismos cardiacos innecesa-
rios. Por el contrario, en pacientes con riesgo
muy elevado de CC basado en hallazgos cli-
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 mds evaluaciones o establecer un tra-
tamiento.

Cada vez se pone mayor énfasis en la cuan-
tificacion de la probabilidad previa hasta un
grado atin mayor mediante la utilizaciéon de
diversos modelos matematicos. Sin duda es
un enfoque 1til en lo que a impartir formacién
se refiere y puede ser clinicamente factible en
algunas enfermedades. Sin embargo, para la
mayoria de los pacientes con sospecha de en-
fermedad cardiaca, la clasificacién en riesgo
bajo, mediano o alto es apropiada, reproduci-
ble y factible en una situacién de sobrecarga
asistencial. Por tanto, obtener la historia clini-
ca y realizar la exploracidn fisica son pasos cla-
ve antes de proceder a la practica de otras
pruebas con objeto de reducir al minimo el uso
de procedimientos diagnésticos inapropiados.

HISTORIA CLINICA

Los clinicos que llevan a cabo una cuidado-
sa valoracion de la historia del paciente tienen
a su disposiciéon un considerable volumen de
informacion. Los componentes clave son la va-
loracién de la molestia principal; un cuidado-
so interrogatorio acerca de sintomas, a menu-
do sutiles, que pueden ayudar a definir la
dolencia principal, y la determinacién de otros
factores que contribuyen a categorizar la pro-
babilidad de enfermedad. Los principales sin-
tomas de pacientes con problemas cardiacos

booksmedicos.org



son malestar toracico, disnea, palpitaciones
y sincope o presincope.

Malestar toracico

A menudo constituye un desafio determi-
nar si el malestar tordcico es de causa cardia-
ca. La causa més habitual de malestar toraci-
co es la isquemia miocdrdica, que provoca
angor pectoris. Hay muchas causas de angi-
na, y el diagnéstico diferencial del malestar
toracico 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 propdsito de este capitulo, la an-
gina estable es un cuadro que se establece
cuando hay CCy el flujo sanguineo coronario
no puede aumentarse para responder al in-
cremento de la demanda por parte del mio-
cardio. Sin embargo, como analizaremos en
los capitulos 7 y 9, hay muchas causas de is-
quemia miocérdica, entre ellas la estenosis ar-
terial coronaria y la disfuncion endotelial, la
cual provoca una reduccién de la capacidad
vasodilatadora.

Una descripcién del malestar tordcico pue-
de ayudar a establecer si el dolor se debe a
angina o es de otro origen. En primer lugar es
esencial una descripcién de la calidad y loca-
lizacién del malestar (fig. 1-1). El malestar to-
récico a causa de isquemia miocardica puede
describirse como dolor, opresién o constric-
cién, pesadez, o simplemente una sensacién
desagradable y dificil de describir. El males-
tar puede estar localizado en la zona media
del térax o en el drea epigastrica, o bien en
areas afines como el brazo izquierdo, ambos
brazos, el lado izquierdo de la mandibula o la
espalda. La irradiacién del malestar toracico
a cualquiera de estas areas incrementa la po-
sibilidad de que se trate de una angina. En se-
gundo lugar, es importante la duracién, por-
que el malestar debido a causas cardiacas por
lo general dura minutos. Por tanto, un dolor
de muy corta duracion («segundos» o «unos
momentos»), independientemente de si se
asemeja o no al de la angina, es menos proba-
ble que sea de origen cardiaco. 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, habria que considerar la presencia de
signos acompafiantes. El malestar toréacico
puede ir acompafado de otros sintomas
(como disnea, diaforesis o nduseas), cualquie-
ra de los cuales incrementa la probabilidad
que el dolor sea de origen cardiaco. Sin em-

Tabla 1-1
Diagndstico diferencial del malestar toracico

Cardiovascular

Isquemia

¢ Arterosclerosis coronaria (angina de pecho).
Enfermedad coronaria estable

Sindrome coronario inestable

Estenosis adrtica

Miocardiopatia hipertréfica

Insuficiencia adrtica

Insuficiencia mitral

Hipertension sistémica grave

Hipertensién ventricular derecha/pulmonar grave
Hipoxia/anemia intensa

No isquémica

e Diseccion adrtica

e Pericarditis

e Sindrome de prolapso de la valvula mitral:
disfuncion autonémica

Gastrointestinal

¢ Reflujo gastroesofagico (RGE)
¢ Espasmo esofagico

¢ Rotura esofagica

¢ Hernia de hiato

¢ Colecistitis

Pulmonar

¢ Embolismo pulmonar
e Neumotorax
Neumonia

EPOC

Pleuresia

Neuromusculosquelética

¢ Sindrome del orificio de salida toracico

¢ Enfermedad vascular degenerativa del cuello o de
la columna dorsal

¢ Costocondritis

* Herpes z6ster

Psicogena

e Ansiedad

® Depresion

e Psicosis cardiaca
e Simulacién

bargo, la presencia de sintomas acompanan-
tes no necesariamente define el malestar
como angina. Ademds, se deberian evaluar
otros factores que precipitan o alivian el ma-
lestar. La angina se produce tipicamente du-
rante el esfuerzo fisico, el estrés emocional o
en otras circunstancias en que existe un incre-
mento de la demanda de oxigeno por el mio-
cardio. Cuando el ejercicio precipita el males-
tar toracico y éste se alivia después de la
cesacion de aquél, se puede dar por confir-
mado el diagndstico de angina. La nitroglice-
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Figura 1-1.

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

Aunque el antecedente de practica de ejer-
cicio es importante en la evaluacién del ries-

Constriccion

Perspiracion

Nduseas,

f L: _}r- ?/(’)mitos ! el

Lo mas 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, mandibula, dientes,
espalda, abdomen o mano

—
Debilidad, colapso, coma -

Dolor debido a isquemia miocardica.

go de CC, pueden presentarse, especialmente
en personas sedentarias, sintomas similares a
los de la angina que no estan relacionados
con el esfuerzo, entre ellos la angina pospran-
dial y nocturna o la angina que aparece cuan-
do la persona estd en reposo. Como describi-
remos aqui, la angina de reposo o angina
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inicial o de comienzo reciente connota una fisio-
logia 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 oxigeno por parte
del miocardio debido a anemia, hipertiroidis-
mo o afecciones similares (tabla 1-2). La angi-
na que ocurre en reposo o ante minimos es-
fuerzos puede denotar una fisiopatologia
diferente que implique agregacién plaqueta-
ria y clinicamente se denomina angina ines-
table o sindrome coronario agudo (v. cap. 8).

Los pacientes con cardiopatia cardiaca no
necesariamente presentan dolor tordcico 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 atencién a
estos sintomas y preguntar acerca de ellos.
Con frecuencia, un familiar del paciente o el
cényuge notan sutiles cambios en la resisten-
cia del paciente o que el individuo no lleva a
cabo funciones que requieren un notable es-
fuerzo fisico. Algunas veces el paciente pue-
de ser incapaz de identificar por si mismo los
sintomas debido a su comorbilidad. Por
ejemplo, puede que no haya sintomas de is-
quemia miocardica en pacientes con enfer-
medad vascular periférica grave, quienes
presentan claudicacién limitante. Se deberia
estar también atento a sintomas 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 tordcico o alguna de las
variantes antes mencionadas tenga una CC,
es importante evaluar el perfil de riesgo car-
diaco. El estudio de Framingham fue el pri-
mero que categoriz6 los factores de riesgo
cardiaco. Aunque desde hace tiempo los cli-
nicos consideran que estos factores son im-
portantes, es su cuantificacién la que ha ido
cobrando progresivamente importancia. Los
factores de riesgo cardiaco determinados por
el estudio de Framingham son el hébito taba-
quico, la diabetes mellitus, la hipertensién o
la hipercolesterolemia, una historia familiar
de CC (IM, muerte cardiaca stbita y familia-
res en primer grado a quienes se haya practi-
cado una intervencioén de revascularizacién
coronaria), edad y sexo (masculino). Aunque
se ha intentado categorizar estos factores de
riesgo, todos son importantes; quizés el fac-
tor individual independiente mas importante
sea la diabetes mellitus. A partir de aqui se ha

Tabla 1-2

Afecciones que dan lugar a un incremento
de la demanda de oxigeno por parte del
miocardio

¢ Hipertiroidismo

e Taquicardia de etiologia diversa

e Hipertension

* Embolismo pulmonar

e Embarazo

¢ Causas psicégenas

e Estimulacién del sistema nervioso central
* Ejercicio

e Estrés psicolégico

e Fiebre

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

Los sintomas sugestivos de enfermedad
vascular merecen una atencién especial. La
enfermedad vascular periférica puede en-
mascarar una CC porque quizas 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 disfuncién sexual en el hombre
es una forma de presentacién poco frecuente
de enfermedad vascular periférica. También
se deberia prestar atencién a la presencia de
sintomas de tipo Raynaud, pues son sugesti-
vos de un tono y funcién vascular anormales

Tabla 1-3
Factores de riesgo cardiaco

e Diabetes

e Habito tabaquico

e Presién arterial elevada

e Colesterol elevado

e Hiperlipemia

e Sedentarismo

¢ Dieta alta en grasas

o Estrés

e Sindrome metabdlico

e Historia familiar de CC (antecedentes de IM, muerte
cardiaca stbita y familiares de primer grado que se
han sometido a una intervencion de
revascularizacién coronaria)

e Edad

e Sexo masculino

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

Determinar si el paciente presenta una an-
gina estable o inestable es tan importante
como establecer el diagnéstico de angina. La
angina estable es importante a efectos de eva-
luacién y tratamiento, pero no requiere una
intervencion urgente. El diagnéstico de angi-
na inestable, o sindrome coronario agudo,
conlleva un riesgo significativo de IM o de
muerte en el futuro inmediato. Los tipos de
sintomas 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 sintomas no es
necesariamente mayor en pacientes con angi-
na inestable, de la misma forma que la ausen-
cia de malestar tordcico no descarta la exis-
tencia de CC. La importancia de la distincién
entre sindrome coronario estable e inestable
estriba en si el comienzo es nuevo o reciente
y/o progresivo. La presentacion inicial de an-
gina es, por definicién, 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 esta 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 capitulos 7 y 8 se expone el tratamiento de
la angina estable y del sindrome coronario
agudo. La clasificacién funcional de angina
pectoris de la Canadian Cardiovascular So-
ciety es una guia dtil para la evaluacion dia-
ria del paciente (tabla 1-4); es rapida y preci-
sa a la hora de clasificar a los pacientes de
acuerdo con su tipo de sintomas y puede uti-
lizarse a efectos de seguimiento. La clase IV
describe un tipico paciente con sindrome co-
ronario agudo.

Por dltimo, es importante distinguir a los
pacientes cuyo malestar tordcico es de origen
no coronario de los que tienen CC. Los pa-
cientes con enfermedad por reflujo gastroeso-
fagico (RGE) a menudo presentan sintomas
que son indistinguibles de los de la angina.
En numerosos estudios, el RGE es el diagnos-
tico més frecuente en pacientes sometidos a
pruebas diagndsticas por angina y en los que
no se demuestra CC. Las caracteristicas del
dolor pueden ser idénticas. Dado que el ejer-
cicio puede incrementar la presién intraabdo-
minal, el RGE puede verse exacerbado por el
ejercicio, especialmente después de las comi-

Tabla 1-4
Clasificacion de la angina de pecho
de la Canadian Cardiovascular Society

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

Il Ligera limitacion para realizar las actividades
ordinarias; por ejemplo, la angina ocurre al
caminar o subir escaleras después de las comidas,
con frio, con el viento, en situacién de estrés
emocional o sélo a las pocas horas después de
despertar, cuando se camina mds de dos bloques
en llano, o subiendo mds de un piso de escaleras
a paso normal y en condiciones normales

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

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

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

das. Los sintomas del RGE también pueden
aliviarse con la administracién 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 sindromes de alto riesgo, como una di-
seccién adrtica. Muchos de estos «imitadores
coronarios» pueden descartarse por la histo-
ria clinica, pero otros, como la estenosis val-
vular aértica, pueden confirmarse o descar-
tarse mediante la exploracién fisica. El ob-
jetivo de la historia clinica es alertar al médi-
co acerca de entidades que pueden confir-
marse o descartarse mediante la exploracién
fisica, o que requieren ademads la préctica de
otras pruebas diagndsticas.

Disnea, edema y ascitis

La disnea puede acompanar a la angina de
pecho o ser su equivalente. La disnea tam-
bién puede reflejar una insuficiencia cardiaca
congestiva (ICC) u obedecer a causas no car-
diacas. La clave para establecer la etiologia de
la disnea es realizar una buena historia clini-
cay confirmar los hallazgos mediante una ex-
ploracion fisica bien dirigida.
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La disnea de esfuerzo que desaparece rapi-
damente en reposo o con la administracién
de nitroglicerina puede deberse a isquemia
miocardica. Es importante determinar qué
grado de actividad es necesario para provo-
car la disnea, la reproducibilidad de estos sin-
tomas y el tiempo de recuperacion. Al igual
que en el caso de la angina, la disnea que re-
meda la angina o un sintoma acompanante
tiende a darse ante una derterminada carga
de trabajo o grado de estrés. Es menos proba-
ble que la disnea que un dia aparece tras pe-
quenios esfuerzos y otro tras esfuerzos vigo-
rosos sea un equivalente de la angina.

En pacientes con ICC, la disnea refleja dis-
funcién ventricular izquierda (VI) (fig. 1-2).
Aunque lo mas frecuente es que la causa de
disnea sea una disfuncion sistélica VI, aquélla
también ocurre en individuos con funcién sis-
tolica VI conservada y disfuncién diastolica
grave. Sin embargo, estas dos entidades se
presentan de manera diferente y la explora-
cién fisica permite distinguirlas. En presencia
de disfuncién sistélica VI, la disnea tiende a
empeorar gradualmente y su exacerbacién es
mas variable que la de la disnea de esfuerzo
debida a isquemia miocardica, aunque ambas
se deben a fluctuaciones en el volumen de la
arteria pulmonar y en la presién de llenado de
la auricula izquierda. Tipicamente, los pacien-
tes con disfuncién sistélica VI no se recuperan
de inmediato después de la cesacion del ejerci-
cio o de la administracién de nitroglicerina
sublingual, y la disnea puede persistir duran-
te periodos prolongados. La ortopnea, que es la
disnea que aparece en dectibito, o la disnea pa-
roxistica nocturna refuerzan la hipétesis diag-
noéstica de una disfuncién sistélica VI. Los pa-
cientes con disfuncién diastélica VI tienden a
presentar de forma abrupta una disnea inten-
sa que se resuelve mds rapidamente en res-
puesta al tratamiento con diuréticos que la dis-
nea causada por disfuncion sistdlica VI. La
clasificacion de la New York Heart Associa-
tion (NYHA) de la ICC (tabla 1-5) es extrema-
damente 1til para el seguimiento de pacientes
con ICC; constituye un medio simple y rapido
para una evaluacion longitudinal. Esta clasifi-
cacién también guarda una buena correlacién
con el pronéstico. 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 afios 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 toracico, el diag-
nostico diferencial de disnea es amplio y abar-
ca causas cardiacas y no cardiacas (tabla 1-6).

Las cardiopatias congénitas, con o sin hiper-
tension pulmonar, pueden causar disnea de
esfuerzo. En pacientes con un cortocircuito
extra o intracardiaco importante e hiperten-
sién pulmonar irreversible (sindrome de Ei-
senmenger) aparece disnea ante minimos
esfuerzos y a menudo en reposo. También
puede haber disnea debido a una valvulopa-
tia cardiaca adquirida, habitualmente una es-
tenosis o una insuficiencia valvular adrtica o
mitral. Todas estas causas deberian distin-
guirse facilmente de la CC o de la ICC me-
diante la exploracion fisica. También se ha de
considerar como causa de disnea una enfer-
medad pulmonar primaria, entre las que las
mas frecuentes son la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) y la enfermedad
reactiva de la via aérea (asma). Una vez mas,
una cuidadosa historia de los factores de ries-
go asociados a estas entidades (p. €j., habito
de fumar, exposicién industrial, alergenos) y
una exploracién fisica cuidadosa deberian
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 presentacion. Aunque los pacientes a me-
nudo hacen referencia a un edema periférico,
con un cuidadoso interrogatorio también po-
dria identificarse un incremento de la circun-
ferencia abdominal compatible con ascitis.
Algunos interrogantes que deben aclararse

Tabla 1-5
Clasificacion de la ICC de la New York Heart
Association

Clase |  Pacientes sin limitacién para realizar
actividades; no presentan sintomas tras

realizar una actividad ordinaria

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

Clase lll Pacientes con acusada limitacién para
realizar actividades; Gnicamente no
experimentan malestar cuando estan en
reposo

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

booksmedicos.org

<t
=
)
™™
=
=
(]
<t
o
(=]
—
[
>
wl
>
<<
=
=
—
o
=
-
(=]
=
2}
=




—
S
(]
o
=2
(=]
(=]
[~
&
=
—
S
(]
o
w
(7]

La auscultacion cardiaca en busca de un
tercer sonido cardiaco (S3) y de soplos
deberia llevarse a cabo en las posiciones
estandar, entre ellas con el paciente sentado
hacia delante

S Soplo S S5

\ sistlélico /

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

|

Figura 1-2.

acerca del edema de miembros inferiores son
si el edema es simétrico (un edema unilateral
sugiere otro diagndstico) 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. Ademas, si hay edema periférico y asci-
tis, es importante hacerse preguntas para
determinar la presencia de anemia, hipopro-
teinemia u otras causas. El diagnodstico dife-
rencial de edema es amplio y queda fuera del
proposito de este capitulo.

Palpitaciones y sincope

Es normal tener conciencia de los latidos
cardiacos 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-

La auscultacion del térax revela
estertores y derrames pleurales
bilaterales (cuando la ICC es
crénica)

Puede haber cianosis
labial y del lecho
ungueal si el paciente
esta hipoxico

........

Exploracién fisica. Insuficiencia cardiaca izquierda.

ciencia de los latidos del corazén. Los pacien-
tes se refieren a ellas de diferentes maneras:
«palpitaciones o carreras del corazén», el sen-
timiento de que su corazén esta «saltando» o
«golpes fuertes» en su pecho, la sensacion de
«latidos irregulares» del corazén 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 preocupacién por el he-
cho de que estas sensaciones se deban a una
ectopia ventricular asociada a isquemia mio-
cardica. Es mas dificil 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 morbida.
Como se expondra en los capitulos 20, 22 y
23, la ectopia ventricular es preocupante en
pacientes con historia de IM o miocardiopa-
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Tabla 1-6
Diagnéstico diferencial de la disnea

Tabla 1-7
Causas de sincope

Pulmonar

Cardiogénicas

¢ Enfermedad reactiva de las vias aéreas
e EPOC

e Enfisema

e Edema pulmonar

e Hipertensién pulmonar

e Rechazo a un trasplante de pulmén

e Infecciones

e Enfermedad pulmonar intersticial

¢ Enfermedad pleural

® Embolismo pulmonar

e Insuficiencia de los mdsculos respiratorios
e Intolerancia al ejercicio

Cardiaca

e Cardiopatia isquémica/angina de pecho
e Insuficiencia cardiaca derecha

e Estenosis o insuficiencia adrtica

® Arritmias

* Miocardiopatia dilatada

* Miocardiopatia hipertréfica

e ICC

e Estenosis o insuficiencia mitral

¢ Anomalias del mediastino

e Tuberculosis pericardica

e Transposicién de las grandes arterias

Otras

e Reaccién a transfusién sanguinea
e Sarampién

tia. Si el médico no dispone de esta informa-
cién, deberia preocuparse si las palpitaciones
van acompafiadas de mareos o presincope.
Por lo general, el sincope indica que hay
un mayor riesgo de muerte stbita cardiaca y
de ordinario es el resultado de una afeccién
cardiovascular y de arritmias. Si el paciente
acude a consulta quejandose de un episodio
de sincope, deberia ser ingresado para reali-
zarle una valoracién mas detallada. En apro-
ximadamente el 85% de los pacientes la cau-
sa del sincope es cardiovascular. En pacientes
con sincope hay que valorar si tienen una CC,
una miocardiopatia o una cardiopatia congé-
nita o valvular. Ademas, una causa de sinco-
pe relativamente frecuente e importante son
las afecciones neurocardiogénicas. En la tabla
1-7 se expone el diagndstico diferencial del
sincope. De entrada es crucial determinar si
el sincope realmente ocurrio. A este respecto
pueden ser muy tiles un testigo del episodio
y la informacién recogida durante un periodo
de intervencién. Ademads, en un verdadero
sincope, son frecuentes los dafios relaciona-
dos con la pérdida stibita del conocimiento.

Mecénicas

e Obstruccion del tracto de salida

e Hipertensién pulmonar

e Cardiopatia congénita

* Miocardiopatia: estados de bajo gasto cardiaco

Eléctricas
e Bradiarritmias
® Taquiarritmias

Neurocardiogénicas
® Vasovagal (vasodepresién)
¢ Hipotension ortostatica

Otras

* Neuropatia periférica

Medicacién

Insuficiencia autonémica primaria
Reduccién del volumen intravascular
Refleja

Tos

Miccién

Estado de dolor agudo
Hipersensibilidad del seno carotideo

Sin embargo, puede que un individuo que
dice haber sufrido sincopes 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 preocupacién
por la existencia de una enfermedad subya-
cente grave, sino que hay que evaluar de in-
mediato los sintomas de sincope, porque de-
saparecen rapidamente.

EXPLORACION FiSICA

Obtener la historia clinica del paciente an-
tes de realizar la exploracién fisica ofrece di-
versas ventajas. En primer lugar, la informa-
cién que obtiene a través de la historia clinica
induce al clinico a prestar atencion especial a
determinados aspectos de la exploracion fisi-
ca. Por ejemplo, una historia compatible con
CC obliga a explorar cuidadosamente los sig-
nos de enfermedad vascular. Una historia su-
gestiva de ICC deberia inducir al clinico a
prestar particular atencion a la presencia de
un tercer sonido cardiaco. En segundo lugar,
la historia clinica permite al médico establecer
una relacién de empatia con el paciente y ase-
gurarle que estd preocupado por su bienestar
y que la exploracion fisica es importante para
una evaluacién completa. Teniendo esto en
cuenta, no deberia subestimarse el valor tera-
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péutico de la exploracion fisica. A pesar del
énfasis que hoy se pone en la tecnologia, has-
ta el paciente mas sofisticado espera ser ex-
plorado, ver que su corazén es auscultado, y
ser informado de si existen hallazgos inquie-
tantes o si los resultados de la exploracién han
sido normales.

Inspeccion general y signos vitales

Puede obtenerse informacién muy ttil me-
diante una inspeccién inicial «de la cabeza a
los pies» y mediante la valoracién de los sig-
nos vitales. Por ejemplo, la acumulacién adi-
posa en el tronco puede ser indicativa de dia-
betes tipo II o de sindrome metabdlico. La
cianosis en los labios y en el lecho ungueal
puede orientar hacia una cardiopatia ciandti-
ca subyacente. La calvicie, la sequedad en la
superficie de las extremidades inferiores o la
ulceracion distal pueden ser indicios de en-
fermedad vascular periférica. Otros hallazgos
son mas especificos (fig. 1-3). En caso de ano-
malias del tabique auricular puede haber de-
formidades de los dedos; hallazgos tipicos
del sindrome de Down indican un incremen-
to en la incidencia de anomalias del tabique
ventricular o de alguna cardiopatia congénita
mas compleja; la hiperextensibilidad de la
piel y la laxitud de las articulaciones son su-
gestivas de sindrome de Ehlers-Danlos; los
individuos altos con aracnodactilia, articula-
ciones laxas, pectus excavatum y una relacién
brazos-talla desproporcionada pueden tener
un sindrome de Marfan. Estos son algunos de
los signos morfoldgicos frecuentes en indivi-
duos con cardiopatia. 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 hipertension acusada
puede ser un signo de riesgo cardiaco, mien-
tras que la taquicardia, la taquipnea y/o la hi-
potensién hacen pensar en una ICC.

Componentes importantes de la exploracion
cardiovascular

El médico deberia centrar su atencién en
aquellas zonas que son como una «ventana»
hacia el corazén y el aparato circulatorio. Es
importante, por ejemplo, la palpacién e ins-
peccién cuidadosa de la piel en busca de cam-
bios secundarios debidos a enfermedad vas-
cular o diabetes. Se deberian 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-

cién de la retina mediante el oftalmoscopio
permite detectar signos de hipertension de
larga evolucién, de diabetes o de aterotrom-
bosis, todo lo cual indica enfermedad vascu-
lar subyacente. Una cuidadosa exploracién
del térax, que incluya auscultacién, puede
ayudar a identificar diferentes causas de dis-
nea. La presencia de estertores basales es
compatible con insuficiencia cardiaca del lado
izquierdo. Los derrames pleurales pueden de-
berse a una disfuncién VI crénica o a causas
no cardiacas, y pueden estar presentes en ca-
sos de insuficiencia cardiaca de predominio
en el lado derecho; se producen por el paso de
liquido ascitico al espacio pleural. La hiperex-
pansién con o sin jadeos induce a pensar en
disnea de causa pulmonar primaria, como
una EPOC o una enfermedad reactiva de las
vias aéreas. La presencia de sibilancias en vez
de estertores no descarta una insuficiencia
cardiaca del lado izquierdo. No es raro aus-
cultar sibilancias en casos de ICC de predomi-
nio izquierdo. En la mayoria de los casos, las
sibilancias que se auscultan en casos de ICC de
predominio izquierdo se producen funda-
mentalmente con la espiraciéon. Lo mds proba-
ble es que las sibilancias que se producen tan-
to durante la inspiracion como durante la
espiracion, particularmente con una prolonga-
da razén inspiracién:espiracion, se deban a en-
fermedad pulmonar intrinseca.

La exploracion vascular es un importante
componente de una evaluaciéon completa. La
calidad de los pulsos, en particular el pulso de
las arterias carétida y femoral, permite identi-
ficar una enfermedad subyacente (fig. 1-4).
Un pulso distal disminuido o ausente indica
enfermedad vascular periférica. El examina-
dor deberfa también auscultar en busca de so-
plos sobre ambas carétidas, sobre las arterias
femorales y en el abdomen. La auscultacién
abdominal deberia realizarse cuidadosamen-
te para escuchar soplos adrticos o renales en el
area media del abdomen antes de practicar
una palpacién abdominal, pues ésta puede in-
crementar la estimulacién de sonidos intesti-
nales. Distinguir soplos de ruidos transmiti-
dos en las areas carétida y abdominal puede
ser dificil; a fin de conseguirlo puede ser de
gran ayuda auscultar con el estetoscopio ale-
jandose cuidadosamente del corazon. Si la in-
tensidad del ruido o del soplo disminuye pro-
gresivamente a medida que uno se aleja del
corazén, es mas probable que este sonido sea
de origen cardiaco que debido a una estenosis
en los vasos periféricos. Se puede obtener mu-
cha informacion mediante la exploracion de
los vasos periféricos pero, si el examinador si-
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Figura 1-3. Exploracion fisica. Inspeccién general.

gue los simples pasos que se han expuesto,
puede reunir la mayor parte de la informa-
cién clinica que es posible obtener.

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

da. Inicialmente se deberia medir la presién
de la vena yugular, que se correlaciona con la
presién auricular derecha y la presion diasto-
lica ventricular derecha, mientras el paciente
se halla con la parte superior del tronco ele-
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palpacion

periférico indica

periférica

Figura 1-4.

vada 30°. En esta posicion, si la presién veno-
sa yugular es normal, las pulsaciones no son
detectables. Esto se correlaciona aproximada-
mente con una presion venosa yugular infe-
rior a 6-10 cm. La ausencia de pulsaciones en
la vena yugular con el paciente en esta posi-
ciéon puede confirmarse mediante oclusién
del retorno venoso, colocando la yema del
dedo paralela a la clavicula en el area del
miusculo esternocleidomastoideo. Las venas

o ausencia de pulso

enfermedad vascular
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y entidades a que se asocian
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Impulso cardiaco apical
(palpacién del precordio)

1 S2 51 S2 51 52

-

Impulso Difuso y sostenido
hiperdindmico  (disfuncién
(miocardiopatia ventricular
hipertréfica) izquierda)

Normal

Componentes importantes de la exploracion cardiaca.

yugulares interna y externa deberian cubrirse
parcialmente. Aunque, ante una presién ve-
nosa yugular normal, el examen de la forma
de la onda es menos importante, puede bajar-
se el cabezal de la camilla de exploracién 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 deberia no-
tar la forma de la onda. Es posible observar y
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cronometrar las ondas a y v y cronometrar si-
multdneamente el impulso cardiaco apical o
el impulso carotideo en el lado contralateral.
Una onda a exagerada es compatible con un
incremento de la presién de llenado auricular
debido a estenosis de la valvula trictispide o
con una elevacién de la presién diastélica
VD. Por lo general, una gran onda v indica in-
suficiencia de la valvula tricispide, un ha-
llazgo que se puede confirmar facilmente por
auscultacién.

Por dltimo, antes de la auscultacion car-
diaca es importante palpar el precordio. Esta
es la forma mas facil de detectar una dextro-
cardia. Las caracteristicas del impulso car-
diaco pueden proporcionar también im-
portantes indicios acerca de una posible
enfermedad subyacente. Es mejor realizar la
palpacién del precordio desde el lado dere-
cho del paciente mientras éste se halla recos-
tado y totalmente estirado. El impulso cardi-
aco apical se localiza normalmente en el
quinto espacio intercostal junto a la linea me-
dia clavicular. Muchos examinadores usan la
yema de los dedos para palpar el impulso
apical. A menudo es posible palpar sefales
correspondientes a un tercer o cuarto sonido
cardiaco. El uso de la yema de los dedos per-
mite detectar detalles finos sobre el tamafio y
caracteristicas del impulso apical. Un impul-
so apical difuso y sostenido es compatible
con disfuncién sistélica VI. Por el contrario,
los pacientes con miocardiopatia hipertrofica
a menudo tienen un impulso apical hiperdi-
namico. También pueden palparse frémitos,
vibraciones palpables debidos a murmullos
altos o soplos.

El impulso VD, si es identificable, estd lo-
calizado a lo largo del borde esternal izquier-
do. Muchos clinicos 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 térax. 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 deberia observar nue-
vamente las ondas a4 y v prominentes en las
pulsaciones de la vena yugular.

Auscultacion cardiaca

Escuchar y describir exactamente los soni-
dos cardiacos es probablemente la parte mas
dificil de la exploracion fisica. Por esta razon,
y debido al uso habitual de la ecocardiografia,

muchos médicos realizan una exploracién
precipitada. Los argumentos mds contunden-
tes para llevar a cabo una auscultacién car-
diaca cuidadosa son los siguientes: a) permite
determinar si es necesario realizar pruebas
diagndsticas adicionales; b) permite correla-
cionar los hallazgos ecocardiograficos con los
de la exploracién clinica de modo que, en el
seguimiento longitudinal del paciente, el mé-
dico puede determinar la progresion de la en-
fermedad sin volver a realizar ecocardiogra-
mas en cada visita, y ¢) cuanto mas se ejercite
el médico en establecer estas correlaciones,
mas mejorard su destreza en la practica de la
auscultacion y mejor servicio daréd a sus pa-
cientes. Deberfa también tenerse en cuenta
que, si los resultados de la exploracién gene-
ral fisica cardiaca son normales, no hay soni-
dos anormales del corazén y el electrocardio-
grama también es normal, no estd indicado el
uso de la ecocardiografia para evaluar posi-
bles cardiopatias congénitas o valvulopatias.
Ademds, sino hay sintomas de ICC o pruebas
evidentes de compromiso hemodinamico, el
ecocardiograma no estd indicado para eva-
luar la funcién VI. Las pautas de actuacion del
cardidlogo y del internista estdn de acuerdo
en este punto, al igual que las compafifas ase-
guradoras. No es ni apropiado ni factible sus-
tituir una cuidadosa exploracion cardiovascu-
lar mediante auscultacion por una prueba
mas costosa.

Sin embargo, la ecocardiografia ha revolu-
cionado la evaluacién cuantitativa de la he-
modindmica cardiovascular: esto es, la grave-
dad de las cardiopatias congénitas y de las
valvulopatias. Ya no es necesario que el clini-
co emita juicios absolutos sobre si es necesa-
ria la evaluacion mediante técnicas invasivas
(cateterismo cardiaco) para definir mejor la si-
tuacion hemodinamica o acerca de si la enfer-
medad estd en un estadio demasiado avanza-
do para someter al paciente a una intervencién
quirtrgica. Por tanto, la auscultacion cardiaca
es una técnica de cribado extremadamente im-
portante para detectar anomalias hemodina-
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 auscultacién. La principal es la capaci-
dad para llevar a cabo una exploracion fisica
cardiaca general completa, como la descrita
anteriormente. Los hallazgos ayudan al exa-
minador a centrarse en ciertas caracteristicas
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 deberia elegir
un estetoscopio que disponga de campana y
diafragma (para una 6ptima apreciacion de
sonidos de baja y alta frecuencia, respectiva-
mente) y que se ajuste a los oidos de manera
confortable y ofrezca un buen aislamiento
con objeto de eliminar al maximo los ruidos
externos. En tercer lugar, es importante un
ambiente tranquilo para realizar la ausculta-
cién. Particularmente cuando se estan adqui-
riendo las habilidades de auscultacion, en-
trenarse en ellas para perfeccionarlas en la
sala de espera de una ajetreada drea de ur-
gencias o en los pasillos mientras otros estan
hablando es tiempo perdido. En cambio, to-
marse tiempo para volver a ver a un pacien-
te en cuya auscultacién se obtuvieron hallaz-
gos interesantes y repetirla son aspectos
claves para adquirir competencia en la aus-
cultacién.

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

Se ha de auscultar en primer lugar el S, (el
primer sonido cardiaco). Como ocurre con las
pulsaciones de la vena yugular, pueden cro-
nometrarse los sonidos cardiacos al tiempo
que se palpa el impulso apical cardiaco o el
pulso carotideo ascendente. Hasta el médico
mas experimentado necesita cronometrar en
ocasiones los sonidos cardiacos. ;Hay un tini-
co sonido, o el primer sonido cardiaco esta
fraccionado? ;Se trata de un sonido previo al
S,, lo que indica que es un S,? A continuacién
debe escucharse el segundo sonido cardiaco.
Normalmente el primer componente (A,, el
sonido del cierre de la valvula adrtica) es mas
fuerte que el segundo (P,, el sonido de cierre
de la valvula pulmonar). Un segundo compo-
nente mds fuerte puede indicar elevacién de
la presién pulmonar. Un hallazgo més sutil
es una inversion en el cronometraje de A, y

P,, lo que ocurre cuando existe un bloqueo de
rama izquierda y en algunas otras circunstan-
cias. Ademads, es importante valorar si A,y P,
estan fraccionados de una manera normal o si
lo estan en exceso sin variacion respiratoria,
un hallazgo que sugiere alguna anomalia del
tabique auricular. El examinador deberia en-
tonces auscultar cuidadosamente en busca de
un tercer sonido cardiaco. A menudo el S, se
oye mejor sobre las dreas mitral o tricispide
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-
diacos, es el momento de auscultar cuidado-
samente en busca de soplos. Los murmullos
se clasifican de acuerdo con su intensidad, su
duracién, su localizacién y sus caracteristicas
auscultatorias: creciente, decreciente, soplan-
te, etc. Es también importante identificar el
sitio donde el murmullo es mds fuerte y si se
irradia a otras dreas del precordio o a las ca-
rétidas. Todas estas caracteristicas contribu-
yen a determinar el origen de los murmullos,
la probabilidad de que correspondan a un
proceso agudo o crénico y la forma en que
ello afecta al diagnostico y a la estrategia te-
rapéutica. Lo que es mds importante atin, el
médico debe valorar si un murmullo es indi-
cativo de una enfermedad cardiaca o si es
inocente. En nifios es frecuente auscultar un
soplo inocente, también denominado «mur-
mullo de flujo». En mas del 60% de los nifios
se ausculta este tipo de murmullos, que en
los adultos normalmente van desaparecien-
do con la edad; sin embargo, ain pueden
auscultarse soplos inocentes en personas en
la cuarta década de la vida. Algunas altera-
ciones hemodinamicas, como las inducidas
por embarazo, anemia, fiebre, hipertiroidis-
mo o situaciones en las que el gasto cardiaco
estd aumentado, pueden producir soplos. Es-
tos murmullos se producen por lo general en
medio de la sistole y se oyen sobre las dreas
tricispide o pulmonar; apenas se irradian.
Suelen ser més fuertes en personas delgadas.
Los soplos inocentes no causan alteraciones
en el pulso carotideo y no coexisten con im-
pulsos cardiacos anormales o con otras ano-
malias, como sonidos cardiacos extra (S, y
S,), en adultos. En personas mayores, es fre-
cuente el hallazgo de un soplo sistélico que
comparte caracteristicas auditivas con el so-
plo de la estenosis adrtica; sin embargo, el
pulso carotideo ascendente es normal. Este
hallazgo, la esclerosis adrtica, puede reque-
rir confirmacién ecocardiogréfica; indica es-
clerosis de las valvas de la valvula aértica,
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Areas de auscultacion precordial
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°lo

Diagrama de soplos
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Soplo sistdlico
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Soplo sistdlico debido a un

flujo pulmonar incrementado
seguido de escision S, fija y muy
fragmentada (anomalia del tabique
auricular) Ay P,

Si ES S
N

Soplo holosistélico Soplo sistélico
(DSVI o insuficiencia tardio seguido de un

Soplo sistdlico
seguido de escision S,
muy fragmentada

Ay Py

pulmonar) aguda) crénica) con S3y Sy tricuspidea o mitral) clic mesosistélico
S, S S, (miocardiopatia dilatada) S, S (prolapso mitral)
S; EC 2 s, A, P,
/ S8 S S
TFWM \
Clic

Sonido de eyeccidn seguido de un

soplo que se extiende a través

de A, con amplia fragmentacion S,

y presencia de S, (estenosis pulmonar

moderada) S S
1 2

S A
s, ' l P2
EC

pero sin consecuencias hemodindmicas im-
portantes.

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

Soplo continuo
(ductus arterioso
persistente)

Figura 1-5.

Soplo diastélico
(insuficiencia adrtica
o pulmonar)

Soplo diastélico
largo seguido de
chasquido de apertura
estenosis mitral)

(
S5, s, s, OS

Auscultacién cardiaca.

define no sélo por sus caracteristicas auditi-
vas, sino también por el contexto en que se
produce. A menudo la clave para lograr la ex-
celencia en la auscultacion estd en ser minu-
cioso en todos los aspectos de la exploracién
cardiovascular.
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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 valvula mitral sirve aqui para ejemplificar

el uso de alguna de estas maniobras .
S; Clic meso- S,
diastélico

Soplo
sistélico

"

Se puede diferenciar el clic de eyeccién, como el de una estenosis
valvular adrtica, de un clic de no eyeccién, como el que habitualmente
se ausculta en el prolapso de la valvula mitral.

La «movilidad» del clic como respuesta a

cambios en el volumen ventricular izquierdo

provocado por maniobras apunta a un clic de -
no eyeccion, en este caso de prolapso
de valvula mitral

Paciente de pie _—
Disminucion del
volumen ventricular

s, Clicsistélico s
1 2
cercade S,

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

s, Clicsistélico g
2
\, cerca de S, = Soplo
sistélico
acentuado

i ] Maniobra de Valsalva
/ En el segundo paso de la maniobra de Valsalva se produce una reduccion
 y del retorno venoso y una disminucion del volumen ventricular. El clic es menos
intenso y se acerca a S;. El soplo es también menos audible
S1 Clic Soplo S,

_—Ejercicios isométricos
Cerrar los pufios también incrementa la resistencia vascular periférica y el
volumen ventricular, y retarda el clic mesosistélico, que se acerca a S,

S Clic S,

Sopl (’ 2
,%—/‘/-P.
1N
Figura 1-6. Maniobras.
Maniobras a potenciar los hallazgos de la auscultacion.

Como se muestra en la figura 1-6, la posicién

No se podria tratar de forma completa la  del paciente puede alterar la resistencia vas-
cuestion de la auscultacion cardiaca sin refe- cular periférica o el retorno venoso, acen-
rirse a la utilizaciéon de maniobras orientadas ~ tuando soplos que son modulados por esos
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cambios. Soplos asociados a lesiones valvula-
res fijas experimentan pocos cambios con las
variaciones en la posicion de las maniobras
que se ilustran en la figura 1-6. Por tanto, es-
tas maniobras son més ttiles para diagnosticar
entidades en las que el estado hemodindmico
afecta al soplo. Los dos ejemplos clasicos son
el clic y el soplo provocados por el prolapso
de la valvula mitral, como se ilustra en la fi-
gura, y el soplo adrtico de salida en la miocar-
diopatia hipertréfica (no se muestra).

PERSPECTIVAS FUTURAS

Los aparatos de ecocardiografia portatiles
pueden transportarse sobre los hombros y
tienen un pequefio transductor que permite
obtener imagenes ecocardiograficas de sufi-
ciente calidad para cuantificar soplos y valo-
rar una disfuncién VI. Aunque estos ecocar-
didgrafos portétiles tienen sus ventajas y han
sido incorporados a las actividades de forma-
cién 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 clinica y la explora-
cién fisica cardiacas ha cambiado. Antes de
la introduccién de las pruebas no invasivas
actuales, los clinicos eran los drbitros que de-
cidian si las pruebas diagnodsticas invasivas
eran necesarias, basandose, normalmente de
forma exclusiva, en los hallazgos de la explo-
racién. Hoy se cree que el papel de los clini-

cos debe consistir en utilizar los hallazgos de
la exploracion fisica para jerarquizar las pro-
babilidades de enfermedad cardiovascular,
ya sea una CC, una valvulopatia o una car-
diopatia congénita, y, de este modo, decidir
si son necesarias otras exploraciones comple-
mentarias. En la continua buisqueda de prue-
bas no invasivas cada vez mds perfecciona-
das, es probable que la habilidad del clinico
contintie evolucionando a medida que progre-
sa la interaccion entre la historia clinica, la
exploracion fisica y las pruebas diagndsticas.
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Capitulo 2

Aterosclerosis coronaria

Cam Patterson y Marschall S. Runge

Las enfermedades cardiovasculares (ECV), la arteriopatia coronaria, la hipertension arterial,
la insuficiencia cardiaca 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 niimero de muertes por ECV es de casi un millén cada afio y el coste aproximado de su tra-
tamiento fue de 326.600 millones de ddlares en el afio 2000; el futuro nos depara un aumento
de la incidencia de estas enfermedades, lo cual es especialmente problemético conforme enve-
jece la poblacion. El United States Census Bureau pronostica que casi una de cada cuatro per-
sonas tendrdn 65 afios 0 méds para el 2035 y que los mayores de 65 afios tienen una probabili-
dad 2,5 veces mayor de padecer hipertension arterial y 4 veces mayor de padecer cardiopatia

isquémica que las personas de 40 a 49 afios.

Aunque la prevalencia de la enfermedad
aterosclerdtica contintia aumentando en los
paises desarrollados, la mortalidad por enfer-
medades cardiovasculares ha disminuido
mas de un tercio en las tltimas dos décadas.
Este efecto se debe a las estrategias de pre-
vencion primaria y secundaria y a las mejoras
introducidas en la atencién y la rehabilitacién
de las personas que padecen enfermedades
ateroscleréticas.

Pese a esta noticia alentadora, las enferme-
dades aterosclerdticas atin suponen un enor-
me desafio 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 més concienciados. La enfermedad en si
evoluciona de manera asintomadtica durante
décadas antes de que aparezcan los sintomas,
y con frecuencia la presentacion clinica inicial
de la enfermedad aterosclerdtica es un aconte-
cimiento catastréfico como un infarto de mio-
cardio (IM), un accidente cerebrovascular o la
muerte stbita cardiaca (MSC). El diagnéstico
de la enfermedad aterosclerética, en especial
mediante métodos incruentos, es imperfecto y
con frecuencia las manifestaciones clinicas de
las enfermedades aterosclerdticas son sutiles y
se confunden facilmente con afecciones mas
benignas. Asi pues, aunque el diagndstico y el
tratamiento de las enfermedades ateroscleréti-
cas siguen teniendo una importancia primor-
dial, la esperanza de que se produzcan avan-
ces en el futuro depende de una comprensién
mas precisa de la aterosclerosis, que lleve a un
diagnéstico més temprano y a una prevencién
que, a la larga, sea mas eficaz.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Las placas aterosclerdticas dan lugar a
acontecimientos clinicos (angina de pecho,
infarto de miocardio) a través de dos meca-
nismos. En primer lugar, al ir aumentando
gradualmente de tamafio, las placas pueden
llegar a obstruir el flujo sanguineo en los va-
sos epicardicos, lo que se traduce en una is-
quemia del tejido miocardico que depende
del riego sanguineo del vaso afectado. Otra
posibilidad es que las placas se vuelvan sin-
tomaéticas debido a rotura o trombosis aguda,
lo que lleva a la oclusién aguda catastrofica
de un vaso, el rasgo distintivo del IM. Es més,
los dos mecanismos tienden a estar relaciona-
dos porque los episodios menos catastroficos
(y subclinicos) 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 sintomaéticas.

El concepto de que la lesién endotelial es
un acontecimiento inductor en la aterosclero-
sis es comtn a la mayoria de las teorias pato-
génicas. La lesién endotelial es un componen-
te de los primeros estadios de la aterosclerosis;
se trata de la formacién de la estria adiposa
(fig. 2-2), lesion que solo puede detectarse en
la autopsia. La mayoria de los factores de
riesgo bien caracterizados de la aterosclerosis
(hipertension arterial, diabetes, tabaquismo,
hiperlipemia, edad avanzada, concentracio-
nes plasmaticas elevadas de homocisteina) le-
sionan el endotelio, lo que inicia una cascada
de acontecimientos caracteristicos de la ate-
rosclerosis: proliferacién de células muscula-
res lisas, reclutamiento de células inflamato-
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Factores desencadenantes frecuentes de la angina de pecho:

digestion pesada, esfuerzo, frio, tabaquismo

Figura 2-1.

rias y sedimentacién de lipidos dentro del
vaso sanguineo (fig. 2-3). La agresién oxidati-
va y la inflamacién se han propuesto como
caracteristicas frecuentes de los factores de
riesgo aterosclerético que llevan a la lesion de
las células endoteliales, lo que plantea la po-
sibilidad de que las estrategias antioxidantes
y/o antiinflamatorias sean beneficiosas para
la prevencién o el tratamiento de la ateroscle-
rosis.

|‘., -

Distribucién caracteristica
del dolor en la angina de pecho

Angina de pecho.

La lesion endotelial y los acontecimientos
posteriores que tienen lugar en la pared del
vaso son el inicio de la evolucién de las pla-
cas ateroscleréticas de una situacion estable a
inestable, que en tltima 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 aparicion de lesiones en los va-
sos cerebrales medianos y pequefios da lugar
a ACVy, en la vasculatura renal y mesentéri-
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Cél. espumosa"'

(colesterol
intracelular)

Colesterol libre
(extracelular)

LDL A

al subendotelio

o

it

Lamina
elastica
interna

fntima

Endotelio

ﬁ circulantes \
\ Las LDL migran P

El colesterol extracelular y los
macréfagos llenos de colesterol
(células espumosas) se acumulan
en el espacio subendotelial.

Se producen alteraciones
estructurales posteriores si las
particulas de LDL los vuelven mds
aterégenos. La oxidacién de las
LDL subendoteliales atrae
monocitos, que entran en el
subendotelio y se transforman

en macrdéfagos. Los macréfagos
pueden captar LDL oxidadas para
formar células espumosas

<JOHNA.CRAIG—nD

El monocito se adhiere

al endotelio
- El monocito migra
- _/a[ subendotelio

Se forman b = El monocito
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insoluble Citotoxicidad  los monocitos S MO
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= Q." LDL oxidada )
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Figura 2-2.

ca, contribuye a la aparicién de complicacio-
nes diabéticas.

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

g Oxidacion "

|F “
‘e ..
. 3 o 'l’ Colesterol

Lmi Captaaon de LDL
':-ﬁ oxidadas por
B

los macréfagos

extracelular

Aterogénesis: formacion de estrias adiposas.

riesgo de aterosclerosis prematura, las LDL
deben experimentar una modificacién oxidati-
va para provocar alteraciones en la pared arte-
rial. Las citocinas, los factores de crecimiento y
la agresion oxidativa también pueden contri-
buir a la aterosclerosis a través de mecanismos
independientes de la oxidaciéon de las LDL.
Cualquiera de estos mediadores puede reac-

booksmedicos.org



Estria adiposa periférica

Se forma la cubierta fibrosa

Cubierta fibrosa

[

3 =
La sintesis y la secrecion de
coldgeno forman la cubierta fibrosa

3 - - i,
ML e L
E
E SO Centro de colesterol -
i libre (extracelular)
La célula espumosa

muerta libera - b
colesterol en la intima

-
célula espumosa

Célula espumosa

Colesterol
extracelular

Mdsculo liso
implicado

en la sintesis
de colageno

I~ Migracion de células
musculares lisas

I~Célula muscular lisa
transformada en
célula espumosa

. La célula muscular
- - lisa migra a la fntima

La célula muscular
lisa se transforma en

La placa fibrosa es mayor que la estria
adiposa y ocupa un mayor espacio de
la luz arterial. Las células musculares
lisas modificadas sintetizan la cubierta
engrosada. El centro esta compuesto
de colesterol extracelular. Las células
espumosas que rodean el centro
provienen principalmente de las
células musculares lisas. Pueden
seguir formandose estrias adiposas

en la periferia de la placa

<OHN A-CRAli-/AD

CMeachads-
M.D.

°lEN

Continta la acumulacién
de colesterol en la placa

Monocito

-

Figura 2-3. Aterogénesis: formacién de la placa fibrosa.

cionar rdpidamente con el monéxido de nitré-
geno e inactivarlo, lo que potencia los meca-
nismos que estimulan la aterogénesis como,
por ejemplo, la adhesién de leucocitos al endo-
telio, el deterioro de la vasorrelajacién y la
agregacion plaquetaria (fig. 2-5).

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

en la estructura vascular. Estos cambios com-
prenden un aumento de la rigidez arterial,
del tamafio de la raiz adrtica y del grosor de
la pared adrtica (que se aproxima al mayor
grosor intima-media durante la aterogénesis
inicial) y anomalias perceptibles en la funcién
vascular, como un aumento de la presién ar-
terial sistélica y de la presion diferencial. El
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Estria adiposa
en el margen

Luz

Trombo

Cubierta fibrosa

Rotura de
la placa

La oclusion total o
parcial de la arteria
coronaria debida a
rotura y trombosis
de la placa puede
provocar angina i
de pecho o !
infarto de } X
miocardio
manifiesto

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

y ocl
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Fibrinégeno
C/fadfacs Y-
°leN

SR Eritrocito %
Cubierta fibrosa

Destruccion de la
intima y trombo

ea. .

Figura 2-4. Aterogénesis: form

contenido de coldgeno aumenta, pero el de
elastina disminuye.

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

booksmed

usion arterial
Fibrina
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acion de la placa inestable.

sos. Estos fenotipos modulados de las células
musculares lisas desempefan funciones po-
tencialmente opuestas porque pueden repa-
rar las lesiones vasculares, pero también
pueden contribuir a la apariciéon de vasculo-
patias como la hipertensién arterial y la ate-
rosclerosis. En las arterias propensas a escle-
rosarse, y en los lugares de desestabilizacién
y rotura de la placa, que son los aconteci-
mientos terminales de la evolucién de la le-
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Hipercolesterolemia Hipertensién arterial Tabaquismo Diabetes
| (TLDL) (T presién hidrostatica) (T glucosa) |
Formacién de la placa Inestabilidad y rotura
de la placa
«<JOFNA.CRAIG 1D
Crach
clen
La hipertensién Interaccion de los factores de riesgo en la aterogénesis
p 8 8
arterial incrementa TLDL =
la infiltracion de LDL gy -
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Y mayot L= ﬁﬁd de las LDL y la inflamacién de la pared
endotelial S .
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mellitus 4 La elevacion de

la presion arterial
estimula la
migracién de las
células musculares
lisas a la intima

i *
Las concentracio—g T LDL

nes elevadas de glucosa fomentan glucosilada
la glucosilacion de las LDL

Figura 2-5. Factores de riesgo en la cardiopatia isquémica.

sién, el nimero de CML es menor. Dado que  proliferacién de las CML sea nociva en los
las CML son importantes para mantener la  estadios iniciales de la formacién de las lesio-
estabilidad de la placa (las CML segregan la  nes ateroscleréticas, mientras que la pérdida
mayor parte de las fibras de coldgeno inters-  de CML (y la disminucién de la capacidad de
ticial, que son importantes para la resistencia  proliferacién) en los estadios posteriores au-
a la tension de la cubierta fibrosa), la escasez menta la probabilidad de desestabilizacién
de CML incrementa la probabilidad de rotu-  de la placa y de resultados clinicos como el
ra de la placa. Por tanto, es probable que la  IMy el ACV.
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Los progresos que se estan realizando en
los estudios de biologia y genética molecular
prometen una comprension mas precisa de la
aterosclerosis y una mejora de los métodos
diagnosticos y terapéuticos. En las dos ulti-
mas décadas, la explosién de informacién ba-
sada en la identificacién de los genes y las
proteinas implicados en la aterosclerosis ex-
perimental ha llevado a una mejor compren-
sién de la biologia de la aterosclerosis. Por
desgracia, en general estos avances no se han
traducido en mejores pruebas diagnosticas.
Ademads, 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-
raccién entre los factores genéticos y ambien-
tales. Las estrategias habituales comprenden:
a) identificar las familias de genes (utilizando
tecnologia 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 ¢) dilucidar los acontecimientos
celulares clave en la aterogénesis con el uso
de técnicas genéticas, desde el inicio de la ex-
presion génica hasta el modo en que las cé-
lulas vasculares y miocardicas hacen frente a
las proteinas degradadas y a otros compo-
nentes celulares (v. cap. 62).

PRESENTACION CLINICA

Es imprescindible comprender los sinto-
mas de la isquemia miocardica 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 capitulos 1,7, 8 y 9. Existen
tres formas cldsicas de presentacion clinica de
la aterosclerosis coronaria. La primera es la
angina de pecho, el caracteristico dolor tordcico
provocado por la isquemia. El dolor toréci-
co de la angina de pecho suele ser retroester-
nal, con irradiacién a los brazos y al cuello, y
con frecuencia va acompanado de disnea. La
angina de pecho puede aparecer de manera
previsible con el esfuerzo (angina estable) o,
de manera mds alarmante, en reposo o con un
patréon acelerado (angina inestable). Con fre-
cuencia, los sintomas de la angina estable son
sutiles y dificiles de distinguir de otras causas
de dolor toracico. Esto es especialmente cierto
en las mujeres, en las que los sintomas tipicos
aqui descritos se dan con menor frecuencia.

Sino se trata de inmediato, la angina inesta-
ble puede ser precursora de un IM, la segunda
presentacion clasica de la aterosclerosis. Con
frecuencia, pero no de manera exclusiva, las
personas con IM acuden con dolor toracico;
no obstante, a diferencia del dolor anginoso,
el dolor del IM suele ser persistente y mds in-
tenso y puede ir acompafiado de sintomas
auténomos, como nauseas y vomitos. Pueden
aparecer arritmias debidas a la inestabilidad
eléctrica del miocardio provocada por la is-
quemia. En los casos graves, también puede
haber sintomas de insuficiencia cardiaca de-
bido a disfuncién ventricular izquierda o dere-
cha aguda. La disfuncion ventricular es un
mal presagio en las personas con IM y mere-
ce atencién inmediata.

La tercera presentacién de la aterosclero-
sis es la MSC debida a fibrilacién ventricu-
lar, que es la primera manifestacién clinica
de la aterosclerosis coronaria en aproxima-
damente el 25% de las personas que padecen
la enfermedad (v. cap. 23). La tnica esperan-
za de supervivencia para las personas que
acuden con MSC es la administracién inme-
diata de reanimacion cardiopulmonar y des-
fibrilacién ventricular. Varios estudios han
puesto de manifiesto que las campafias reali-
zadas en la comunidad para ensefiar a la po-
blacién las técnicas de reanimacién, 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 reanimacion tras
la MSC es mas eficaz en las personas ingresa-
das en el hospital, en buena parte debido al
control electrocardiografico continuo y a la
creacién de unidades de cuidados coronarios
que proporcionan atencién avanzada para
las personas que han sufrido un IM.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La identificacién de las personas con ate-
rosclerosis coronaria es uno de los dilemas
clésicos en la toma de decisiones clinicas por
tres motivos. En primer lugar, es necesario
que una lesién aterosclerética provoque una
obstruccién de la luz del 70% para que pro-
duzca una obstruccién hemodindmicamente
significativa que genere isquemia miocéardica
y dé lugar a los sintomas 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 identificacion de las posibles le-
siones mediante arteriografia ni los sintomas
de alarma iniciales de la angina de pecho ne-

booksmedicos.org



cesariamente advierten de presentaciones cli-
nicas alarmantes como la angina inestable o
el IM. En tercer lugar, los sintomas de la an-
gina de pecho, e incluso el IM, pueden ser es-
pecialmente sutiles y dificiles de distinguir
de otras causas de dolor tordcico, incluso
para un médico con experiencia. Ademads,
muchas veces el enfermo no reconoce los sin-
tomas cardiacos antes de una presentacién
aguda (v. cap. 1). La no identificacién de los
sintomas de isquemia miocardica es uno de
los errores clinicos mas habituales y el mas
costoso.

Con frecuencia, el dolor anginoso tipico 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-
sién emocional y el consumo de drogas, entre
ellas el tabaco y la cocaina. Con frecuencia se
describe un dolor fijo y continuo, presién, pe-
sadez o dolor constrictivo. El diagnéstico se
ve complicado ademas por las otras causas de
dolor toracico, muchas de las cuales también
son urgencias médicas. Otras enfermedades
cardiovasculares, entre ellas la diseccion adr-
tica y la pericarditis aguda, pueden provocar
dolor toracico. Las causas cardiacas no coro-
narias mas habituales de dolor tordcico isqué-
mico son la hipertensién arterial sistémica y
la disfuncién endotelial o sindrome X. Las
personas con hipertensién arterial notable
pueden experimentar dolor tordcico de es-
fuerzo como consecuencia de la isquemia su-
bendocérdica, que con frecuencia aparece en
ausencia de estenosis coronaria significativa
en la arteriografia. Asimismo, las personas
con sindrome X experimentan dolor torécico
provocado por el esfuerzo, probablemente
debido a la isquemia subendocardica deriva-
da de la incapacidad de las arterias corona-
rias para dilatarse con normalidad. Basando-
se en la biologia de la aterosclerosis, como se
ha comentado anteriormente, es légico que
exista un solapamiento considerable entre las
personas con hipertensién arterial y/o dis-
funcién endotelial y las que presentan lesio-
nes aterosclerdticas significativas. Las causas
pulmonares de dolor tordcico comprenden la
embolia pulmonar y la hipertensién pulmo-
nar, que puede ser de esfuerzo y resulta difi-
cil de distinguir de la isquemia miocérdica
basdndose tnicamente en los sintomas. Las
enfermedades gastrointestinales son muy ha-
bituales y con frecuencia dificiles de distin-
guir de la angina de pecho basdndose en los
antecedentes personales; con frecuencia, el
reflujo gastroesofagico y el espasmo gastro-
esofagico provocan un dolor toracico pareci-

do al de la angina de pecho, al igual que pue-
den hacerlo la gastritis y la enfermedad pép-
tica ulcerosa. Las enfermedades reumaticas,
como las distensiones musculares y la artri-
tis, pueden provocar sintomas seudoangino-
sos. Por tltimo, no es infrecuente que la dis-
tribucién del dolor por herpes zéster haga
pensar al médico en una angina de pecho, es-
pecialmente si todavia no ha aparecido el
exantema tipico de aquél. Asi pues, la natura-
leza inespecifica de los sintomas de la angina
de pecho, sumada al amplio solapamiento
con otros trastornos habituales, contribuye a
dificultar el diagnéstico de la arteriopatia co-
ronaria (APC) basado tnicamente en los sig-
nos y sintomas.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

Una anamnesis y una exploracion fisica mi-
nuciosas, en concreto las preguntas acerca de
los sintomas 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
diagnésticos disponibles para el médico que
examina a una persona por posible cardiopa-
tia isquémica (CPI) (v. caps. 3 a 6). El primer
paso en la evaluacién de las personas con
posible aterosclerosis coronaria es la reali-
zacién de un electrocardiograma de 12 deri-
vaciones. En las personas con IM, la anomalia
caracteristica detectada es una elevacién del
segmento ST, mientras que las personas con
angina de pecho pueden presentar indicios de
una lesién miocardica previa (ondas Q) o un
descenso del segmento ST, o un electrocardio-
grama (ECG) normal. También pueden darse
otras anomalias, y las alteraciones del seg-
mento ST pueden desaparecer cuando remiten
los sintomas isquémicos. La electrocardiogra-
fia es un indicador relativamente especifico
pero no muy sensible de arteriopatia corona-
ria, y un ECG normal no excluye una coro-
nariopatia en ninguna circunstancia (v. cap. 3).
Cuando se sospecha un IM, hay que controlar
los marcadores cardiacos (creatincinasa-MB y
troponina T o I) en busca de pruebas de lesién
miocardica.

Otros estudios cuya finalidad es detectar
la existencia de aterosclerosis se dividen en
dos grupos: estudios funcionales y estudios
anatomicos. Entre los estudios funcionales, el
mas 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 especifica, 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 provocacion, como la prueba en la
cinta sin fin, puede incrementarse en gran
medida con la adicién de una gammagrafia,
una ecocardiograffa o una tomografia por
emision de positrones (PET) (especialmente
cuando es importante conocer la viabilidad
miocdardica). Los estudios funcionales poseen
la ventaja de que son incruentos y, aunque su
sensibilidad para la deteccion de la APC sig-
nificativa estd mejorando, no igualan la sensi-
bilidad de referencia de la coronariografia.
Tipicamente, la mayor precisiéon diagndstica
de cualquier prueba incruenta se obtiene en
la APC multivaso grave; la precisién diag-
noéstica de estas pruebas en la APC de un solo
vaso oscila entre el 65 y el 75%. Por tanto, si
la sospecha clinica es elevada y se necesita un
diagnostico definitivo, hay que plantearse un
estudio anatémico (coronariografia) incluso
en las personas en que los resultados de los
estudios incruentos han sido negativos.

La prueba anatémica concluyente para el
diagnostico de APC es la coronariografia, que
es el patron de referencia para el diagnéstico
de la aterosclerosis coronaria (v. caps. 5y 10).
También es el método mds agresivo para el
diagnostico de la aterosclerosis y, aunque los
riesgos de la arteriografia en personas por lo
demaés sanas son muy bajos, aparecen com-
plicaciones después del procedimiento en un
pequefio porcentaje de personas. La corona-
riograffa proporciona informacién detallada
sobre el tamafio y el alcance de las lesiones
ateroscleréticas. Con el uso de la ecografia in-
travascular (fig. 2-6) u otras técnicas de ima-
gen, pueden definirse adicionalmente las ca-
racteristicas de la lesion; no obstante, estos
estudios adicionales suelen emplearse mds a
efectos de investigacién que clinicos. Ademas
de su naturaleza agresiva, el otro inconve-
niente de la coronariografia es que no propor-
ciona informacion funcional sobre el alcance
de la isquemia de una lesién 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
presentacion inicial de la enfermedad. En las
personas que acuden con infarto agudo de
miocardio (IAM), hay que plantearse la trom-

bélisis o la revascularizaciéon percutanea agu-
da, si es apropiado, asociadas a farmacotera-
pia, como se describe en detalle en los capitu-
los 8 y 9. Las personas con angina estable por
lo general reciben tratamiento con acido ace-
tilsalicilico, betabloqueantes y nitratos segin
dicten los sintomas (v. cap. 7). La interven-
cién coronaria percutdnea es cada vez mas
importante incluso en los sindromes corona-
rios estables (v. caps. 7 y 10). La revasculari-
zacién quirtrgica coronaria puede ser nece-
saria en las personas con angina refractaria o
en las que padecen una coronariopatia exten-
sa que no puede tratarse mediante revascula-
rizacion percutanea (v. cap. 11). En subgru-
pos seleccionados (APC multivaso en los
diabéticos o en personas con deterioro de la
funcién sistélica ventricular izquierda) se ha
demostrado que la revascularizacién quirtr-
gica coronaria es eficaz.

Aunque existen tratamientos suficiente-
mente validados para las consecuencias de la
cardiopatia isquémica, no se dispone de tra-
tamientos especificos destinados a tratar o
prevenir la aterosclerosis. La modificacién de
los factores de riesgo evita en buena medida
la evolucién de las lesiones aterosclerdticas
ya formadas (y reduce la formacién de nue-
vas lesiones), pero existen escasos indicios de
que las lesiones puedan revertir de manera
considerable, ni siquiera con una modifica-
cién agresiva de los factores de riesgo. Se
piensa que los farmacos hipolipemiantes, en
concreto las estatinas, estabilizan las lesiones
a través de diferentes mecanismos, lo que en
dltima instancia reduce la probabilidad de
que se produzca la rotura de la placa, un sin-
drome coronario agudo o la muerte cardiaca.
Numerosos estudios han revelado una reduc-
cién del riesgo en las personas tratadas con
estatinas. De modo parecido, el tratamiento
con 4acido acetilsalicilico puede evitar las
complicaciones relacionadas con la ateroscle-
rosis mediante la inhibicién de la funcién pla-
quetaria, pero probablemente dicho farmaco
tiene poco efecto sobre las lesiones ateroscle-
roticas.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Se estan estudiando diferentes estrategias
terapéuticas nuevas para las personas con ate-
rosclerosis. Las basadas en el tratamiento gé-
nico, en especial las que estan disefiadas para
inhibir acontecimientos del ciclo celular en las
células musculares lisas de las lesiones, estan
en fase de desarrollo desde hace varios afios,
pero se ha avanzado poco en su aplicacion cli-

booksmedicos.org



Adventicia

Media

intima .

Arteria sana

Las diferencias en la sensibilidad
acustica permiten la diferenciacion de
los componentes de la pared vascular

Vaina

4

Alambre gufa

Transductor matricial
sincronizado

Estudio ecografico de una
arteria coronaria sana

Corte de una arteria con
una placa ateromatosa
grande

Barrido del haz

Espejo giratorio

Transductor

Transductor del
haz giratorio

Haz del transductor
simultidneo

Matriz de mdltiples
transductores

Sonda ecogréfica

Cortes seriados

Estenosis ateromatosa
concéntrica de la luz

Placa con ecodensidad
calcificada brillante

Figura 2-6. Ecografia intravascular.

nica. En cuanto a los tratamientos mediante
angiogénesis para pacientes con enfermedad
aterosclerdtica, se estdn realizando ensayos
clinicos en fase 2, pero esta estrategia no afec-
ta a las lesiones aterosclerdticas principales.
Se estan estudiando tratamientos antioxidan-

tes para detener o revertir las lesiones ateros-
cleréticas, dados los efectos pleiotrépicos de
los oxidantes sobre los acontecimientos celu-
lares que aceleran el proceso aterosclerético.
Aunque el uso de vitaminas antioxidantes no
ha resultado beneficioso, tal vez se necesiten
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tratamientos antioxidantes mas eficaces para
revertir o impedir la progresién de las lesio-
nes y conseguir que los destinatarios 6ptimos
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 inflamacién, pero atin no se han
realizado estudios aleatorizados al respecto.
Hasta finales de la década de los cincuen-
ta, s6lo se disponia de tratamientos paliativos
para los pacientes afectos de aterosclerosis y
sus complicaciones. Aunque se han realizado
grandes progresos en el tratamiento de esta
enfermedad, todavia queda mucho por ha-
cer. En primer lugar, la identificacion de mar-
cadores séricos especificos de aterosclerosis
seria muy beneficiosa, no sélo a efectos de
diagnostico, sino también como instrumento
de cribado para examinar amplias poblacio-
nes con riesgo de aterosclerosis. El uso de
marcadores de inflamacién, como las concen-
traciones de proteina C reactiva, es un paso
importante en esta direccién, pero se necesi-
tan pruebas mds sensibles y especificas. En
segundo lugar, hay que mejorar la capacidad
de analisis de la anatomia de las arterias co-
ronarias mediante métodos incruentos; las
mejoras tecnoldgicas recientes en el campo de
la tomografia computarizada (TC) y la reso-
nancia magnética (RM) son especialmente
prometedoras en este sentido. Por tltimo, el
disefio de tratamientos especificos que pue-
dan revertir o impedir la aparicion de lesio-

nes ateroscleréticas 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 mas re-
cientes que confirman la implicacion de mu-
chas vias de sefalizacién redundantes en la
aterogénesis, junto con la mejora de los trata-
mientos farmacolégicos dirigidos, probable-
mente indican que las estrategias farmacol6-
gicas dominaran los tratamientos futuros.
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Capitulo 3
Electrocardiografia
Leonard S. Gettes

En 1902, el fisiélogo holandés Wilhelm Einthoven registro las primeras sefiales electrocardio-
gréficas en seres humanos. Desde entonces, el nimero de derivaciones electrocardiograficas ha
pasado de 3 a 12, pero los principios basicos que subyacen a la electrocardiografia no han va-
riado. La electrocardiografia registra en la superficie corporal los gradientes de voltaje creados
amedida que los miocitos cardiacos se despolarizan y se repolarizan secuencialmente. Es la téc-
nica mas utilizada para detectar y diagnosticar la cardiopatia y para supervisar los tratamien-
tos que influyen en el comportamiento eléctrico del corazén. Es incruenta, casi no entrafia ries-
go y es relativamente barata. Desde su introduccién, se ha elaborado una amplia base de datos
que correlaciona la forma de onda electrocardiografica registrada en la superficie corporal con
la presentacion clinica del enfermo, lo que permite comprender el comportamiento eléctrico
subyacente del corazén y su modificacién por acontecimientos fisiolégicos, farmacolégicos y
patoldgicos. Este capitulo expone la relacion entre la forma de onda electrocardiogréfica y las
propiedades electrofisiologicas subyacentes del corazén e ilustra las alteraciones de la forma de
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onda electrocardiografica provocadas por distintos acontecimientos.

DERIVACIONES

Habitualmente se utilizan 12 derivaciones
para registrar el ECG de superficie corporal:
3 derivaciones periféricas bipolares (deriva-
ciones I, I y III); tres derivaciones periféricas
aumentadas (derivaciones aVR, aVLy aVF) y
6 derivaciones precordiales unipolares (deri-
vaciones de V, a V,) (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
estd creado por las tres derivaciones periféri-
cas. La derivacion precordial positiva es, en
efecto, una derivacién de exploracién que
puede colocarse en cualquier lugar, siempre
que la persona que interprete el ECG conozca
su posicién. En los nifios, por ejemplo, con
frecuencia la electrocardiografia implica la
colocacion de las derivaciones en el lado de-
recho de la pared tordcica en las posiciones
denominadas V,R y V,R. 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 més derivaciones colocadas en
la espalda para diagnosticar el infarto de la
pared posterior.

Las derivaciones precordiales estin mu-
cho mas cerca del corazén que las derivacio-
nes periféricas y se ven influidas por la activi-

dad eléctrica que tiene lugar justo debajo de
la derivacion. La modificacion de la relacién
entre la derivacion precordial y el corazén
puede provocar alteraciones importantes en
la forma de la onda electrocardiografica. Por
ejemplo, si la derivacion se coloca un espacio
intercostal por encima o por debajo, o si la
persona estd sentada en vez de en dectbito
supino, la relacién de las derivaciones con el
corazén y la forma de onda electrocardiogra-
fica variaran, lo que podria llevar a una inter-
pretacion errénea a menos que la persona
que interprete el ECG sea consciente de que
se ha modificado la posicién normal.

FORMA DE ONDA ELECTROCARDIOGRAFICA

La forma de onda electrocardiogréfica estd
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 relacién con los
acontecimientos electrofisiolégicos subyacen-
tes. La onda P refleja la despolarizacion de las
auriculas, el complejo QRS refleja la despola-
rizacién de los ventriculos y el segmento ST y
la onda T reflejan la repolarizacién de los ven-
triculos. La causa de la onda U no esta clara.
La despolarizaciéon del nédulo sinusal tiene
lugar antes de la aparicion de la onda P, pero
los gradientes de voltaje asociados a la despo-
larizacién del nédulo sinusal son demasiado
pequefios para registrarse en la superficie
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Derivaciones periféricas

Derivacion | Derivacion Il Derivacion Il

Derivaciones periféricas aumentadas

W

-

Derivacion aVR Derivacion aVL Derivacion aVF

Derivaciones precordiales

Figura 3-1. Derivaciones y lineas de referencia electrocardiogréficas.

corporal mediante el electrocardiégrafo em-
pleado en la practica clinica. Por tanto, este
acontecimiento no aparece en el electrocar-
diograma (ECG). Asimismo, la actividad eléc-

trica de la unién 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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Ejemplo de un ECG normal registrado en una mujer de 24 afios. Obsérvese que la onda P es vertical en las derivaciones
I'y Il'y que estd invertida en aVR. El complejo QRS pasa gradualmente de negativo en V; a positivo en V. Obsérvese
que la polaridad de la onda T es parecida a la del complejo QRS.

Figura 3-3. ECG normal.

Onda P

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

cesario para despolarizar todas las células de
ambas auriculas quedan reflejados en la for-
ma y la duracién de la onda P. Los impulsos
que se originan en el nédulo sinusal despola-
rizan la auricula derecha antes que la iz-
quierda. Por este motivo, la direccién vecto-
rial de la despolarizaciéon auricular es de
derecha a izquierda, de arriba abajo y de de-
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lante atras. Esto da lugar a una onda P carac-
teristicamente vertical o positiva en las deri-
vaciones I, I, V, y V, e invertida en la deriva-
cién aVR (fig. 3-3). En V,, la onda P puede ser
vertical, bifdsica o estar invertida.

Complejo QRS

El complejo QRS refleja la despolarizacion
ventricular. Normalmente, la despolariza-
ciéon de ambos ventriculos tiene lugar de
modo simultaneo, del endocardio al epicar-
dio y de la punta a la base. Puesto que el ven-
triculo izquierdo es tres veces mayor que el
derecho, su despolarizacién eclipsa y en bue-
na medida oculta la despolarizacién ventri-
cular derecha (VD). El vector espacial del
complejo QRS refleja esta preponderancia
ventricular izquierda (VI) y se dirige hacia la
izquierda y hacia atrds. Habitualmente, el
complejo QRS es vertical o positivo en las de-
rivaciones I, V; y V,, las derivaciones izquier-
das y més posteriores, y es negativo o esta in-
vertido en las derivaciones aVR y V,, las
derivaciones situadas mas a la derecha y mas
anteriores (fig. 3-3). S6lo 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-
polarizacién VD.

Segmento ST

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

OndaT

La onda T aparece como consecuencia de
la repolarizacion secuencial de las células
ventriculares. Si la secuencia de repolariza-
cién fuera igual que la secuencia de despola-
rizacion, la onda T estaria en direcciéon 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, V; y V) y estd inver-
tida (es negativa) en las derivaciones con un
complejo QRS invertido (aVR y V)) (fig. 3-3).
Las direcciones vectoriales del complejo QRS
y la onda T son parecidas porque la secuencia

de repolarizacién estd invertida en relacion
con la secuencia de despolarizacién. Esto su-
cede porque la duracién de los potenciales de
accion epicdrdicos es menor que la de los po-
tenciales de accion del miocardio medio y del
subendocardio. Por tanto, las células del epi-
cardio son las primeras en repolarizarse, aun-
que son las tltimas en despolarizarse. La me-
nor duraciéon del potencial de accién
epicardico se atribuye a dos factores princi-
pales: las corrientes idnicas repolarizantes
son ligeramente diferentes en el epicardio y
las células de los sistemas de conduccién es-
pecializados tienen unos potenciales de ac-
cién mas prolongados que las fibras ventricu-
lares y suelen prolongar los potenciales de
accion de las células endocérdicas.

FACTORES QUE ALTERAN LOS COMPONENTES
DEL ECG DE SUPERFICIE CORPORAL

Los factores que alteran la secuencia de
despolarizacién y/o afectan al trazo ascen-
dente del potencial de accién influyen y pro-
vocan alteraciones en la forma, la duracién y
la direccién vectorial de la onda P o del com-
plejo QRS, mientras que los factores que alte-
ran la secuencia de repolarizacién y/o la fase
de repolarizacién rapida influyen en la for-
ma, la duracién y la direccion vectorial de la
onda T.

Los factores que introducen gradientes de
voltaje durante estas secciones del potencial
de accién elevan o reducen los segmentos ST,
TP y PR. El intervalo que va desde la apari-
ciéon 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 repolarizacion, ya sea
prolongando o acortando la fase de meseta
del potencial de accién, con lo que influyen
en la duracién del segmento ST, o acelerando
o enlenteciendo la fase de repolarizacion ra-
pida, de modo que influyen en la duracién de
la onda T. La via y la velocidad de conduc-
cién de las auriculas a los ventriculos, que
suele tener lugar a través del n6dulo AV y del
sistema de conduccién especializado, influ-
yen en el intervalo PR. El enlentecimiento de
la conduccién de los impulsos en cualquier
lugar de esta via, pero especialmente en el
nédulo AV, prolonga el intervalo PR. Si hay
cortocircuitos que sortean la via de conduc-
cion del nédulo AV, la conduccién a los ven-
triculos lleva menos tiempo y el intervalo PR
se acorta.
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ECG que pone de manifiesto un ritmo auricular ectépico. Se registré en un varén de 59 afios. La polaridad de la onda P
es andmala. Estd invertida en las derivaciones II, Ill y aVF y es vertical en la derivacion aVR.

Figura 3-4. Ritmo auricular ectépico.

Onda P

Los factores que prolongan la propaga-
cién de los impulsos en las auriculas, como la
fibrosis o la hipertrofia, prolongan la onda P.
La hipertrofia auricular, la posicién del cora-
z6n en el térax y el punto de origen de los
impulsos que inician la activacién auricular
modifican la forma de la onda P. Por ejem-
plo, en la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC), el diafragma estd descendi-
do y el corazén adquiere una posicién mas
vertical. En esta situacion, la onda P se vera
alterada. Cuando la auricula izquierda esta
hipertrofiada, o cuando la conduccién in-
trauricular es lenta, el componente terminal
de la onda P, que representa la despolariza-
cién auricular izquierda, se vera afectado y
la onda P variara.

Los impulsos que se originan en un foco
ectépico situado en las auriculas estdn aso-
ciados a ondas P cuya forma depende de la
ubicacion del foco y de la secuencia de des-
polarizacién auricular. Si el foco ectépico
estd cerca del nddulo sinusal, la onda P se
parecerd a una onda P sinusal normal. Cuan-
to mas lejos esté el foco ectépico del nddulo
sinusal, mas anémala serd la configuracién
de la onda P. Por ejemplo, los impulsos que
se originan en la parte inferior de las auricu-
las 0 en el nédulo AV despolarizaran las au-
riculas en direccién retrégrada y superior. La
onda P reflejard esta orientacién superior y
estard invertida en las derivaciones II, III y
aVF (fig. 3-4).

Intervalo PR

Los factores que enlentecen la conduccién
del nodulo AV, entre ellos el aumento del
tono vagal (porque el nédulo AV esta abas-
tecido por abundantes fibras vagales) y los
fdrmacos que aumentan el tono vagal o re-
ducen el tono simpatico, como los digitalicos
y los antiadrenérgicos B, prolongan el inter-
valo PR. Los farmacos que inhiben o bloque-
an la corriente de entrada de calcio (los anta-
gonistas del calcio) también provocan una
prolongacién del intervalo PR, porque son
los iones de calcio (més que los iones de so-
dio) los responsables del trazo ascendente
del potencial de accién en las células que
componen la parte superior del nédulo AV.
Las enfermedades que afectan al nédulo AV
son otra causa de prolongacién del intervalo
PR. Este intervalo se acorta cuando los im-
pulsos llegan a los ventriculos a través de un
cortocircuito para provocar la preexcitacion
ventricular.

Complejo QRS

Las anomalias en la secuencia de activa-
cién ventricular, como el bloqueo de las ra-
mas derecha e izquierda del haz de His, al-
teran la forma y la duracién del complejo
ORS (fig. 3-5A). La preexcitacién ventricular
(tal como sucede en el sindrome de Wolff-
Parkinson-White) también altera la secuen-
cia de activacion ventricular y la forma y la
duracién del complejo QRS, imitando un
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ECG que pone de manifiesto el bloqueo de la rama izquierda del haz de His. Se registré en un varén de 73 afios.
Obsérvese que el complejo QRS presenta un ensanchamiento difuso y muescas en las derivaciones V3, V,, Vs y V.
Obsérvese también que la onda T va en direccion opuesta al complejo QRS. Este fendmeno es un ejemplo de alteracién

secundaria de la onda T.
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ECG que pone de manifiesto la preexcitacion ventricular. Se registr6 en una mujer de 28 afos. 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 fenémeno se le denomina onda delta. La combinacién de un intervalo PR breve y un complejo QRS
ensanchado con una onda delta es caracteristica de la preexcitacion ventricular. Obsérvese también que la onda T es
anoémala, otro ejemplo de alteracion secundaria de la onda T.

Figura 3-5.

bloqueo de rama (fig. 3-5B). La pérdida de
musculo ventricular también lleva a una for-
ma anémala del complejo QRS. Las altera-
ciones ECG que acompafian al infarto de
miocardio son ejemplos de este fenémeno
(fig. 3-6). El infarto da lugar a anomalias en
la parte inicial del complejo QRS con la cre-
acioén de una onda Q anémala en las deriva-
ciones situadas sobre la zona del infarto. De
este modo, la anomalia ECG localiza el in-
farto y deja entrever cudl es el vaso respon-
sable de aquél.

Los farmacos que bloquean la corriente de
entrada de sodio, como los antiarritmicos de
tipo I, aminoran el ritmo de despolarizacién

A) Bloqueo de rama. B) Preexcitacién ventricular.

de las células. Esto enlentece la propagacién
de los impulsos por todo el ventriculo y pro-
voca una prolongacién difusa del complejo
QRS. No obstante, la secuencia de activacion
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 accién sea menos negativo, tam-
bién enlentece la conduccién interventricular
y el ritmo de despolarizacién celular, lo que
provoca una prolongacién uniforme del com-
plejo QRS y la aparicién de ondas T puntia-
gudas caracteristicas (fig. 3-7). Los ritmos ec-
topicos y las extrasistoles que se originan en
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Figura 3-6. Isquemia, lesion e infarto de miocardio.
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Ejemplo de alteraciones electrocardiograficas asociadas a hiperpotasemia. EI EGC se registré en una mujer de 29 afos
con nefropatia crénica. La onda P es ancha y dificil 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 caracteristicas de la
hiperpotasemia grave y, en esta paciente, la concentracion sérica de potasio era de 8,2 mM.

Figura 3-7. Alteraciones asociadas a la hiperpotasemia.

un foco ectdpico situado en el ventriculo tam-
bién alteran el complejo QRS. La forma y la
duracion de estas extrasistoles reflejan el lu-
gar de origen.

La amplitud del complejo QRS esta sujeta
a varios factores: el grosor de las paredes Vly
VD, la presencia de liquido pericardico o
pleural y la cantidad de tejido que hay entre
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Ejemplo de alteraciones electrocardiogréficas de la hipertrofia VI. El ECG se registrd en una mujer de 83 afnos con
estenosis e insuficiencia adrtica. Obsérvense el aumento de la amplitud del complejo QRS, el ligero aumento de la
duracién del complejo QRS a 100 ms vy las alteraciones del segmento ST y de la onda T.

Figura 3-8. Alteraciones electrocardiograficas de la hipertrofia VI.
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Ejemplo de alteraciones del segmento ST asociadas a un accidente isquémico agudo. El ECG se registré en un hombre
de 43 anos con dolor tordcico. Obsérvense la elevacion del segmento ST en las derivaciones V4, aVLy V, a V,

y el descenso del segmento ST en las derivaciones Il y aVF.

Figura 3-9.

el corazén y la pared tordcica. La edad, el
sexo y la raza también pueden afectar a la
amplitud del complejo QRS. Por ejemplo, los
adultos jévenes 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 despolarizacién VI au-
menta, lo que provoca un incremento del vol-
taje del QRS positivo, esto es, la onda R, en

Alteraciones del segmento ST asociadas a un accidente isquémico agudo.

las derivaciones izquierdas, V; y V, y un in-
cremento del voltaje del complejo QRS nega-
tivo, esto es, la onda S, en las derivaciones
precordiales derechas. La duracién del com-
plejo QRS puede prolongarse, lo que refleja
el aumento del grosor del ventriculo izquier-
do, y puede haber alteraciones de la repola-
rizacién (fig. 3-8). El derrame pericardico 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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Alteraciones del segmento ST y del intervalo QT asociadas a hipocalcemia. El ECG se registré en un hombre de 53 anos
con nefropatia crénica. El segmento ST esta prolongado, pero la onda T es normal. El intervalo QT refleja la prolongacién

del segmento ST y estd también prolongado.

Figura 3-10. Alteraciones del segmento ST y del intervalo QT asociadas a hipocalcemia.
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Alteraciones de la onda T provocadas por un accidente isquémico reciente, registradas en un hombre de 70 afios.
El intervalo QT esta prolongado y las ondas T estan notablemente invertidas en las derivaciones precordiales

(de V4 a V). Estas alteraciones evolucionaron gradualmente durante varios dias y la coronariografia realizada

el dia del registro de este trazado revel6 una oclusién parcial de la arteria coronaria descendente anterior izquierda.

Figura 3-11. Alteraciones de la onda T provocadas por un accidente isquémico reciente.

Segmento STyonda T

El segmento ST y la onda T reflejan la me-
seta del potencial de accién (segmento ST) y
la fase de repolarizacién rapida (onda T). Con
frecuencia, estos dos componentes se ven
afectados de manera simultdnea por factores
como la hipertrofia VI; los farmacos cardioac-
tivos, como los digitalicos y los antiarritmicos
tipo I y tipo III, y la reduccién de la concen-
tracion 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 delaondaTo 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 accién alteran el segmento
ST. La isquemia miocardica aguda hace que
el voltaje de la meseta se vuelva més 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 fendmeno conduce a
la aparicién de corrientes de lesion al otro la-
do del margen isquémico, que pueden origi-
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Ejemplo de las alteraciones asociadas a hipopotasemia. El ECG se registré en un hombre de 44 afios que
recibfa tratamiento con tiacidas a largo plazo. El intervalo QT estd prolongado debido a la presencia de una onda U, qu
interrumpe la rama descendente de la onda Ty tiene la misma amplitud que ésta. En este paciente, la concen- tracion
sérica de potasio era de 2,7 mM.
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ECG registrado en una nifa de 16 afios con episodios sincopales que, como después se confirmd, eran
consecuencia de una taquicardia ventricular rapida. Es un ejemplo de sindrome QT prolongado. La onda T tiene muescas
y esta prolongada de manera muy parecida al caso del paciente con hipopotasemia. No obstante, en esta paciente la

concentracion sérica de potasio era normal.

Figura 3-12.

A) Alteraciones asociadas a hipopotasemia. B) Sindrome del intervalo QT

prolongado congénito.

nar una elevacién o un descenso del segmen-
to ST, segtin si la isquemia aguda es transmu-
ral ono (v. figs. 3-6 y 3-9). La pericarditis aguda
suele afectar a toda la superficie precordial,
pero no afecta a las capas mds profundas. Asi
pues, la corriente de lesién generada se en-
cuentra entre el epicardio y las capas mads
profundas y, por lo general, lleva a una eleva-
cién difusa del segmento ST. También existen
diferencias que se dan de manera normal en
la parte inicial de la meseta del potencial de
accion en las células de las capas epicardica y
mas profundas. Estas diferencias pueden ori-

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

Las alteraciones de la frecuencia cardiaca y
del calcio extracelular pueden modificar la
duracién del segmento ST y, de ese modo,
la duracién del intervalo QT. La hipocalcemia
y la bradicardia prolongan la meseta del po-
tencial de accién y provocan la prolongacién
del segmento ST y del intervalo QT (fig. 3-10).
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Derivacion V; registrada en una persona con ritmos cardiacos anémalos. Este trazado muestra la aparicién de una taquicardia
por reentrada del nédulo AV en un hombre de 47 anos. Hay tres latidos sinusales seguidos de una extrasistole auricular, que
inicia una salva de taquicardia por reentrada del nédulo AV, con una frecuencia de 170 lat./min.
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Ejemplo de fibrilacion auricular en una mujer de 50 anos. Obsérvense la linea isoeléctrica ondulante y los complejos
QRS irregularmente irregulares, con una frecuencia de 105 lat./min.
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Taquicardia ventricular con una frecuencia de 150 lat./min en un hombre de 56 afios. El complejo QRS estd
ensanchado y hay una disociacién AV. Las ondas P, con una frecuencia auricular de 73 lat./min, estan senaladas con ur
asterisco.
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Bloqueo AV completo en una mujer de 78 afos. La frecuencia auricular es de 70 lat./min y la frecuencia
ventricular es de 46 lat./min. No existe ninguna relacion entre las ondas P (sefialadas con un asterisco) y los complejos

QRS.
Figura 3-13.

Ritmos cardiacos anomalos. A) Taquicardia por reentrada del nédulo AV.

B) Fibrilacion auricular. C) Taquicardia ventricular. D) Bloqueo AV completo.

La hipercalcemia y la taquicardia ejercen el
efecto opuesto. Acortan la duraciéon 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 repolarizacion.
Por ejemplo, las variaciones repentinas de la
frecuencia cardiaca pueden hacer que algu-
nos potenciales de accion se acorten o se pro-
longuen mas rapidamente y en mayor medi-
da que otros potenciales de acciéon. Este
fenémeno es un ejemplo de una alteracién
funcional antes que patolégica de la onda T.
Las alteraciones patoldgicas de la onda T son
las que se observan en enfermedades como la
miocarditis y algunas miocardiopatias. 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 repolarizacién también
son consecuencia de alteraciones en la se-
cuencia de despolarizacién. Estas alteracio-

nes obligatorias de la repolarizacién 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-
fian a los bloqueos de rama y a la preexcita-
cién 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 Ty ser dificil de distinguir de una onda
T con muescas. Aunque la etiologia precisa
de la onda U no esté clara, en diferentes afec-
ciones clinicas se produce un aumento de su
magnitud o una variacién de su polaridad.
Con frecuencia, el aumento de la amplitud
de la onda U esta asociado a hipopotasemia
y a ciertos farmacos cardiacos de accién di-
recta (fig. 3-12A). La apariciéon de muescas en
la onda T, que se parecen a un aumento de la
amplitud de la onda U y a una prolongacién
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Extrasistoles auriculares (sefaladas con una flecha) registradas en un hombre de 77 afios. En este ejemplo hay una
extrasistole auricular cada dos latidos sinusales. Este fenémeno 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 ubicacion ectdpica.
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Bloqueo AV de segundo grado, tipo | con periodicidad de Wenckebach registrado en un hombre de 74 afnos. Hay una
prolongacién progresiva del intervalo PR seguida de una onda P bloqueada o carente de conduccién. 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.

Figura 3-14.

Ritmos cardiacos irregulares. A) Extrasistoles auriculares. B) Extrasistoles ventriculares.

C) Bloqueo AV de segundo grado, tipo I.

del intervalo QT-U, también se da en perso-
nas que padecen el sindrome del intervalo
QT prolongado congénito (fig. 3-12B), lo que
refleja una anomalia genética de uno o mas
canales i6nicos responsables de la repolari-
zacion.

Arritmias

La electrocardiografia es indispensable en
el diagndstico de las bradiarritmias y las ta-
quiarritmias. Por ejemplo, una frecuencia
cardiaca superior a 100 lat./min puede tener
mdltiples causas, entre ellas taquicardia si-
nusal, taquicardia de la unién AV y auricu-
lar (fig. 3-13A), fluter auricular, fibrilacién
auricular (fig. 13-3B) y taquicardia ventricu-
lar (fig. 3-13C). La velocidad y la configura-
cion de la onda P, su relacién con los com-
plejos QRS, y la forma y la duracién del
complejo QRS confirman el diagnéstico co-
rrecto. Las frecuencias cardiacas 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 diagnos-
tico puede confirmarse observando la velo-
cidad, la regularidad y la configuraciéon de
la onda P y de los complejos QRS, la relacion

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

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

PERSPECTIVAS FUTURAS

La electrocardiografia proporciona una vi-
siéon de las propiedades electrofisioldgicas
basicas del corazén y de su modificacién por
causas fisioldgicas, farmacoldgicas y patolo-
gicas. El ECG es relativamente facil de obte-
ner, razonablemente barato y, cuando se in-
terpreta de forma correcta, de una ayuda
inestimable en el diagnéstico y el tratamiento
de una gran variedad de cardiopatias. Mu-
chas estrategias propuestas tienen el objetivo
de obtener una informacién mds precisa y
prondstica del ECG basal. El ECG de sefial
promediada (ECGSP) se concibi6 para inten-
tar pronosticar con mayor precision la predis-
posicién a la aparicion de arritmias ventricu-
lares en una persona y evaluar la eficacia del
tratamiento farmacolégico. Se ha puesto de
manifiesto que el ECGSP no ofrece mas que
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una escasa informacién adicional. Existe mu-
cho interés por el analisis informatizado de
las caracteristicas de la onda T, en tanto que
marcadores de los mismos acontecimientos.
Es probable que un anélisis informatizado
mas potente de la morfologia del ECG incre-
mente la utilidad de esta prueba y su valor
pronéstico y que el andlisis minucioso del
ECG sea cada vez mas importante.
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Capitulo 4

Tecnicas incruentas de imagen cardiaca
Christopher D. Chiles, Steven W. Falen y Park W. Willis IV

Las técnicas de imagen son fundamentales en la evaluacion y el tratamiento de las personas
con cardiopatia confirmada o sospechada. Los avances tecnolégicos realizados en los tltimos
anos han generado un amplio espectro de estudios de diagnéstico por la imagen. Cada estudio
tiene sus ventajas y unas aplicaciones clinicas apropiadas. El desafio 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 capitulo se centra en los as-
pectos tecnoldgicos de los procedimientos de imagen cardiaca y en la informacién que puede
proporcionar cada tipo de estudio. En el capitulo 6 se expone una seleccién de distintas prue-
bas diagnosticas, entre ellas los estudios de imagen, y los paradigmas para su uso en el contex-

to clinico.

RADIOGRAFIA SIMPLE DE TORAX

El primer estudio cardiaco de diagnéstico
por la imagen que se ide6, la radiografia de
torax (RT), ofrece la posibilidad de explorar el
corazén, los grandes vasos y las venas pulmo-
nares, los campos pulmonares y el mediasti-
no. Basandose en la diferencia de densidad
del miocardio, la sangre, el tejido vascular y el
pulmon circundante relleno de aire, la RT crea
una silueta radiolégica.

En la proyecciéon anteroposterior habitual
(fig. 4-1), el borde mediastinico derecho del co-
razén estd formado por la auricula derecha
(la parte inferior del borde mediastinico) 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 adrtico
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 d4cigos se arquea sobre los
bronquios principales derechos y conecta con
la vena cava superior. El borde mediastinico
izquierdo superior estd formado por el promi-
nente cayado adrtico (botén adrtico), 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 mas pequefias. Debajo del tron-
co pulmonar, la orejuela auricular izquierda
forma el borde superior izquierdo del corazén,
y el borde externo del ventriculo izquierdo

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

En la proyeccion lateral, el tercio inferior
del borde anterior de la silueta cardiaca esta
formado por el vértice y el cono arterial del
ventriculo derecho y linda con el cuarto o el
tercio inferior del esternén y la pared tordcica
anterior (fig. 4-2). Los dos tercios superiores
estdn formados por la porcién del cono arte-
rial del ventriculo derecho y la aorta ascen-
dente. La pared posterior de la auricula iz-
quierda forma la mayor parte del borde
posterior del corazén. En la parte inferior se
esbozan pequefias porciones de la auricula
derecha y de la vena cava inferior, justo por
encima del diagrama. Asi pues, gracias a las
RT anteroposterior y lateral, el médico puede
detectar las anomalias directamente y dedu-
cir la existencia de una valvulopatia o de una
cardiopatia estructural y de anomalias en los
grandes vasos y los pulmones.

Aplicaciones clinicas

Las personas con cardiopatia pueden pre-
sentar muchas anomalias en la RT. Habitual-
mente, ésta es normal en la arteriopatia coro-
naria (APC) sin complicaciones, pero puede
ayudar a excluir la presencia de afeccién aérti-
ca o pulmonar en personas con dolor toracico.
La calcificacién 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. mas adelante) para detectar
la presencia de calcificacion coronaria. La RT
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Figura 4-1.

puede ser andmala cuando la APC se ve com-
plicada por una insuficiencia cardfaca o un
aneurisma ventricular. En las personas con
hipertension arterial sistémica de larga evolu-
cién, la hipertrofia ventricular izquierda se-
cundaria puede manifestarse como un alarga-
miento de la silueta cardiaca a lo largo del
hemidiafragma izquierdo y una punta abulta-
da o desplazada hacia abajo. Puede haber dila-
tacién asociada de la raiz aértica y de la auri-
cula izquierda.

La RT también puede ayudar a confirmar el
diagnoéstico de valvulopatia. Por ejemplo, en
la estenosis adrtica, las anomalias radiolégicas
comprenden calcificacién valvular, dilatacién
postestendtica de la raiz adrtica e hipertrofia
ventricular izquierda. La insuficiencia adrtica
crénica significativa provoca dilataciéon ventri-
cular izquierda. La estenosis mitral puede tra-
ducirse en indicios radiolégicos de calcifica-
ciéon valvular, pero las densidades de las
partes blandas circundantes dificultan la vi-
sualizacion. Una RT demasiado penetrada a
proposito puede ser 1til para visualizar la cal-
cificacién de la valvula mitral. No obstante,
puesto que la ecocardiografia es facil de conse-
guir y mas sensible para detectar las anoma-
lias valvulares, hoy en dia casi nunca se solici-
ta una RT demasiado penetrada a proposito.
Con frecuencia, la dilataciéon auricular izquier-

Anillo de la
valvula mitral
Interpretacién de una
radiografia anteroposterior
SUTCh normal del corazén

Ventriculo izq.

interventricular

Diafragma
e 8

Radiologia y angiocardiografia.

da puede detectarse como una prominencia de
la orejuela auricular izquierda; la dilatacién
auricular izquierda acentuada puede despla-
zar el borde de tal manera que se convierta en
la estructura cardiaca situada mads hacia la de-
recha, solapandose con la auricula derecha y
la vena cava superior. Las dos estructuras au-
riculares, separadas por un pequefio espacio
interpuesto relleno de aire en el parénquima
pulmonar, crean una densidad doble. Cuando
hay hipertensién pulmonar asociada, la este-
nosis mitral también provoca dilatacion de la
arteria pulmonar. La insuficiencia mitral cré-
nica provoca dilatacién auricular izquierda y,
cuando es grave, dilataciéon ventricular iz-
quierda.

La RT lateral es la mejor proyeccion para
distinguir la calcificacion de la valvula aérti-
ca y mitral y también es dtil para estudiar la
dilatacion del ventriculo derecho y de la auri-
cula izquierda. El aumento del tamafio ven-
tricular izquierdo puede detectarse cuando el
ventriculo izquierdo se extiende hacia atras
mas alld de la auricula derecha y forma el
borde posterior inferior del corazén.

Con frecuencia, la coartacion de la aorta
estd asociada a signos radiolégicos de hiper-
tension arterial. A menudo también se obser-
va el signo clésico de «muescas» en las costi-
llas 3.* a 9.7 por la dilatacion de las arterias
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Figura 4-2.

mamarias internas colaterales. La tetralogia
de Fallot suele manifestarse como un corazén
«en forma de bota», que refleja hipertrofia
ventricular derecha; el cayado adrtico estd en
el lado derecho en el 25% de los casos.

Dado que los vasos pulmonares estan ro-
deados por el pulmon, incluso alteraciones le-
ves de tamafo y distribucién (que reflejan las
alteraciones de flujo o presién) son féciles de
detectar. La principal manifestacion radiolo-
gica de la insuficiencia cardiaca izquierda es
la prominencia de la vasculatura pulmonar,
que refleja una elevacién de la presién de lle-
nado auricular izquierdo y congestion venosa
pulmonar. Los vasos periféricos del 16bulo in-
ferior se vuelven menos definidos y relativa-
mente pequefios, mientras que los vasos del
16bulo superior se mantienen bien definidos y
aumentan de tamafio. Estas variaciones son
detectables cuando la presiéon venosa pulmo-
nar media supera los 15 mmHg. Conforme la
presién aumenta a 20 mmHg y mas, el liquido
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

Surco interventricular % I\T‘ﬂx};

Diafragma

nnnnnnnn

Radiologia y angiocardiografia.

lineas B de Kerley. El edema pulmonar apare-
ce cuando la presién venosa pulmonar media
aumenta a 25-30 mmHg y suele ser un infiltra-
do esponjoso, simétrico y central con aspecto
de mariposa. Segtn la etiologia, también pue-
de presentarse cardiomegalia generalizada o
dilatacién de una cavidad especifica.

Limitaciones

La RT estd limitada porque sélo se visuali-
za el perimetro del corazén, porque esta técni-
ca no diferencia entre el miocardio, las valvu-
las o0 la acumulacion local de sangre, y porque
existen otros métodos mas precisos para eva-
luar la funcién miocardica y valvular.

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

Desde la aparicion de la TC, se ha intenta-
do encontrar aplicaciones y técnicas en los
enfermos cardiovasculares, pero las aplica-
ciones en la préctica clinica han ido a la zaga
de las estrategias de investigacién. Una gran
limitacién de la TC normal es que el tiempo
de adquisicion (2-5 s) da lugar a que la reso-
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lucién sea escasa debido a los artefactos pro-
vocados por el movimiento de los ciclos car-
diaco y respiratorio, incluso cuando se ajusta
mediante la «sincronizacién» de la imagen al
ciclo cardiaco. Esto ha llevado a la aparicién
de la TC «espiral» o «helicoidal», en la que el
tiempo de adquisicion esta acelerado a una
rotacién por segundo. Con esta aceleracién
del tiempo de adquisicion, la TC espiral se
utiliza actualmente muy a menudo para la
exploracion de los vasos grandes y para el es-
tudio de los émbolos pulmonares proximales.
La TC «ultrarrdpida» o con haz de electrones
(TCHE) tiene un tiempo de barrido de 50 ms.
A esta velocidad, la anatomia cardiaca puede
determinarse con una alta resolucién en el co-
razén en movimiento. Se ha estudiado la ca-
pacidad de la tecnologia TCHE para la deter-
minacién de la masa de la pared ventricular
izquierda, el célculo de la fracciéon de eyec-
cion o el volumen sistélico, la deteccion del
adelgazamiento parietal y la deteccion y la
cuantificaciéon de la calcificacion coronaria
(como marcador indirecto de la APC).

Aplicaciones clinicas

Las posibles aplicaciones de la TC normal
comprenden la exploraciéon de los pulmones
en bisqueda de tumores o lesiones tumorales,
la deteccién de la pericardiopatia y la explora-
cién de los grandes vasos y de la vasculatura
pulmonar. En muchos de estos ambitos, no
obstante, la RM ha reemplazado a la TC
(v. mas adelante). La TC con contraste intrave-
noso es un método excelente para estudiar las
enfermedades de la aorta, como la diseccion o
el aneurisma adrticos. Dado que la diseccién
adrtica es potencialmente mortal y exige un
diagnostico rapido, muchos servicios de ur-
gencias prefieren la TC como técnica diagnds-
tica inicial. Ademas, la TC es un método fiable,
rapido y muy utilizado para el diagnéstico de
los émbolos pulmonares proximales. La TCHE
se ha convertido en un método sensible para
determinar la presencia de calcificacién coro-
naria. Puesto que las lesiones coronarias avan-
zadas suelen contener calcio, se ha propuesto
la deteccién (y cuantificacién) de la calcifica-
cién coronaria mediante TCHE como método
incruento para el cribado de la APC. Todavia
hay que acabar de determinar cuél es la aplica-
cién clinica del cribado de la APC mediante
TCHE, ya que muchas lesiones coronarias que
son mortales o clinicamente inestables son las
placas mas blandas y mds pequefias, esto es,
las lesiones que no son ricas en calcio. Los tu-
mores cardiacos y la pericardiopatia también

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

Limitaciones

El estudio del corazén y de los grandes va-
sos mediante TC exige el uso de medios de
contraste intravenoso, que pueden ser nefro-
toxicos. 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 facil solucién. Aunque la TC es un mé-
todo excelente para la obtencién de imagenes
de la aorta y de los grandes vasos, la TC nor-
mal, la TC espiral y la TCHE no se utilizan
sistemdticamente para la determinacién de la
funcién cardiaca. Es probable que, con los ra-
pidos avances que se registran en el campo
dela RMy la ecocardiografia, la aplicacion de
la TC para la obtencion de imagenes cardio-
vasculares se vea mas limitada en los proxi-
mos anos.

ECOCARDIOGRAFIA

La ecocardiografia es la técnica de imagen
mas utilizada en los enfermos con afecciones
cardiovasculares. Utiliza ultrasonidos de alta
frecuencia para obtener imdgenes de la es-
tructura del corazén y de los grandes vasos y
del flujo sanguineo. Un estudio ecocardiogra-
fico transtoracico completo comprende el uso
de multiples métodos de obtencion de imdge-
nes ecograficas, entre ellos los registros en
modo-M, bidimensionales (2D) y Doppler.

La ecocardiografia 2D transtoracica es la
base de la exploracién ecocardiografica clini-
ca. Las imagenes obtenidas en mudiltiples pla-
nos (fig. 4-3) proporcionan una exploracién
fiable, transferible y reproducible del rendi-
miento contrictil ventricular, del tamafio de
las cavidades cardiacas, de la funcion valvu-
lar y de la pericardiopatia. La exploracién eco-
cardiografica mediante Doppler de la direc-
cién y la velocidad del flujo sanguineo en el
corazén es valiosa para la deteccion y la cuan-
tificacion de las lesiones obstructivas y de la
insuficiencia valvular (fig. 4-4). La ecocardio-
grafia en modo-M dirigida 2D transtorécica es
especialmente valiosa para la exploracion del
movimiento de las valvulas mitral y adrtica
en la obstruccién fija y dindmica del flujo de
salida ventricular izquierdo, la cronologia del
cierre valvular en la insuficiencia adrtica y la
evaluaciéon de la pericardiopatia. También
cuantifica con precisioén el tamafio de las cavi-
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La posicion paraesternal izquierda permite
obtener proyecciones en los planos del eje
largo y del eje corto. La inclinacién del
transductor permite obtener multiples
cortes

Proyeccién del eje

: Plano transversal
largo apical normal

Posicion paraesternal

Plano del
eje corto

Plano del eje largo

Proyeccion del eje largo normal
durante la sistole

Proyeccion del eje corto normal
a la altura de la valvula mitral

Posicion apical

i <JOFNA, CRAlﬁ—/AD

e ' bchiade

Plano
bicameral

(tetracameral,
pentacameral) W

Estudios apicales obtenidos desde el punto de maximo impulso
hacia la base. El plano tetracameral atraviesa las valvulas
auriculoventriculares; la inclinacién hacia arriba proporciona el
plano pentacameral. La rotacién de 45° en sentido contrario al
de las agujas del reloj proporciona el plano bicameral.

La rotacion de 90° proporciona el plano del eje largo

Proyeccion tetracameral
apical normal

Figura 4-3. Posiciones del transductor en la exploracién ecocardiografica.

dades y el grosor parietal, y calcula el rendi-
miento contractil ventricular izquierdo.

La ecocardiografia transesofagica (ETE)
puede proporcionar informacién diagndstica
complementaria importante que no puede
obtenerse mediante un estudio ecocardiogra-

fico transtoracico, y se utiliza cuando se nece-
sitan imdgenes méds precisas del corazén o de
los grandes vasos. La ecocardiografia de es-
fuerzo con ejercicio o de esfuerzo farmacolo-
gico es muy util en la evaluacién de la APC
confirmada o sospechada (v. cap. 6).
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La posicion subcostal permite obtener mdltiples
proyecciones del eje corto; la rotacion de 90°
proporciona la proyeccién tetracameral

Posicion supraesternal

Proyeccién supraesternal del cayado
adrtico y origenes de la carétida comin
izquierda y de la subclavia izquierda

Plano del eje corto
(cono arterial del
ventriculo derecho)

Proyeccion subcostal del eje corto del
ventriculo izquierdo

Proyecci6n subcostal tetracameral

<JOHN A.CRAIG—nD

/7,,3

Este plano proporciona el corte sagital
de la aorta

Almohada debajo
del hombro

La posicion supraesternal utiliza el plano del cayado aértico
para proporcionar proyecciones de la aorta y el mediastino

Figura 4-3 (continuacién).

Aplicaciones clinicas

La ecocardiografia es valiosa para el estu-
dio de la cardiopatia isquémica, aunque no se
obtienen imagenes directas de las arterias co-
ronarias. Los signos ecocardiograficos de dis-

funcién contractil ventricular segmentaria
constituyen una prueba de cribado excelente
para la lesién isquémica o el infarto secunda-
rio a la APC. No obstante, el diagnéstico de
APC no es definitivo, ya que las anomalias
segmentarias del movimiento parietal tam-
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Transformacién de la seial Doppler (analisis espectral de la forma de onda)

Flujo laminar normal Flujo turbulento postestendtico
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El flujo laminar esta formado por zonas de flujo Flujo turbulento formado por velocidades muy diferentes
unidireccional con velocidades bastante uniformes, y flujo inverso, que crea una forma de onda compuesta
lo que lleva a una forma de onda espectral Doppler de un espectro amplio de frecuencias (ensanchamiento
estrecha con frecuencias parecidas espectral)

Figura 4-4. Principios del eco-Doppler.

bién pueden ser consecuencia de miocarditis =~ malias segmentarias, una circunstancia que
y miocardiopatias infiltrantes. Ademds, la  por lo general exige una evaluacién adicional.
APC multivaso puede provocar un descenso La ecocardiografia es la técnica de laborato-
general de la contraccién ventricular sin ano-  rio clinico mas fiable y reproducible para el es-
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tudio diagnéstico inicial y el seguimiento de
las personas con valvulopatia y cardiopatia
congénita, incluida la determinacién de la hi-
pertension arterial pulmonar y ventricular de-
recha (v. secciones V y VIII). La informacién
anatémica sobre la naturaleza de un defecto
congénito y sus consecuencias hemodinami-
cas, entre ellas la direccién de los cortocircuitos
intracardiacos y el flujo pulmonar y general,
puede obtenerse mediante técnicas Doppler.

En las lesiones valvulares estendticas, las
técnicas en modo-M son titiles para evaluar el
grosor y el movimiento valvulares, el grosor y
el tamafio parietal de los ventriculos, y la di-
mension de las auriculas, asi como para calcu-
lar los efectos hemodindmicos de una lesién
valvular. La ecocardiografia 2D transtoracica
proporciona una visién mas completa de las
estructuras valvulares, subvalvulares y anula-
res y, cuando la ecocardiografia 2D se combi-
na con eco-Doppler, pueden cuantificarse con
precision los gradientes obstructivos y calcu-
larse el area valvular transversal. Las lesiones
valvulares por reflujo pueden cuantificarse
con precisién mediante imagenes Doppler co-
lor del flujo (v. también cap. 6). Las decisiones
clinicas acerca del tratamiento farmacolégico y
las intervenciones quirtirgicas en personas con
valvulopatia suelen basarse en los datos eco-
cardiogréficos, complementados con informa-
cién procedente del cateterismo cardiaco. La
ecocardiografia es el instrumento principal
para detectar la presencia y las consecuencias
hemodinamicas de un derrame pericardico. El
pericardio engrosado y las alteraciones hemo-
dindmicas tipicas pueden alertar al médico so-
bre el diagnéstico de constriccién pericardica,
pero habitualmente son necesarios la RM y el
cateterismo para realizar una evaluacion com-
pleta. El analisis del flujo de entrada en los
ventriculos, determinado mediante Doppler,
puede ser ttil para diferenciar entre la cons-
triccién pericdrdica y la miocardiopatia infil-
trante (v. caps. 14 y 36).

Para realizar la ETE, se introduce una son-
da ecogréfica en el es6fago, por detras del co-
razén, a fin de obtener imagenes detalladas de
las auriculas, del tabique interauricular, de la
aorta y de las estructuras valvulares. La proxi-
midad del corazén y la ausencia de interferen-
cia de la pared toracica y el pulmén permiten
el empleo de ultrasonidos de frecuencia mas
alta, lo que proporciona una mejor resolucién
de las estructuras cardiacas. 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 ecocardiografia de esfuerzo, cuando se
combina con una prueba de esfuerzo con ejer-
cicio o con farmacos (habitualmente dobuta-
mina), es una forma incruenta y precisa de de-
terminar la presencia y/o la gravedad de la
cardiopatia isquémica. Una anomalia seg-
mentaria del movimiento parietal provocada
por el esfuerzo suele indicar una APC que li-
mita el flujo. Esta técnica es més 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 anémalo en reposo. Con los avances
en las técnicas de imagen ecocardiogréficas y
puesto que la ecocardiografia es de facil reali-
zacién y no exige la manipulacién de radionu-
clidos, el uso de la ecocardiografia de esfuer-
70 se ha extendido de forma espectacular.

Limitaciones

La ecocardiografia es una técnica que de-
pende del operador y exige ciertas habilidades,
conocimientos tedricos y practicos y una pa-
ciencia considerable por parte del médico o el
técnico que obtiene las imagenes. La obesidad,
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica y
las molestias del paciente debido a lesiones de
la pared toracica o a una intervencion quirtrgi-
ca reciente dificultan la adquisicién de las ima-
genes. En términos generales, no obstante, la
ecocardiografia es relativamente barata, trans-
ferible y adecuada en muchas situaciones. La
ETE esta limitada por la necesidad de sedacién
e intubacion esofagica, y las limitaciones es-
tructurales impiden la visualizacion completa
del ventriculo izquierdo. También es més agre-
siva y puede acarrear complicaciones, entre
ellas la perforacion esofégica y la aspiracion de
los contenidos gastricos.

TECNICAS DE IMAGEN NUCLEARES
DE PERFUSION MIOCARDICA

Las técnicas de imagen de medicina nu-
clear del corazén (también denominadas téc-
nicas de imagen de perfusiéon miocéardica
[TIPM]) utilizan radiofarmacos administra-
dos por via intravenosa para cuantificar el
flujo sanguineo coronario al miocardio. Este
capta los radiofairmacos empleados en las
TIMP en proporcién al flujo sanguineo. Las
imagenes suelen obtenerse después de un es-
fuerzo con ejercicio o farmacolégico y suelen
compararse con imagenes obtenidas en repo-
so. En un estudio normal se observa una cap-
tacion homogénea del marcador radiactivo
en el corazén durante el esfuerzo y en reposo.
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Escaner nuclear de SPECT
con tres camaras

Visualizacion en
el ordenador
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SECCION I: INTRODUCCION
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%

Y
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. La matriz de las cdmaras gira en torno al paciente
o y adquiere los datos (actividad) de las imagenes

Eje corto

Eje largo horizontal

JUHNA.CRAIﬁ_MD
K { é El ordenador reconstruye los datos adquiridos en series de cortes

‘ tomograficos presentados en tres proyecciones habituales: eje corto,
@l@l\’l—ﬂ' : eje largo horizontal y eje largo vertical

Eje largo vertical

Figura 4-5. Prueba de esfuerzo con imagenes nucleares.

Los defectos de perfusion observados duran-  tdn asociados a defectos focales del movi-
te el esfuerzo que son normales o mejoran en ~ miento parietal ventricular izquierdo suelen
reposo estan asociados a isquemia miocardi-  estar asociados a la cicatrizacién de un IM
ca (fig. 4-5). Los defectos de perfusion fijosen  previo. Los defectos de perfusién fijos con en-
las imégenes de esfuerzo y en reposo que es-  grosamiento y movimiento parietal normal
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suelen ser artefactos por atenuacion provoca-
dos por la superposicién de la mama o el dia-
fragma. Ademas de los estudios mediante
TIPM, pueden llevarse a cabo estudios me-
diante ventriculogammagrafia de equilibrio
sincronizada para evaluar el rendimiento
ventricular izquierdo. Puede utilizarse el ana-
lisis del primer paso de una inyeccién intrave-
nosa en embolada de marcador radiactivo
para determinar el rendimiento ventricular
derecho.

Aplicaciones clinicas

Las técnicas de imagen de perfusién mio-
cardica son un instrumento clinico 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 ubicacién
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 tamafio y la gravedad de la zona del infar-
to. También pueden calcularse las fracciones
de eyeccion del ventriculo izquierdo.

Al igual que la ecocardiografia, la ventricu-
logammagrafia de equilibrio sincronizada es
adecuada para determinar la funcién ventricu-
lar izquierda y es especialmente ttil en las per-
sonas en que resulta dificil obtener imagenes
mediante ecocardiografia, como se ha descrito
mas arriba. Ademas, con frecuencia la ventri-
culogammagrafia de equilibrio sincronizada
se emplea para evaluar longitudinalmente la
funcién ventricular izquierda en las personas
sometidas a quimioterapia con farmacos car-
diotdxicos y para evaluar el tratamiento de las
personas con insuficiencia cardiaca congesti-
va. Distintas variables, como la fraccién de
eyeccion ventricular izquierda, el movimiento
parietal regional, los voltiimenes cardiacos y la
velocidad méxima 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-
ficil obtener imdgenes mediante TIPM o ven-
triculogammagrafia. Con mayor frecuencia es
cierto lo contrario: las técnicas de medicina
nuclear pueden utilizarse en personas en las
que resulta dificil obtener imagenes mediante
otras técnicas. Aunque la adquisicién de las
iméagenes puede uniformarse con facilidad,
los programas informdticos de andlisis de

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

RESONANCIA MAGNETICA

La resonancia magnética (RM) es una tec-
nologia emergente en la obtencién de image-
nes cardiovasculares diagnoésticas (tabla 4-1).
La adquisicién de imédgenes mediante RM se
basa en la interaccién entre los nticleos de hi-
drégeno y un campo magnético externo. Una
propiedad intrinseca de los nticleos de hidro-
geno es su alineacion con un campo magnéti-
co estatico aplicado. Estos momentos magné-
ticos experimentan una precesién 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 orientacion global de la magne-
tizacién de los nucleos se desvia del campo
magnético externo. En presencia de gradientes
de campo magnético, se determina la reapari-
cién del equilibrio de la magnetizacién. 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 tnica instantdnea de
la estructura de la que quieren obtenerse ima-
genes. En las técnicas de imagen cardiaca, hay
que sincronizar la imagen con el electrocardio-
grama. Las técnicas de cinegradiente y spin-eco
rapidas son métodos complementarios para el

Tabla 4-1
Aplicaciones cardiovasculares habituales
de la resonancia magnética (RM)

e Volumen, masa, fraccién de eyeccién y volumen de
eyeccién de los ventriculos derecho e izquierdo

¢ Engrosamiento pericardico y visualizacién de
quistes y derrames pericardicos

e Tumores y masas cardiacas

e Evaluacién especifica de displasia ventricular
derecha

e Evaluacién y diagnédstico de cardiopatia congénita

* Método excelente para visualizar la aorta y sus
ramas principales

* Deteccion de estenosis coronaria:

— La angiografia por RM con contraste intravenoso
permite detectar estenosis aterosclerética
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

¢ Medicién de la velocidad de flujo
e Visualizacion directa de infartos mediante
hiperrealce retardado
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Eje corto

Anterior

Lateral

Inferior

Figura 4-6.

estudio cardiaco morfolégico y funcional. Los
planos de imagen habituales son el eje corto, el
eje horizontal y el eje largo vertical (fig. 4-6).

Aplicaciones clinicas

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

Limitaciones

Muchas personas con cardiopatia llevan
marcapasos o desfibriladores internos que
impiden realizar una exploracién segura con
RM. La mayoria de las prétesis valvulares y
las endoprotesis vasculares coronarias no son
contraindicaciones para la RM, pero pueden
generar artefactos que reducen la calidad de
las imagenes. Las endoprotesis vasculares co-
ronarias deben llevar colocadas 6 semanas
antes de que los pacientes puedan someterse
a una RM. Las valvulas firmes sin dehiscen-
cia son seguras, a excepciéon de las antiguas
valvulas de Starr-Edwards. Dado que las
imdgenes se sincronizan con el ciclo cardiaco,
los ritmos cardiacos irregulares (como la fi-
brilacién auricular o las extrasistoles auricu-
lares o ventriculares frecuentes) afectan nega-
tivamente a la calidad de las imédgenes. Las
limitaciones habituales de la RM, incluidas la
claustrofobia y la obesidad, también son apli-
cables a los estudios cardiacos.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Es probable que el papel de las técnicas de
imagen cardiaca en la evaluacién de la car-

Eje largo vertical

Eje largo horizontal

Pared anterior Punta

Punta

Pared inferior VD Vi Lateral

Tabique

Planos de imagen utilizados para la RM.

diopatia siga amplidndose. Por lo general,
las técnicas de imagen son seguras y propor-
cionan cada vez mas informacién de valor
para la toma de decisiones. Las técnicas eco-
cardiogréficas novedosas estan adquiriendo
utilidad clinica. La ecocardiografia tridimen-
sional esta disponible en muchos centros
universitarios. La ecocardiografia de con-
traste miocardico se ha empleado principal-
mente en el campo de la investigacion, pero
puede determinar la integridad de la micro-
circulaciéon 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 NH, radio-
marcado para valorar la viabilidad. Los
nuevos tomoégrafos con multidetectores pue-
den tener una resolucién temporal de tan
s6lo 65 ms, lo que se traduce en un menor
nimero de artefactos por movimiento en el
estudio del corazén y la vasculatura, inclui-
das las imdgenes de las arterias coronarias.
Por ultimo, se cree que la RM tendra un im-
pacto importante en el uso clinico, con capa-
cidad para detectar la estenosis coronaria, la
isquemia durante el esfuerzo y la viabilidad
miocardica, ademdas de proporcionar infor-
macién valvular y funcional con una tnica
técnica de imagen.
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Capitulo 5
Coronariografia diagnostica
George A. Stouffer

La capacidad de visualizar directamente las arterias coronarias supuso un avance funda-
mental en la historia de la medicina moderna y llevé directamente al descubrimiento del con-
cepto de la angioplastia transluminal (practicada por primera vez por Charles Dotter en 1964),
de la derivacion aortocoronaria (DAC) (practicada por primera vez por Rene Favaloro en 1967),
de la angioplastia periférica transluminal percutdnea (practicada por primera vez por Andreas
Gruentzig en 1974) y de la angioplastia coronaria transluminal percutanea (practicada por pri-
mera vez por Andreas Gruentzig en 1977). Dada la elevada prevalencia de la cardiopatia isqué-
mica (CPI) en los paises industrializados y los avances realizados en su tratamiento, el uso de
la coronariografia diagndstica ha seguido aumentando. En el afio 2000 se llevaron a cabo apro-
ximadamente dos millones de cateterismos cardiacos en Estados Unidos. Este capitulo se cen-
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tra en la anatomia coronaria y en la técnica y el uso clinico de la coronariografia.

ANATOMIA Y ANOMALIAS 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 circulacién coronaria domi-
nante derecha). La arteria coronaria principal
izquierda surge del seno coronario izquierdo.
A unos pocos centimetros 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 niimero de casos, existe
también una rama intermedia.

En el 1-1,5% de las personas se detectan
anomalias de las arterias coronarias (fig. 5-2),
la mayoria de las cuales son benignas. La ano-
malia més frecuente son los origenes distintos
de la DAl 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, esta
asociada a una valvula adrtica bictispide. Las
anomalias clinicamente significativas com-
prenden el origen de una arteria coronaria en
el seno coronario opuesto (p. €j., una arteria
principal izquierda que tiene su origen en
el seno coronario derecho), la presencia de
un dnico orificio coronario (y, por tanto,
de una tinica arteria coronaria) y el origen de
una arteria coronaria en la arteria pulmonar.

TECNICAS

La coronariografia delinea la trayectoria
y el tamano de las arterias coronarias, iden-
tifica las anomalias coronarias y proporcio-
na informacién sobre la ubicacion y el gra-
do de cualquier obstruccién (tabla 5-1). La
coronariografia se lleva a cabo mediante la
inyeccion 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 puncion
percutdnea 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
especificos sobre un alambre guia en la raiz
aortica; la seleccion del catéter que va a uti-
lizarse depende de la zona de acceso y de la
arteria coronaria que se esta estudiando. Se
retira el alambre y se coloca una canula en
la arteria coronaria mediante guia radiosco-
pica. Durante la radiocinematografia, se in-
yecta el medio de contraste mientras se mo-
nitorizan de manera continua la presién
arterial y el ECG y se registran fotogramas
secuenciales.

El estudio completo de las arterias coro-
narias implica una arteriografia en multiples
proyecciones (figs. 5-3 y 5-4), necesarias por
la dificultad que entrafia la visualizacién de
estructuras tridimensionales en dos dimen-
siones. Estas proyecciones se obtienen giran-
do el aparato de obtenciéon de imagenes en
diferentes posiciones alrededor del paciente,
que se encuentra en dectibito supino sobre
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Cara esternocostal

Rama del nédulo
sinoauricular (SA)

Rama auricular
de la arteria
coronaria derecha

Arteria coronaria
derecha

Venas cardiacas
anteriores del
ventriculo derecho

Vena cardiaca menor

Rama marginal derecha de
la arteria coronaria derecha

Ramas septales interventriculares

Cara diafragmatica

Vena oblicua de la auricula izquierda
(de Marshall)

Vena cardiaca mayor
(interventricular inferior)

Rama circunfleja
de la arteria coronaria
izquierda

Rama marginal
izquierda
Seno coronario

Rama posterior del
ventriculo coronario

Vena posterior del
ventriculo izquierdo

Vena cardiaca media
(interventricular
posterior)

Ramas septales
interventriculares

Auricula izquierda (cortada)
Arteria coronaria izquierda

Rama circunfleja
de la arteria coronaria
izquierda

Vena cardiaca mayor
(interventricular
anterior)

Rama interventricular
anterior (descendente
anterior izquierda) de
la arteria coronaria
izquierda

Rama del nédulo
sinoauricular (SA)

Nédulo
sinoauricular

Vena cardiaca
menor

Arteria coronaria
derecha

Rama interventricular

posterior (descendente
posterior) de la arteria
coronaria derecha

Rama marginal derecha

Figura 5-1. Arterias coronarias y venas cardiacas.

una mesa radiotransparente. Las proyeccio-
nes del lado derecho o izquierdo del pacien-
te pueden obtenerse modificando los grados
de angulacién. El aparato de obtencién de
imagenes también puede girarse desde la

posicion de la cabeza (superior) a la de los
dedos de los pies (inferior). Aunque practi-
camente existe una combinacién ilimitada
de posibles posiciones de obtencién de ima-
genes, se han ideado varias estrategias de re-
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Rama interventricular anterior (descendente anterior
izquierda) de la arteria coronaria izquierda muy corta.
La porcién 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. Area irrigada principalmente por pequefias
ramas de la arteria coronaria izquierda y de la arteria
coronaria derecha.

Rama interventricular posterior (descendente posterior)
ausente. Area irrigada principalmente por la elongacion
de la rama interventricular anterior (descendente

anterior izquierda) que se incurva alrededor del vértice.

Figura 5-2. Arterias coronarias y venas cardiacas: variaciones.

ferencia (como las que se describen aqui)
que permiten la visualizacién completa de
las arterias coronarias en la mayoria de los
pacientes.

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

recha. Las proyecciones que se utilizan con
mayor frecuencia para la coronariografia iz-
quierda son la oblicua anterior derecha
(OAD) con angulacién superior e inferior y la
oblicua anterior izquierda (OAI) con angula-
cién superior e inferior. Las proyecciones
mas utilizadas para la arteriografia de la
ACD son las proyecciones oblicua anterior
derecha y oblicua anterior izquierda con o sin
angulacién superior. La variacién interperso-
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7 Arteria coronaria izquierda: vision oblicua anterior izquierda

Arteria coronaria izquierda
Rama circunfleja

Rama interventricular anterior (descendente
anterior izquierda)

Ramas diagonales de la rama interventricular
anterior
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Rama auriculoventricular de la rama circunfleja

T Arteriograma
Rama marginal izquierda

Ramas posterolaterales

Ramas septales interventriculares (perforantes)

Arteria coronaria izquierda: vision oblicua anterior derecha

Arteria coronaria izquierda

Rama interventricular anterior
(descendente anterior izquierda)
Rama circunfleja

Ramas septales interventriculares
(perforantes)

Rama marginal izquierda
Ramas posterolaterales Arteriograma
Rama diagonal

de la

Rama interventricular anterior

Rama auriculoventricular de la rama circunfleja

Arteria coronaria derecha: vision oblicua anterior izquierda l

Rama del nédulo sinoauricular (SA)

Arteria coronaria derecha

Rama del nédulo auriculoventricular (AV)
Ramas para el dorso del ventriculo izquierdo
Rama marginal derecha

Rama interventricular posterior

Arteriograma . -
& (arteria descendente posterior)

Arteria coronaria derecha: vision oblicua anterior derecha

Rama marginal derecha

Rama del nédulo auriculoventricular (AV)

Ramas posterolaterales derechas
(para el dorso del ventriculo izquierdo)

Rama interventricular posterior

(arteria descendente posterior) Arteriograma

Figura 5-3. Arterias coronarias: visiones arteriograficas.

nal de la anatomia coronaria o de la ubicacién
de las estenosis con frecuencia exige la adap-
tacion de las proyecciones segtin las caracte-
risticas 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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Arteriografia de una arteria coronaria derecha (ACD) Arteriografia de una arteria coronaria descendente ante-
normal y unas ramas posterolateral (PL) y posterior rior izquierda (DAI) y una arteria circunfleja izquierda
descendente (APD) normales (Cl) normales

Catéter
angiografico

ACD

Estenosis aterosclerética de la ACD

Inyeccion del
medio de
contraste de

Oclusion
de la DAI
proximal

Vasos
colaterales
- = N Arteriografia que pone de manifiesto el llenado de la
. DAI con el medio de contraste inyectado en la ACD a
1.-.r"' ‘.—‘! través de los vasos colaterales  japN A.CRAIﬁ —AD
°lEN

™ e ‘&N

Figura 5-4. Coronariografia.

pass Angioplasty Revascularization Investi-  nas de estenosis relativa y luego cuantifica el
gation. grado de estenosis comparando el diametro

El método habitual para analizar las arte-  minimo del segmento coronario estenosado
riografias en la practica clinica identifica zo-  con el de un segmento de referencia adya-
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Tabla 5-1
Informacién proporcionada
por la coronariografia selectiva

Origen de las arterias coronarias mds importantes
Tamano de las arterias coronarias
Trayectoria de las arterias coronarias
Ramas que tienen su origen en las arterias
coronarias grandes y medianas
e Grado y ubicacion de las irregularidades de
la luz
¢ Presencia de fistulas
¢ Presencia de vasos colaterales
e Presencia de puentes
Presencia de un trombo grande
Aneurismas
Espasmo y respuesta a la nitroglicerina
Placas coronarias: ubicacién, grado de estenosis,
excentricidad, afectacion de las ramas laterales,
longitud

cente de aspecto normal. En muchas secuen-
cias angiograficas, los observadores con ex-
periencia calculan el grado de estenosis; no
obstante, la estenosis puede cuantificarse uti-
lizando un calibrador o la arteriografia cuan-
titativa informatizada. Puesto que las placas
ateroscleréticas con frecuencia son excéntri-
cas, se necesitan proyecciones ortogonales
para determinar con precision el grado de
obstruccion.

El flujo de las arterias coronarias puede
calcularse en el momento de la coronariogra-
fia 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 lesién 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 rdpida-
mente como cabria esperar ni como los vasos
no obstruidos. El flujo TIMI 3 es «<normal». Se
ha demostrado que el indice de flujo TIMI
posee un valor prondstico importante. Los
«recuentos de fotogramas» TIMI, esto es, el
numero de fotogramas necesarios para que
el medio de contraste llegue a la parte distal
del vaso, se utilizan como indice cuantitati-
vo del flujo.

La integridad microvascular puede eva-
luarse en el momento de la coronariografia
mediante el uso de puntuaciones angiografi-
cas del rubor miocardico. Estas puntuacio-
nes, que determinan la densidad y la elimina-
ciéon del medio de contraste en la zona de

interés, se correlacionan con la recuperacién
funcional VI después de un IM y con el pro-
nostico. En el caso de un IM, las puntuaciones
del rubor miocdrdico aportan informacién
pronéstica adicional a la puntuacién de los
fotogramas TIMI y a la elevacién persistente
del segmento ST.

La coronariografia puede llevarse a cabo
por separado o como parte de un cateterismo
cardiaco o de una intervencién quirtrgica.
La mayoria de las personas remitidas para
una arteriografia diagndstica también se so-
meten a un cateterismo cardiaco de las cavi-
dades izquierdas y a una ventriculografia
izquierda. Cada vez mads, estas personas
también se someten a una arteriografia de
otros lechos vasculares, segin esté indicado.
Por ejemplo, los hipertensos suelen someter-
se a una arteriografia renal; las personas con
claudicaciéon se someten a una arteriografia
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 arteriografia de la sub-
clavia (fig. 5-5).

INDICACIONES

La indicacién mds frecuente para la coro-
nariografia es la determinacién de la presen-
cia, ubicacién y gravedad de las lesiones ate-
roscleréticas. La coronariografia proporciona
informacién fundamental para el diagnosti-
co de la arteriopatia coronaria (APC), para la
determinacién del pronéstico y para la toma
de decisiones acerca de la revascularizacion.
Ni la intervencion coronaria percutdnea ni la
DAC pueden realizarse sin una coronario-
grafia. Es menos frecuente que se utilice la
coronariografia para diagnosticar anomalias,
puentes musculares, fistulas, espasmos, ém-
bolos, aneurismas y arteritis.

En la tabla 5-2 se enumeran las indicacio-
nes de la coronariografia en una muestra
aleatoria de 100 pacientes consecutivos de
la University of North Carolina. La indica-
ciéon mas frecuente fue la determinacién de
la APC, ya fuera una angina estable o un
sindrome coronario agudo. Las indicacio-
nes menos frecuentes comprenden la valvu-
lopatia, la insuficiencia cardiaca congestiva,
el estudio antes de un trasplante cardiaco,
pulmonar o hepdtico, los estudios periddi-
cos después de un trasplante cardiaco y las
cardiopatias congénitas. Las indicaciones
de la coronariografia que no figuran en la
lista son: ser un superviviente de un episo-
dio de muerte subita cardiaca, antecedentes
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Obstruccién aterosclerdtica
de la arteria subclavia

Flujo sanguineo retrégrado
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
< miocardica
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AMII

Anastomosis
AMII-DAI

- _‘:\::‘

Arteriografia inicial de la arteria coronaria izquierda en un
paciente con revascularizacion quirdrgica previa que refiere
angina creciente. La arteriografia revela un flujo retrégrado
del medio de contraste en la parte superior de la AMIl 'y
hasta la arteria subclavia (flecha)

Obstruccién
de la arteria

La endoprotesis vascu-
subclavia

lar alivia la obstruccién
y restablece el flujo
sanguineo normal
Opacificacion defi-
ciente de la arteria
distal a la estenosis y
aparicion minima del
medio de contraste
en la AMII

Endoprétesis vascular

Flujo anterégrado

La colocacién de una endoprotesis
vascular restablece el flujo
hacia la subclavia y, a través
de la anastomosis AMII-DAI,
también restablece el riego
sanguineo miocardico,

lo que alivia los sintomas
isquémicos

«<JOFN A.CRAIC D

Figura 5-5. Demostracion angiogréfica de la insuficiencia vertebrobasilar. (Gammagrafias
reproducidas de Circulation 2002; 105: 184e, doi: 10.1161-01. CIR0000017400.13819.4D.)

de taquicardia ventricular, resultados ané-
malos en la prueba de esfuerzo en profesio-
nes de alto riesgo (p. €j., piloto o conductor
de autobts), antecedentes de isquemia pos-

terior a la revascularizacién y ser un posible
donante de corazén cuya edad y perfil de
factores de riesgo dejan entrever una posi-
ble APC.
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Tabla 5-2
Indicaciones de la coronariografia

Porcentaje de pacientes

Ndm. de pacientes (%)

Angina de esfuerzo 51
IM sin onda Q 18
Insuficiencia cardiaca congestiva 9
Tratamiento primario del IM con elevacién del segmento ST 7
Valvulopatia 6
Shock cardiogénico 2
Elevacién del segmento ST tras la administracion de tromboliticos

(angioplastia de rescate) 1

Otras 6

Estudio anual después de un trasplante cardiaco

Miocardiopatia hipertréfica con dolor tordcico

Pericarditis constrictiva

Cardiopatia congénita

Estudio preoperatorio para la reparacion de un aneurisma aértico

proximal y/o del cayado aértico

Evaluacién preoperatoria para la reparacién de una diseccién adrtica

Estudio antes de un trasplante cardiaco, pulmonar o hepético

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

subita cardiaca

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

Isquemia posterior a la revascularizacién

Posible donante de corazén cuya edad y perfil de factores de riesgo dejan

entrever la posibilidad de una arteriopatia coronaria

Persona con alto riesgo de coronariopatia cuando se planifican otras
intervenciones quirdrgicas cardiacas (p. ej., pericardiectomia)

Los porcentajes reflejan el volumen relativo en la University of North Carolina basdndose en una muestra aleatoria de 100 pacien-

tes consecutivos. IM, infarto de miocardio.

USO DE LA CORONARIOGRAFIA
EN LA EVALUACION DE LAS PERSONAS
CON DOLOR TORACICO: PRACTICA CLINICA

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

evidencia (tabla 5-3) que: a) avala la indica-
cioén (clase I y Ila), b) va en contra de la indi-
cacion (clase III) o ¢) es insuficiente para ava-
lar o refutar la indicacién (clase IIb). Dado
que existen riesgos asociados a la practica de
la coronariografia, las personas con indicacio-
nes de clase IIl muy rara vez deben someter-
se al procedimiento. La remisién para coro-
nariografia con indicaciones de clase Il es una
decision que implica las preferencias del mé-
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dico que indica la prueba y del paciente; mu-
chos pacientes con indicaciones de clase Ila
son remitidos para coronariografia, mientras
que es menos habitual que los pacientes con
indicaciones de clase IIb se sometan a esta ex-
ploracion. Pese a las directrices, existen dife-
rencias notables en los patrones de préctica
entre los médicos, las regiones geograficas
dentro de Estados Unidos y los distintos pai-
ses. En algunas zonas se considera que la co-
ronariografia es la norma asistencial para de-
terminadas afecciones, mientras que en otras
se preconizan las exploraciones incruentas.

Las dos cuestiones mds importantes en la
evaluacién de las personas con posible dolor
toracico isquémico son la identificacién del
alcance de la APC y la descripcion de la fun-
cién VI. Esto puede hacerse bien directamen-
te (p. €j., cateterismo cardiaco), bien indirec-
tamente (p. j., prueba de esfuerzo en la cinta
sin fin). Si los pacientes tienen sintomas esta-
bles durante el esfuerzo, la prueba de esfuer-
zo en la cinta sin fin puede proporcionar in-
formacién diagnéstica y pronéstica. Ademas
de las observaciones electrocardiograficas, la
prueba proporciona informacién sobre los
sintomas durante el esfuerzo, la respuesta de
la presion arterial y la duracion del esfuerzo.
La asociacién de la supervisién electrocar-
diografica con técnicas de imagen nuclear
(para determinar la perfusiéon miocardica) o
con técnicas de imagen ecocardiografica
(para determinar la funcién 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 electrocardiografica no puede inter-
pretarse (p. €j., bloqueo de la rama izquierda
del haz de His o sindrome de Wolff-Parkin-
son-White). También resultan extremada-
mente ttiles 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 farmacolégico
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 coronariografia.
En ocasiones no se necesita un estudio adi-
cional si los sintomas del paciente estan con-
trolados mediante tratamiento farmacolégi-
co y si la informacién proporcionada por la
prueba de esfuerzo (p. ej., duraciéon del es-
fuerzo, alcance de la isquemia) deja entrever

Tabla 5-3
Resumen de la clasificacion de la AHA/ACC
acerca de la idoneidad de las intervenciones

Clase Definicién

I Existe evidencia y/o un acuerdo general de que
la coronariografia es dtil y eficaz

lla Existe evidencia contradictoria y/o divergencia
de opiniones sobre la utilidad/eficacia de la
realizacién de la coronariografia, pero el peso
de la evidencia/opinién apoya la
utilidad/eficacia

llb Existe evidencia contradictoria y/o divergencia
de opiniones sobre la utilidad/eficacia de la
realizacién de la coronariografia, y su
utilidad/eficacia estd menos demostrada por la
evidencia/opinién

1 Existe evidencia y/o un acuerdo general de que
la intervencién no es Util/eficaz y de que en
algunos casos puede ser perjudicial

Con autorizacién de J Am Coll Cardiol 1999; 33: 1756-1903.
Tabla elaborada con datos del texto de las ACC/AHA Guideli-
nes for Coronary Angiography.

que el pronoéstico del enfermo es bueno. Muy
raramente se indica la coronariografia en
personas con resultados normales en las
pruebas de esfuerzo. Se trata de personas
con sintomas tipicos cuyos resultados en la
prueba de esfuerzo se consideran falsamente
negativos.

En pacientes seleccionados con sintomas
estables y en todos los pacientes con sintomas
inestables, el cateterismo cardiaco se practica
sin prueba de esfuerzo previa. Este grupo
comprende a las personas con sintomas su-
mamente tipicos de angina de pecho, insufi-
ciencia cardiaca congestiva, IM previo y re-
vascularizacién previa y/o que presentan
sintomas ante un esfuerzo de baja intensidad
(clase III o IV). Ademas, en las personas con
sintomas 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 elevacion
del segmento ST para someterse a una arte-
riografia urgente o inmediata, que puede
acompafiarse de una intervencién percutanea

(v. cap. 8).

CONTRAINDICACIONES

La tnica contraindicacion absoluta de la co-
ronariografia es la falta de consentimiento del
enfermo. No obstante, las contraindicaciones
relativas reflejan un riesgo asociado mucho
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mayor en ciertas afecciones. La insuficiencia
renal aguda o la disfuncién renal preexistente
grave, especialmente en los diabéticos, identi-
fican a pacientes con alto riesgo de nefropatia
inducida por el medio de contraste. La coagu-
lopatia grave, la hemorragia activa, o ambas,
reducen la capacidad de anticoagulacion de la
sangre de los pacientes ante procedimientos
quirtrgicos y aumentan el riesgo de complica-
ciones vasculares. La insuficiencia cardiaca
descompensada puede llevar a insuficiencia
respiratoria cuando el paciente tiene que per-
manecer en dectibito supino durante la inter-
vencion. Las anomalias electroliticas y/o la to-
xicidad por digitalicos pueden predisponer al
paciente a padecer arritmias malignas durante
la inyeccién del medio de contraste. Otras con-
traindicaciones relativas son la incapacidad
del paciente para colaborar, una infeccién acti-
va, la alergia a los medios de contraste, la hi-
pertension arterial incontrolada, la vasculopa-
tia periférica grave y el embarazo.

LIMITACIONES

La coronariografia delimita la luz del vaso
pero no puede proporcionar informacién so-
bre el grosor parietal. La interpretacion co-
rrecta de la gravedad de la estenosis implica
la identificaciéon de un segmento de referen-
cia apropiado con el que comparar la seccién
andmala. Ademas, incluso con la identifica-
cién 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
sistematica las estenosis coronarias hemodi-
namicamente significativas.

Estas limitaciones han llevado al disefio de
tecnologias para complementar la coronario-
grafia, entre ellas la ecografia intravascular y
el andlisis con alambre de presion. La ecogra-
fia intravascular proporciona imagenes trans-
versales bidimensionales en las que con fre-
cuencia pueden identificarse las tres capas del
vaso (intima, media y adventicia) (v. cap. 2).
Pueden identificarse y cuantificarse el area
transversal de la luz, el grosor parietal y la
zona de la placa. Ademads, pueden obtenerse
imagenes de las calcificaciones, de los trom-
bos y de los planos de diseccién. La ecografia
intravascular es clinicamente 1til en la eva-
luacién de las lesiones coronarias complejas,
las lesiones de la arteria coronaria principal
izquierda y los resultados de las intervencio-
nes quirtrgicas.

Los avances tecnolégicos han permitido
conectar transductores de presién a alambres

de angioplastia de 0,036 cm, lo que permite
la cuantificacién de la presion intracoronaria
distal a las estenosis coronarias. Comparando
la presién coronaria distal con la presién adr-
tica en reposo y durante estados de hipere-
mia coronaria maxima, puede calcularse la
reserva de flujo fraccional. La determinacién
de la reserva de flujo fraccional es clinica-
mente ttil en la evaluacién de las lesiones in-
termedias (esto es, lesiones coronarias de im-
portancia dudosa en la arteriografia) y en la
determinacién de la angioplastia con balén
y/o la colocacién de endoproétesis vasculares
adecuadas.

COMPLICACIONES

El riesgo de que se produzcan complica-
ciones graves durante la coronariografia, de-
finidas como muerte, IM 0 ACV, es de apro-
ximadamente el 0,3%. Si la definicidén se
amplia 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 sindromes coronarios agudos, la
insuficiencia renal, la APC principal izquier-
da, la valvulopatia grave, la edad avanzada,

Tabla 5-4

Complicaciones de la coronariografia

Ano 1982 1989 1990
Nam. 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 coronariografia y del cateteris-
mo cardiaco notificadas por los registros de la Society for Car-
diac Angiography and Intervention.

ACV, accidente cerebrovascular; IM, infarto de miocardio.
Con autorizacion 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 vasculopatia periférica, una reaccién ana-
filactoide previa al medio de contraste y la
insuficiencia cardfaca congestiva. En la ta-
bla 5-4 se exponen de manera resumida los
riesgos del cateterismo cardiaco con la coro-
nariografia. Las tasas de complicaciones eran
sorprendentemente uniformes en todos los
registros desde los afios ochenta. Los regis-
tros mds recientes se han centrado en las
complicaciones asociadas a las intervencio-
nes coronarias.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Alo largo de los 40 afios en que viene prac-
ticindose el cateterismo cardiaco con fines
diagndsticos, la modificacién continua de los
catéteres, de las estrategias de obtencién de
imagenes y de los puntos de acceso ha permi-
tido llevar a cabo la intervencién con mayor
rapidez y seguridad. Actualmente muchos
investigadores estudian si las técnicas in-
cruentas para la obtencién de imagenes de las
arterias coronarias (basadas en el perfeccio-
namiento de la RM o la TC) reduciran la
necesidad de realizar coronariografias diag-
noésticas o incluso las sustituirdn. Ya sea me-
diante el uso sistematico 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 mas la morbilidad y la
mortalidad asociadas a la definicién de la
anatomia coronaria.
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Capitulo 6

Uso de las pruebas diagnosticas

Anthony Mathur y Peter Mills

El médico que se enfrenta a un enfermo con una posible enfermedad cardiovascular tiene
a su disposicién multiples pruebas que proporcionan informacién diagnoéstica y pronostica.
Los capitulos 3, 4 y 5 describen las distintas técnicas de diagnostico de las enfermedades car-
diovasculares. Este capitulo se centra en una seleccion de las mds apropiadas para cada pa-

ciente.

Por lo general, las pruebas diagnésticas car-
diovasculares disponibles pueden dividirse en
dos categorias: las que evaldan la anatomia y
las que evaldan la funcién. Estas categorias se
estan fusionando, ya que las pruebas utiliza-
das antiguamente s6lo a efectos anatomicos se
estdn modificando para evaluar también la
funcién. La eleccién de la prueba depende no
solo de la pregunta formulada, sino también
de la rentabilidad y el valor diagnéstico de la
prueba y el valor relativo de la informacién
anatémica frente a la informacién funcional.
Una evaluaciéon anatémica (utilizando una
prueba validada mediante comparacién con la
coronariografia) puede resultar til en algu-
nos contextos, pero no hace innecesaria la eva-
luacion funcional, que puede tener todavia
mas poder para establecer el pronéstico de un
paciente y la necesidad de una intervencién
adicional. Asi pues, hay que determinar cuida-
dosamente la precision, la capacidad de pro-
porcionar la informacién necesaria y la renta-
bilidad de las nuevas técnicas de imagen en
comparacién con los métodos ya existentes
para obtener una informacién parecida. Cabe
destacar que la descripcion inicial de la sensi-
bilidad y la especificidad de una prueba diag-
noéstica quizéd sobreestime lo que puede con-
seguirse en la practica. Habitualmente, las
publicaciones iniciales describen la evaluacién
de una prueba diagndstica en condiciones ri-
gurosas realizada por operadores con expe-
riencia y en una poblacién sumamente selec-
cionada. La verdadera medida de una prueba
es su capacidad para generar informacién fia-
ble en un entorno clinico cotidiano.

En este capitulo se analizan las pruebas
disponibles que con mayor frecuencia pro-
porcionan informacién diagndstica, prondsti-
ca y rentable en el estudio de los posibles en-
fermos cardiovasculares.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Electrocardiografia

EI ECG en reposo es el estudio que se rea-
liza con mayor frecuencia en la evaluacién
de los enfermos cardiovasculares (v. cap. 3).
La electrocardiografia es una prueba diag-
nostica sumamente versétil; puede propor-
cionar informacién sobre un amplio espec-
tro de afecciones clinicas que van desde las
alteraciones metabdlicas (p. ej., hipocalce-
mia e hipercalcemia) y la toxicidad farmaco-
légica hasta la cardiopatia isquémica (p. ej.,
infarto agudo de miocardio, angina ines-
table), las arritmias y la pericardiopatia
(v. cap. 3). Tal versatilidad hace que esta
prueba, sencilla de realizar, sea rentable.

En el estudio de las arritmias, el registro
electrocardiografico Holter complementa el
ECG en reposo al permitir la correlacién de
los sintomas de un paciente con la altera-
cion del ritmo y la posterior supervision de
la respuesta del paciente al tratamiento. La
supervisién continua del segmento ST tam-
bién retne datos prondsticos sobre las per-
sonas que han padecido un acontecimiento
coronario.

La electrocardiografia de esfuerzo es un
estudio relativamente barato que se emplea
en el diagnoéstico y el tratamiento de la arte-
riopatia coronaria (APC). No obstante, con
una sensibilidad de aproximadamente el
67% y una especificidad del 84% para la de-
tecciéon de la APC significativa en un con-
texto Optimo (y a tenor de la bibliografia
una precisiéon mucho menor en otros con-
textos), el principal valor de la electrocar-
diografia de esfuerzo es que puede des-
cartar la existencia de APC en aquellas
personas que tienen una probabilidad baja,
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previamente a la prueba, de padecer esteno-
sis coronarias importantes. La eleccién de la
electrocardiografia de esfuerzo para excluir
la APC en una persona con una probabili-
dad previa elevada (incluidos mdiltiples fac-
tores de riesgo y los antecedentes clasicos
de angina de pecho provocada por el es-
fuerzo; v. cap. 1) no seria ttil para el pacien-
te ni rentable.

Ecocardiografia

La ecocardiografia es un método versatil
y rentable para evaluar la anatomia y la fun-
cion (v. cap. 4 para una vision general de la
ecocardiografia). El mayor valor de ecocar-
diografia es su capacidad para evaluar si-
multdneamente las anomalias valvulares,
pericardicas, miocadrdicas y extracardiacas.
Dado que no se necesita una transformacién
compleja de las imdgenes, el ecocardiogra-
fista con experiencia puede disponer inme-
diatamente de los resultados del estudio.
Ademas, se puede realizar una ecocardio-
grafia en enfermos graves a los que no se
puede mover de su cama o en otras circuns-
tancias que hacen preferible un sistema por-
tatil. Por estos motivos, la ecocardiografia
es la técnica de imagen de cribado preferida
para la evaluacién adicional de una disfun-
ciéon miocardica sospechada. Ademads, el
uso del eco-Doppler (Doppler) para cuanti-
ficar el flujo permite determinar la veloci-
dad méaxima a través de las valvulas, 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 valvulopatia y su contri-
bucién a la presentacion clinica pueden de-
terminarse inmediatamente. Las figuras 6-1
y 6-2 ilustran el uso del eco-Doppler en el
estudio de la valvulopatia mitral y adrtica.
En las personas con dolor tordcico, insufi-
ciencia cardiaca congestiva o arritmias, la
ecocardiografia es un método répido a la
hora de determinar la funcién cardiovascu-
lar subyacente.

La ecocardiografia transesofdgica incre-
menta la sensibilidad de la ecocardiografia
transtordcica porque los artefactos a que
dan lugar los pulmones o la pared toracica
no obstaculizan las visiones del corazoén.
Ademéds, la ecocardiografia transesofdgica
permite la visualizacion de estructuras que
no suelen verse bien mediante la ecocardio-
grafia transtoracica (figs. 6-1 y 6-2). El per-
feccionamiento de la ecocardiografia trans-

esofdgica también ha supuesto un avance
importante en el tratamiento de las perso-
nas sometidas a cirugia cardiotoracica y
proporciona informacién sobre la funcion
ventricular izquierda (VI) y el éxito que
cabe esperar de la reparacion valvular. Ade-
mas, la ecocardiografia transesofagica pue-
de permitir determinar la disfuncién valvu-
lar y evaluar la endocarditis bacteriana, las
trombosis intracardiacas, o ambas, con ma-
yor exactitud.

Aparte de su utilidad a la hora de evaluar
la valvulopatia, la ecocardiografia propor-
ciona informacién sobre las anomalias re-
gionales del movimiento parietal indicati-
vas de isquemia o necrosis miocardica en
personas con APC. La adicién de esfuerzo
farmacolégico 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 electrocardiografia
de esfuerzo (fig. 6-3; ilustracién superior).
En 21 estudios, la sensibilidad media de la
ecocardiografia de esfuerzo durante el ejer-
cicio fue del 84% (71-97%) y la especificidad
media del 86% (64-100%). El uso de la eco-
cardiografia puede verse limitado por facto-
res técnicos, entre ellos la incapacidad de
obtener imagenes diagndsticas en algunas
personas (aproximadamente el 15%). La
ecocardiografia de esfuerzo estd indicada
en personas con una probabilidad previa in-
termedia de padecer APC y en individuos
con ECG andémalos a los que se prescriben
farmacos que pueden provocar anomalias
electrocardiograficas con el esfuerzo (como
la digoxina). En cualquiera de estos casos, el
valor diagnéstico de la electrocardiografia
de esfuerzo se reduce sustancialmente, lo
que justifica el uso de una técnica de ima-
gen durante el esfuerzo.

Ecocardiografia de contraste

La inyeccién en el torrente circulatorio de
medios de contraste que reflejan los ultraso-
nidos ayuda a poner de manifiesto los corto-
circuitos intracardiacos, mejora la resolucién
de las estructuras cardfacas y potencia las
sefales Doppler espectral del flujo que atra-
viesa las valvulas cardiacas (fig. 6-3; ilustra-
cién inferior). Aunque la ecocardiografia de
contraste no estd indicada en todos los pa-
cientes, puede permitir la cuantificacién de
la gravedad de un cortocircuito intracardia-
co, indicando asf si es necesaria una prueba
agresiva (cateterismo cardiaco) o una inter-
vencion quirdrgica.
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Figura 6-1.

Doppler tisular

La transformacién de las sefiales Doppler
reflejadas por el miocardio proporciona in-
formacién direccional bidimensional que

Ecocardiografia transesofagica.

permite una mejor visualizacién del endo-
cardio y una evaluacién mds precisa del
movimiento de la pared ventricular. El
Doppler tisular es 1til para evaluar las ano-
malias parietales regionales en reposo o en
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Figura 6-2.

situacién de esfuerzo. Aunque no se nece-
sita en todos los estudios, el Doppler tisu-
lar puede resultar extremadamente ttil en
las personas en que es dificil obtener ima-
genes.

booksm

Ecocardiografia transesofdgica.

Pruebas gammagraficas
Las técnicas gammagraficas evaltan la

funcion VIy detectan la isquemia reversible
secundaria a APC. Como se describe en el

edicos.org




INTRODUCCION

=
=]
[z}
o
Ll
«

Ventriculo  Pared Ventriculo
izquierdo  anteroseptal | derecho

Ventriculo izquierdo Ecocardiografia de esfuerzo

Vilvula

P Pared
adrtica

anteroseptal

Auricula
izquierda Pared

Valva inferoposterior

anterior de -
la vélvula : i
Ecocardiografia en reposo mitral Ecocardiografia basal }/ent_rlc;llo Pared anteroseptal
en reposo, eje [argo izquierdo

Pared
infero-
posterior

Ecocardiografia posterior al esfuerzo
durante la didstole, eje largo

Ventriculo izquierdo Pared anteroseptal

Pared
infero-
posterior

Ejercicio realizado para provocar signos isquémicos y ecocardiografia posterior
al esfuerzo utilizada para determinar la funcién, el movimiento parietal y el grosor Ecocardiograffa posterior al esfuerzo
ventriculares. Con frecuencia se correlaciona con la ecocardiografia de esfuerzo. rante la sistole eje largo

)

Ecocardiografia de contraste — <JORNA.CRAIC—/0

Auricula izquierda ﬁW é
—M.D.

Auricula derecha

Medio de contraste
venoso periférico
limitado a las
cavidades derechas
en una persona sana

Ventriculo derecho  Ventriculo izquierdo

Estudio con burbujas en una comunicacion interauricular I

La ecocardiografia de contraste pone de Inyeccién intra- &

manifiesto un cortocircuito de derecha a venosa en j i

izquierda a través de la comunicacion embolada . -
interauricular T Y

Inyeccién en una vena periférica de una solucion
que contiene microburbujas actsticamente

[ -
L
=
Wy

L=

o b X densas, que proporciona el medio de contraste

M R T — R que d_glinea las estructuras intracardfacas e

L N r identifica los cortocircuitos

re = B2 5 .
“" Solucién de microburbujas
Figura 6-3. Ecocardiografia de esfuerzo y de contraste.

capitulo 4, el célculo de las fracciones de Las técnicas de imagen de perfusiéon mio-
eyeccién derecha e izquierda es sumamente  cardica (TIPM) gammagraficas de esfuerzo
preciso con estas técnicas y puede relacio-  (con ejercicio o farmacolégico) en las perso-
narse con el pronéstico a largo plazo. 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 exclusién de la APC es de aproxi-
madamente el 90%. Por tanto, las técnicas
gammagraficas son mds especificas y sensi-
bles a la hora de detectar una APC significa-
tiva que la electrocardiografia de esfuerzo y
(como sucede con la ecocardiografia de es-
fuerzo) tienen un valor especial cuando el
ECG en reposo es anémalo y cuando los pa-
cientes no pueden alcanzar mas del 85% de
su frecuencia cardiaca maxima prevista por
motivos relacionados con el aparato locomo-
tor u otros motivos. Probablemente, la preci-
sién en cuanto al diagnostico de la APC es
parecida a la de la ecocardiografia de esfuer-
z0 y la elecciéon puede depender de cudl 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 nidmero de personas en
las que no pueden emplearse estas técnicas es
pequeiio. Ademas, las TIPM gammagraficas
de esfuerzo tienen un papel probado en la
prediccion de futuros acontecimientos car-
diacos y, lo que es atin mas importante, pue-
den pronosticar una mortalidad y una tasa
de infarto ulterior bajas en las personas con
una gammagrafia 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 gammagrafias. En general, las
indicaciones de las TIPM de esfuerzo son pa-
recidas a las de la ecocardiografia de esfuer-
z0: una probabilidad previa intermedia de
padecer la enfermedad, un ECG basal and-
malo o ambas cosas. Ambas pruebas son tam-
bién ttiles en el caso de personas que no pue-
den realizar ejercicio de manera adecuada,
porque pueden utilizarse formacos 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 diagnoéstico de las cardiopa-
tias congénitas y de las afecciones de la aorta,
de las arterias coronarias anémalas y de la
displasia ventricular derecha (fig. 6-4). Mu-
chos cirujanos prefieren determinar cuél es la
estructura del corazon antes de realizar su re-
paracion. El papel de la RM se ha extendido
mas alld de la pura obtencion de imagenes
anatémicas a la determinacion de la funcién

La RM cardiaca en la proyeccién del eje largo
tetracameral pone de manifiesto la variante
mesoventricular de la miocardiopatia hipertréfica

RM cardiaca hiperrealzada utilizada para detectar la
viabilidad miocérdica en una persona con oclusién
parcial de la arteria coronaria descendente anterior
izquierda y de la ACD y una fraccién de eyeccion

del 30%. En esta técnica, la cicatrizacién miocardica
aparece como un contraste brillante; este estudio
pone de manifiesto una viabilidad miocardica normal
pese a la presencia de arteriopatia coronaria multivaso
y disfuncién ventricular izquierda

Figura 6-4. RM cardiaca.

cardiaca regional y global en reposo y en si-
tuacion de esfuerzo farmacoldgico; con me-
dios de contraste especiales puede analizarse
informacién como la funcién VI y el riego
sanguineo miocdrdico. La RM puede resultar
muy util para evaluar la viabilidad miocardi-
ca porque es posible visualizar el grosor pa-
rietal en todo el ventriculo izquierdo, lo que
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permite determinar si se produce un engrosa-
miento parietal normal con la sistole.

Los avances realizados en lo que se refiere
a medios de contraste y tecnologia de obten-
cién de imagenes en el campo de la RM han
llevado a la aparicion de la «coronariografia
por resonancia magnética», que es capaz de
obtener imdgenes de las arterias coronarias
mas importantes, aunque sin la resolucién
diagnostica de la coronariografia. Aunque la
RM es una técnica prometedora, la cantidad
de informacion pronéstica disponible para la
ecocardiografia de esfuerzo o las TIPM supe-
ra con creces la de la RM. El uso de ésta tam-
bién esta limitado debido al coste y a la dis-
ponibilidad de escdneres de RM capaces de
sincronizar la imagen con el ECG (aspecto ne-
cesario para determinar la estructura cardia-
ca) y la duracién del estudio.

Asi pues, para obtener informacién ana-
tomica, la mayoria de los cardidlogos re-
comiendan la ecocardiografia transtordcica
como primer paso, seguida de la ecocardio-
grafia transesofdgica o la RM si se necesita
una mejor definicion de las estructuras
cardiacas. Para la evaluacion de la APC, la
electrocardiografia de esfuerzo se utilizaria
como prueba de cribado sélo en las personas
con una probabilidad previa baja de padecer
la enfermedad y un ECG basal normal. La
ecocardiografia o las TIPM de esfuerzo deben
emplearse en personas con una probabilidad
previa intermedia de padecer la enfermedad,
un ECG basal anémalo, o ambas cosas, o que
toman farmacos que podrian alterar de ma-
nera inespecifica el ECG durante el ejercicio.
Las personas que no pueden hacer ejercicio
también son aptas para las pruebas de esfuer-
zo farmacoldgico con técnicas de imagen eco-
cardiograficas o nucleares. En la mayoria de
las personas con una probabilidad previa ele-
vada de padecer APC, hay que plantearse el
uso de la coronariografia como primer paso
diagnostico.

Cateterismo cardiaco

El cateterismo cardiaco, considerado el es-
tudio de referencia para las personas con APC,
permite la evaluacion de la anatomia de las ar-
terias coronarias y la funcion VI (fig. 6-5). His-
toricamente, el cateterismo cardiaco constituia
un método para cuantificar las variables he-
modindmicas (p. ej., presién y saturacién de
oxigeno) en distintas cavidades del corazén a
fin de evaluar la anatomia y la fisiologia car-
diacas. La mayoria de estas técnicas se han vis-
to reemplazadas por pruebas incruentas que

ya se han descrito. Hay situaciones dificiles,
como la evaluacion de algunas lesiones valvu-
lares o la diferenciaciéon entre la constriccién
pericardica y la restriccion miocédrdica (v. capi-
tulos 14 y 35), que con frecuencia todavia exi-
gen la préctica de un cateterismo cardiaco.

Actualmente la aplicacién mds frecuente
del cateterismo cardiaco es la descripcién
anatomica de la APC y de la funcién VI en
previsién de una revascularizacién (v. cap. 5).
Debido a su naturaleza agresiva, la corona-
riografia acarrea una mortalidad del 0,1% en
la mayoria 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-
fia 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, habria riesgo de que una
prueba incruenta diera un resultado falso ne-
gativo. En estas personas, la coronariografia
debe ser la prueba diagndstica inicial. La co-
ronariografia es necesaria antes de la revas-
cularizacién, ya sea mediante técnicas percu-
tdneas o quirurgicas.

Basandose en el acceso directo a las arte-
rias coronarias que se logra mediante la coro-
nariografia, se han ideado nuevas técnicas
para aumentar la precisiéon en el diagnéstico
de la cardiopatia isquémica. La ecografia in-
travascular proporciona imdgenes de alta re-
solucién de la pared arterial coronaria y es
mas sensible para identificar el alcance de la
aterosclerosis coronaria que la coronariogra-
fia sola (v. cap. 2). En concreto, la ecografia
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 informacién funcional sobre
el impacto fisiolégico de una estenosis coro-
naria mediante la cuantificacion del flujo san-
guineo y el descenso de la presién a través de
estas lesiones con transductores Doppler y de
presiéon miniaturizados, colocados en los ex-
tremos de alambres guia. Estas cuantificacio-
nes se correlacionan con el pronéstico a largo
plazo y, por tanto, son un método para fun-
damentar el tratamiento en los aspectos fisio-
légicos ademads de en los anatémicos. Asi
pues, en una persona con sintomas inequivo-
cos, una prueba diagnéstica incruenta de is-
quemia miocardica o ambas cosas, pero con
estenosis s6lo moderadas segun la coronario-
grafia, pueden estar indicadas determinacio-
nes del flujo mediante ecografia intravascular
y/o Doppler con objeto de determinar si una
estenosis moderada segun la arteriografia es
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Introduccién
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[¢) Introduccion del catéter
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y en direccion
retrograda a
través de la ¢
aorta hasta
el ventriculo
izquierdo

Figura 6-5. Cateterismo cardiaco izquierdo.

funcionalmente importante y tributaria dere-  nan informaciéon diagnéstica acerca de las
vascularizacion. afecciones de las personas que acuden con
palpitaciones o sincope, los estudios electrofi-
siologicos desempefian un papel en el diag-
nostico de las afecciones de etiologia cardiaca

Aungque la electrocardiografia en reposoy  dudosa. Los estudios agresivos con estimula-
los registros Holter con frecuencia proporcio-  cién se emplean para diagnosticar las arrit-

Estudios electrofisioldgicos
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mias ventriculares y supraventriculares y
para comprobar la integridad del sistema de
conducciéon en las personas con episodios
sincopales (v. seccion IV).

PERSPECTIVAS FUTURAS

Una funcién nueva y sumamente impor-
tante de las pruebas diagndsticas es la eva-
luacién de la viabilidad miocérdica, esto es,
la capacidad del tejido miocardico disfuncio-
nal para recuperar la funcién una vez resta-
blecido un riego sanguineo suficiente. En las
personas con zonas aparentemente necrosa-
das de miocardio, la presencia de regiones
viables puede respaldar la practica de una re-
vascularizacién, basandose en la capacidad de
recuperacion de estas regiones miocardicas.

La mayoria de las pruebas incruentas
mencionadas en este capitulo se han disefia-
do para proporcionar indicadores de viabili-
dad. La captaciéon de radionticlidos (en con-
creto, talio) se ha empleado para identificar
zonas de viabilidad miocardica. La PET se
considera la técnica de referencia para deter-
minar la viabilidad porque cuantifica de ma-
nera simultdnea el riego sanguineo miocar-
dico y el metabolismo. La ecocardiografia,
especialmente con y sin la administracién de
dobutamina a dosis bajas, proporciona un in-
dicador mas facil de obtener y mds rentable
de la viabilidad. La ecocardiografia de con-
traste permite la evaluacién de la integridad
de la microcirculacién con un detalle anato6-
mico preciso. Y la RM también es muy pro-
metedora para la evaluacién de la viabilidad.

Las futuras pruebas diagnoésticas permiti-
ran continuar con la integracién de las técni-

cas de imagen anatémicas y funcionales, lo
que mejorara aun mas la capacidad de los
médicos para tomar decisiones mas adecua-
das para sus pacientes.

Bibliografia

Beller GA. Radionuclide perfusion imaging techni-
ques for evaluation of patients with known or sus-
pected coronary artery disease. Adv Intern Med
1997;42:139-201.

Beller GA, Zaret BL. Contributions of nuclear cardio-
logy to diagnosis and prognosis of patients with co-
ronary artery disease. Circulation 2000;101:1465-
1478.

Camici PG. Positron emission tomography and myo-
cardial imaging. Heart 2000;83:475-480.

Cheitlin MD, Alpert JS, Armstrong WF, et al. ACC/
AHA Guidelines for the Clinical Application of
Echocardiography. A report of the American Colle-
ge of Cardiology/American Heart Association Task
Force on Practice Guidelines (Committee on Clinical
Application of Echocardiography). Developed in co-
llaboration with the American Society of Echocar-
diography. Circulation 1997;95:1686-1744.

Gibbons RJ, Balady GJ, Beasley JW, et al. ACC/AHA
Guidelines for Exercise Testing: A report of the
American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on Practice Guidelines
(Committee on Exercise Testing). ] Am Coll Cardiol
1997;30:260-311.

Kersting-Sommerhoff BA, Diethelm L, Stanger P, et
al. Evaluation of complex congenital ventricular
anomalies with magnetic resonance imaging. Am
Heart ] 1990;120:133-142.

Pennell DJ, Bogren HG, Keegan ], Firmin DN, Under-
wood SR. Assessment of coronary artery stenosis
by magnetic resonance imaging. Heart 1996,75:127-
133.

Rasheed Q, Nair R, Sheehan H, Hodgson JM. Correla-
tion of intracoronary ultrasound plaque characte-
ristics in atherosclerotic coronary artery disease pa-
tients with clinical variables. Am ] Cardiol 1994;
73:753-758.

booksmedicos.org



<<
=
=
‘Ll
>
(=4
0
=L
=
<
o
=
=]
c
<<
o
=
=
Q
(=]
L
(2]

Capitulo 7

Arteriopatia coronaria cronica

Venu Menon

Los avances realizados en las estrategias farmacoterapéuticas y de revascularizaciéon han
mejorado de forma espectacular el prondstico a corto y largo plazo de las personas con arterio-
patia coronaria (APC) aterosclerética. Este mejor pronéstico, asociado al envejecimiento de la
poblacién y a la epidemia de obesidad y diabetes tipo 2, ha potenciado la carga que supone la
cardiopatia isquémica crénica en el mundo desarrollado. Ademads, el reconocimiento de la pan-
demia de enfermedad aterosclerética que afecta al mundo en vias de desarrollo eleva exponen-
cialmente el niimero de personas que estan en situacion de riesgo en todo el mundo.

La APC aterosclerética tiene una presenta-
cién clinica heterogénea. Este capitulo se cen-
tra en la angina estable crénica. En los capitu-
los 8,12 y 23 se describen otras presentaciones
clinicas de la APC aterosclerética (sindromes
coronarios agudos, insuficiencia cardiaca con-
gestiva, muerte stbita cardiaca e isquemia
subclinica).

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

A diferencia del musculo esquelético, el te-
jido cardiaco consume oxigeno en grado casi
maximo incluso en reposo (fig. 7-1). Para
mantener un aporte de oxigeno suficiente, el
incremento de la necesidad de oxigeno (ele-
vacion de la frecuencia cardiaca y de la pre-
sién parietal, aumento de la contractilidad)
va acompafiado de un aumento del flujo san-
guineo coronario. Si hay una estenosis epicar-
dica coronaria subyacente importante, el flu-
jo sanguineo en reposo se mantiene mediante
la dilatacion 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 oxigeno conforme aumenta la necesi-
dad miocérdica, lo que crea un desequilibrio
entre el aporte y los requerimientos. Los sin-
tomas de angina de pecho aparecen ante una
estenosis fija grave dominante cuando la irri-
gacion de los tejidos cardiacos 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-
télico en la ecocardiografia, una disminucién
del riego sanguineo en la SPECT, un descen-

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

El incremento de la vasorreactividad (vaso-
espasmo en un segmento arterial previamen-
te estenosado) también puede traducirse en
un descenso del flujo sanguineo miocdrdico
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 contribucién de los com-
ponentes estendticos y vasorreactivos puede
variar en las distintas personas. La rotura o la
erosion de la placa también puede traducirse
en un menor flujo sanguineo debido a la este-
nosis o la oclusion trombética stibita del vaso
sanguineo; de ello nos ocuparemos en la sec-
cién sobre sindromes coronarios (v. cap. 8).

PRESENTACION CLINICA

La angina estable crénica se caracteriza
por una angina de pecho que suele aparecer
ante un aumento de las necesidades de oxige-
no. Los sintomas los provocan el esfuerzo, las
comidas pesadas o la angustia emocional;
suelen ser reproducibles y normalmente han
estado presentes durante un periodo prolon-
gado. Con mucha frecuencia, estos sintomas
son consecuencia de estenosis coronarias fijas
(fig. 7-2). El dolor toracico se define de mane-
ra variable como una presion, una opresién o
molestias sobre el precordio izquierdo. Pue-
de irradiarse a lo largo de la cara cubital del
brazo izquierdo y con frecuencia va acompa-
flado de disnea, nduseas y diaforesis (fig. 7-3).
Los sintomas pueden irradiarse o estar aisla-
dos en la garganta, la mandibula, la regién in-
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Musculo esquelético

Misculo cardiaco

Glucosa-6-PO,
v
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i

Acido pirdvico

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

Metabolismo
aerdbico

/
/ Débito de O, \
/ compensado
/  durante
/el reposo

CO, + 1 H,0 Acido lactico

Reserva importante de O,
en el riego sanguineo en
reposo relativo

N : )
Y

El aumento del trabajo lleva a un débito
de O,, un metabolismo anaerdbico y un
aumento del consumo de O, por la sangre

Figura 7-1.

terescapular y el epigastrio. La irradiacién
por debajo del ombligo y hasta el occipucio es
rara, al igual que los sintomas que estan ex-
clusivamente circunscritos a una yema del
dedo, provocados por la palpacién y el movi-

Glucosa-6-PO,

‘ Glucdlisis

}

Acido pirdvico

Metabolismo Metabolismo

aerébico anaerdbico
(s6lo utilizado
durante
la hipoxia
Casi nunca extrema)
se produce
un débito
de O,

CO, + 1 H,0 Acido lactico

La captacion de O, del riego
sanguineo es casi maxima
en reposo relativo

El aumento del trabajo exige un mayor
consumo de O, que debe satisfacerse
mediante un incremento del flujo sanguineo

Angina estable crénica.

miento o aliviados con el dectbito. Tipica-
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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Estenosis aterosclerética moderada de la luz

Oclusién casi completa por aterosclerosis
de la intima con sedimentacion de calcio

Figura 7-2. Tipos y grados de estenosis u oclusion aterosclerética coronaria.

Principalmente retroesternal
e intenso

Figura 7-3.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las caracteristicas del dolor toracico son
similares en caso de angina inestable aguda o
de infarto agudo de miocardio (IAM). Suele
ser mas 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

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 mandibula,
los dientes, la espalda,

el abdomen o el brazo
derechos

Dolor en la isquemia miocardica.

estenosis coronaria epicdrdica significativa.
También puede ser caracteristico de la este-
nosis adrtica grave, la miocardiopatia hiper-
trofica y la disfuncién microvascular. Otras
causas cardiovasculares de dolor tordcico son
la pericarditis, la diseccion adrtica y la embo-
lia pulmonar. Los médicos también tienen
que intentar distinguir entre la angina de
pecho y el dolor tordcico debido a etiologia
no cardiaca. Hay que considerar una posible
pleuritis. Las enfermedades digestivas, como
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el reflujo 4cido, el espasmo esofédgico, la tlce-
ra péptica, la enfermedad biliar y la pancrea-
titis, forman parte del diagnéstico diferencial,
y la enfermedad por reflujo gastroesofagico
es una causa no cardiaca especialmente fre-
cuente de dolor toracico de tipo anginoso. La
discopatia cervical, los sindromes costocon-
drales y el herpes pueden también remedar
una angina de pecho. Igualmente, el dolor to-
récico es una manifestacion frecuente en per-
sonas con trastorno de angustia.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

Unos antecedentes indicativos de angina
de pecho obligan a realizar un estudio diag-
noéstico y prondstico. La urgencia del trata-
miento estd determinada por la presentacién
inicial y la evaluacién clinica. La angina de
aparicion 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 evaluacién inmediata del enfermo. Es im-
probable que la exploracién fisica durante
una consulta habitual tenga alguna recom-
pensa, pero el médico debe buscar indicios
clinicos de disfuncién ventricular izquierda
(VD) (taquicardia en reposo, desplazamiento
lateral del impulso apical, un tercer tono car-
diaco [3T] VI, estertores, distension de la vena
yugular, reflejo hepatoyugular positivo, ede-
ma pedio). Ademas de determinar el estado
de los factores de riesgo cardiaco tradiciona-
les (hipertensién arterial, tabaquismo, hiperli-
pidemia, diabetes), el especialista debe hacer
preguntas acerca de los antecedentes de clau-
dicacién, ACV y accidente isquémico transito-
rio y debe realizar un cribado minucioso de
las manifestaciones de la enfermedad ateros-
clerética (soplos audibles, pulsos asimétricos,
aneurismas palpables, indice tobillo-brazo).
El examinador también debe buscar signos fi-
sicos y bioquimicos de sindrome metabdlico
(tabla 7-1), ademas de estigmas de afecciones
hiperlipémicas hereditarias (fig. 7-4).

La estrategia diagnostica debe basarse en
la probabilidad previa a la prueba de padecer
la enfermedad. Las personas con angina tipi-
ca, multiples factores de riesgo y/o deterioro
de la funcién VI con una probabilidad alta de
padecer la enfermedad deben considerarse
posibles candidatos a la préctica de una coro-
nariografia diagnostica. Hay que tranquilizar
a la minoria 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-
cién del riesgo mediante la deshabituacién

tabaquica y la modificacion del estilo de vida.
La mayoria de las personas tienen una proba-
bilidad intermedia de padecer APC epicardi-
ca, y hay que planificar una prueba de esfuer-
z0 para realizar una estratificacién adicional
del riesgo (fig. 7-5). En las personas con un
ECG en reposo normal puede indicarse la
practica de una prueba de esfuerzo habitual
en la cinta sin fin. Muchos laboratorios inician
la evaluacion con estudios ecocardiograficos
de esfuerzo y gammagrafias de perfusion
concomitantes debido a los datos fisioldgicos
(grado/alcance de la isquemia, funcién VI) y
prondsticos incrementales que se obtienen.
Esta es la estrategia de eleccion en las perso-
nas con preexcitacion, ritmos de marcapasos,
bloqueo de la rama izquierda del haz de His o
anomalias basales del segmento ST o en aque-
llas que toman farmacos (como la digoxina)
que pueden confundir la interpretacion del
ECG de esfuerzo. Cabe destacar que la inca-
pacidad para realizar suficiente ejercicio es en
si misma un indicador muy importante de
mal prondstico. En este subgrupo de pacien-
tes puede indicarse la practica de pruebas de
esfuerzo farmacolégico con dipiridamol, ade-
nosina o dobutamina.

En las personas con hallazgos de alto ries-
go en las gammagrafias de perfusion, las eco-
cardiografias de esfuerzo y las pruebas de to-
lerancia al esfuerzo (PTE), ademas de en las
personas con isquemia con disfuncién VI gra-
ve, se ha de indicar una coronariografia diag-
nostica. Hay que determinar la viabilidad en
las personas con disfuncién VI segmentaria
grave y ausencia de isquemia inducible. La
eleccion y el protocolo de la ecocardiografia
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 remisién del paciente para la realizacién de
una arteriografia, con el objetivo de intentar

Tabla 7-1
Signos del sindrome metabélico

e Obesidad abdominal
Varones >102 cm
Mujeres >88 cm
e Presion arterial >130/85 mmHg
* Glucosa en ayunas > 110 mg/d|
c-HDL
Varones <40 mg/dI
Mujeres <50 mg/dl
e Triglicéridos > 150 mg/dl

c-HDL, colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad.
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Figura 7-4. Xantomatosis hipercolesterolémica.
llevar a cabo la revascularizacién siempre TRATAMIENTO
que sea factible. Las personas con hallazgos
gammagréficos de bajo riesgo pueden recibir Los objetivos terapéuticos en las personas
tratamiento farmacoldgico con orientacién  con angina estable crénica son prolongar y
sobre el riesgo y un seguimiento adecuado. mejorar la calidad de vida. La reduccion de
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Isquemia miocdrdica puesta de manifiesto mediante una prueba de esfuerzo

En reposo

o 1

; mmrmlmmi i s

Frecuenua cardlaca normal en reposo

_«— Estenosis =2 70%
transversal de la
luz de una arteria

‘fyﬁ\Miocardio

no isquémico

% de la seccion
coronaria
en reposo

ECG normal. Sin descenso
del segmento ST

Se aumentan progresi-
vamente la inclinacién
y la velocidad de la

cinta sin fin

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

Descenso del segmento ST en las derivaciones
que se encuentran sobre la zona isquémica

Figura 7-5.

los factores de riesgo cardiaco mediante mo-
dificaciones del estilo de vida y farmacotera-
pia para impedir e incluso invertir la evolu-
cién de la enfermedad aterosclerética ayuda
a alcanzar estos objetivos (fig. 7-6).

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

Prueba para detectar la isquemia miocdrdica.

tuacién tabaquica. Debe informarse a los pa-
cientes acerca de los efectos beneficiosos del
ejercicio fisico. 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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Figura 7-6. Factores de riesgo cardiaco.

programas de rehabilitaciéon 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 presién 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-
rantia de calidad deben asegurar la prescrip-
cién de tratamiento farmacolégico de eficacia
probada a las personas con APC ateroscler6ti-
ca confirmada (tal como se describe en las si-
guientes secciones sobre farmacoterapias es-
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pecificas). Debe informarse a los pacientes so-
bre las sefales de alerta iniciales del IM y del
ACYV, la toma inmediata de 4cido acetilsalici-
lico y nitroglicerina, y el acceso a los servicios
de urgencias.

Tratamiento antiagregante

Todas las personas con APC ateroscleréti-
ca deben recibir tratamiento antiagregante.
El coste y la eficacia del 4cido acetilsalicilico
lo convierten en el tratamiento de eleccién.
En el ensayo sueco sobre el 4cido acetilsalici-
lico en la angina de pecho se distribuy¢ alea-
toriamente a 2.035 pacientes con angina esta-
ble a recibir 75 mg de dcido acetilsalicilico o
un placebo. Se observé una reduccién relati-
va del 33% (reduccién absoluta del 9%) de
los acontecimientos cardiovasculares en los
tratados con acido acetilsalicilico. De manera
similar, un reciente metaanalisis colectivo
dej6 entrever una reduccién proporcional
del 34% en la incidencia de IM no fatal y una
reduccién 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 evit6 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 afios. El
clopidogrel es una buena opcién para las
personas en las que estd contraindicado el
acido acetilsalicilico. El uso concomitante
prolongado (hasta 12 meses) del clopidogrel
con el acido acetilsalicilico después de un
sindrome coronario agudo y una interven-
cién percutdnea se asocia a un resultado be-
neficioso. Se estd investigando el papel del
tratamiento prolongado con clopidogrel y
acido acetilsalicilico en las personas con ate-
rosclerosis.

Bloqueadores

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

episodios de muerte cardiaca e IM no fueron
significativamente diferentes. Los bloqueado-
res [} también estan indicados en la mayoria de
las personas con insuficiencia cardiaca en cla-
se funcional II-IV (v. caps. 12y 17).

Inhibidores de la enzima conversora
de la angiotensina

A todos los pacientes con APC confirmada
y disfuncién VI (sintomética o asintomatica)
deberia prescribirseles un inhibidor de la en-
zima conversora de la angiotensina (IECA).
En tres ensayos clinicos de gran magnitud
con pacientes que habian sufrido un infarto,
la mortalidad fue inferior con los IECA que
con un placebo, al igual que las tasas de rein-
greso por insuficiencia cardiaca y reinfarto y
la combinacién de ambos. Este tratamiento
también parece ser beneficioso en los pacien-
tes de alto riesgo que conservan la funcién
VI. En el estudio Heart Outcomes Prevention
Evaluation, el tratamiento con ramipril en
menores de 55 afios con la funcién VI conser-
vada redujo significativamente los criterios
principales de valoracion de IM, ACV y
muerte cardiaca. En el andlisis de subgrupos,
todos los pacientes con antecedentes de APC,
IM, enfermedad cardiovascular, enfermedad
cerebrovascular o vasculopatia 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 miocdrdica y mejoran el flujo sanguineo
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 accién prolongada sea
por via 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 lipoproteinas de baja
densidad (c-LDL) debe ser la diana principal

booksmedicos.org

<t
=
—
E=}
[~
o
=
o
<
=
(=]
o
[=]
o
=
==
<t
o
=]
o
Ll
=
-
<




<<
=
=
‘Ll
>
(=4
0
=L
=
<
o
=
=]
c
<<
o
=
=
Q
(=]
L
(2]

del tratamiento. Hay que considerar y tratar
eficazmente las causas secundarias de hiperli-
pemia, como la diabetes, el hipotiroidismo, la
hepatopatia obstructiva y la insuficiencia re-
nal crénica. Las grasas de la dieta deben limi-
tarse al 25-35% de las necesidades caldricas
diarias (grasas poliinsaturadas, 20%; grasas
monoinsaturadas, 10%). Todos los pacientes
deben recibir orientacién sobre su alimenta-
cién e instrucciones para adelgazar y aumen-
tar la actividad fisica. 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-
teinas de alta densidad (c-HDL) en un 5-15%.
En un metaanalisis que combiné los resulta-
dos de tres ensayos clinicos de prevencion se-
cundaria y dos de prevencién primaria, el tra-
tamiento con una estatina se tradujo en una
reduccion del 31% de los acontecimientos co-
ronarios graves y una reduccion del 21% de la
mortalidad por todas las causas. Las mujeres
y los ancianos experimentaron la misma re-
duccién de los acontecimientos coronarios
que sus homoélogos varones y maés jévenes.
Las personas con concentraciones de triglicé-
ridos de entre 200 y 499 mg/dl deben recibir
tratamiento concomitante con dcido nicotini-
co o fibratos (sustancias derivadas del acido
fibrico). Estos farmacos, que elevan las HDL,
también pueden emplearse para las concen-
traciones bajas aisladas de HDL. Se esta
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 todavia no se han
incorporado a las guias de préctica asistencial.

Indicaciones de la revascularizacion

La intervencién percutdnea con farmacote-
rapia complementaria puede realizarse satis-
factoriamente en la mayoria de los segmentos
coronarios estendticos con un riesgo minimo
para el enfermo. Esto ha llevado a unas tasas
crecientes de revascularizaciéon para la APC
crénica, lo que ha reducido el nimero de per-
sonas tratadas previamente sélo con farma-
cos. La revascularizacién 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 clinicos aleatorizados que
comparaban el tratamiento farmacolégico con
la revascularizacion quirtirgica 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 funcién VI y la enferme-
dad de dos vasos con afectacion de la descen-
dente anterior izquierda (DAI) proximal estdn
plenamente demostrados. Los ensayos clini-
cos iniciales que comparaban la angioplastia
percutdnea con balén con la DAC confirma-
ron la equivalencia de la angioplastia con ba-
16n y la DAC en el contexto de la enfermedad
multivaso diferenciada y a efectos de conser-
vacion de la funcién VI. La ausencia de angi-
na de pecho y de revascularizaciéon del vaso
afectado es mucho mayor con la DAC, aun-
que estd asociada a un mayor riesgo inicial de
mortalidad durante la intervencién, ACV,
disfunciéon cognitiva y deterioro prematuro
transitorio de la calidad de vida. No obstante,
la intervencién percutdnea es menos agresiva
pero exige procedimientos reiterados, princi-
palmente debido a la reestenosis. Dos ensayos
clinicos recientes que han comparado la co-
locacién de endoproétesis vasculares (sin el
uso de inhibidores de la glucoproteina
[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 registr6 una
mortalidad parecida para las dos estrategias
al cabo de un afio, 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 funcién VI
para someterse a una DAC. A las personas
con dianas coronarias diferenciadas y conser-
vacién de la funcion VI se les puede ofrecer
una estrategia inicial de intervencién percuta-
nea o DAC. La conquista anunciada de la re-
estenosis con el uso de endoproétesis vascula-
res farmacoactivas puede aumentar el umbral
de la remision quirtrgica 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 clinica refractaria
al tratamiento médico también se les puede
ofrecer una intervencién coronaria percuta-
nea (ICP). Las personas con angina refractaria
que no puede revascularizarse pueden consi-
derarse posibles candidatas a los protocolos
de revascularizacion transmiocardica o a la
contrapulsacién externa sincronizada.

booksmedicos.org



PERSPECTIVAS FUTURAS

La identificaciéon y cuantificacion incruen-
tas exactas de la aterosclerosis mediante la
TC con haz de electrones, la ecografia intra-
vascular, las determinaciones del grosor inti-
ma-media y la vasorreactividad endotelial
hacen menos clara la distincién tradicional
entre la prevencién primaria y secundaria de
la APC. La investigaciéon en biomarcadores,
genética y protedmica permitird establecer el
prondstico con una exactitud creciente con-
forme las nuevas dianas terapéuticas para la
estabilizacion y la regresion de la placa se lle-
ven del laboratorio a la cabecera del paciente.
El tratamiento de la APC epicardica fija se
veré alterado por los protectores distales, los
avances en la farmacoterapia complementa-
ria y, quizés, la tan esperada conquista de la
reestenosis con endoproétesis vasculares far-
macoactivas. Los avances en la angiogénesis
y la transferencia de células madre potencial-
mente revolucionaran el tratamiento.
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Capitulo 8

Sindromes coronarios agudos

Steven R. Steinhubl

Los sindromes coronarios agudos (SCA) engloban una amplia gama de trastornos clinicos
que comparten una alteracion fisiolégica comun: un desequilibrio agudo o subagudo entre la
necesidad y el aporte de oxigeno miocardicos. Los sintomas y finalmente el diagnéstico de una
persona que acude con un SCA dependen de la duracién y el grado de oxigenacién insuficien-
te, lo que hace que el diagndstico sea un desafio y el pronéstico, variable. La angina inestable,
el infarto de miocardio (IM) sin elevacion del segmento ST, el IM con elevacion del segmento
ST e incluso la muerte stbita cardiaca son posibles manifestaciones clinicas de un SCA.

La incidencia y la posible gravedad de un
SCA hacen que el diagnostico oportuno y el
tratamiento apropiado sean imprescindibles
para reducir al minimo la morbilidad y la
mortalidad. Cada afo, 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 establecera un diagndstico de angina ines-
table o IM sin elevacién del segmento ST.
Este capitulo se centra en el diagnédstico y el
tratamiento de las personas que se encuen-
tran en el subgrupo de SCA denominado
SCA sin elevacion del segmento ST. Las perso-
nas con diagndstico de IM con elevacién del
segmento ST se estudian en el capitulo 9.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Diferentes procesos pueden traducirse en
un aporte de oxigeno insuficiente para satis-
facer las necesidades miocardicas, el rasgo
distintivo de un SCA. La principal etiologia
es la formaciéon aguda de un trombo no obs-
tructivo en la zona de una placa coronaria
aterosclerdtica preexistente, con mucha fre-
cuencia debido a la rotura y la trombosis de
la placa (fig. 8-1). La erosién de la placa, ca-
racterizada por la adhesién 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 erosién de la placa en
los SCA es del 25-40%, con una frecuencia
mas alta en mujeres que en hombres.

Las lesiones aterosclerdticas, compuestas
principalmente de un centro rico en lipidos y
una cubierta fibrosa, se dan practicamente en
todas las arterias importantes. Los estudios
necropsicos y realizados mediante ecografia

intravascular han confirmado la presencia de
lesiones aterosclerdticas coronarias en la ma-
yorfa de las personas asintomaticas mayores
de 20-30 afios. 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 caracteristicas. La presencia
de centros lipidicos grandes excéntricos y un
porcentaje elevado de macréfagos 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 degradacion y el de-
bilitamiento de la cubierta fibrosa protectora
es un componente fundamental de la patoge-
nia de los SCA. La mayoria de las lesiones se
rompen en la zona de mayor tensién mecanica
(los codos, donde la cubierta fibrosa es adya-
cente a la intima sana), que con frecuencia
también es el lugar de mayor actividad infla-
matoria. Un dato todavia mds importante es
que ni el tamafio de la placa ni el grado de obs-
truccién 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 obstruccion in-
ferior al 70% (en particular, las lesiones trata-
das tipicamente mediante intervenciones de
revascularizacién percutdnea o quirtirgica).
Otras etiologias menos habituales pero
mas importantes de los SCA son el espasmo
focal intenso de las arterias coronarias epicar-
dicas (angina de Prinzmetal) y afecciones en
que la isquemia miocdrdica es secundaria a
un proceso patolégico extrinseco a las arte-
rias coronarias. Son ejemplos de esto ultimo
el aumento de la demanda de oxigeno por
parte del miocardio secundario a taquicardia
o fiebre y el descenso del aporte de oxigeno al

booksmedicos.org



Fibrin6geno %

Eritrocito ’.%

Destruccién de
la intima y trombo

Cubierta fibrosa

[ _'.i. ‘_hl. .

Fibrina Plaqueta

Figura 8-1. Aterogénesis: formacion de la placa inestable.

miocardio debido a hipotensién arterial ge-
neral, anemia grave o hipoxemia. Existen di-
ferencias importantes en la fisiopatologia y
las secuelas a largo plazo del IM sin y con ele-
vacion del segmento ST (fig. 8-2).

PRESENTACION CLiNICA

La presentacién clinica de los SCA engloba
una gran variedad de sintomas. De hecho, el
sintoma clésico de dolor toracico esta ausente
en hasta un tercio de los pacientes en los que
posteriormente se demuestra que han padeci-
do un IM. La probabilidad de una presentacién
atipica es mayor en las personas muy jévenes 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 aparicion reciente (asociada
a un esfuerzo minimo) y ¢) una alteracién clara
de la frecuencia, la duracién o el umbral del pa-
trén previo de angina crénica de una persona.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Muchos procesos pueden remedar las ma-
nifestaciones clinicas de la isquemia miocar-
dica (v. también cap. 1). Las enfermedades
reumaticas que afectan a la columna cervical,
el hombro, las costillas y el esternén pueden
manifestarse como un dolor torécico inespe-
cifico. Los sintomas por causas digestivas, en-
tre ellas el reflujo gastroesofagico con espas-
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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
intratoracicos como la neumonia, la pleuritis,
el neumotodrax, la diseccién adrtica y la peri-
carditis pueden generar dolor tordcico. Por
altimo, las crisis de angustia y la hiperventi-
lacién son sindromes neuropsiquiatricos que
pueden confundirse con un SCA.

e

no significativa

Segmento ST .
y Puede normalizarse
',onda T o no

Manifestaciones del infarto de miocardio.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

Anamnesis y exploracion fisica

Aunque el estudio meticuloso de los ante-
cedentes personales es un componente fun-
damental para determinar el diagnéstico de
una persona con dolor tordcico, los antece-
dentes personales solos no son base suficien-
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te para determinar si una persona esta expe-
rimentando o no un SCA, porque las presen-
taciones atipicas son frecuentes. Aunque el
sintoma clasico de dolor toracico debido a an-
gina cardiaca se describe como presiéon o pe-
sadez, los estudios revelan que casi una cuar-
ta parte de las personas con dolor toracico a
las que finalmente se les diagnosticé isque-
mia miocardica describieron el dolor toracico
como agudo o punzante. De modo parecido,
el 13% de las personas con SCA acudieron con
un componente de dolor pleuritico y el 7% te-
nia un dolor reproducible a la palpacién.

La exploracion fisica de las personas con
posible SCA es crucial para descartar los sig-
nos de inestabilidad hemodindmica y de dis-
funcién ventricular izquierda (VI), pero en la
mayoria de las personas los resultados de la
exploracion son normales. Un dato atiin mas
importante es que una exploracién fisica meti-
culosa puede ayudar a distinguir entre las
causas no cardiacas de dolor torécico y las cau-
sas secundarias de isquemia miocardica.

Electrocardiograma

El ECG en reposo es un componente clave
de una correcta evaluacion de una persona
con posible SCA. Las alteraciones del segmen-
to ST y de la onda T son los indicadores elec-
trocardiograficos mds fiables de isquemia
miocdrdica (fig. 8-2). La electrocardiografia de
12 derivaciones, realizada cuando los sinto-
mas estan presentes, es especialmente valiosa;
lo ideal seria obtener los registros en presen-
cia y en ausencia de los sintomas. Cuando sea
posible, hay que comparar el trazado electro-
cardiografico con cualquier trazado previo. Si
se identifican alteraciones transitorias del seg-
mento ST o de la onda T, probablemente la
persona padece isquemia miocardica aguda.
Y lo que atin es mas importante, la posibilidad
de un SCA no puede excluirse tinicamente ba-
sandose en un ECG normal en una persona
con dolor toracico. Algunos estudios indican
que, en el 5-10% de las personas con dolor to-
racico y un ECG normal, se diagnosticara pos-
teriormente un IM o una angina inestable.

El ECG es fundamental no sélo para el
diagnostico de un SCA, sino también para
proporcionar informacién prondstica 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 mas
riesgo a largo plazo que las personas sin alte-

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

Marcadores bhioquimicos de lesién miocardica

Los marcadores bioquimicos de la necrosis
miocardica, predominantemente la creatinci-
nasa (CK) y su isoenzima MB (CK-MB), ade-
mas de las troponinas cardiacas T e I, tam-
bién son esenciales en el diagnoéstico y el
pronéstico de las personas con SCA. Estos
marcadores se vuelven perceptibles después
de que la necrosis miocardica 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-
culacién periférica (fig. 8-3).

Hasta hace poco, la CK y la CK-MB fueron
los primeros marcadores bioquimicos que se
utilizaron para estudiar a las personas con do-
lor toracico. No obstante, varias propiedades de
la CK y la CK-MB limitan su valor pronéstico,
entre ellas la presencia de concentraciones bajas
en la sangre en condiciones normales y en zo-
nas diferentes del corazén, especialmente el
miusculo esquelético. En consecuencia, las tro-
poninas cardiacas se han convertido en los mar-
cadores preferidos de la necrosis miocardica.
Dado que, por lo general, las troponinas no se
detectan en la sangre de las personas sanas y
son especificas del corazén, son mds sensibles y
especificas que la CK y la CK-MB a la hora de
diagnosticar una necrosis miocérdica. La deter-
minacién de las troponinas permite detectar la
necrosis miocardica en aproximadamente un
tercio de las personas con angina inestable y
concentraciones normales de CK-MB.

Dado que normalmente tienen que haber
transcurrido como minimo 3-4 h desde el IM
para detectar un aumento de las concentra-
ciones sanguineas periféricas de CK-MB o de
troponinas, es preciso realizar andlisis de san-
gre seriados durante las 6 a 12 h siguientes a
la presentacion para excluir de manera segu-
ra una lesiéon miocédrdica en las personas que
acuden con dolor toracico.

TRATAMIENTO

Estratificacion del riesgo

El diagnéstico de un SCA engloba un am-
plio espectro de resultados clinicos; por tan-
to, la mejor manera de determinar el trata-
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La etiologia mds frecuente del sindrome
coronario agudo es la formacién lenta
de placa en una arteria coronaria ateros-
clerética, que se presenta de forma aguda Ei:
por la formacién de un trombo en una placa
preexistente

Placa con
trombo

Marcadores bioquimicos
de la lesién miocardica

Centro
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Figura 8-3.

miento 6ptimo es mediante el calculo 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 trombético haya causado

Sindromes coronarios agudos.

el actual cuadro agudo; el riesgo a largo pla-
zo se basaria en la carga de enfermedad ate-
rosclerdtica de esa persona. Actualmente, el
mejor indicador indirecto de riesgo trombati-
co precoz es la positividad de un biomarca-
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dor, en concreto la troponina (fig. 8-4). Multi-
ples estudios han confirmado la importancia
prondstica de las concentraciones elevadas de
troponina y han puesto de manifiesto una
correlacién sistematica entre el beneficio del
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tratamiento y el estado de las troponinas.
Otros marcadores del riesgo trombético pre-
coz son el descenso del segmento ST, las alte-
raciones dindmicas del segmento ST y el do-
lor toracico recurrente. Los factores de riesgo
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asociados al grado de enfermedad subyacen-
te son la edad avanzada, la coronariopatia
confirmada y los antecedentes de diabetes o
muchos otros factores de riesgo cldsicos de
coronariopatia.

Aunque se han propuesto multiples crite-
rios y puntuaciones especificos para estable-
cer el riesgo, ninguno ha merecido aceptacién
universal.

Farmacos antiisquémicos

Los nitratos reducen la necesidad de oxi-
geno por parte del miocardio principalmente
mediante efectos venodilatadores que dismi-
nuyen la precarga miocdrdica. También pue-
den dilatar las arterias coronarias y aumentar
el flujo de los vasos colaterales. Todas las per-
sonas con dolor toracico que se encuentran
hemodindmicamente estables han de ser tra-
tadas con comprimidos de nitroglicerina su-
blingual seriados tras una electrocardiografia
diagnostica. La electrocardiografia precoz es
fundamental para diagnosticar las alteracio-
nes dindmicas 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 electrocardiografia y el uso
de otros tratamientos como los bloqueadores
B, hay que iniciar la administracién de nitro-
glicerina por via intravenosa.

Los bloqueadores B inhiben competitiva-
mente los efectos de las catecolaminas circu-
lantes en los receptores 1, de modo que re-
ducen la demanda de oxigeno por parte del
miocardio mediante la disminucién de la fre-
cuencia cardiaca y la contractilidad. Estos far-
macos deben administrarse pronto, preferi-
blemente por via intravenosa, si se toleran.
Luego, el tratamiento oral puede mantenerse
para alcanzar una frecuencia cardiaca en re-
poso de 50 a 60 lat./min. Los bloqueadores 3
deben utilizarse con precaucion, si es que se
emplean, en personas con retrasos importan-
tes de la conduccién auriculoventricular, an-
tecedentes de asma o disfuncién VI aguda.
En aquellas personas que no toleran estos far-
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 , porque pueden provocar ta-
quicardia refleja y, por tanto, aumentar el tra-
bajo miocardico y la demanda de oxigeno.

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

antiisquémicos no alivian los sintomas. Aun-
que la morfina ejerce algunos efectos hemo-
dindamicos beneficiosos, sus principales ven-
tajas son la analgesia y la reduccién 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 sintomas de isquemia
miocdrdica persistente. En una persona que
permanece asintomdtica después de la admi-
nistracién de morfina, si los indicios subjeti-
vos dejan entrever una isquemia miocérdica
persistente, no hay que demorar la adminis-
tracién de otro tratamiento.

Anticoagulantes

La heparina y la heparina de bajo peso mo-
lecular (HBPM) inhiben indirectamente la for-
macion de trombina y su actividad, de modo
que disminuyen la formacién de trombos y
facilitan su desaparicién. Los resultados de
los ensayos clinicos que han comparado los
efectos de la heparina combinada con 4cido
acetilsalicilico frente al acido acetilsalicilico
solo no han detectado ningtin beneficio con-
sistente de la heparina, pero no se han llevado
a cabo ensayos clinicos amplios y es probable
que no se lleven a cabo. En general, se ha de-
mostrado que la adicién de anticoagulacién
completa con la administracién de heparina
intravenosa y 4cido acetilsalicilico 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 relacién
con la actividad antifactor Ila (antitrombina).
La HBPM ofrece varias ventajas frente a la
heparina no fraccionada: un efecto anticoagu-
lante mas previsible, de manera que no se ne-
cesita supervisién, y la administraciéon por
via subcutanea. Existen varias HBPM que di-
fieren un poco en cuanto a su actividad anti-
factor Xa:Ila. No estd claro cémo influyen es-
tas diferencias en el beneficio terapéutico de
la HBPM, pero la enoxaparina es la tnica
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 anticoagulacién a largo plazo con el uso
de warfarina, con o sin acido acetilsalicilico,
se ha comparado con el acido acetilsalicili-
co solo en varios ensayos clinicos. Aunque ta-
les ensayos no han puesto de manifiesto que
la adicién de warfarina al acido acetilsalicilico
proporcione un beneficio claro en el trata-
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miento a largo plazo después de un ingreso
por un SCA sin elevacién del segmento ST, el
andlisis de subgrupos indica que, si puede
conseguirse y mantenerse una anticoagula-
cién suficiente (coeficiente normalizado inter-
nacional >2), la adicion de warfarina quiza
sea beneficiosa. De momento, no se recomien-
da el uso sistematico de warfarina después de
un SCA sin elevacion del segmento ST.

ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

El acido acetilsalicilico inhibe el proceso de
amplificacion de la activacién plaquetaria blo-
queando la formacién de tromboxano A2 me-
diante la inhibicién irreversible de la ciclooxi-
genasa-1 de las plaquetas. Multiples ensayos
clinicos controlados con placebo, en los que se
han utilizado dosis diarias de 4cido acetilsalici-
lico de 75 a 325 mg, han puesto de manifiesto
de manera sistematica un descenso relativo de
la mortalidad y de las tasas de IM: en todos los
estudios se observa una reduccién aproximada
del 50% en las personas tratadas con dcido ace-
tilsalicilico frente a un placebo. Es mas, el trata-
miento con acido acetilsalicilico proporciona
un beneficio inmediato y el tratamiento a largo
plazo se traduce en un beneficio adicional. En
consecuencia, el acido acetilsalicilico es el pilar
del tratamiento antitrombético en las personas
que padecen un SCA.

Las tienopiridinas, principalmente el clopi-
dogrel, también inhiben el proceso de amplifi-
cacién de la activacion plaquetaria mediante la
inhibicion irreversible del receptor de ADP
(adenosindifosfato) P2Y12 de las plaquetas.
Dado que el acido acetilsalicilico y el clopido-
grel inhiben la activacién plaquetaria median-
te mecanismos distintos, cuando se emplean
juntos ejercen un efecto antiagregante sinérgi-
co. El beneficio clinico de esta asociacién ha
quedado de manifiesto recientemente en el en-
sayo clinico Clopidogrel in Unstable Angina
to Prevent Recurrent Ischemic Events (CURE),
en el que participaron mas de 12.500 personas
con SCA. En este estudio, la politerapia con
acido acetilsalicilico y clopidogrel llevé a una
reduccién relativa del 20% del criterio de valo-
raciéon compuesto de muerte, IM y ACV, en
comparacién con el acido acetilsalicilico solo.
Este beneficio se observé en las fases iniciales
y sigui6é aumentando hasta el final de un pe-
riodo de seguimiento medio de 9 meses.

Independientemente del mecanismo de
activacion de las plaquetas, la agregacion pla-
quetaria depende de la interaccién plaqueta-
plaqueta a través de los receptores de la glu-
coproteina (GP) IIb/Illa en la superficie de

las plaquetas y del fibrinégeno. Se han desa-
rrollado y estudiado varios antagonistas di-
rectos del receptor plaquetario GP IIb/Illa en
las personas con SCA. El abciximab, el tirofi-
ban y el eptifibatide son farmacos 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-
vencién coronaria percutdnea (ICP). Por otro
lado, los estudios de miuiltiples antagonistas
orales del receptor GPIIb/Illa revelaron como
minimo una tendencia a un aumento de la
mortalidad y de la tasa de IM, junto con una
incidencia de hemorragia significativamente
mas alta que en las personas tratadas con aci-
do acetilsalicilico solo. Estos fAirmacos no es-
tan indicados en el tratamiento a largo plazo
de las personas con SCA.

REVASCULARIZACION CORONARIA

Ha habido controversia acerca de las indica-
ciones y el momento adecuado de la revascula-
rizacion de las personas que experimentan un
SCA, ya sea mediante ICP o mediante revascu-
larizacién quirtdrgica coronaria. Los ensayos
clinicos iniciales (TIMI IIIB y VANQWISH)
que compararon una estrategia agresiva, que
exigia una arteriograffa y una revasculariza-
cién tempranas si estaban indicadas, con una
estrategia mas conservadora basada en los sin-
tomas, pusieron de manifiesto un beneficio pe-
queno e incluso dejaron entrever un posible
perjuicio con el uso de la estrategia agresiva.
No obstante, ensayos clinicos 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 comprensién de la fisiopatologia
de los SCA y, con ello, en el tratamiento de
millones de personas en las tdltimas décadas.
En los afios venideros, los tratamientos anti-
trombéticos y antiisquémicos seguirdn mejo-
rando y las investigaciones futuras identifica-
ran 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 especificas,
podremos aplicar mejor los tratamientos y re-
ducir atin mas las complicaciones.
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Capitulo 9

Infarto agudo de miocardio

Christoph Bode y Markus Frey

El infarto agudo de miocardio (IAM) se ha descrito basandose en observaciones que van
desde la presentacion clinica hasta los datos electrocardiograficos y/o bioquimicos y las carac-
teristicas anatomopatolégicas. Ademas, las definiciones de IAM han variado en los diferentes
paises. Por estos motivos, un comité conjunto que representa a la European Society of Cardio-
logy y al American College of Cardiology elaboré una declaracién de consenso, publicada en
septiembre de 2000, que describe los criterios diagnésticos del IAM (v. més adelante en este

capitulo).

La presencia de uno de los siguientes crite-
rios (tal como se resumen en | Am Coll Cardiol
2000; 36: 959-969) es suficiente para el diag-
nostico de un IAM, un IM en evolucién o un
IM reciente:

1. Elevacién tipica y descenso gradual (tro-
ponina) o elevacién y descenso mds rapi-
dos (CK-MB) de los marcadores bioquimi-
cos de necrosis miocardica, como minimo
con uno de los siguientes:

a) Sintomas isquémicos.

b) Aparicion de ondas Q patolégicas en el
ECG, alteraciones ECG indicativas de
isquemia (elevacion o descenso del seg-
mento ST) o intervencion arterial coro-
naria (p. €j., angioplastia coronaria).

2. Hallazgos anatomopatolégicos de IAM.

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

1. Aparicién de nuevas ondas Q patoldgicas
en ECG seriados. La persona puede recor-
dar o no sintomas previos. Los marcadores
bioquimicos de necrosis miocardica pue-
den haberse normalizado, dependiendo
del tiempo que haya transcurrido desde la
aparicion del infarto.

2. Hallazgos anatomopatolégicos de un IM
cicatrizado o en fase de cicatrizacion.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

El acontecimiento inicial en la formacién
de un trombo intracoronario oclusivo es la
rotura o la ulceraciéon de una placa ateroscle-
rética. La rotura de la placa se traduce en la
exposicion de las plaquetas circulantes a los

contenidos trombdgenos de la placa, como el
colageno fibrilar, el factor de von Willebrand,
la vitronectina, el fibrindgeno y la fibronecti-
na. La adhesion de las plaquetas a la placa ul-
cerada, con la posterior activacion y agrega-
cién plaquetaria, lleva a la generacién de
trombina, a la conversién de fibrinégeno en
fibrina y a una mayor activaciéon de las pla-
quetas, asi como a vasoconstriccién, debida
en parte a los vasoconstrictores derivados de
las plaquetas. Este medio protrombético fa-
vorece la propagacion y la estabilizacion de
un trombo activo que contiene plaquetas, fi-
brina, trombina y eritrocitos, lo que se tradu-
ce en la oclusién de la arteria relacionada con
el infarto.

Tras la interrupcién del flujo anterégrado
en una arteria coronaria epicardica, la zona
de miocardio irrigada por ese vaso pierde in-
mediatamente su capacidad para realizar el
trabajo de contraccién. Aparecen patrones de
contraccién anémalos: disincronia, hipocine-
sia, acinesia y discinesia. La disfuncién mio-
cérdica en una zona de isquemia casi siempre
va acompafada de hipercinesia del miocar-
dio sano restante, debido a los mecanismos
compensadores inmediatos (entre ellos un
aumento de la actividad del sistema nervioso
simpatico) y al mecanismo de Frank-Starling.

PRESENTACION CLINICA

Muchas personas con IM, aunque no to-
das, presentan los sintomas prodrémicos tipi-
cos. De éstos, el dolor toracico, parecido a la
angina de pecho clésica pero en reposo o con
menor actividad de lo habitual, es el mas fre-
cuente. La intensidad del dolor del IM es va-
riable, suele ser grave y, en algunos casos,
resulta intolerable. El dolor es prolongado,
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suele durar mas de 30 min y con frecuencia
horas (v. cap. 1). Se describe como constricti-
vo, opresivo o compresivo. Con frecuencia, la
persona refiere una sensacion de pesadez in-
tensa u opresion en el térax. El dolor suele ser
retroesternal y con frecuencia se extiende a
ambos lados de la cara anterior del torax, con
predileccién por el lado izquierdo. A menudo
se irradia por la cara cubital del brazo iz-
quierdo y produce sensibilidad en la mufieca,
la mano y los dedos de la mano izquierda. En
algunos casos, el dolor de un IAM puede ini-
ciarse en la zona epigdastrica 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
mandibula e incluso la regién 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
mas grave, dura mds y no se alivia con el re-
poso ni la nitroglicerina. En algunas personas,
especialmente los ancianos, el IM se manifies-
ta clinicamente no mediante dolor, sino me-
diante los sintomas de insuficiencia ventricu-
lar izquierda (VI) aguda y opresién toracica o
mediante una debilidad notable o un sincope
manifiesto. Estos sintomas pueden ir acompa-
fiados de diaforesis, nduseas y vomitos. Mas
del 50% de las personas con elevacién del seg-
mento ST y dolor torécico grave experimen-
tan nduseas y vomitos, supuestamente debido
a la activacion del reflejo vagal o la estimula-
cién de los receptores VI como parte del refle-
jo de Bezold-Jarisch. Estos sintomas son mas
frecuentes en las personas con IM inferior que
con IM anterior.

La persona que acude con un IAM puede
presentar numerosos sintomas o signos. En el
infarto ventricular derecho son evidentes una
distensién pronunciada de la vena yugular y
ondas de insuficiencia tricuspidea. Habitual-
mente, un tercer tono cardiaco refleja una dis-
funcién VI grave con elevacién de la presion
de llenado ventricular. Con frecuencia, en las
personas con IAM hay soplos sistdlicos audi-
bles que son consecuencia de la insuficiencia
mitral secundaria a la disfuncién del aparato
valvular mitral (disfuncién del misculo pa-
pilar, dilatacién VI). La disfuncién VI tam-
bién puede traducirse en edema pulmonar,
hipotensién arterial y menor riego sanguineo
periférico con extremidades frias y moteado.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

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

asociado a algunos rasgos pleuriticos 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
ciclica con cada respiracion. Estas caracteris-
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 térax que con fre-
cuencia es pleuritico y puede estar asociado
a hemoptisis. El dolor provocado por una di-
seccién aguda de la aorta suele limitarse a la
parte central del térax, es sumamente grave,
persiste durante horas, con frecuencia se
irradia a la espalda o a las extremidades infe-
riores, y alcanza su intensidad maxima poco
después del momento de aparicién. Con fre-
cuencia, uno o mas de los principales pulsos
arteriales estdn 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 DIAGNOSTICA

Datos electrocardiograficos

El ECG inicial de las personas con dolor
tordcico agudo diagnostica un infarto agudo
en aproximadamente el 50% de los casos, es
anémalo pero no diagnéstico 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 patrén
de elevacién del segmento ST, especialmente
con alteraciones de la onda T y descenso del
segmento ST asociados en otra distribucién
anatémica (v. cap. 3), y una historia clinica
de cardiopatia isquémica son sumamente in-
dicativos de un IAM. La evolucién de las al-
teraciones caracteristicas del segmento ST y
de la onda T unida a la aparicién de ondas Q
es sumamente especifica de un IAM (fig. 9-1).
El descenso del segmento ST puede reflejar
una isquemia subendocdrdica, un infarto o
alteraciones reciprocas 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 alteracion inespecifica, debe
evaluarse a la luz de otros signos y datos
analiticos. Muchos factores limitan la capaci-
dad del ECG para diagnosticar y ubicar un
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f- Dias 1y 2 \

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

r— Al cabo de 2

o 3 dias

Infarto transmural
completo

Figura 9-1. Manifestaciones del infarto de miocardio.

IM: el alcance de la lesién miocardica, la an-
tigiiedad del infarto, la situacion del infarto
(p. €j., el ECG de 12 derivaciones es relativa-
mente poco sensible al infarto en la regién
posterolateral del ventriculo izquierdo), los
defectos de conduccion, la pericarditis aguda
o los infartos previos, las alteraciones en las
concentraciones electroliticas y la administra-
cién de farmacos cardioactivos. Existe acuer-
do general en cuanto a los criterios electrocar-
diogréficos para la deteccion del infarto de
las paredes miocérdicas 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 cardiacos séricos

Para poder detectar los marcadores cardia-
cos en el suero, la membrana celular del mio-
cito tiene que haberse desintegrado. Dado
que este proceso de desintegracion lleva
tiempo, los marcadores séricos no son ttiles
para la deteccion temprana de un IAM. No
obstante, los marcadores séricos son la prue-
ba de un IM confirmado y son indicadores
ttiles del riesgo. Los marcadores séricos que
se emplean para diagnosticar un IAM son la
creatincinasa (CK) y las isoenzimas de la CK
(fraccion CK-MB), la mioglobina y las tropo-
ninas especificas del corazon (troponina Iy
troponina T). Otros marcadores séricos utili-
zados o cuyo uso se ha propuesto para el
diagnostico de un IAM son las proteinas fija-
doras de acidos grasos del corazén, la cadena
ligera de la miosina, la enolasa y la lactato-
deshidrogenasa.

Tradicionalmente se cuantifican la CK, la
CK-MB vy la lactatodeshidrogenasa, pero se
han investigado otros marcadores séricos de-
bido al ritmo relativamente lento de eleva-
cién de la CK por encima de la concentracién
normal. Dado que otras fuentes no cardiacas
generan una cantidad importante de lactato-
deshidrogenasa, este marcador casi nunca se
emplea en el diagnostico del IM hoy en dia.
La mioglobina, una molécula mds pequefia,
se libera rapidamente del miocardio infarta-
do pero no es especifica del corazén. Por tan-
to, las elevaciones de la mioglobina que pue-
den detectarse de forma inmediata después
de la aparicién del infarto exigen confirma-
cién con un marcador mds especifico del co-
razon, como la troponina I o la troponina T.
De los marcadores que se utilizan en el con-
texto clinico, las troponinas son los més espe-
cificos.

Hay datos que avalan el papel decisivo de
la inflamacién en la patogenia de la ateros-
clerosis y de los sindromes coronarios agu-
dos. Los reactivos de fase aguda, como la
proteina C reactiva, el amiloide sérico A y el
fibrinégeno, estan elevados en las personas
con coronariopatia, lo que deja entrever que
la inflamacioén probablemente no se limita a
la placa ateromatosa. Las concentraciones
de proteina C reactiva proporcionan impor-
tante informacién prondstica a corto y largo
plazo en las personas con angina inestable.
Las concentraciones elevadas de proteina C
reactiva también se han asociado a un ma-
yor riesgo de futuros acontecimientos cardia-
cos. Se ha propuesto que Helicobacter pylori y
Chlamydia pneumoniae tienen importancia en
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de la rama
descendente
ant. de la
a. coronaria
izqg.
Infarto q
antero-
lateral
Fone
!l B
o1
o NE
Infarto de Oclusién
pequeiio de una rama
tamaio lat. der.
localizado de la rama
lusi descendente
exclusiva- ot
mente en
la pared

ant. (infarto
anteroseptal)

Oclusién
de la rama
descendente
ant. en la
Pequefo porcién
infarto terminal
apical
Oclusion de
una rama lat.
Infarto de la rama
circunfleja
antero- BhEa
basal coronaria izq.
29
MV
.8/
°1eN
A Figura 9-2. Localizacién de los infartos de la cara anterior.

la formacién y la rotura de la placa, pero
persiste la polémica acerca de si los antige-
nos de estos microorganismos son ttiles en
las personas que padecen cardiopatia isqué-
mica.

Otras técnicas de imagen

En las personas con dolor toracico indica-
tivo de IAM pero con un ECG no diagnésti-
co, la demostracion ecocardiografica de una
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vascular)
’% El
B Figura 9-2 (cont.). Localizacién de los infartos de la cara posterior.

region diferenciada de contraccion alterada
puede resultar 1til porque esta observacién
respalda el diagnéstico de isquemia miocar-
dica. En las personas con shock cardiogéni-
co, la ecocardiografia puede ser sumamente
atil para detectar causas mecanicas corregi-
bles de bajo gasto cardiaco (p. €j., la presen-
cia de una nueva comunicacién interven-
tricular o de una disfuncion del musculo

papilar) y diferenciarlas de la disfuncién VI
global. La exploracién radiolégica puede re-
velar signos de cardiomegalia e insuficiencia
VI. La RM puede permitir la detecciéon pre-
coz de un IM y una evaluacién de la grave-
dad de la lesién isquémica. Si se hace hinca-
pié en el restablecimiento precoz del flujo
sanguineo miocardico (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-
zacién 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 sanguineo (mediante in-
tervenciones coronarias percutaneas, como la
angioplastia; la colocacién de endoproétesis
vasculares, o el tratamiento trombolitico) y la
administraciéon de 4cido acetilsalicilico y/u
otros inhibidores plaquetarios, de bloquea-
dores B, 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 antiarritmicos; no
obstante, los datos que respaldan el uso de
estos tratamientos son menos convincentes.

El restablecimiento del riego sanguineo es
con diferencia el tratamiento mas eficaz. Has-
ta hace poco, el tratamiento trombolitico era
la mejor estrategia disponible a tal efecto. El
tratamiento trombolitico estd indicado en el
caso de una elevacion del segmento ST o un
bloqueo supuestamente nuevo de la rama iz-
quierda del haz de His (que confunde el diag-
noéstico electrocardiografico de un IM). El
tratamiento trombolitico probablemente es
ineficaz en los casos con ECG normales o
inespecificos y posiblemente es perjudicial en
los casos con descenso del segmento ST en los
subgrupos de angina inestable e IM sin eleva-
cién del segmento ST. Actualmente se dispo-
ne de diferentes tromboliticos, entre ellos la
estreptocinasa, la alteplasa y la reteplasa; su
administracion no exige instalaciones ni per-
sonal especializados, y pueden administrarse
con una demora minima. Muchos ensayos
clinicos amplios han asociado el uso del trata-
miento trombolitico a la conservaciéon de la
funcién VI, la limitacion del tamano del infar-
to y una reduccién sumamente significativa
de la mortalidad. Estas ventajas dependen
del tiempo; cuando los fibrinoliticos se admi-
nistran a las 2 h de la aparicion de los sinto-
mas, se consigue una reduccioén de la morta-
lidad del 30%; este beneficio disminuye al
18% si los fibrinoliticos se administran a las
6 h de la aparicion de los sintomas. Aunque
los fibrinoliticos restablecen la permeabilidad
en la arteria relacionada con el infarto en mas
del 80% de las personas a los 90 min de su ad-
ministracion, la no consecucion 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, esta asociada a una
menor supervivencia. Incluso después del
restablecimiento satisfactorio del riego san-
guineo, se produce una reoclusion en hasta el
20% de las personas y un reinfarto en el 19%.
Por tanto, s6lo en aproximadamente el 25%
de las personas tratadas con tromboliticos se
consigue el resultado ideal de normalizacién
rapida y mantenida del flujo en la arteria re-
lacionada con el infarto. Por dltimo, el trata-
miento fibrinolitico estd limitado por las con-
traindicaciones, que afectan hasta al 30% de
las personas, y por el riesgo de hemorragia
cerebral.

En los dltimos afios se ha demostrado que
la angioplastia primaria y la colocacién de
endoproétesis vasculares (denominada «inter-
vencion coronaria percutdnea» [ICP]) son in-
cluso mas eficaces que el tratamiento trombo-
litico en las personas con IAM. La ICP es més
eficaz que el tratamiento trombolitico porque
consigue unas tasas mas altas de permeabili-
dad de la arteria relacionada con el infarto y
un mayor flujo de grado 3 segtin se defini6 en
el estudio Thrombolysis in Myocardial In-
farction. La ICP también tiene ventajas frente
al tratamiento trombolitico en relacién con la
mortalidad a corto plazo, la tasa de complica-
ciones hemorragicas (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-
lacién con la mortalidad, la tasa de reinfarto
y la tasa de isquemia recurrente se mantiene
durante el seguimiento a largo plazo. La in-
tervencion precoz posee la ventaja adicional
de la definicién angiogréfica de los vasos co-
ronarios, que permite una estratificacion tem-
prana del riesgo y una identificacién también
temprana de las personas con alto o bajo ries-
go de padecer un IM recurrente o afectacién
cardiovascular. El uso de endoprétesis vascu-
lares en la angioplastia primaria aporta mas
ventajas, ya que soluciona el problema fre-
cuente de la reestenosis y la necesidad de re-
petir la revascularizacién. Los datos disponi-
bles indican que el restablecimiento mecéanico
del riego sanguineo es mejor que la tromboli-
sis, aunque haya que aceptar unos tiempos
de traslado mds 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-
cién con las sometidas a tratamiento trombo-
litico) obtendrdn mejores resultados.
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La intervencién coronaria aguda reduce la mortalidad por IM, incluso en los enfermos graves. Durante toda
la intervencion se lleva a cabo una supervisién hemodindmica y electrocardiografica continua y se dispone
de apoyo hemodinamico adicional (farmacolégico o con un balén de contrapulsacién intraadrtico) para las

personas con shock cardiogénico.

En la mayoria de los casos, el acceso
arterial se consigue a través de la
arteria femoral. Los alambres guia y
los catéteres se introducen hasta los
orificios coronarios mediante una
técnica retrégrada por la aorta, bajo
guia radioscépica

Figura 9-3.

Alteraciones hemodinamicas y arritmias

La disfuncién ventricular izquierda conti-
nia siendo el factor prondstico mas impor-
tante de muerte después de un IM. En las
personas que padecen un IM, la insuficien-
cia cardiaca se caracteriza por disfuncién
sistélica o disfuncion sistélica y diastdlica.
La disfuncién diastélica VI puede llevar a
hipertensiéon venosa pulmonar y congestién
pulmonar; la disfuncién sistdlica puede tra-

Los avances
realizados en
la tecnologia
de obtencion
de iméagenes
(que permiten
el uso de
menos
contraste
intravenoso)
y la aparicién
de medios de
contraste no
i6énicos han
reducido la
probabilidad
de nefropatia
provocada
por el medio
de contraste
en los enfer-
mos graves

<JOFNA.CRAIC..

with
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Intervencién coronaria aguda.

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

En un IAM pueden darse causas mecdni-
cas de insuficiencia cardiaca: rotura de la pa-
red libre, seudoaneurisma, rotura del tabique
interventricular o rotura del musculo papilar.
En un IM pueden producirse arritmias como
consecuencia de la inestabilidad eléctrica. La
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Figura 9-4.
anterior izquierda ocluida (flecha). B). Recanalizacion de la anterior izquierda.

bradicardia sinusal, a veces asociada a blo-
queo auriculoventricular e hipotension arte-
rial, puede reflejar una mayor actividad va-
gal. La lesién isquémica puede provocar un
bloqueo de la conduccién en cualquier nivel
del sistema de conduccién auriculoventricu-
lar o intraventricular.

Otras complicaciones tras un IAM son el
dolor toracico, la isquemia y el infarto recu-
rrentes. Ademds, también pueden darse
derrame epicardico, pericarditis y sindrome
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 subita y estd supuestamente relacionada
con taquiarritmias ventriculares, que suelen
ser frecuentes cuando hay aneurismas.

Prevencion secundaria

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

Intervencion coronaria aguda. A) Infarto agudo de miocardio. Arteria descendente

cién 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 cardiaca congesti-
va clinicamente evidente, un descenso mode-
rado de la fraccién de eyeccién global o una
anomalia regional extensa del movimiento
parietal. Los estudios recientes han indicado
que las personas con IM y conservacién de la
funcién VI también pueden beneficiarse del
tratamiento a largo plazo con un IECA. Los
metaandlisis de ensayos clinicos con bloquea-
dores 3 han puesto de manifiesto una reduc-
cién del 20% de la mortalidad a largo plazo.
Probablemente, esta reduccion se debe a la
combinacién de un efecto antiarritmico (pre-
vencién de la muerte subita cardiaca) y la
prevencion de un reinfarto.

Parece que los estrégenos con progestage-
nos son ineficaces para la prevencién secun-
daria a largo plazo de la cardiopatia isqué-
mica en las mujeres posmenopdausicas. Los
antagonistas del calcio no se recomiendan
habitualmente para la prevencién secunda-
ria del infarto, y los resultados de ensayos
clinicos con antiarritmicos, 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-
cién de la funcion VI. Los desfibriladores-
cardioversores implantables ofrecen una es-
trategia no farmacoldgica para la prevencién
de la parada cardiaca por arritmias ventricu-
lares después de un IM. En la seccién X de
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Personas con dolor toracido de tipo isquémico

Clasificacion segun la gravedad para
proporcionar una atencién rapida
Acido acetilsalicilico, 160-325 mg masticados
Determinar las concentraciones basales
de marcadores cardiacos séricos

A

/

Objetivo = 10 min

Evaluar el ECG de 12 derivaciones inicial

Elevacién del segmento ST
o bloqueo nuevo o supues-
tamente nuevo de rama

ECG sumamente sugerente de
isquemia (descenso del segmen-
to ST, inversion de la onda T)

ECG normal
o no diagnéstico

Evaluar si hay contraindicaciones
para la trombdlisis
Iniciar tratamiento antiisquémico

Iniciar una estrategia de restable-
cimiento del riego sanguineo

Objetivo <30 min para

el inicio de la trombdlisis
y <60 min para la llegada
a la sala de hemodinamica
para una ACP

\l

Hay que realizar los andlisis de
sangre habituales en el momento
del ingreso: hemograma completo,

lipidograma, concentraciones

electroliticas

Ingresar
Iniciar tratamiento antiisquémico

\

Continuar el estudio y el tratamiento
en el SU o en la cama con super-
vision; obtener las concentraciones
posteriores de marcadores cardiacos
séricos, plantearse la realizacion de
una ecocardiografia

;Indicios de isquemia

/infarto?
Si No
Objetivo
=8-12h
Alta

Ingresar

Iniciar la estrategia de restablecimiento

del riego sanguineo si se produce
una elevacion del segmento ST
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Figura 9-5.

Directrices del ACC/AHA para el tratamiento de las personas con IAM. Reproducida

con autorizaciéon. ACC/AHA Guidelines for the management of patients with acute myocardial
infarction: a report on the ACC/AHA Task Force on Practice Guidelines. ] Am Coll Cardiol 1999; 8.

esta obra se exponen mds estrategias de pre-
vencion.

PERSPECTIVAS FUTURAS

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

este riesgo. Por ejemplo, las endoprotesis vas-
culares farmacoactivas (como las endoprote-
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, ademas de ampliar los
tratamientos preventivos a las personas con
riesgo pero que todavia no han experimenta-
do un acontecimiento cardiaco.
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Capitulo 10

Intervencion coronaria percutanea

Bruce R. Brodie y Tift Mann

A principios de los afios noventa, la introduccién de las endoproétesis vasculares coronarias
revoluciond la intervencién coronaria percutdnea (ICP). Los resultados de la intervencién a cor-
to plazo mejoraron, y la incidencia de la revascularizaciéon quirtdrgica de urgencia, que era del
3-5% en los afos ochenta, disminuyd. La colocacién de endoprétesis vasculares también redu-
jo la frecuencia de reestenosis de la angioplastia con balén del 30-40% al 15-20%. Debido a esta
mejora, el nimero de ICP aument6 espectacularmente a finales de los afios noventa, mientras
que el volumen de intervenciones de revascularizaciéon quirdrgica coronaria se mantuvo préc-

ticamente invariable (fig. 10-1).

REALIZACION DE LA INTERVENCION
CORONARIA PERCUTANEA

Técnica y equipo

La intervencion coronaria percutanea se
realiza en el laboratorio de hemodindmica
cardiaca utilizando el mismo equipo radiold-
gico que se emplea para la coronariografia
diagnostica. El acceso se efecttia a través de la
arteria femoral, radial o braquial (fig. 10-2).
La via de acceso femoral se utiliza con mucha
frecuencia porque permite que los catéteres

mas grandes alojen dispositivos especiales y
exige una menor habilidad técnica. Reciente-
mente, la via de acceso radial ha adquirido
mayor popularidad, ya que reduce significa-
tivamente las complicaciones hemorragicas
en la zona de acceso y permite la deambula-
cién del enfermo inmediatamente después de
la ICP. Los inconvenientes de la via de acceso
transradial son una curva de aprendizaje
considerable y la oclusién asintomatica infre-
cuente de la arteria radial. La presencia de
una arteria cubital permeable y de un arco
palmar intacto (que pueden evaluarse me-
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Figura 10-1. Volumen de intervenciones coronarias percutaneas (ICP) e intervenciones

a corazodn abierto en Carolina del Norte 1986-2000. (De NC Medical Database Commission.)
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Catéter guia

Arteria femoral

Figura 10-2.

diante exploracion fisica) son criterios que in-
dican el uso de esta técnica.

Los catéteres guia intervencionistas son lige-
ramente mas grandes que los catéteres diag-
nosticos para alojar balones, endoproétesis
vasculares y otros dispositivos. Después de la
visualizacién de la arteria coronaria y de la
lesion sobre la que hay que actuar mediante
arteriografia, se introduce un alambre guia
coronario a través de la lesion y se sittia en el
vaso distal. Sobre el alambre guia se desliza

Alambre guia en la arteria
coronaria izquierda

Arteria braquial

A Arteria radial

NNNNNNNN
sssssss

Intervencién coronaria percutdnea: acceso vascular.

un catéter pequefio de doble luz con un balén
distal y se sittia en la lesién. Con un disposi-
tivo de hinchado se expande el balén y se
abre la obstruccién, fracturando y compri-
miendo la placa y ensanchando la arteria co-
ronaria. Cuando se coloca una endoprotesis
vascular coronaria, como sucede en la mayo-
ria de los casos hoy en dia, se introduce un se-
gundo catéter-balén que contiene la endopro-
tesis vascular sobre el alambre guia hasta la
zona previamente dilatada. El hinchado del
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Como primer paso, se introduce un
alambre gufa coronario a través de la
placa aterosclerética estendtica

Se expande el balén, con
lo que la endoprétesis
vascular se despliega

Figura 10-3.

Se desliza un catéter de doble
luz con un balén sobre

el alambre guia; el balén

se hincha para comprimir la
placa y abrir la obstruccion

Se coloca en la zona dilatada
un catéter balén que contiene
la endoprétesis vascular

Una vez desplegada la endoprétesis vascular,
se retiran el catéter y el alambre guia

Realizacion de una intervencion coronaria percutdnea: despliegue

de la endoprétesis vascular.

balén expande y despliega la endoprotesis
(tig. 10-3). Si la endoprotesis no se despliega
por completo, se utiliza un catéter-balén de
alta presion para expandirla completamente.
Debido a las recientes mejoras, cada vez es
mas habitual introducir y expandir completa-
mente la endoproétesis vascular utilizando un
tnico catéter-balon sin dilatacién previa.
Después de la ICP, se retiran los catéteres;
tradicionalmente, la hemostasia en la zona de
acceso se conseguia mediante compresién
manual en cuanto el tiempo de coagulacién
activada volvia a la situacién basal. Mas re-

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

Tratamiento farmacolégico complementario

Todas las personas sometidas a una ICP
reciben acido acetilsalicilico antes de la inter-
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vencion, y la sangre del paciente se heparini-
za completamente durante aquélla. El tiempo
de coagulacién activado (TCA) se mantiene a
unos niveles apropiados para impedir la for-
macién de trombos. Con frecuencia se utili-
zan inhibidores de la glucoproteina plaqueta-
ria IIb/Illa a fin de reducir el infarto y los
accidentes isquémicos durante y después de
la intervencién, especialmente en los sindro-
mes coronarios agudos. Cuando se emplean
endoproétesis vasculares, se administra el in-
hibidor plaquetario clopidogrel antes o du-
rante la intervencién y durante 30 dias des-
pués de ésta hasta que la endoprotesis 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 segiin sea
necesario.

Resultados de la intervencion coronaria
percutanea

Gracias a los avances tecnoldgicos, la dispo-
nibilidad de endoprétesis vasculares y la ma-
yor experiencia de los hemodinamistas, los re-
sultados de las ICP han mejorado de forma
espectacular. Igualmente, con una seleccién
mas adecuada de los pacientes y si la interven-
cién la realiza un hemodinamista con experien-
cia, cabe esperar el éxito de la misma (definido
como una reduccién del didmetro luminal mi-
nimo en la zona de la lesién a menos del 30%
con buen flujo sanguineo) en mas 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 s6lo en centros que llevan a cabo
mas de 400 ICP al ano y por hemodinamistas
que llevan a cabo mas de 75 ICP al afio.

Aunque los resultados obtenidos con la
ICP han sido excelentes, la reestenosis conti-
nua siendo una gran limitacién. El trauma-
tismo causado en la pared del vaso por el ba-
16n provoca hiperplasia celular vascular, que
puede traducirse en la reaparicién 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 balén, y en el 10-15%, después de
la colocacién de una endoproétesis vascular, es
necesario repetir la revascularizacién del vaso
afectado (RVA). Habitualmente, la reestenosis
tras la angioplastia con balén puede realizar-
se mediante la repeticion de la angioplastia
con balén o mediante la colocacion de endo-
protesis vasculares. La reestenosis después de

la colocacion de endoproétesis vasculares (re-
estenosis en la endoprotesis vascular) es un
problema mas dificil, pero en estos casos pue-
de recurrirse a la realizacién de una angio-
plastia con balén cortante, con frecuencia aso-
ciada a radiacion B o y local (braquiterapia).
Mas recientemente, en Estados Unidos se ha
autorizado el uso de las endoprotesis vascula-
res «farmacoactivas». Estas endoproétesis vas-
culares estan cubiertas de una fina capa de
polimero que transporta inmunosupresores y
antiproliferantes (sirolimus, tacrolimus y pa-
clitaxel) que se liberan con el tiempo para im-
pedir la hiperplasia de la neointima responsa-
ble de la reestenosis. Los resultados de los
ensayos clinicos iniciales son impresionantes
y ponen de manifiesto una reducciéon notable
de la incidencia de reestenosis. Si se demues-
tra que las endoprétesis vasculares farmaco-
activas son tan eficaces en cuanto a reducir la
reestenosis como dejan entrever los ensayos
clinicos iniciales, se ampliaran las indicacio-
nes y el uso de las endoproétesis vasculares, al
igual que el niimero de personas tratadas con
ICP. Pese a este avance, se cree que continua-
ra siendo necesaria en ocasiones la cirugia 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 intervencion

Las complicaciones mas frecuentes de la
ICP estan 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
s6lo de vez en cuando exigen transfusiones
de sangre o una intervencién quirdrgica. En
menos del 1% de los pacientes se produce un
seudoaneurisma, que habitualmente puede
tratarse mediante compresién guiada por
ecografia. La hemorragia retroperitoneal es
rara pero puede ser potencialmente mortal,
sobre todo si no se detecta, y puede exigir
una intervencion quirtrgica.

Las complicaciones cardiacas son sorpren-
dentemente infrecuentes. El hinchado del ba-
16n y el despliegue de las endoproétesis vascu-
lares pueden llevar a una embolizacién de los
residuos ateromatosos y/o a la formacion de
un trombo en el lecho coronario distal. Los
infartos de miocardio (IM) resultantes suelen
ser pequefios y tolerarse bien. El uso de inhi-
bidores de la glucoproteina IIb/Illa reduce la
incidencia de IM en ciertas situaciones clini-
cas. Las arritmias inducidas por la isquemia,
entre ellas la taquicardia o la fibrilacién ven-
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Fresa de diamante

<JOHN A.CRAIi-/AD

? Mascard

Figura 10-4. Aterectomia rotacional.

tricular, suelen responder a la farmacotera-
pia y/o a la cardioversién. La diseccién y/u
oclusién trombotica de la arteria coronaria
provocadas por una ICP pueden traducirse
en un IM con onda Q, una revascularizacién
quirtrgica de urgencia y, de vez en cuando,
la muerte. El tratamiento de la diseccién co-
ronaria con endoproétesis vasculares ha redu-
cido en gran medida estas complicaciones.
Con la realizacién de la ICP moderna por ci-
rujanos con experiencia, la frecuencia de IM
con onda Q es inferior al 1%; la necesidad de
revascularizacién quirtrgica de urgencia es
inferior al 1%, y la mortalidad es inferior al
0,5% después de una ICP programada.

DISPOSITIVOS COMPLEMENTARIOS

Aterectomia coronaria direccional

En la aterectomia 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 desafio desde el punto de vista técnico y
se ha acompafiado de un incremento de las
complicaciones de la intervencién. Con la in-
troduccion de las endoproétesis vasculares,
actualmente s6lo se emplea de vez en cuando
para reducir el volumen de la masa ateroscle-
rosa.

Aterectomia rotacional de alta velocidad

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

que gira a alta velocidad para fragmentar la
placa en pequefias particulas 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 colocacién de endopré-
tesis vasculares.

Trombectomia reolitica

En la trombectomia reolitica se utiliza un
unico catéter con una punta de acero inoxida-
ble conectada a un hipotubo, a través del cual
se inyecta solucion salina a alta velocidad.
Los orificios de salida estan orientados hacia
la luz del catéter principal, lo que crea una
zona de baja presion en la punta del catéter
que atrae el trombo circundante hacia su inte-
rior. Los chorros de solucién salina rompen el
trombo en microparticulas y las lanzan fuera
de la luz proximal del catéter. Este dispositi-
vo es eficaz para tratar las lesiones que tienen
una gran carga trombotica, como los injertos
de vena safena y las arterias nativas en el con-
texto de un JAM.

Protectores distales

La embolizacién de los residuos trombéti-
cos y ateroscleréticos durante el hinchado del
balén y el despliegue de la endoproétesis vas-
cular contintia 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 embolizaciéon distal
(v. también cap. 41). La figura 10-5 muestra
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uno de estos dispositivos. El alambre guia del
protector se introduce hasta el otro lado de la
lesion sobre la que se ha de actuar; un balén
colocado en el extremo distal del alambre se
hincha a baja presién para bloquear el flujo
distal. El balén distal atrapa los residuos ate-
roscleréticos, que se han embolizado durante
el despliegue de la endoproétesis vascular, y
los elimina a través de un catéter de aspira-
cién. 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.

Aorta

Catéter guia

Injerto de vena safena

Lesion estendtica

Catéter guia

Lesion
estendtica

——Vaso nativo

Balén de oclusion
hinchado

PercuSurge® Guard Wire (PercuSurge, Inc., Sunnyvale, CA)

Figura 10-5.

Ecografia intravascular

Para la ecografia intravascular se utiliza
un transductor ultrasénico a fin de visualizar
la placa aterosclerdtica y la pared del vaso,
lo que proporciona informacién diagnéstica
que no se puede obtener con la coronariogra-
fia (v. cap. 6). Se emplea antes de la ICP para
facilitar la seleccién del dispositivo y cuanti-
ficar el tamafo de la luz y del vaso a fin de es-
coger la endoproétesis del tamafio adecuado;
se emplea después de la ICP para valorar si
el despliegue de la endoprétesis vascular es

Catéter de intro-
duccién de la
endoprotesis
vascular con

el balén
hinchado y la
endoprotesis
vascular
expandida

Endoprétesis
vascular
colocada

en su sitio

Catéter de aspiracion
que recoge los

........
sssssss

Ejemplo de protector distal (PercuSurge®).
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el correcto. Gracias a los avances técnicos rea-
lizados en el disefio de endoproétesis vascula-
res, la ecografia intravascular se utiliza con
menor frecuencia.

Baldn cortante

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

Braquiterapia

La braquiterapia implica la aplicacién lo-
cal de radiacién B o yen la zona diana de la
arteria coronaria inmediatamente después de
una ICP. La braquiterapia reduce la reesteno-
sis al impedir la hiperplasia de la intima y es
un tratamiento complementario en casos de
reestenosis en la endoproétesis vascular.

INDICACIONES

La revascularizaciéon coronaria mediante
ICP puede aliviar los sintomas de la angina de
pecho en personas con arteriopatia coronaria
(APC) obstructiva y puede mejorar la super-
vivencia en algunos casos. Las indicaciones
de la ICP estan resumidas en las directrices de
la AHA/ACC para la ICP. La decisién de lle-
var a cabo una ICP implica comparar la pro-
babilidad de éxito y beneficios a largo plazo
de la intervencién con los beneficios de otras
estrategias farmacoterapéuticas y de revascu-
larizacién quirtrgica coronaria. La probabili-
dad de éxito y de beneficio a largo plazo de-
pende mucho de la lesion y de la seleccion de
los pacientes, ademds de la experiencia del
hemodinamista y del centro.

Seleccion de la lesion coronaria

Las caracteristicas de la lesiéon que estan
asociadas a menor éxito de la intervencién y
a un mayor riesgo son las lesiones extensas
(>20 mm), las lesiones excesivamente tortuo-
sas o calcificadas, los segmentos extremada-
mente angulados (>90°), los injertos de vena
safena degenerativos y las oclusiones totales
cronicas. La existencia de un didmetro lumi-
nal de referencia pequefio y la presencia de la
mayoria de las caracteristicas antes mencio-

nadas pronostican una mayor probabilidad
de reestenosis y de necesidad de repetir la re-
vascularizacién del vaso afectado. Cuando se
dan estas caracteristicas de la lesion y la pro-
babilidad de un resultado favorable con la
ICP es pequefia, pueden ser mads atractivas
otras opciones, como el tratamiento farmaco-
l6gico o la derivacién aortocoronaria (DAC).
Hay que tener en cuenta la complejidad de la
lesion al decidir si la ICP es el tratamiento
apropiado para los subgrupos clinicos descri-
tos aqui.

Seleccion de los pacientes

Con frecuencia, las personas con APC obs-
tructiva que permanecen asintomaticas o que
padecen sélo una angina leve y presentan una
isquemia minima o nula durante la prueba de
esfuerzo pueden recibir tratamiento farmaco-
légico. No obstante, las personas asintomati-
cas que presentan isquemia miocérdica 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 revascularizacion; en estos casos puede
estar indicada la ICP.

La mayoria 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
opcién de revascularizacion si las lesiones co-
ronarias son adecuadas. En las personas con
enfermedad multivaso, tanto la DAC como la
ICP son opciones adecuadas. Varios ensayos
clinicos 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 revascularizacién
en el grupo de DAC. La eleccion de la DAC o
de la ICP depende de varios factores: a) la pre-
sencia de comorbilidades que pueden afectar
al riesgo quirtrgico; b) las caracteristicas de la
lesién que pueden afectar al resultado de la
ICP, y ¢) las preferencias del paciente, que
debe decidir si desea asumir el riesgo y la
morbilidad iniciales de la cirugia cardiaca
abierta o bien afrontar la mayor necesidad de
repetir las intervenciones de revasculariza-
cién 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 elevacién del seg-
mento ST han puesto de manifiesto que los
resultados son mejores para la ICP con endo-
protesis vasculares e inhibidores de la gluco-
proteina IIb/Illa que con tratamiento farma-
colégico conservador. Por consiguiente, las
personas con angina inestable y factores de
alto riesgo o con IM sin elevacion del seg-
mento ST deben someterse a una arteriogra-
fia y a una ICP tempranas si padecen APC
obstructiva grave.

En los dltimos afios, la ICP primaria se ha
convertido en la estrategia preferida de resta-
blecimiento del riego sanguineo en las perso-
nas con IM con elevacién del segmento ST
cuando se dispone de centros y de hemodina-
mistas con experiencia. Los ensayos clinicos
aleatorizados han revelado que la ICP prima-
ria se acompana de una menor mortalidad,
menos episodios de infarto recurrente y menos
ACV que el tratamiento trombolitico. La ICP
primaria posee ventajas especiales en los an-
cianos, en personas con shock cardiogénico y
en aquellas en que no estd indicado el trata-
miento trombolitico. La angioplastia corona-
ria transluminal percutdnea (ACTP) de rescate
(ACTP inmediata tras una trombdlisis inefi-
caz) mejord el prondstico en las personas con
IM anterior en el ensayo RESCUE. Los resul-
tados obtenidos mediante la ICP de rescate
han mejorado atin més con la adicién de en-
doprétesis vasculares e inhibidores IIb/Illa.
Actualmente hay que considerar la posibili-
dad de una arteriografia urgente con ICP de
rescate en personas con un IM anterior o ex-
tenso en las que la trombdlisis se consideraba
ineficaz. La ICP también puede estar indica-
da tras trombolisis 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 dias después del tra-
tamiento trombolitico en personas sin isque-
mia confirmada, aunque ningtn estudio am-
plio ha demostrado su beneficio.

La aparicion de enfermedad obstructiva
del injerto de vena safena (EIVS) después de la
DAC es un problema cada vez mas 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-
cién distal durante la intervencion. Se ha de-
mostrado que los protectores distales mejoran
los resultados mediante la reduccion de la fre-
cuencia de embolizacién distal y de infarto
durante y después de la intervencién, y los
dispositivos de trombectomia pueden mejorar
los resultados. No se ha demostrado que los
inhibidores de la glucoproteina IIb/Illa sean
beneficiosos en esta situacion. 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 multiples
injertos de vena safena, especialmente en pre-
sencia de disfuncién 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 dltimos 25 afios son im-
presionantes, pero varios subgrupos de lesio-
nes coronarias contintian siendo dificiles de
tratar: oclusiones totales crdnicas, lesiones si-
tuadas en bifurcaciones, vasos pequefios, 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 revascularizacion del
vaso afectado, incluso con la colocacién de
endoproétesis vasculares.

En diferentes ensayos clinicos se estan eva-
luando nuevos alambres y dispositivos cor-
tantes y de ablacién para atravesar con mayor
facilidad las oclusiones totales cronicas. Se es-
tan probando nuevas endoprétesis vasculares
para tratar especificamente lesiones situadas
en bifurcaciones y vasos pequenos. Se estin
probando nuevos filtros en ensayos clinicos
para impedir la embolizacién distal durante
las intervenciones de injerto de vena safena y
durante la ICP primaria en vasos nativos en el
contexto de un IAM. Se estdn disefiando en-
doprotesis vasculares cubiertas de farmacos
para ayudar a evitar la embolizacién distal y
tratar la obstruccién coronaria asociada a dila-
taciones aneurismaéticas. Se estan probando
nuevos dispositivos de trombectomia para
tratar mejor las lesiones trombéticas.

También se esperan avances en la farma-
cologia complementaria. La heparina de bajo
peso molecular (enoxaparina) y los inhibido-
res directos de la trombina (bivalirudina) se
estdn probando como sustitutos de la hepari-
na no fraccionada en la ICP.
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El mayor avance tecnolégico puede ser el
perfeccionamiento de las endoprotesis vascu-
lares farmacoactivas y se cree que las indica-
ciones especificas para este tipo de endopro-
tesis se ampliardn en los afios venideros.
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Capitulo 11

Revascularizacion quirurgica coronaria

Brett C. Sheridan y Michael R. Mill

La angina crénica afecta aproximadamente a 5,6 millones de estadounidenses y cada afo se
dan nuevos casos de angina en otros 350.000. Mas de 750.000 acuden a consulta para evalua-
cién con angina inestable/sindrome coronario agudo cada afio. Los sindromes coronarios agu-
dos y croénicos son consecuencia de que la demanda celular miocardica de oxigeno 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 miocardicas se
traduce en una angina de pecho y, si ésta es prolongada, lleva a muerte celular miocérdica. La
solucién mas sencilla para esta interrupcion del flujo sanguineo a través de las arterias corona-
rias consiste en llevar flujo sanguineo nuevo o adicional a través de otras vias, evitando asi las
arterias coronarias obstruidas. La comprension de este proceso permitié la aparicion de la re-

vascularizacién quirtrgica coronaria (RQC).

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

En presencia de factores de riesgo de ate-
rosclerosis (entre ellos la edad avanzada, la
predisposicion genética, el sexo masculino, la
hipertension arterial, la diabetes, la hiperlipe-
mia y el tabaquismo), la intima arterial, que
es fina y poco musculosa, aumenta su grosor
y su contenido de musculo liso. Este estadio
inicial de la aterosclerosis estd provocado por
la proliferaciéon de células musculares lisas,
por la formacién de una matriz histica de co-
lageno, elastina y proteoglucano, y por la
acumulacién de lipidos intracelular y extra-
celular. El primer estadio de la formacion de
la lesién aterosclerética es el engrosamiento
focal de la intima, con células musculares li-
sas y matriz extracelular. También se acumu-
lan depésitos lipidicos intracelulares. En su
estadio mas temprano, la lesién formada se
denomina estria adiposa y consiste en una acu-
mulacién de lipidos intra y extracelulares vi-
sible en los segmentos enfermos de las arte-
rias afectadas. La acumulacién continua de
fibroblastos que cubren las células muscula-
res lisas proliferantes cargadas de lipidos y
residuos celulares se traduce en una placa fi-
brosa. La complejidad de la lesién evoluciona
conforme la degeneracién celular persistente
lleva a la entrada de componentes de la san-
gre y a la calcificacién. El centro necrético 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 organizacion del coa-
gulo en la superficie de la placa hace que ésta

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

Del mismo modo que la rapidez de la for-
macién de la lesién aterosclerética varia de
una persona a otra, la presentacién de la car-
diopatia también puede diferir. La presencia
de isquemia miocérdica se identifica por in-
dicios concomitantes de lesiones aterosclero-
ticas que limitan el flujo en la coronariografia.
La necesidad de tratamiento quirtrgico de la
cardiopatia isquémica suele ser una manifes-
tacién de la presentacién de una persona con
sindrome coronario agudo y arteriopatia 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-
cacion 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 intervencién y revascularizacion
quirtrgicas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de la isquemia
miocdrdica comprende la obstruccién ateros-
clerética, ademds de causas no ateroscleréti-
cas de obstruccién de las arterias coronarias
epicardicas. Las causas no aterosclerdticas de
obstruccién coronaria epicdrdica compren-
den anomalias congénitas, puentes miocéardi-
cos, presencia anémala de vasos sanguineos,
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diseccioén adrtica, granulomas, tumores, cica-
trizacién por traumatismo, ademds 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-
esofdgico, la enfermedad ulcerosa péptica,
los colicos biliares, la isquemia de arterias
viscerales, la pericarditis, la pleuritis, la di-
seccion de la aorta tordcica y las enfermeda-
des reumaticas.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

Aunque las personas con cardiopatia is-
quémica presentan un perfil de urgencia clini-
ca, el estudio diagnéstico se basa en los indi-
cios objetivos de isquemia y en la evaluacién
de la carga patoldgica y de la anatomia coro-
naria. La estrategia diagnostica comienza por
una anamnesis completa y una exploracién
fisica exhaustiva (v. cap. 1). Con frecuencia,
la exploracion fisica no ayuda al diagnoéstico
de la cardiopatia isquémica crénica. En la ex-
ploracién fisica, muchas personas con cardio-
patia isquémica crénica no presentan datos
relacionados con la enfermedad o, si los pre-
sentan, no son especificos de la APC. Dado
que la aterosclerosis coronaria es la cardiopa-
tia mas frecuente en los paises industrializa-
dos, cualquier dato obtenido en la explora-
cién fisica que sea indicativo de cardiopatia
debe hacer pensar en una posible cardiopa-
tia isquémica crénica.

El estudio diagndstico comprende muilti-
ples estrategias. Se llevan a cabo pruebas
analiticas para factores de riesgo cardiaco,
como la diabetes, la hiperlipemia y el hiper-
tiroidismo. El ECG permite la confirmacién
de la isquemia durante el dolor toracico 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 sintomas de angina de
pecho con alteraciones isquémicas tipicas en
el ECG. La especificidad de la prueba de es-
fuerzo puede mejorar con la inyeccién de
talio durante el esfuerzo. Otra forma de eva-
luar el riego sanguineo miocardico o de rea-
lizar pruebas de esfuerzo es inducir esfuerzo
farmacoldégico con dobutamina, una cate-
colamina sintética que remeda el esfuerzo,
u otros vasodilatadores, como el dipiridamol
y la adenosina, que producen una vaso-
dilatacién profunda y elevan la frecuencia
cardiaca y el volumen sistdlico, aumentando

asi la demanda miocardica de oxigeno. Las
anomalias del movimiento parietal pueden
evaluarse en una situacién estable mediante
ecocardiografia transtordcica o en una situa-
cién de esfuerzo con una mayor demanda de
oxigeno utilizando una infusién intravenosa
de la catecolamina dobutamina. La RM tam-
bién permite evaluar el riego sanguineo mio-
cardico y el movimiento de la pared ven-
tricular durante el esfuerzo farmacolégico
(v. caps. 4-6).

El método de referencia para determinar la
anatomia coronaria a fin de establecer si es
adecuada para una revascularizacion quirtr-
gica es la coronariografia. Esta técnica permi-
te estudiar los vasos coronarios epicardicos a
fin de detectar posibles lesiones ateroscleroti-
cas y establecer su ubicaciéon y gravedad. Los
estudios experimentales dejan entrever que
las lesiones que reducen el drea transversal
de la arteria coronaria un 70% o mas (didme-
tro del 50%) reducen el flujo de manera con-
siderable, especialmente durante los perio-
dos de aumento de la demanda miocérdica
de oxigeno. Si se detectan estas lesiones, se
consideran indicativas de sintomas u otros
signos de isquemia miocdrdica. No obstante,
la coronariografia es imprecisa. El drea trans-
versal de la arteria coronaria en el lugar de la
lesion aterosclerética debe calcularse a partir
de determinaciones bidimensionales del dia-
metro y en varios planos. Cuando se compa-
ra con los resultados de la autopsia, habitual-
mente se observa que la coronariografia ha
subestimado la gravedad de la estenosis.
Ademas, la coronariografia 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 explicaria una lesion aislada. Por tanto,
una serie de lesiones aparentemente insigni-
ficantes puede reducir de forma sustancial el
flujo sanguineo miocardico.

Al seleccionar una estrategia diagnostica,
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 sindrome
coronario inestable. En las personas con angi-
na estable, o después de un IM, el riesgo de la
prueba de esfuerzo es bajo en comparacién
con la coronariografia. 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 coronariografia. La demostra-
cion fisioldgica de isquemia miocardica y su
alcance constituyen la base de la estrategia te-
rapéutica, con independencia de la anatomia
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coronaria. Las personas con sintomas leves
que presentan pequefias zonas de isquemia
ante grados intensos de esfuerzo tienen un
excelente pronéstico y habitualmente reciben
tratamiento farmacolégico, en especial si su
funcién ventricular izquierda es normal o
casi normal. No es necesario conocer la ana-
tomia coronaria para tomar esta decision te-
rapéutica. Por tanto, en general hay que utili-
zar una técnica incruenta para detectar la
isquemia miocardica y su alcance antes de
plantearse realizar una coronariografia.

Las personas con sintomas profundos de
isquemia miocardica durante un esfuerzo mi-
nimo tienen mayor probabilidad de padecer
aterosclerosis coronaria multivaso difusa gra-
ve u obstruccién de las arterias coronarias iz-
quierdas principales. Es sumamente probable
que sea necesaria la revascularizacion y que
deba realizarse una coronariografia lo antes
posible. Las personas con angina inestable
grave deben someterse a una coronariografia
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 periodo inmediatamen-
te posterior a un IM tienen angina inestable y
también deben someterse a una coronariogra-
fia antes que a una prueba de esfuerzo. Otras
indicaciones de la coronariografia son situa-
ciones en que las pruebas incruentas serian
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 dificil obtener ima-
genes de manera incruenta.

TRATAMIENTO

En presencia de una indicacién de revas-
cularizacién miocardica quirtrgica, el trata-
miento se convierte en una cuestiéon de tiem-
po (inmediato, urgente o programado) y de
técnica quirdrgica (revascularizacion tradi-
cional con cardioplejia y apoyo mediante cir-
culacién extracopérea [CEC] frente a DAC
sin circulacién extracorpérea [DACSCEC]
(tabla 11-1; fig. 11-1). En el capitulo 10 se ex-
ponen las consideraciones acerca de si hay
que practicar una revascularizacién percuta-
nea o una revascularizacion quiridrgica. La
decisién de practicar una DAC de manera in-
mediata se toma al realizar la coronariografia
cuando ésta confirma el diagnostico de APC
oclusiva con inestabilidad hemodindmica y/o
isquemia miocardica persistente pese al trata-
miento farmacolégico intenso y la colocacién
de un balén de contrapulsacién intraadrtico.

Tabla 11-1
Indicaciones de la revascularizacion
quirdrgica

Enfermedad de la arteria coronaria principal
izquierda

Enfermedad de tres vasos con fraccién de eyeccion
normal o reducida

Enfermedad de dos vasos con afectacion de la arteria
coronaria descendente anterior izquierda proximal,
con fraccién de eyeccion normal o reducida
Angina inestable (creciente)

Angina postinfarto de miocardio

Oclusién coronaria aguda después de una
intervencién coronaria percutanea

Sintomas persistentes pese al tratamiento
farmacolégico méaximo

Arteriopatia coronaria y necesidad de cirugfa car-
diaca por otras indicaciones (esto es, recambio
valvular quirdrgico)

e Complicaciones mecanicas del infarto agudo de
miocardio

— Comunicacion 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.

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

El patrén de referencia de la DAC es la re-
vascularizacién miocardica completa, lo cual
diferencia la DAC de las intervenciones de
revascularizacién coronaria percutanea. Nor-
malmente, la DAC se lleva a cabo con el cora-
z6n parado y con apoyo mediante CEC. Esta
estrategia permite realizar una seleccion mi-
nuciosa de los vasos enfermos con una anas-
tomosis precisa de los injertos a vasos corona-
rios de tan sélo 1,5 mm de didmetro. Un
sistema de CEC muy utilizado implica el uso
de una bomba de rodillo, un oxigenador de
membrana y un depésito abierto. Dado que
estd claro que muchos efectos nocivos de la
CEC dependen del tiempo, la intervencién
quirurgica se realiza lo més rapidamente po-
sible con objeto de reducir la duracién de la
circulacién extracorpérea. Cuando se reduce
al minimo el tiempo de CEC, los resultados
de la DAC tradicional y los de la DACSCEC
son practicamente idénticos.
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Figura 11-1.

Los detalles técnicos son fundamentales
para optimizar los resultados y por este moti-
vo se describen aqui. Si se utiliza una técnica
de revascularizacion quirdrgica tradicional,
se pinza la aorta ascendente, lo que inicia la
isquemia miocdrdica. Para reducir al minimo

Tras abrir el saco pericérdico,

la arteria coronaria afectada

se diseca para separarla de los
tejidos circundantes y se sujeta
mediante suturas. Durante la
interrupcion temporal del flujo
sanguineo de la arteria coronaria,
se realiza la anastomosis sin
circulacién extracorpérea
siempre que la funcion
miocardica se mantenga estable

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

La inmovilizacion local en
la anastomosis se consigue
mediante el uso de un
estabilizador

Derivacién aortocoronaria sin circulacién extracorpérea (DACSCEC).

la lesién miocdrdica, se lleva a cabo protec-
cién miocardica con hipotermia (general y t6-
pica) y cardioplejia. Se emplea cardioplejia
sanguinea y cristaloidea, y las indicaciones
para cada una de ellas estin determinadas
por la presencia o ausencia de isquemia agu-
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da y por las preferencias del médico. Se pro-
voca cardioplejia sanguinea oxigenada hipo-
térmica (4 °C) anterégrada y retrégrada. El
riego sanguineo general hipotérmico ofrece
una mayor proteccién ventricular derecha, ya
que la cardioplejia retrégrada a través del
seno coronario puede proporcionar una irri-
gaciéon reducida al ventriculo derecho. Estos
datos son clinicamente pertinentes en perso-
nas con deterioro de la funcién ventricular
derecha, oclusiéon de la arteria coronaria de-
recha proximal o tiempos de isquemia pro-
longados, o cuando aumentan las necesida-
des metabdlicas del ventriculo derecho. Se
utiliza un orificio de ventilacién ventricular
izquierda (VI) s6lo si el ventriculo se distien-
de durante la CEC, porque el estiramiento
ventricular deteriora la funcién ventricular
postoperatoria. Se administran aproximada-
mente 100 ml de una solucién de cardioplejia
cristaloidea a 4 °C a través de cada injerto al
miocardio tras la realizacién de la anastomo-
sis. La dosis del cardiopléjico vuelve a admi-
nistrarse cada 20 min a través de la raiz aér-
tica o del seno coronario durante todo el
periodo de pinzamiento y va acompafiada de
vigilancia estricta del enfriamiento tépico, lo
que garantiza un mantenimiento adecuado
de la hipotermia de los tejidos durante el pe-
riodo de pinzamiento.

Tras la aplicaciéon del pinzamiento y la
provocacion de la cardioplejia, en primer lu-
gar se realizan las anastomosis distales. Ini-
cialmente se injertan los vasos de la superficie
inferior del corazon (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 mds importante) es la al-
tima en llevarse a cabo. En ausencia de una
aorta aterosclerética, se retira la pinza adrtica,
se coloca una pinza de oclusién parcial en la
aorta ascendente y las aortotomias se cortan y
se agrandan con un punzén 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 tnica pinza adrtica. 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
adrtica. Esto inicia el riego sanguineo al mio-
cardio, y a continuacién se realizan los prepa-
rativos para el destete del paciente de la CEC.

Se deja que el corazén recupere el riego san-
guineo en movimiento y en descarga, mien-
tras se ajustan los valores electroliticos, el
equilibrio acidobésico y el valor del hemato-
crito, y se inicia la administracién de inotrépi-
cos, si estan indicados. En general, la necesi-
dad de inotrépicos viene determinada por
factores pre o intraoperatorios. Los factores
preoperatorios son la edad avanzada, una
fraccién de eyeccion baja, presiones arteriales
pulmonares altas, presion telediastélica VI alta
0 presiones venosas centrales altas. Los facto-
res intraoperatorios que obligan a administrar
inotrépicos son una revascularizacién incom-
pleta, una enfermedad distal grave, tiempos
prolongados de CEC o pinzamiento, una pro-
teccion miocdrdica deficiente y una contractili-
dad VI deficiente segtin la inspeccién visual
tras la retirada de la pinza. La ecocardiografia
transesofagica intraoperatoria resulta ttil para
determinar la necesidad de inotrépicos des-
pués del destete de la CEC.

Otra estrategia es la técnica del corazén en
movimiento en la que se colocan estabilizado-
res en la arteria coronaria afectada (fig. 11-1,
ilustracién 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 obstruccién aterosclerética. La
arteria coronaria afectada se estabiliza y la
presion arterial se controla de manera invasi-
va con reposicién de la volemia y administra-
ciéon de inotrépicos durante la anestesia.
Aunque desde el punto de vista hemodina-
mico y técnico supone un mayor desafio, esta
intervencién permite la circulacién de flujo
anterégrado pulsatil a través de la arteria co-
ronaria y de la circulacion general sin las
agresiones afiadidas de la hipotermia, la CEC
y el obligatorio punto de contacto superficie
artificial/sangre proinflamatoria.

La cirugia minimamente invasiva es otra
técnica menos extendida. En resumen, esta
técnica incorpora el concepto de la DACS-
CEC con una incisién de acceso reducida. Se
practica una toracotomia anterolateral iz-
quierda reducida a través del cuarto espacio
intercostal sin reseccién ni diseccién de las
costillas. Tras la abertura del saco pericardi-
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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El cirujano, sentado a unos centimetros
del paciente, controla los instrumentos
quirdrgicos a distancia

Consola informética

Los instrumentos y las cdmaras se introducen
en el cuerpo del paciente a través de pequenas

Las imagenes tomadas por las microcdmaras
dentro del térax se envian al ordenador y
aparecen en la pantalla del monitor para que
puedan verlas los demas miembros del equipo
quirdrgico

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 quirdrgicos. Los algoritmos
informaticos filtran los movimientos no
deseados, entre ellos los temblores
imperceptibles de las manos

Figura 11-2.

distalmente a la anastomosis, que se fij6 a un
trozo de pericardio para interrumpir tempo-
ralmente el flujo sanguineo. Se practica la
anastomosis sin CEC siempre que la funcién
miocardica se mantenga estable. La inmovili-
zacién local en la zona de la anastomosis se
consigue con un estabilizador. Esta técnica es

Aspecto del torax del
paciente después de la
intervencion quirdrgica.

En la mayoria de los
pacientes sometidos a

esta intervencion, las

Gnicas secuelas son tres
incisiones suturadas pequenas

Derivacion aortocoronaria minimamente invasiva con acceso remoto.

menos ttil porque la exposicién minima limi-
ta las opciones en presencia de inestabilidad
hemodindmica y de enfermedad multivaso.
Por lo general, se limita a la revascularizacién
miocardica de un territorio porque todos los
injertos deben basarse en la arteria toracica
interna.

booksmedicos.org

=
5
<
=
[=]
o«
(=]
o
<
=
S
o
=)
e
=)
(=4
=
=
X
<t
N
5
<
—
S
o
7]
<<
=
w
o




<<
=
=
‘Ll
>
(=4
0
=L
=
<
o
=
=]
c
<<
o
=
=
Q
(=]
L
(2]

PERSPECTIVAS FUTURAS

La DAC sin circulacién extracorpdrea po-
see supuestas ventajas en las series pequefias
realizadas en un tnico centro, ademas de los
andlisis retrospectivos de bases de datos de
cirugia tordcica mds amplias. Parece que las
ventajas de la DACSCEC son un menor ni-
mero de secuelas neurolégicas, pulmonares y
renales. Aunque la ausencia de apoyo con
CEC es la explicacion preponderante de la
menor lesién del 6rgano terminal, la ausencia
de isquemia/restablecimiento del flujo san-
guineo global también puede tener importan-
cia en este fendmeno. El posible inconvenien-
te de la DACSCEC es una revascularizacién
miocardica incompleta o un conducto/anas-
tomosis coronaria distal comprometido debi-
do al movimiento obligatorio de la técnica del
corazén en movimiento. El ensayo clinico
controlado multicéntrico en curso patrocina-
do por los National Institutes of Health (NIH)
que compara la DAC tradicional con la
DACSCEC abordard ambas cuestiones.

Con el rapido aumento de la incidencia de
la insuficiencia cardiaca en la poblacién y el
numero reducido de donantes de corazon, las
técnicas para mejorar la funcién VI en el con-
texto de la revascularizacion miocdrdica han
evolucionado. El restablecimiento quirtrgico
de la forma y el volumen normales del VI
después de un IM han ganado muchos adep-
tos. Los NIH patrocinan un ensayo clinico
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 farmacoldgico
o la DAC solos.

Los avances realizados en la tecnologia ro-
bética, las técnicas multivaso sin CEC y los
sistemas de CEC a térax cerrado han llevado
al uso experimental de técnicas de DAC re-
motas (fig. 11-2). Un estudio compard la inter-
vencién percutdnea con la revascularizacién
coronaria de un vaso mediante minitoracoto-

mia con el corazén en movimiento a través de
un orificio de entrada reducido para la APC
anterior izquierda proximal. Los resultados
fueron favorables para esta técnica quirtrgica
hibrida menos agresiva. El objetivo final de la
DAC robética es la revascularizaciéon comple-
ta de mudltiples vasos mediante una técnica
sin circulacién extracorpérea y sin necesidad
de realizar una esternotomia o siquiera una
minitoracotomia. Esto exige que la obtencién
del conducto, la preparacién de éste, y la pre-
paracion, 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, todavia hay limi-
taciones. Sera obligatorio disponer de nuevas
tecnologias de dispositivos anastomoéticos
perfeccionados, técnicas de imagen integra-
das en tiempo real y sistemas de control de
guia para hacer realidad la visién de la DAC
robética de muiltiples vasos.
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Capitulo 12

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

Las miocardiopatias dilatadas son el subgrupo mas frecuente de enfermedades miocardi-
cas, conocidas como miocardiopatias. Para unificar la clasificacién de las miocardiopatias, la
Organizaciéon Mundial de la Salud elaboré una nomenclatura que divide el proceso patoldgico
en tres categorias basadas en las observaciones anatomicas y fisiologicas: dilatada, hipertréfica
y restrictiva. La miocardiopatia dilatada, el tema de este capitulo, se caracteriza por el aumen-
to de tamafio de uno o ambos ventriculos acompafiado de disfuncién contractil sistélica y dias-
tolica. La miopatia miocdrdica que provoca disfuncién contréctil puede ser primaria, cuando se
presenta en los miocitos cardiacos, o secundaria a enfermedades sistémicas asociadas.

ETIOLOGIA

En Estados Unidos y en todos los paises
industrializados, el tipo mds frecuente de
miocardiopatia dilatada se califica de isquémi-
ca y refleja la dilatacion ventricular izquierda
(VI) que tiene lugar después de un infarto de
miocardio (IM). Aunque el proceso empieza
con la disfuncién VI, posteriormente puede
provocar una sobrecarga de presion del ven-
triculo derecho y disfuncién ventricular dere-
cha. La siguiente categoria mds amplia de
causas de miocardiopatia dilatada es la idio-
pdtica, en la que no puede detectarse ninguna
causa definitiva. Las miocardiopatias idiopa-
ticas comprenden probablemente las que son
consecuencia de una etiologia virica y algu-
nos de los tipos especificos de miopatias del
corazén, enumeradas en la tabla 12-1, que no
se detectan hasta la fase terminal, cuando
la dilatacién es irreversible. También parece
que la miocardiopatia familiar es una parte
muy importante del espectro de la miocar-
diopatia dilatada. De las personas con diag-
noéstico de miocardiopatia idiopatica, apro-
ximadamente el 25% tiene un componente
familiar.

Un nimero considerable de personas con
miocardiopatia dilatada son diabéticas. Aun-
que la disfuncién sist6lica en los diabéticos se
atribuy6 tinicamente a la arteriopatia corona-
ria y al IM, algunos estudios dejan entrever
que la disfuncioén del musculo miocérdico se
da en ausencia de cardiopatia isquémica. La
hipertension arterial es habitual en los diabé-
ticos y puede contribuir a la apariciéon de
miocardiopatia diabética. Los estudios reali-
zados en animales indican que, a menos que
haya hipertensioén arterial, la disfuncién sis-

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

El alcoholismo es una causa importante de
miocardiopatia dilatada que puede pasarse
por alto facilmente, pero que puede ser rever-
sible si se detecta a tiempo y si el paciente
deja la bebida. Normalmente la persona con
miocardiopatia alcohélica no muestra las ca-
racteristicas que suelen asociarse a los alco-
hélicos, porque la presentacion de la miocar-
diopatia suele darse antes de la aparicién de
la hepatopatia terminal. Por ejemplo, en estas
personas no suele haber lesién hepética a me-
nos que la congestion pasiva sea grave. Pue-
de que tampoco se den otras caracteristicas
objetivas y psicosociales asociadas al alcoho-
lismo. La miocardiopatia alcohdlica no se ob-
serva en ausencia de un consumo de alcohol
importante y mantenido; una definicién pro-
pone que es necesario un consumo diario de
75 g 0 mas durante como minimo 2 afios. Los
estudios realizados en animales avalan la no-
cién de que el alcohol tiene un efecto téxico
directo: se han descrito varias anomalias bio-
quimicas y moleculares en los miocitos car-
diacos de animales con miocardiopatia alco-
hoélica. Al igual que sucede con todas las
causas de miocardiopatia dilatada «asociadas
a toxinas», el alcohol puede actuar de mane-
ra sinérgica con otras toxinas (p. ej., radia-
cién, quimioterapia); el resultado final es la
apariciéon de miocardiopatia en una fase tem-
prana del proceso patolégico.

La miocardiopatia periparto es una com-
plicacién grave del embarazo. Aunque el
cuadro clasico suele ser un fenémeno puerpe-
ral, este tipo de miocardiopatia dilatada tam-
bién se da en las ultimas fases del embarazo.
El amplio espectro de la gravedad clinica de
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Tabla 12-1

Diagnéstico diferencial de la miocardiopatia dilatada

Etiologia Estudio necesario
Acromegalia Antecedentes de variacién del tamafio de la mandibula, de la mano o del pie
Beriberi Carencia de tiamina

Cardiopatia hipereosinofilica

Hemograma completo con férmula leucocitaria

Carencias nutritivas

Tiamina

Cocaina

Cribado del consumo de drogas

Cortocircuito auriculoventricular

Considerar especialmente en el contexto de la didlisis no peritoneal

Diabética

Hemoglobina Alc

Enfermedad de Lyme

Cribado con inmunoanalisis para detectar B. burgdorferi (infeccién activa)
o anticuerpos contra B. burgdorferi (exposicién previa)

Enfermedad vascular del colageno

AAN, FR

Familiar

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

Hemocromatosis

Hierro, CTFH

Hemoglobinopatias

Electroforesis de la hemoglobina

Metales pesados

Exposicién a plomo, arsénico, cobalto

Miocardiopatia alcohélica

Alcoholismo confirmado

Miocardiopatia periparto

Cronologia de la insuficiencia cardiaca en relacién con el embarazo

Miocarditis

Troponina, biopsia endomiocérdica

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 fijacién del hierro; FR, factor reumatoide; ICC, insuficiencia cardiaca con-

<t
=S
5
a
=y
=
<t
(-
=
[=]
-
<<
(=]
=
=

gestiva; MC, miocardiopatia; TSH, tirotropina.

la miocardiopatia periparto obliga a distin-
guirla de la toxemia del embarazo, en la que
la afectacion miocdrdica forma parte de una
enfermedad sistémica y con frecuencia remi-
te radpidamente durante las semanas o meses
posteriores al parto. Hay que aconsejar a las
mujeres con diagnostico de miocardiopatia
periparto que no se queden embarazadas,
aunque los signos de disfuncién miocéardica
hayan mejorado.

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

miocardica. Varios antineopldsicos se han
asociado a la apariciéon de miocardiopatia di-
latada, los mas frecuentes de los cuales son
las antraciclinas. La aparicién de la miocar-
diopatia depende de la dosis y es mas fre-
cuente tras una dosis total de 400 mg/m?.
Existen otras varias posibles causas de
miocardiopatia. La hipertensién arterial en
ausencia de cardiopatia isquémica parece
provocar, de manera primaria, insuficiencia
cardiaca diastélica, pero aun asi puede estar
asociada a disfuncién sistdlica grave y mio-
cardiopatia dilatada (fig. 12-1). La miocardio-
patia es una complicacién plenamente reco-
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Radiografia: cardiomegalia y derrame
pleural derecho

Hipertrofia del ventriculo
derecho ademds del izquierdo
en la insuficiencia ventricular
izquierda debida a
hipertensién arterial; infarto
anteromedial

Figura 12-1.

nocida de la infeccién por VIH, debida apa-
rentemente a la miocarditis provocada por la
infeccién por el VIH del miocardio. Aunque
la afectacion cardiaca puede ser subclinica, en
el 10% o mas de los pacientes puede obser-
varse insuficiencia cardiaca sintomaética. La
adiccién a la cocaina se ha convertido en una
causa oculta importante de disfuncién sisto-
lica VI. La miocardiopatia forma parte del

Trombo en la
orejuela
auricular izq.
después de
fibrilacion
auricular del
ventriculo

izq.

Hipertension

Cardiopatia hipertensiva
con insuficiencia:
hipertrofia y dilatacion
del ventriculo izq.

vvvvvvv

arterial y miocardiopatia.

espectro tardio de las anomalias cardiacas
secundarias al consumo de cocaina y puede
presentarse sin los episodios tipicos de IM. La
enfermedad de Lyme, provocada por la espi-
roqueta Borrelia burgdorferi, puede estar com-
plicada por una afectaciéon cardiaca que casi
siempre se presenta con bloqueo auriculo-
ventricular (AV) de mayor o menor grado, lo
que puede generar sintomas graves transito-
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Hipertrofia excéntrica

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

Hipertrofia excéntrica

LA: auricula izquierda; LV: ventriculo izquierdo;
RA: auricula derecha; RV: ventriculo derecho

Hipertrofia

ventricular % Ica
Ventriculo .37,
dilatado &./7%%-

Figura 12-2.

rios, pero casi nunca exige estimulacién pro-
gramada permanente. Se considera que la
sarcoidosis provoca miocardiopatia restricti-
va, pero también puede evolucionar a mio-
cardiopatia dilatada con disfuncién sistélica
grave.

PATOGENIA

Remodelado cardiaco

El remodelado cardiaco desempefia una
funcién muy importante en la fisiopatologia
de la insuficiencia cardiaca evolutiva. Aun-
que inicialmente el remodelado es un proce-
so compensador, acaba siendo una respuesta
inadaptada a la disfuncién contractil y al au-
mento de volumen VI (fig. 12-2). Histolégica-
mente, el remodelado cardiaco se caracteriza
por un alargamiento considerable de los mio-
citos cardiacos con una alteracién menos es-
pectacular del ancho de la célula, lo que se
traduce en una hipertrofia excéntrica. Desde

Remodelado cardiaco secundario a sobrecarga de volumen.

el punto de vista anatémico, estas alteracio-
nes provocan una dilatacion del ventriculo
izquierdo con un aumento espectacular del
tamafio de la cavidad en relacién con el gro-
sor de la pared, lo que se traduce en una dis-
funcion evolutiva de los miocitos cardiacos.
El remodelado cardiaco es un proceso com-
plejo, que en dltima instancia implica altera-
ciones de la expresioén génica en los miocitos
cardiacos, lo que lleva a modificaciones con-
siderables de la estructura y funcién de los
miocitos cardiacos. Con independencia del
origen del remodelado, la dilatacién del ven-
triculo izquierdo es un factor pronoéstico ad-
verso independiente del deterioro de la fun-
cién sistélica, que también augura un mal
prondstico. De los numerosos factores que
contribuyen al proceso de remodelado cardia-
co (v. cap. 17), la activacién neurohormonal,
en concreto la que afecta al sistema simpatico
y al sistema renina-angiotensina-aldosterona,
tiene una importancia especifica debido a su
papel fundamental y a la posibilidad de inte-
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rrumpir los procesos inadaptados con una in-
tervencion farmacolégica.

Toxicidad de la activacion simpatica

En las personas con insuficiencia cardiaca
se detectan alteraciones muy importantes de
la funcién del sistema nervioso auténomo. El
tono parasimpatico, normalmente predomi-
nante, es menor en presencia de disfuncién
VI. La activaciéon simpdtica, en contraposi-
cion, es habitual incluso en la disfuncion sis-
tolica asintomdtica. Los primeros investiga-
dores consideraban que estas alteraciones
eran una adaptacién favorable para el cora-
z6n debilitado. La actividad vagal posee efec-
tos inhibidores sobre la frecuencia y la fun-
cién cardiacas que no ayudarian a compensar
la disfuncién contractil, mientras que la acti-
vacion simpatica se traduce en una mejora in-
mediata de todos los aspectos de la funcién
cardiaca. La frecuencia cardiaca aumenta, lo
que mejora el gasto cardiaco, y aumenta la
contractilidad por el efecto inotrépico positi-
vo directo de la noradrenalina. Ademas, era
sabido que ésta contribuia al aumento de ta-
mafio del corazén (mediante la estimulacion
de la hipertrofia excéntrica) y los estudios ini-
ciales indicaban que la activacion simpdtica
mejoraba la funcién diastodlica.

Basandose en estas observaciones, se propu-
so que la activaciéon simpatica era beneficiosa
en las personas con insuficiencia cardiaca. No
obstante, los experimentos de laboratorio basi-
cos y epidemiolégicos realizados en los afios
ochenta pusieron de manifiesto una asociacién
adversa entre la activacion simpdtica y la su-
pervivencia. Se observé que la noradrenalina
plasmatica, un indicador aproximado razona-
ble de la activacién simpatica, se correlaciona-
ba de manera positiva con el aumento de la
mortalidad en las personas con miocardiopatia
dilatada. Los estudios realizados en modelos
animales de miocardiopatia dilatada indicaron
que la activacioén cronica del sistema simpatico
se traducia en una menor producciéon de AMP
ciclico en respuesta a la estimulacién adrenér-
gica. Se realiz6 esta misma observacién en el
miocardio debilitado de las personas someti-
das a trasplante. La regulaciéon por disminu-
cién del niimero y la funcién de los receptores,
selectiva del receptor B,, explicaba esta obser-
vacion. Otros estudios confirmaron que la neu-
rohormona noradrenalina dafia el miocardio
mediante la estimulacién de la apoptosis o
muerte celular programada. Parece que la
apoptosis contribuye significativamente a la
pérdida de miocitos cardiacos durante la insu-

ficiencia cardiaca evolutiva, provoca una re-
gulacién por disminucién de los mecanismos
contréctiles intrinsecos y empeora el remodela-
do cardiaco mediante la estimulacién de la hi-
pertrofia excéntrica. Es mas, numerosos estu-
dios en los que personas con miocardiopatia
dilatada e insuficiencia cardiaca congestiva
(ICC) recibieron tratamiento con catecolaminas
(principalmente dobutamina) revelaron una
mayor mortalidad en las personas tratadas.

Sistema renina-angiotensina-aldosterona

La activacion del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona provoca alteraciones inadapta-
das en los miocitos cardiacos que se parecen a
las observadas con la actividad simpaética exce-
siva. Ahora se reconoce que el aumento de las
concentraciones circulantes e histicas de an-
giotensina II tiene efectos perjudiciales sobre
los miocitos cardiacos. La disminucién de la
presion del torrente sanguineo parece ser una
seflal muy importante para que las células
yuxtaglomerulares segreguen renina, que es-
timula la produccién de angiotensina I y su
posterior conversion en angiotensina II. La
conversion 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 cardiaca
ademads de la reestructuracion adversa. La ma-
yor vasoconstriccién, la estimulaciéon de la
produccién de aldosterona, el aumento de las
catecolaminas circulantes (en particular de nor-
adrenalina), la retencion de sodio y agua por
efectos directos e indirectos, y la mayor degra-
dacién de la bradicinina empeoran la funcién
sist6lica y los sintomas de la ICC. Estas obser-
vaciones llevaron al estudio inicial de los IECA
en las personas con ICC y a su condicién de pi-
lar en el tratamiento de las personas con mio-
cardiopatia dilatada.

La aldosterona también ha resultado ser
una neurohormona nociva importante en la
insuficiencia cardiaca y en la disfuncién VI.
Dos mecanismos elevan fundamentalmente
las concentraciones de aldosterona en estos
estados: el aumento de la produccién de las
glandulas suprarrenales secundario a la esti-
mulacién de la renina, la angiotensina Il y la
restricciéon de sodio alimentario, y la dismi-
nucién del aclaramiento hepatico debida a
una reduccién del flujo sanguineo hepético.
El aumento de la produccion de aldosterona
provoca retenciéon de sodio y agua y secre-
cién de potasio, que empeoran el equilibrio

booksmedicos.org



Insuficiencia cardiaca
derecha; cianosis,
ingurgitacion yugular,
hepatomegalia, ascitis,
edema postural, presion
venosa elevada

Figura 12-3.

hidroelectrolitico y favorecen la hipopotase-
mia. Los efectos adversos de la aldosterona,
aparte de sus efectos sobre el equilibrio hi-
droelectrolitico, son la fibrosis miocardica y
vascular, la disfuncién de los barorrecepto-
res y la obstaculizacién de la captacion de
noradrenalina por el miocardio. La inhibi-
cién farmacolédgica de la aldosterona aporta
un beneficio adicional en las personas con
ICC grave.

PRESENTACION CLINICA

Los signos y sintomas de la miocardiopa-
tia dilatada no son especificos sino que mas
bien reflejan la presentacién clésica de la ICC.
Los pacientes pueden acudir con sintomas de
ICC izquierda o principalmente de ICC de-
recha (fig. 12-3). La enfermedad embdlica,
como el ACV, es una complicacién plena-
mente reconocida de la miocardiopatia dila-

Insuficiencia cardiaca derecha en una persona con miocardiopatia dilatada.

tada y puede ser la manifestacién inicial en
algunas personas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La mayoria de los casos de ICC observa-
dos en el ambito de la medicina de familia
son consecuencia de la cardiopatia isquémica
o de la hipertensién arterial complicada por
diabetes o valvulopatia primaria. Una vez ex-
cluidas estas causas de disfuncién sistélica
VI, hay que investigar otras causas mas raras
de miocardiopatia dilatada. Los antecedentes
personales permiten identificar tipos concre-
tos de disfuncion del musculo cardiaco, como
la toxicidad causada por la quimioterapia y la
miocardiopatia periparto. Los andlisis clini-
cos selectivos pueden ser ttiles: la prueba del
VIH puede descartar esta etiologia; la deter-
minacién del hierro y de la fijacion del hierro
puede descartar la hemocromatosis, y los in-
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munoanalisis pueden confirmar una enfer-
medad de Lyme actual o previa.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

En las personas con miocardiopatia dilata-
da no estd de mads insistir en la importancia
de la evaluacién de la estructura y la funcién
cardiacas. El ECG es importante en el estudio
inicial de las personas con posible miocardio-
patia dilatada no sélo porque pueden detec-
tarse indicios de un IM previo (fig. 12-4), sino
también porque son frecuentes otras anoma-
lias, especialmente las de la conduccion, entre
ellas el bloqueo de la rama izquierda del haz
de His, las arritmias ventriculares y auricula-
res y la hipertrofia VI.

La cuantificacién exacta de la fraccién de
eyeccion (FE), del volumen telediastolico y de
la funcién diastélica del ventriculo izquierdo
mediante ventriculogammagrafia es funda-
mental para la determinacion de la funcién car-
diaca y permite la deteccion de la cardiopatia y
la posterior clasificacion de la miocardiopatia.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la miocardiopatia dilatada
sintomatica es parecido al de la ICC por cual-

Aneurisma ventricular

Pérdida de la onda R
Alteraciones ECG /\r\_

caracteristicas

Onda Q significativa —|

quier causa (expuesto en mayor detalle en los
caps. 17 y 18). Los bloqueadores B y los IECA
estan indicados en las personas con disfuncién
sistolica VI sintomaética, una caracteristica de la
miocardiopatia dilatada. Se ha confirmado
la posibilidad de una mejora espectacular de la
funcién sistélica VI, incluso en presencia de un
descenso muy acusado de la fraccién de eyec-
cién ventricular izquierda (FEVI), con el uso de
bloqueadores P en las personas con ICC, y es
incluso mas probable en las personas con mio-
cardiopatia dilatada. Con frecuencia es necesa-
rio realizar anticoagulacién con warfarina por-
que muchas personas tienen una presentacién
inicial que comprende accidentes embdlicos o
fibrilacion auricular. El uso de la warfarina en
las personas con miocardiopatia dilatada pero
sin accidentes embolicos confirmados es con-
trovertido. Algunos médicos administran sis-
temdticamente anticoagulacién a personas cu-
ya actividad estd gravemente reducida o que
presentan edema crénico o dilatacion ventricu-
lar izquierda notable. Parece probable que los
rdpidos avances que se han producido en el
tratamiento farmacolégico de la miocardiopa-
tia dilatada modificaran el pronéstico de esta
afeccion en muchas personas. Dado que los
tratamientos aqui descritos pueden llevar a
una mejora de la funcién ventricular, es impor-

La onda T puede estar
invertida o no

Elevaciones persistentes
del segmento ST

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

Figura 12-4. Miocardiopatia dilatada después de un infarto de miocardio.
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tante volver a evaluar la funcion cardiaca al
cabo de unos meses de la optimizacién de la
farmacoterapia. Si se observa una mejora con-
siderable de la funcién ventricular, con fre-
cuencia es posible reducir el tratamiento diuré-
tico y suspender la administraciéon de los
digitalicos. Aunque los datos de los ensayos
clinicos actuales no abordan especificamente la
cuestién de la farmacoterapia en las personas
con mejora de la funcién ventricular, la norma
asistencial hoy en dia es el mantenimiento del
tratamiento con IECA, bloqueadores B y acido
acetilsalicilico de manera indefinida.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La miocardiopatia dilatada puede ser asin-
tomatica incluso en presencia de disfuncién
VI profunda. De hecho, los estudios de criba-
do indican que la disfuncién VI asintomatica
es varias veces mas frecuente que la disfun-
cién VI clinicamente manifiesta. Las investi-
gaciones van dirigidas a la deteccién precoz
de estos enfermos y a nuevos métodos de cri-
bado, como la determinacién del péptido na-
triurético tipo B (PNB o pro-PNB) en el plas-
ma. El tratamiento de estos enfermos todavia
no esta definido, pero la idea preponderante
es que el inicio del tratamiento con IECA y
bloqueadores [ retrasara la aparicién de la in-
suficiencia cardiaca congestiva manifiesta y
reduciréd el riesgo a largo plazo. Conforme
perfeccionemos nuestro conocimiento de los
genes implicados en la miocardiopatia dilata-

da (v. también cap. 62), es probable que la de-
teccion precoz implique la identificacién de
genes y grupos de polimorfismos que causan
miocardiopatia dilatada o contribuyen a su
patogenia. El diagnéstico precoz, unido a los
avances en el campo de la farmacoterapia, se
traducirdn probablemente en un mejor diag-
noéstico de las personas con miocardiopatia
dilatada.
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Capitulo 13

Miocardiopatia hipertrofica

Parag Kale y Richard A. Walsh

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) es el término aceptado para describir una afeccién
asociada a la hipertrofia miocardica idiopatica. La MCH es diferente de la hipertrofia miocardi-
ca que aparece en respuesta a desencadenantes conocidos como la hipertension arterial (figura
13-1). El rasgo microscopico fundamental de la MCH es una desorganizacién de las miofibrillas
y de los miocitos que ocupa el 20% o més de como minimo un bloque de tejido ventricular.

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 enla edad adulta. Con frecuencia, las perso-
nas mayores en el momento del diagndstico
presentan sintomas pero, en general, en ellas
la enfermedad tiene una evolucién més lenta y
un prondstico més favorable. No obstante, la
mortalidad a un afio aumenta de manera alar-
mante en los ancianos que acuden con insufi-
ciencia cardiaca congestiva de clase funcional
III' y IV de la New York Heart Association
(NYHA). Otros indicadores de pronéstico ad-
verso son los antecedentes de fibrilacién auri-
cular o de hipertension arterial, el tratamiento
con digoxina y diuréticos y datos electrocar-
diogréficos de IM. El sincope y los anteceden-
tes familiares de muerte stbita son factores
prondsticos contundentes de muerte subita.
En contraposicién a esto, las variables hemodi-
namicas no indican un pronéstico adverso.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Se han empleado diferentes términos para
describir la fisiopatologia de la MCH. Estos
términos son: miocardiopatia obstructiva hi-
pertréfica (MCOH), estenosis subadrtica hiper-
trofica idiopatica (ESHI), hipertrofia septal
asimétrica (HSA) y estenosis subadrtica muscu-
lar, todos ellos basados en el concepto errd-
neo de que la obstruccién del tracto de salida
de ventriculo izquierdo era el determinante
patoloégico clave del fenotipo (fig. 13-2).

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

Epidemiologia

La miocardiopatia hipertréfica es una enfer-
medad hereditaria con un patrén autosémico
dominante en el 50-75% de los casos. Se cree
que su prevalencia es de un caso por cada 500
personas en la poblacién de Estados Unidos y
mas alta en los de raza negra. Se han propues-
to tres edades criticas de presentacién: la ado-
lescencia, los cuarenta y pocos y los sesenta y
pocos afios. La presentacion clinica de la MCH
(sincope, muerte stibita cardiaca, dolor tordcico
grave asociado al esfuerzo o disnea) suele ser
muy alarmante cuando la MCH aparece en la
adolescencia y més alarmante cuando aparece
a los cuarenta y pocos que a los sesenta y po-
cos. Existe un predominio masculino en los
jovenes, mientras que en los ancianos la preva-
lencia en las mujeres puede ser igual o supe-
rior. La presentacién clinica con disnea, fibrila-
cién auricular e hipertensién arterial es mas
frecuente en los ancianos. Las diferencias eco-
cardiograficas en dos series ponen de relieve la
forma ovoide del VI en los ancianos en contra-
posicién a una curvatura septal invertida con
una cavidad en forma de media luna en las
personas de 40 afios 0 menos. El movimiento
septal posterior, en contraposicion al movi-
miento sistolico anterior de la vélvula mitral,
puede contribuir a una mayor velocidad en el
tracto de salida de ventriculo izquierdo en los
ancianos. Con frecuencia, en el grupo mads 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 seccién
aparte en el capitulo 62, Genética en la enfer-
medad cardiovascular, y por tanto este capitu-
lo se centra en los aspectos clinicos.

PRESENTACION CLINICA

Algunas personas con MCH se mantienen
asintomadticas y el diagnéstico se establece
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Hipertrofia concéntrica del
ventriclo izq. en la hipertension
arterial sin insuficiencia cardiaca

Hipertrofia cardiaca en la hipertension
arterial crénica (los indicios radioldgicos
pueden ser minimos)

Corte transversal de un corazén
con un ventriculo izq. muy
hipertrofiado y un ventriculo
der. relativamente normal en

la cardiopatia hipertensiva

no complicada gﬂ:‘}v
o-
M-
5 ! /

Puede haber o no indicios electrocardiograficos de hipertrofia ventricular izq. (ondas T altas en V,, V5 y V;
ondas S profundas en V3R, V4, V,, lll y aVR; descenso del segmento ST e inversién de la onda T en Vs, Vg, |,
Il, aVLy aVF)

Figura 13-1.

después de la muerte stbita. Los sintomas
mas frecuentes son disnea, dolor tordcico y
sincope. La disnea suele ser de esfuerzo y se
ha descrito en mas 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 sincope se
da en aproximadamente el 50% de los pacien-
tes. No existe ninguna relacion entre la grave-

Cardiopatia en la hipertension arterial.

dad del gradiente del tracto de salida de ven-
triculo izquierdo y los sintomas del sincope, lo
que deja entrever que lo mds seguro es que la
etiologia del sincope en la MCH sea arritmica.

Sindromes/variantes clinicos

La hipertrofia apical es una manifestacién
rara de la MCH, que suele tener una presen-
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Estenosis subaoértica fibrosa

Auricula izquierda
Vilvula adrtica
Tabique membranoso
(parte interventricular)

Valvula mitral

Mdsculo papilar anterior

nnnnnnnn

Estenosis subaortica
hipertréfica idiopatica

Anillo fibroso subadrtico

Lesion por accién mecdnica
(jet-lesion) debida a una
valvula adrtica incompetente

Cdspide anterior
de la valvula mitral

Vena cava superior

Auricula derecha

Figura 13-2. Anomalias del tracto de salida de ventriculo izquierdo.

tacion mas benigna. Con frecuencia, hallaz-
gos electrocardiograficos muy caracteristicos
dejan entrever este diagnostico (normalmen-
te el ECG revela ondas T negativas gigantes
en las derivaciones precordiales). La configu-
racién del ventriculo izquierdo es diferente
de la que se observa en el tipo habitual de
MCH. En las personas con hipertrofia apical,
una ventriculografia izquierda telediastélica
en la proyeccién oblicua anterior derecha tie-

ne un aspecto en «pica» caracteristico, deno-
minado asi porque la cavidad VI en esa pro-
yeccion se parece a la pica de una baraja. Las
personas con sindrome de Costello tienen MCH
y retraso mental y del desarrollo, posible-
mente relacionados con una edad avanzada
de los padres y un patrén hereditario autoso-
mico dominante. También hay signos craneo-
faciales distintivos, que se parecen a los de las
tesaurismosis lisosémicas. Otros rasgos de
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este sindrome 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.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En las personas con conservacion de la fun-
cién sistolica VI, hipertension arterial sistémica
de larga duracién (fig. 13-3), obstrucciéon del
flujo de salida secundario a valvulopatia, como
estenosis adrtica o coartacién 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
dificil distinguir estas afecciones de la MCH
tanto atendiendo a la clinica como incluso a los
hallazgos ecocardiograficos. A continuacién se
enumeran algunos de los consejos practicos
para establecer esta distincion diagndstica:
a) En los pacientes con estenosis adrtica, el gra-
diente es fijo, a diferencia de lo que ocurre en
las personas con MCH, en las que el gradiente
es dindmico y puede fluctuar con cada latido.
b) El patrén de hipertrofia observado en los hi-
pertensos es concéntrico, al contrario que el pa-
trén en la MCH, que es inconfundible, como se
describe més adelante en este capitulo.

Hipertrofia concéntrica
[ "
_w i .
De ) =
&7 Ion

hipertréfica

i

Normal

Figura 13-3.

Pared ventricular

Sobrecarga de presion

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

Exploracion fisica

El pulso carotideo de la persona con MCH
obstructiva es rdpido en el trazo ascendente,
bifido y va seguido de una muesca dicrética
prominente. Este patron de pulso en «punta y
ctipula» es consecuencia del vaciado ventri-
cular rdpido secundario al aumento de la
contractilidad VI, seguido de una reduccién
brusca del flujo secundaria al movimiento sis-
tolico anterior de la valvula mitral, que pro-
voca una oclusién parcial del tracto de salida
de ventriculo 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 sistolico y donde mejor
se oye es a lo largo del borde izquierdo del es-
ternon sin irradiacién a las arterias carétidas.
Puesto que el gradiente del tracto de salida
de ventriculo izquierdo es dindmico, el soplo
puede alterarse con varias maniobras fisicas
y farmacolégicas (v. cap. 1); aumenta con el
nitrato de amilo, la maniobra de Valsalva y la
posicién erguida, y disminuye con la admi-
nistracion de fenilefrina, la posicién en cucli-
llas y el cierre del pufio isométrico.

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

Ecocardiograffa: hipertrofia concéntrica

Ley de Laplace Grosor

P x R /
Presion T=

/§/Tensién

“ /"}'/

Hipertrofia concéntrica

La presion (P) elevada aumenta el grosor
parietal (W) en relacién con el radio (R);
la tension parietal (T) se mantiene normal. %

Hipertrofia ventricular izquierda.
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nismo es el movimiento sistélico anterior de
la valvula mitral y la coaptacién incompleta
de las valvas. También existe una relacién di-
recta entre el gradiente de presién 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 fibrilacién auricular es la arritmia que
se observa con mayor frecuencia en la MCH.
Como minimo en el 20% de los pacientes apa-
rece fibrilacién auricular paroxistica y luego
persistente. Su incidencia aumenta con la
edad. Las secuelas asociadas habitualmente a
la fibrilacion auricular son fenémenos embo-
licos y la precipitacion de insuficiencia cardia-
ca. Esto ultimo es especialmente cierto cuan-
do la fibrilacién auricular aparece antes de
los 50 afios en las personas con MCH obstruc-
tiva. Los pacientes con MCH también pueden
experimentar un sincope o un presincope con
la aparicion de fibrilacion auricular rapida.

Los sintomas de insuficiencia cardiaca
pueden atribuirse principalmente a la disfun-
cién diastdlica VI debido a la rigidez parietal
y al deterioro de la relajaciéon VI. Otros facto-
res predisponentes son la obstruccién del flu-
jo de salida, la fibrilacién auricular y la isque-
mia miocdrdica. La funcioén sistdlica VI puede
deteriorarse en las personas con MCH termi-
nal, lo que da lugar a sintomas graves de in-
suficiencia cardiaca.

Electrocardiografia

Las anomalias 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 mds altos en las de-
rivaciones precordiales medias.

Ecocardiografia

La ecocardiografia, que ahora estd aceptada
como la técnica de imagen de eleccion, confir-
ma el diagnéstico de MCH. Se han identifica-
do varios patrones de hipertrofia VI. La hiper-
trofia concéntrica aparece debido a Ia
sobrecarga de presion del ventriculo izquier-
do, como en las personas con estenosis adrtica.
La hipertrofia excéntrica suele ser consecuen-
cia de la sobrecarga de volumen del ventricu-
lo izquierdo, como en la insuficiencia mitral o
adrtica (fig. 13-3). El engrosamiento septal de
como minimo 1,5 veces el grosor de la pared
posterior en la didstole es un criterio diagnds-
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 ventriculo
izquierdo esta formado por el tabique y, en la
cara posterior, por la valva anterior de la val-
vula mitral. Las valvas pueden estar dilatadas
y provocar un gradiente de presién secunda-
rio al movimiento sistélico anterior anémalo
de la valva anterior. Habitualmente se observa
insuficiencia mitral asociada al gradiente del
flujo de salida.

Cateterismo cardiaco

Se han descrito hallazgos hemodindamicos
caracteristicos en personas con MCH con gra-
dientes del tracto de salida de ventriculo iz-
quierdo, incluido el aumento de la contrac-
cién sistdlica VI inmediatamente después de
una extrasistole ventricular. Con frecuencia
se observa una disminucién de la presién di-
ferencial adrtica después de la extrasistole
ventricular (signo de Braunwald).

Esfuerzo y MCH

Aunque la causa mds 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 gan6 el reconocimiento amplio del
publico tras el diagndstico péstumo en depor-
tistas que murieron repentinamente mientras
practicaban deportes de competicion. La ma-
yoria de los deportistas con MCH permanecen
asintomaticos y, por tanto, es dificil establecer
el diagndstico sin estudios de imagen. Aunque
la opinion de los especialistas varia ligeramen-
te, en general una persona con MCH tipica no
debe practicar deportes de competicion.

Los deportistas con predisposicién genéti-
ca deben someterse a ecocardiografias seria-
das cada 12-18 meses hasta los 18 afos, por-
que puede que la expresién fenotipica no
aparezca hasta el final de la adolescencia o en
la edad adulta una vez terminada la madu-
racion fisica. No hay datos concluyentes que
justifiquen impedir sistemdticamente a las
personas de cualquier edad con genotipo po-
sitivo y fenotipo negativo realizar la mayoria
de las actividades o trabajos.

TRATAMIENTO

Tratamiento farmacolégico

El tratamiento tradicional se centra en el
control de los sintomas mediante inotrépicos
negativos, como los bloqueadores P y el vera-
pamilo, ya que se entiende que esta estrategia
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mejorard la funcién diastélica en la MCH. Las
consideraciones terapéuticas iniciales suelen
ser independientes de la presencia de un gra-
diente.

Habitualmente, los bloqueadores 3 son el
farmaco de eleccion y tienen un efecto benefi-
cioso sobre los sintomas. Puede considerarse
el uso de verapamilo cuando los bloqueado-
res 3 son ineficaces. Si no, la adicién de diso-
piramida puede ser eficaz para reducir el gra-
diente del tracto de salida de ventriculo
izquierdo y mejorar los sintomas y la toleran-
cia al esfuerzo. La profilaxis de la endocardi-
tis antes de los procedimientos y las interven-
ciones quirtrgicas dentales estd indicada en
las personas con gradientes significativos del
tracto de salida de ventriculo izquierdo e in-
suficiencia mitral.

Tratamiento de la disfuncion eréctil
en los pacientes con MCH

El citrato de sildenafilo se emplea habitual-
mente en el tratamiento de la disfuncién eréc-
til. Existe muy poca informacién sobre su
seguridad en los pacientes con MCH. Dos ob-
servaciones clinicas indican que el uso del sil-
denafilo en estos pacientes puede tener efec-
tos negativos. Un efecto adverso es la fibri-
lacién auricular, posiblemente provocada por
una vasodilatacién arterial inducida por el
farmaco que genera un aumento del gradien-
te a través del tracto de salida de ventriculo
izquierdo, con la elevacién inmediata de la
presion telediastélica VI y el incremento de
la hipertension auricular izquierda resultan-
tes. En otra comunicacién se daba cuenta del
descenso de la presion arterial sistdlica (PAS)
tras la administracién de sildenafilo, posible-
mente a causa de una reduccién notable de las
dimensiones VI, asociada a un incremento de
la fraccién de eyeccién y del gradiente sub-
aortico.

Estimulacion programada permanente

El entusiasmo por la estimulaciéon progra-
mada permanente en todas las personas con
MCH (con objeto de reducir la obstruccién del
tracto de salida de ventriculo izquierdo) ha
decaido en los tltimos afios. La reduccién de la
obstruccion del flujo de salida y del gradiente
después de la estimulacion programada VD se
ve complicada por un descenso significativo
del volumen sistélico y de la presién adrtica.
La estimulacién apical VD y auricular sincroni-
zada reduce los gradientes subadrticos sustan-
cialmente (un 43% en un estudio) sin modificar
la presion adrtica ni el gasto cardiaco. El inter-

valo AV 6ptimo durante la estimulacién bica-
meral puede determinarse mediante el mante-
nimiento de una activacién apical VD tempra-
na y unas presiones de llenado VI 6ptimas.
Esta estrategia ha resultado ttil en algunas per-
sonas.

No se ha demostrado que la estimulacién
programada afecte a la mortalidad en las per-
sonas con distintos grados de riesgo de muer-
te stibita por arritmias. Puede haber un efecto
placebo considerable porque existe una mala
correlacion entre la reduccién de los gradien-
tes del tracto de salida de ventriculo izquier-
do y los sintomas. Por tanto, la estimulacién
programada permanente es una posibilidad
que hay que tener en cuenta en el subgrupo
de ancianos como alternativa a las técnicas
quirtrgicas o de ablacién. En este y otros con-
textos, la estimulacién 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-
vencion de la muerte subita 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 cardiaca subita o paradas cardiacas
abortadas. La hipertrofia VI acentuada sola
puede no justificar el empleo de un DCI con
fines profilacticos. No obstante, la hipertrofia
acentuada acompafada de un factor de ries-
go adicional (p. ej., antecedentes familiares
de muerte stibita, sincope, dolor toréacico, ta-
quicardia ventricular paroxistica, ausencia de
elevacion de la presion arterial sistélica con el
esfuerzo) puede identificar a un subgrupo de
pacientes que se beneficiarian de la implanta-
cién profilactica de un DCL

Ablacion 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 percutaneo. El IM resultante
reduce el grosor del tabique proximal. Por
tanto, aumenta la dimensién del tracto de sa-
lida de ventriculo izquierdo y se reduce el gra-
diente. Aunque se considera una alternativa a
la cirugia, esta intervencion se acompana de
complicaciones como el bloqueo AV grave, la
diseccién coronaria y el IM de la pared ante-
rior. Ademas, la cicatriz resultante es un sus-
trato para episodios de taquiarritmia ventricu-
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Tabla 13-1
Factores pronésticos del subgrupo de alto
riesgo de MCH

e Parada cardiaca previa

¢ Taquicardia ventricular sostenida

¢ Antecedentes familiares de muerte sibita o
prematura relacionada con la MCH

e Taquicardia ventricular paroxistica detectada en
los registros Holter de control

e Sincope-presincope que, segln se cree, no tiene
origen neurocardiogénico

e Gradiente del flujo de salida del ventriculo
izquierdo 250 mmHg

e HVI considerable (grosor parietal 220 mm)

e Dilatacién auricular izquierda (>45 mm)

e Disminucion de la PA con el esfuerzo

HVI, hipertrofia ventricular izquierda; MCH, miocardiopatia hi-
pertrofica.

lar potencialmente mortal y ningtin ensayo cli-
nico controlado aleatorizado ha analizado con
rigor las ventajas de esta técnica. En conse-
cuencia, la cirugia, que tiene una morbilidad y
una mortalidad equivalentes, contintia siendo
el patrén de referencia. Los resultados de los
ensayos clinicos sobre ablacion septal en cur-
so aclararan el papel de esta estrategia en el
tratamiento de las personas con MCH.

Tratamiento quirdrgico

La miotomia ventricular subadrtica se
practicé por primera vez en dos personas en
1961, con la posterior reduccion del gradien-
te del tracto de salida de ventriculo izquierdo
y mejoria clinica. En general, se considera la
posibilidad de practicar una intervencién
quirtrgica cuando los sintomas debilitantes
persisten pese al tratamiento farmacolégico
maximo. 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 operaciéon posee
muchas ventajas: baja mortalidad (<2%), re-
duccién de los sintomas, mejora de la capaci-
dad funcional y resultados duraderos; la me-
jorfa sintomadtica persiste durante 5 anos o
mas después de la intervencién quirtdrgica en
el 70% de los pacientes. De vez en cuando,
puede ser necesaria también una interven-
cién quirtrgica de la valvula mitral por insu-
ficiencia mitral grave asociada.

Trasplante cardiaco

El trasplante cardiaco es una opcién para las
personas con MCH terminal que presentan de-
terioro de la funcién VI sistélica y sintomas de-
bilitantes en las que aparece insuficiencia car-

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

PERSPECTIVAS FUTURAS

Ninguno de los tratamientos farmacologi-
cos existentes para la MCH induce una in-
version de la hipertrofia y de la fibrosis ni
reduce la mortalidad. Curiosamente, se ha
demostrado que la simvastatina induce una
inversién de la hipertrofia y de la fibrosis
cardiacas, ademds de mejorar las presiones
de llenado VI en un modelo de conejo trans-
génico. Es necesario realizar un ensayo clini-
co para estudiar las ventajas de las estatinas
y otros tratamientos farmacolégicos en las
personas con MCH.

Con el rdpido desarrollo de la genética
molecular, se estd identificando un ndmero
cada vez mayor de nuevos tipos genéticos de
la enfermedad. Las pruebas genéticas pueden
permitirnos comprender mejor la estratifica-
cién del riesgo y la deteccién de las personas
con MCH o sus familiares, que tienen riesgo
de muerte stubita.

Es probable que los nuevos dispositivos
con funciones mixtas de estimulacién progra-
mada bicameral, sobreestimulacion programa-
da antitaquicdrdica, desfibrilacién y registro
de acontecimientos tengan un papel importan-
te en el alivio de los sintomas y en la preven-
cién de la muerte stbita, y proporcionen in-
formacién sobre las causas de muerte subita
en las personas con MCH.
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Capitulo 14

Miocardiopatia restrictiva

Thomas M. Bashore

Por lo general, las miocardiopatias se clasifican en tres tipos: dilatada, hipertréfica y restric-
tiva. El tipo restrictivo es la enfermedad endomiocardica menos frecuente y se caracteriza por
un mayor o menor grado de disfuncién diastdlica que no guarda proporcién con la disfuncion
sistolica. Con frecuencia, la miocardiopatia restrictiva se confunde con la pericarditis constric-
tiva y la diferenciacién entre ambas afecciones constituye un desafio continuo. Pueden coexis-
tir ambas, lo que hace que el diagndstico sea mas complejo. Dado que la pericarditis constricti-
va es mucho mas susceptible de tratamiento que la miocardiopatia restrictiva, la distincién

tiene una importancia fundamental.

La miocardiopatia restrictiva se describié
por primera vez en 1961 como miocardiopa-
tia constrictiva. Posteriormente, este término
fue sustituido por el mas exacto de miocardio-
patia restrictiva, que describe un miocardio ri-
gido, situacion que suele ser consecuencia de
un proceso infiltrante. Actualmente se reco-
noce que la insuficiencia cardiaca diastélica
es un proceso frecuente, que habitualmente
afecta a los ancianos y a las personas con hi-
pertension arterial y aumento de la rigidez
arterial sistémica. Algunas de estas personas
también se definen como afectas de miocar-
diopatia restrictiva.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Diferentes estados patolégicos llevan a la
manifestacién clinica de un proceso miocar-
diopético restrictivo (tabla 14-1). La fibrosis
miocardica, la infiltracién miocdrdica por
parte de proteinas especificas, la cicatrizacién
endomiocardica y la hipertrofia del musculo
cardiaco pueden presentarse como una dis-
funcién diastdlica.

Causas no infiltrantes

La miocardiopatia restrictiva idiopatica
estd asociada a fibrosis endomiocérdica irre-
gular, aumento de la masa cardiaca y dilata-
cién auricular (fig. 14-1). Es mds frecuente en
los ancianos, pero puede observarse en los ni-
fos. Puede haber un componente familiar. En
los adultos, la supervivencia a 5 afios es de
aproximadamente el 64%; la mortalidad pue-
de ser més alta en los nifios. De vez en cuan-
do, va acompariada de enfermedad del muscu-
lo esquelético. La miocardiopatia restrictiva

idiopatica también se observa en familias sin
afectacion del musculo esquelético y como un
trastorno autosémico dominante en las perso-
nas con sindrome de Noonan. La disfuncién
miocardica clinica puede ir precedida de una
afeccion del sistema de conduccion, como el
bloqueo auriculoventricular (AV).

Causas infiltrantes

Clinicamente, la variedad mas frecuente de
miocardiopatia restrictiva es la debida a la
amiloidosis, que es el resultado de la sedi-
mentacioén de fibrillas formadas a través de di-
versos mecanismos (fig. 14-1, parte central). La
amiloidosis primaria estd causada por la sedi-
mentacion de una proteina amiloide compues-
ta de fragmentos de la cadena ligera de la
inmunoglobulina y producida por una pobla-
cién monoclonal de plasmocitos y se denomi-
na AL (amiloidosis asociada a la cadena lige-
ra). Puede ser consecuencia de un mieloma
multiple, pero también se observa en personas
sin esta afeccion. La amiloidosis secundaria
esta causada por la produccién de una pro-
teina no compuesta de inmunoglobulina y se
denomina AA (asociada a amiloide). La ami-
loidosis familiar es un rasgo hereditario auto-
somico dominante que es consecuencia de
otra proteina precursora de la albtimina, la
transtiretina. Se han descrito mas de 50 muta-
ciones puntuales y la amiloidosis familiar pue-
de presentarse como una miocardiopatia, una
neuropatia evolutiva o una nefropatia. La
amiloidosis sistémica senil estd causada por
una proteina seudonatriurética auricular o por
la transtiretina. Su frecuencia aumenta con la
edad. Es cuatro veces mds habitual en los ne-
gros que en los blancos. Casi en todos los ma-
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Miocardiopatia i
idiopatica Dilatacién
auricular

Fibrosis endocérdica
irregular

«Muescas» del
vértice derecho

Miocardiopatia restrictiva idiopatica
caracterizada por fibrosis endocardica
irregular, aumento de la masa cardiaca
y dilatacién auricular; puede presentar
un componente familiar y enfermedad
del masculo esquelético distal

Amiloidosis

= . : |It k

Sedimentacion focal de amiloide ~ Depdsitos amiloides
alrededor de los miocitos cardiacos perivasculares en el
con fibras miocardicas muertas miocardio (40 aumentos)

La amiloidosis es el tipo mas frecuente de miocardiopatia restrictiva.
Se caracteriza por la sedimentacion de proteina amiloide por todo el
miocardio, lo que provoca engrosamiento y disfuncién diastdlica

Miocardio engrosado

Sarcoidosis

Granuloma con célula gigante en la pared % ﬁ/ﬂ\
cardiaca ) IGN
Granulomas sarcoideos esparcidos por el miocardio BARAELE

La sarcoidosis presenta afectacion miocdrdica en un porcentaje
reducido de personas con enfermedad sistémica. Los granulomas
en el miocardio llevan a disfuncién diastélica, ICC, bloqueo
cardiaco, arritmias ventriculares y muerte sibita cardiaca

Figura 14-1. Causas idiopaticas e infiltrantes de miocardiopatia restrictiva.

yores de 80 afios se observan depésitos amiloi- En la amiloidosis secundaria a discrasias
des esparcidos por la aorta o las auriculas. In-  inmunociticas, la afectacién cardiaca es habi-
dependientemente de la etiologia concreta,  tualy esla causa mas frecuente de muerte. En
con frecuencia la cavidad VI es normal o pe-  la amiloidosis secundaria a otras enfermeda-
quefia. Cuanto mayor es el grosor miocardico,  des, la afectacién cardiaca es mucho menos
mas amiloide hay y peor es el prondstico. habitual y con frecuencia sélo se manifiesta
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Tabla 14-1
Clasificacion de los tipos frecuentes e
infrecuentes de miocardiopatia restrictiva

Frecuentes

No infiltrante
Miocardiopatia restrictiva idiopatica

Infiltrantes
Amiloidosis
Sarcoidosis

Endomiocardicos
Fibrosis endomiocardica
Fibrosis por radiacién
Toxicidad por antraciclinas

Infrecuentes

No infiltrantes
Miocardiopatia familiar
Miocardiopatia hipertréfica
Esclerodermia
Seudoxantoma eldstico
Miocardiopatia diabética

Infiltrantes
Enfermedad de Gaucher
Sindrome de Hurler
Infiltracion grasa

Tesaurismosis
Hemocromatosis
Enfermedad de Fabry
Tesaurismosis de glucégeno

Endomiocéardicos
Sindrome hipereosinofilico
Cardiopatia carcinoide
Canceres metastasicos
Fibrosis provocada por farmacos
Serotonina, metisergida, ergotamina, mercuriales,
busulfan

Reproducido con autorizacion de Kushwaha SS, Fallon JT, Fus-
ter V. Restrictive cardiomyopathy. N Engl | Med 1997; 336:
267-276. ®Copyright Massachusetts Medical Society. Todos los
derechos reservados.

en forma de depdsitos perivasculares mas pe-
quefios que no provocan disfuncién diastoli-
ca. Aproximadamente una de cada cuatro
personas con amiloidosis familiar presenta
afectacién cardiaca manifiesta y con mayor
frecuencia predominan la disfuncién neuro-
logica y renal en el cuadro clinico. La amiloi-
dosis senil casi nunca es responsable de la
disfuncién cardiaca.

La sarcoidosis es una enfermedad granulo-
matosa de causa desconocida (fig. 14-1, parte
inferior). De los multiples sistemas organicos
afectados habitualmente, entre ellos el cora-
z6n, el més importante suele ser el pulmon,
donde esta afectacién se manifiesta como cica-

trizacioén difusa, hipertensién pulmonar y cor
pulmonale. La afectacién miocérdica provoca
una miocardiopatia restrictiva o dilatada en
menos del 5% de las personas con sarcoidosis
generalizada. Mas a menudo, la afectacion fo-
cal puede traducirse en bloqueo cardiaco, in-
suficiencia cardiaca congestiva, arritmias ven-
triculares o muerte stbita cardiaca. Los
granulomas no caseosos tienden a afectar al
tabique interventricular (de ahi la alta inci-
dencia de bloqueo cardiaco) y a la pared libre
ventricular izquierda (VI). La naturaleza dis-
persa de los granulomas contribuye a que en
las biopsias del ventriculo derecho (VD) no se
detecte la enfermedad en aproximadamente
la mitad de los pacientes.

Causas endomiocardicas

La fibrosis endomiocardica (a veces deno-
minada enfermedad de Becker) es muy fre-
cuente en Africa, especialmente en Uganda 'y
Nigeria (fig. 14-2, parte superior). En Africa
ecuatorial, es responsable del 10-20% de las
muertes por cardiopatia. Los derrames peri-
cardicos son frecuentes y pueden ser exten-
sos. Con frecuencia se observan lesiones en-
docardicas fibrosas en los tractos de salida
ventriculares y afectan a las vélvulas AV, lo
que lleva a insuficiencia valvular. El miocar-
dio afectado presenta una capa gruesa de te-
jido colageno que recubre una capa de tejido
conjuntivo con una estructura poco rigida. El
tejido fibroso y granulomatoso puede exten-
derse al miocardio. Pueden estar afectados
uno o ambos ventriculos y, cuando el proce-
so patoldgico es extenso, los musculos papila-
res y las cuerdas pueden estar enmaranados
con una masa de trombos y tejido que llena la
cavidad. Las manifestaciones clinicas depen-
den de la afectacién del ventriculo derecho,
del ventriculo izquierdo o de ambos. Es pro-
bable que la endocarditis eosinofilica (endo-
carditis de Loffler) sea una manifestacién de
este mismo proceso (fig. 14-2, parte inferior).
Ambas enfermedades pueden estar asociadas
a eosinofilia. Los datos epidemiolégicos indi-
can que la endocarditis de Loffler estd asocia-
da a la infestacién por helmintos. Las perso-
nas con sindrome de Churg-Strauss (asma,
eosinofilia, neuropatia, infiltrados pulmona-
res, anomalias de los senos paranasales y/o
eosindfilos extravasculares) también pueden
presentar fibrosis endomiocérdica. El conte-
nido de los granulos intracitoplasmaticos de
los eosindfilos activados puede ser toxico
para las células miocardicas y endoteliales, lo
que lleva a la lesion observada.
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Trombos
murales

La fibrosis endomiocérdica (enfermedad de Becker) es muy frecuente en Africa.

Derrame
pericardico

e
5 o Wy
= Fi
L+ 4 | 5’ :. 1 ]
T Bl . 2 |
Mudltiples infartos emb6- | Ly ! ]_I

licos palidos (pulmén,
bazo, cerebro, rindn);
cardiomegalia con
insuficiencia ocasional |
(hepatomegalia, ascitis,
edema, fiebre episodica)

Enfermedad de Becker

-
Lesiones verrugosas en un endocar-
dio engrosado y edematoso

| &

=il
= i

- S i R
Protuberancia polipoide hialinizada
en la luz de una vena subendocar-

Los derrames pericardicos son frecuentes. A menudo las lesiones endocérdicas ~ dica

fibrosas afectan a las valvulas AV. El miocardio presenta una capa gruesa de

coldgeno sobre el tejido conjuntivo suelto. Los trombos murales son frecuentes J{f);
/
°lBN

Endocarditis de Loffler

Endarteritis eosinofilica aguda en el pulmén;
aparecen lesiones parecidas en los vasos pe-
quenos del cerebro, el rifdn y otros érganos

Infiltracion neutrofilica  Infiltracién eosinofilica

Cerebro—!:—.a> y arteriolitis difusa

Multiples infartos embdlicos
(pulmoén, cerebro, bazo, rindn)

Cardio-
megalia
Hepato-
megalia

Ascitis

Leucocitosis,

y lesién miocardica COCILC
eosinofilia

prematura

y eosinofilica aguda
del subendocardio

La endocarditis de Loffler (endocarditis eosinofilica) es probablemente una
manifestacion de la misma afeccion que la enfermedad de Becker; ambas
pueden estar asociadas a eosinofilia y a una infestacién por helmintos

Gran cardiomegalia: fibrosis extensa
del endocardio y del miocardio sub-
endocardico con extension a través
de todo el grosor de la pared del co-
razén y afectacion de los misculos
papilares, las cuerdas tendinosas y las
cuspides valvulares; trombos murales

Figura 14-2.

La radioterapia puede dar lugar a una le-
sién duradera de las células endoteliales capi-
lares, que provoca muerte celular, rotura de
los capilares y microtrombos. Las complicacio-
nes cardiacas suelen aparecer muchos afios
después de la lesién inicial, pueden ser muy
variables y la manifestacion mas frecuente es

Causas endomiocardicas de miocardiopatia restrictiva.

la pericarditis constrictiva. La exposicion exce-
siva a la radiacién puede traducirse en pericar-
ditis con derrame, fibrosis coronaria (especial-
mente en los ostium) con infarto de miocardio,
estenosis o insuficiencia valvular, afectacion
del sistema de conduccion y fibrosis miocardi-
ca. La gravedad de la afectacion cardiaca es
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proporcional a la dosis de radiaciéon (més ha-
bitual en dosis superiores a 45 Gy) y a la masa
de miocardio expuesto. No siempre es posible
diferenciar los efectos de la radiacién de las
consecuencias de la quimioterapia. La exposi-
cién a la radiacion cardiaca es muy frecuente
tras el tratamiento por enfermedad de Hodg-
kin o cancer de mama.

Aunque se dan casos de toxicidad aguda
por antraciclinas, la toxicidad cardiaca suele
ser tardia y se traduce en una miocardiopatia
dilatada. Las manifestaciones iniciales de la
disfuncién principalmente diastélica pueden
ser indicativas de toxicidad cardiaca. Se pro-
duce un aumento no lineal de la toxicidad car-
diaca conforme aumenta la dosis acumulada,
con una incidencia del 7% para dosis de doxo-
rrubicina superiores a 550 mg/m?. Parece que
la citotoxicidad provocada por las antracicli-
nas se debe a la inhibiciéon de una enzima
necesaria para la reparacion del ADN y la ge-
neracion de radicales libres que dafian las
membranas celulares, en parte mediante per-
oxidacion lipidica. Puede ocurrir que el cora-
z6n no consiga eliminar los radicales libres
porque s6lo hay una pequefia cantidad de ca-
talasa, sustancia necesaria para convertir el
peréxido de hidrégeno en agua. Las antraci-
clinas también quelan hierro y generan radi-
cales de hidroxilo a escala local que dafian los
tejidos. Por tanto, en las personas que reciben
antraciclinas con frecuencia se emplea como
cardioprotector el dexrazoxano, un farmaco
que se hidroliza para formar una carboxilami-
na capaz de eliminar el hierro del complejo
antraciclina-hierro. Parece que los indicado-
res de disfuncién diastolica preceden a la dis-
funcién sistdlica y ayudan a detectar la apari-
cién temprana de la miocardiopatia crénica
provocada por antraciclinas. Hay otros far-
macos téxicos implicados en la aparicién de
fibrosis miocardica, entre ellos la metisergida,
la ergotamina, los mercuriales y el busulfan.

Otras causas

Otras causas menos frecuentes de miocar-
diopatia restrictiva son ciertas enfermedades
hereditarias. La mas destacada es la enferme-
dad de Fabry, un trastorno recesivo asociado
al cromosoma X provocado por la carencia de
la enzima lisosémica o-galactosidasa. La acu-
mulaciéon de glucolipidos lisosémicos en el
tejido cardiaco se traduce en una miocardio-
patia restrictiva grave. También puede haber
afectacién valvular. Desde el punto de vista
clinico, pueden estar afectados la piel, los ri-
fones y los pulmones.

Otras enfermedades hereditarias son mas
raras. En la enfermedad de Gaucher (caracte-
rizada por la carencia de la enzima B-glucosi-
dasa, con acumulacion de cerebrdsidos en
distintos ¢6rganos) puede haber disfuncién
miocardica y derrame pericardico hemorra-
gico. En el sindrome de Hurler, la sedimen-
tacion de mucopolisacaridos en el miocardio
puede provocar un proceso restrictivo. Pue-
den estar afectadas las vélvulas cardiacas y
las arterias coronarias. La hemocromatosis,
que tiene una causa hereditaria (autosémica
recesiva) o adquirida, se caracteriza por la se-
dimentacién de hierro en muchos 6rganos,
entre ellos el corazén. La lesiéon miocardica
puede ser consecuencia de una lesion histica
directa provocada por la fraccién libre de hie-
rro, no por la infiltracién de hierro.

La cardiopatia carcinoide afecta principal-
mente a las cavidades derechas del corazén y
se caracteriza por una placa fibrosa que prac-
ticamente cubre las valvulas tricispide y pul-
monar y el endocardio VD. Como consecuen-
cia de esto aparecen estenosis e insuficiencia
valvular y la disfuncién VD es frecuente. La
afectacién cardiaca se correlaciona con las
concentraciones de serotonina.

PRESENTACION CLiNICA

Las personas con miocardiopatia restricti-
va se presentan con congestion y sintomas de
bajo gasto cardiaco. Son frecuentes la disnea,
la disnea nocturna paroxistica, 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 estan afectadas. La fibrilacién
auricular es habitual y el bloqueo cardiaco
puede ser especialmente manifiesto en las
personas con amiloidosis o sarcoidosis. Has-
ta un tercio de los pacientes puede presentar
complicaciones tromboembdlicas. A diferen-
cia de la miocardiopatia dilatada, en los esta-
dios iniciales de la miocardiopatia restrictiva
la insuficiencia cardiaca derecha con frecuen-
cia es mas prominente que la insuficiencia
cardiaca izquierda.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La mayoria de los enfermos acuden con
una insuficiencia cardiaca derecha que no
guarda proporcién con la insuficiencia cardia-
ca izquierda, y la exploracién y la radiografia
de térax ponen de manifiesto un corazén de
tamafio normal o practicamente normal. El
diagnostico diferencial de la miocardiopatia
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restrictiva comprende la pericarditis constric-
tiva, el infarto VD crénico, la disfunciéon VD
por sobrecarga de presion VD o (con menor
probabilidad) de volumen VD, la miocardio-
patia VD intrinseca o la valvulopatia tricuspi-
dea. Los resultados de la exploracion fisica y
de la ecocardiografia suelen reducir el diag-
noéstico diferencial a miocardiopatia restricti-
va y pericarditis constrictiva, que afectan a la
hemodindmica de modo diferente.

Hemodinamica normal

Las presiones intracardiacas son un reflejo
de la contraccién y la relajaciéon de estructu-
ras cardiacas aisladas y de las alteraciones
provocadas en estas estructuras por las pre-
siones pleurales y pericardicas (fig. 14-3). Las
alteraciones de las presiones pleurales o peri-
cardicas pueden quedar reflejadas en la pre-
sién intracardiaca. Con la inspiracién, las
presiones intrapleurales disminuyen y la pre-
sién de la cavidad abdominal se eleva. El flu-
jo sanguineo a través de las cavidades dere-
chas del corazén aumenta, mientras que el
retorno de la sangre a las cavidades izquier-
das disminuye ligeramente. El descenso de
las presiones intrapleurales con la inspiracién
también se traduce en un aumento de la pre-
sién transmural de la raiz adrtica, lo que in-
crementa eficazmente la impedancia de la
eyeccién VI. Durante la espiracién sucede lo
contrario. Normalmente, la inspiracién redu-
ce las presiones VD sistélica y auricular dere-
cha un poco mas que las presiones de las ca-
vidades izquierdas. En las enfermedades
pulmonares graves, como el asma, el llenado
de las cavidades izquierdas del corazén expe-
rimenta una afectacién mas profunda, por el
hecho de que estas alteraciones estan exage-
radas. Las presiones intrapleurales inspira-
torias muy negativas y las presiones espirato-
rias muy positivas se traducen en oscilaciones
pronunciadas del llenado VI. Asi pues, des-
pués de esto puede aparecer un pulso para-
dgjico (descenso de la presion general con la
inspiracién) 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 contraccién
auricular, las auriculas se empequefiecen y
las presiones auriculares aumentan (onda a).
Cuando se inicia la contraccién ventricular,
las valvulas AV sobresalen hacia las auriculas
y se registra una onda ¢ pequefia. Conforme
la contraccién ventricular continda, el anillo
AV es traccionado hacia la cavidad ventricu-

lar y las auriculas inician la didstole, lo que
lleva a una dilatacién de las auriculas y a un
descenso de las presiones auriculares (des-
censo x). El llenado pasivo de las auriculas
durante la sistole ventricular provoca una
elevacion lenta de las presiones auriculares
(onda v) hasta que las vélvulas AV vuelven a
abrirse en el punto méximo de la onda v y
entonces la presién desciende rapidamente
mientras los ventriculos se relajan activamen-
te (descenso y). El llenado pasivo de los ven-
triculos contintia mientras las valvulas AV
estdn abiertas, hasta que vuelve a producirse
la contraccién auricular y el ciclo se repite.

Tras la sistole ventricular, la didstole ven-
tricular puede dividirse en una fase activa
inicial (un breve periodo durante el cual el
ventriculo se llena aproximadamente hasta la
mitad) y una fase de llenado pasivo. El nadir
o presion diastolica mas baja durante la dias-
tole ventricular se da durante la fase inicial
de relajacion activa (efecto de aspiracion).

Pericarditis constrictiva

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

Dado que los tabiques interauricular e in-
terventricular no se ven afectados por el pro-
ceso pericardico, 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-
racion, la sangre sale del ventriculo derecho
hacia los pulmones. Por tanto, puede produ-
cirse cierto desplazamiento septal hacia el
ventriculo izquierdo. Cuando la hemodindmi-
ca de las presiones ventriculares se evalia si-
multdneamente, el descenso inspiratorio nor-
mal de las presiones sistélicas ventriculares se
ve alterado porque el aumento del llenado VD
provoca un aumento de la presién sistdlica
VD con la inspiracién, mientras que la presién
sistélica VI desciende (discordancia entre la
presion VD y VI). Esta observacion es especial-
mente util para diferenciar la pericarditis
constrictiva de la miocardiopatia restrictiva.

Miocardiopatia restrictiva

En la miocardiopatia restrictiva, las presio-
nes auriculares son altas y tiene lugar un lle-
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Inspiracion normal Ji Espiracién normal J

Volumen
pulmonar

Presion
intrapericardica

Presiones
intracardiacas
(cav. der. > cav. izq.)
Flujo sanguineo
a las cavidades izq.
(vena pulmonar)

Flujo sanguineo a
las cavidades der.

Desplazamiento septal

Presion transmural
de la raiz adrtica

@ Presion
intrapleural

@ Volumen sistélico
(minimo)
Con la inspiracién, la presion intrapleural desciende y la presion  Con la espiracién, la presion intrapleural aumenta y la presion
abdominal aumenta con un incremento del flujo sanguineo a tra-  abdominal disminuye con un descenso del flujo sanguineo a
vés de las cavidades derechas y un leve descenso del flujo a las  través de las cavidades derechas del corazén y un incremento
del flujo a las cavidades izquierdas

cavidades izquierdas del corazén. La mayor presién transmural

de la raiz adrtica anade una cantidad minima de poscarga VI
Inspiracion Espiracion

|

La determinacion simultanea de la presién sistdlica VD y VI revela un descenso concordante de la presion en ambas cavidades
durante la inspiracién, con un aumento concordante parecido de la presién en ambos ventriculos durante la espiracion. Se han
exagerado las variaciones de la presién para hacer hincapié en su importancia
<JOHN A.CRAlﬁ—/AD
°1eN

Figura 14-3. Flujo sanguineo cardiaco normal durante la inspiracién y la espiracién.

ciclo respiratorio, y con frecuencia se obser-
van hipertension pulmonar e hipertension
sistolica VD (fig. 14-4). La elevacion de la pre-
sién sistolica VD significa que la presion tele-
diastdlica VD no serd superior a un tercio de

nado diast6lico temprano y rapido parecido
al llenado observado en la pericarditis cons-
trictiva. No obstante, las presiones diastdlicas
de las cavidades izquierdas son mas altas que
las de las cavidades derechas durante todo el
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La contraccién auricular reduce el volumen auricular y aumenta la presién auricular
(onda A). La contraccion ventricular cierra la valvula AV y crea la onda C. El anillo AV
es traccionado hacia las auriculas y a continuacién se inicia la relajacién auricular con
un descenso de la presion (descenso x). El llenado auricular pasivo genera la onda V
hasta que las vélvulas AV se abren y la presion desciende rapidamente (descenso y)
mientras los ventriculos se relajan. Tras la sistole ventricular, tiene lugar una fase de lle-
nado diastélico activa y pasiva, y la presion ventricular mds baja se da en la fase activa
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Cuando las vélvulas AV se abren, las altas presiones auriculares provocan un llenado
inicial rdpido (descenso rapido y) hasta que el llenado se detiene bruscamente (signo
de la raiz cuadrada). Se produce una igualacion de las presiones diastdlicas tardias.
La presion diastélica ventricular derecha suele ser superior a un tercio de la presién
sistélica ventricular derecha

Miocardiopatia restrictiva 125 -
Aumento de la
A onda Vv
PTDVI > PTDVD ‘ \
100

Signo de | ‘ |

la raiz | ‘ “

i4 drada ‘ |
Elevacién de la 5 cua | ‘ |
presion sistélica ‘ ‘ \‘
ventricular | . VD I ‘ \
derecha ——— f\-\, N } :
| oy )
Miocardio Y | } Jh ) i b

anoémalo . Fa

La miocardiopatia restrictiva presenta unas presiones
auriculares altas con un llenado diastdlico inicial y rapido.

Las presiones diastdlicas de las cavidades izquierdas son ("W
mds altas que las de las cavidades derechas y la PTDVI es
mayor que la PTDVD. Una onda V grande en la auricula
izquierda refleja una distensibilidad auricular izquierda

deficiente. Como consecuencia de esto aparece hiper-
tension pulmonar y la presién sistélica VD estd elevada

Figura 14-4. Comparaciones entre las presiones intracardiacas normales y patoldgicas.

la presion sistélica VD (a diferencia de lo que
sucede en la pericarditis constrictiva). En una
persona con restriccion miocardica pero con
un pericardio sano, se prevé un descenso nor-

mal de todas las presiones intracardiacas con
la inspiracién. Por tanto, no se produce nin-
guna variacién inherente de la presién im-
pulsora a través de las venas pulmonares
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Tabla 14-2

Diagnéstico diferencial de la miocardiopatia restrictiva frente a la pericarditis constrictiva

Método de exploracion

Miocardiopatia restrictiva

Pericarditis constrictiva

Exploracién fisica

Signo de Kussmaul ocasionalmente presente
Pulso paradéjico ausente
Impulso apical prominente

3T y 4T presentes
Soplos de insuficiencia frecuentes

Signo de Kussmaul frecuente

Puede haber pulso paradéjico

El impulso apical se retrae o estd
ausente

Puede haber golpe pericardico

Soplos de insuficiencia raros
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Radiografia
de térax

Dilatacién auricular
Edema pulmonar a veces

Corazoén de tamano normal
Calcio pericardico esporadico

ECG

Bajo voltaje
Ondas P hipertréficas auriculares

Enfermedad de la conduccion frecuente
Fibrilacién auricular frecuente

Bajo voltaje esporadico

Las ondas P reflejan el retraso de la
conduccion interauricular

Defectos de la conduccion raros

Ecocardiografia

Cavidad pequefa con auriculas grandes
Aumento del grosor parietal. Textura brillante
Vilvulas cardfacas engrosadas a veces

Casi nunca se observan muescas septales

Escaso movimiento septal con la inspiracién

Tabique interauricular engrosado

Descenso inspiratorio <15% en la velocidad
de la VM

En VP: D > S (relacion S/D <1)

Flujo de la VT con la inspiracién:
Leve descenso de la onda E

Sin variacion en la velocidad maxima
delalT

Dilatacién auricular leve o ausente
Grosor parietal normal

Muesca septal brusca en la fase
inicial de la diastole
Movimiento septal hacia el ventricu-
lo izquierdo con la inspiracién
Descenso inspiratorio >25% en la
velocidad de la VM
En VP: S>D
En VP: descenso inspiratorio de las
ondas Sy D
Flujo de la VT con la inspiracién:
Descenso de la onda E del flujo
de entrada
Aumento de la velocidad
méxima de la IT

Cateterismo

PTDVI-PTDVD >5 mmHg

Igualacion de las presiones

cardiaco PTDVI-PTDVD <5 mmHg
Hipertension pulmonar Presion sistdlica AP casi nunca
>40 mmHg
Descenso y meseta frecuentes en la AD Descenso y meseta en la AD y el
yenel VD VD frecuentes
PTDVD <1/3 presién sistélica VD PTDVD >1/3 presion sistélica VD
Presion sistdlica VD/VI inspiratoria tardia Presion sistdlica VD/VI inspiratoria
sincronizada (concordante) tardia discordante
Pulso paradéjico raro Pulso paradéjico mas frecuente
TC/RM Dilatacién de la Al, hipertrofia VI, tabique Ocasionalmente pericardio

interauricular engrosado

engrosado o calcio

AD, auricula derecha; Al, auricula izquierda; AP, arteria pulmonar; ECG, electrocardiograma; IT, insuficiencia tricuspidea; PTDVD,
presion telediastélica ventricular derecha; PTDVI, presion telediastdlica ventricular izquierda; RM, resonancia magnética; VD, ven-
triculo derecho; VI, ventriculo izquierdo; VM, valvula mitral; VP, vena pulmonar; VT, vélvula tricispide.

hasta la auricula izquierda, y el ventriculo iz-
quierdo y el llenado VI apenas se ven afecta-
dos por la variacién de la presién negativa
inspiratoria. Se produce el descenso concor-
dante normal de las presiones sist6licas VD y
VI. Estas observaciones ayudan a diferenciar
la pericarditis constrictiva de la restriccién
miocdardica en el contexto clinico.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA (tabla 14-2)
Electrocardiografia

El ECG en las personas con miocardiopatia
restrictiva es con frecuencia anémalo, pero
suele ser inespecifico. El bajo voltaje puede
ser un rasgo destacado, especialmente en la
amiloidosis. A menudo, el patrén del com-
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plejo QRS simula un infarto de miocardio con
una evolucién deficiente de la onda R en las
derivaciones precordiales o un patrén de seu-
doinfarto en las derivaciones inferiores. Si
hay hipertension pulmonar, puede que se ob-
serven signos de hipertrofia VD. También
son frecuentes los retrasos de la conduccion
interauricular (ondas P con muescas) y sig-
nos de dilatacién auricular. El bloqueo car-
diaco AV es habitual en la sarcoidosis y me-
nos habitual en la amiloidosis. Las arritmias
auriculares, especialmente la fibrilacién, son
frecuentes, aunque rara vez son el motivo
principal de consulta; el sindrome 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 subita
cardiaca.

Analisis de sangre

Las personas que acuden con miocardio-
patia restrictiva deben someterse al cribado
de todas las enfermedades sistémicas que
pueden ser predisponentes. Con frecuencia,
los anélisis de sangre no revelan nada. No
existen marcadores especificos, pero un he-
mograma completo con férmula leucocitaria
ayuda a excluir la anemia y la eosinofilia. La
velocidad de sedimentacién suele ser menor
en las personas con insuficiencia cardiaca
derecha, y un aumento de la velocidad de
sedimentacion puede indicar la existencia
de un proceso inflamatorio como la sarcoi-
dosis. Aunque casi nunca resulta til, la con-
centraciéon de enzima conversora de la an-
giotensina también puede estar elevada en
la sarcoidosis. Si hay signos de enfermedad
sistémica, como un mieloma multiple, lo
apropiado es realizar una electroforesis séri-
ca y urinaria para detectar una posible gam-
mapatia monoclonal. Hay que excluir la in-
suficiencia renal, porque puede indicar
enfermedad de Fabry o afectaciéon renal por
otro proceso sistémico. La hemocromatosis
se caracteriza por una concentracién plas-
matica elevada de hierro, una capacidad to-
tal normal o baja de fijaciéon del hierro, un
aumento de la ferritina sérica y una satura-
cién elevada de transferrina y hierro en la
orina. El sindrome carcinoide estd asociado
a concentraciones elevadas de serotonina
circulante y de acido 5-hidroxi-indolacético
en la orina. Las formas endémicas de fibro-
sis endomiocéardica se han relacionado con
concentraciones elevadas de cerio y concen-
traciones bajas de magnesio.

Radiografia de torax

En la mayoria de los casos de miocardio-
patia restrictiva, la radiografia de térax reve-
la un corazén de tamafio normal y dilatacién
auricular. Con la hipertensiéon pulmonar,
puede que se observe dilatacién del ventricu-
lo derecho. No suele haber depésitos de cal-
cio en el pericardio. Los nédulos mediastini-
cos pueden ser prominentes si la sarcoidosis
es un factor que deba tenerse en cuenta. Hay
que pensar en una posible insuficiencia car-
diaca diastdlica en todas las personas con un
tamafio cardiaco relativamente normal y ede-
ma pulmonar.

Ecocardiografia

Habitualmente la ecocardiografia es reve-
ladora y con frecuencia diagnoéstica. Pueden
evaluarse los patrones de llenado ventricular
Doppler y pueden registrarse las alteraciones
de los patrones con la respiracion. Los patro-
nes de flujo venoso hepatico y de flujo veno-
so pulmonar coordinados con los patrones de
flujo mitral proporcionan informacién adicio-
nal. La ecocardiografia transesofdgica no sue-
le ser necesaria.

La imagen ecocardiogréfica bidimensional
clasica de la miocardiopatia restrictiva con-
siste en dilatacién biauricular grave y engro-
samiento de las paredes VI, con frecuencia
con una textura miocardica moteada o poco
habitual. Con frecuencia hay engrosamiento
del tabique interauricular. Con la inspiracién
no se produce rebote ni desplazamiento del
tabique interventricular, que si pueden ob-
servarse en la pericarditis constrictiva. Las
personas con fibrosis endomiocardica suelen
presentar afectacion de los vértices ventricu-
lares y del aparato subvalvular. En la fibrosis
endomiocérdica, los ventriculos pueden estar
précticamente desdibujados por el tejido co-
lageno.

Los patrones de llenado Doppler, especial-
mente durante la respiracién, ayudan a di-
ferenciar la pericarditis constrictiva de la
miocardiopatia restrictiva (tabla 14-2). La fi-
gura 14-5 presenta los patrones ecocardiogra-
ficos Doppler normales y sus definiciones. El
tiempo transcurrido entre el cierre de la val-
vula adrtica y la abertura de la valvula mitral
representa el tiempo de relajacion isovolumé-
trica. Si la presién auricular izquierda es ele-
vada y la presion adrtica telesistélica es nor-
mal, este intervalo se acorta. Esto puede
suceder en la pericarditis constrictiva y en la
miocardiopatia restrictiva. En cuanto la val-
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Estudios de la velocidad de flujo mitral normales*

CVAY

Velocidad de flujo de
la vélvula tricaspide
(VD)
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flujo de la vena
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la vena hepatica (VH) de flujo de
(Nota: la direccién del la valvula
VM flujo es contraria a los mitral (VM)
otros flujos) |
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El ECG proporciona la cronologia del ciclo y el recuadro de la «presion» representa las
presiones adrtica (Ao), ventricular izquierda (V1) y auricular derecha (AD). El patrén de flujo
de la vélvula mitral (VM) contrasta con las velocidades de flujo de la vena pulmonar (VP), la
valvula tricispide (VT) y la vena hepatica (VH). El tiempo transcurrido entre el cierre de la
valvula adrtica (CVA) y la abertura de la valvula mitral (AVM) define el tiempo de relajacién
isovolumétrica (TRIV) y refleja la relajacion activa. El patrén Doppler de la VM refleja el lle-
nado inicial (onda E), con el tiempo de aceleracién (TA) y el tiempo de desaceleracién (TD).
Tras un periodo de diastasis, la contraccién auricular crea las velocidades de la onda A. Las
velocidades de la VP reflejan el flujo en la Al, y el flujo sistdlico (S) tiene lugar durante la sis-
tole ventricular (relajacién auricular y descenso del anillo mitral en el V1) y de nuevo durante
la diastole ventricular (D) mientras la valvula mitral esta abierta. La inversion del flujo (IF) se
produce durante la sistole auricular; los flujos tricuspideos son parecidos a los mitrales. Las
velocidades de flujo hepdtico son parecidas a las de la VP, pero en direccion contraria al
transductor (negativas) y se produce cierta inversion del flujo durante la fase inicial de la sis-
tole ventricular (onda C) y durante la sistole auricular

CVA AYM  CVM

Patrones de flujo Doppler mitral y venoso pulmonar en la disfuncién diastélica y la miocardiopatia restrictiva

Normal Deterioro de relajacién inicial Deterioro de distensibilidad
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Nota: grado variable de reduccién de la

Nota: grado variable de deterioro de la relajacion
distensibilidad VI con una onda E mucho

con prolongacién del TRIV y TD, reduccién de la

onda E y aumento de la onda A, e inversién del mayor que la onda A. Reduccién del TD

flujo VP; el flujo pulmonar sist6lico es mayor que  debido al aumento rapido de la presion

el diastélico debido al deterioro del llenado inicial diastélica VI, aumento de la inversién

en la didstole del flujo VP y mayor flujo VP en la fase
inicial de la diastole que en la sistole
porque el llenado VI se da principalmen-
te en la fase inicial de la diastole

Nota: E > A normal y tiempo de
relajacién isovolumeétrica (TRIV)
normal; TD = tiempo de desace-
leracion de la onda E; la veloci-
dad sistélica (S) VP es mds o
menos igual que la diastélica
(D); cierta inversion del flujo (1)
durante la sistole 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.

Figura 14-5. Estudios de flujo Doppler: comparacién de las velocidades de flujo mitral

y venoso pulmonar.

vula mitral se abre, la velocidad de llenado
en ambas enfermedades es rdpida (onda E
elevada). El tiempo de aceleracion de la onda
E es el tiempo transcurrido entre la abertura

de la valvula mitral y el flujo méaximo; el
tiempo transcurrido entre el flujo maximo y
la diastasis es el tiempo de desaceleracién.
Tanto en la constriccién como en la restric-
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cién, puesto que las presiones VI aumentan
rapidamente, el llenado rapido es limitado y
el tiempo de desaceleracién se reduce respec-
to al tiempo normal. La contraccién auricular
normal se traduce en una onda A, lo que re-
fleja la aceleracién del flujo sanguineo en el
ventriculo izquierdo; la velocidad de la onda
A puede ser mayor en la disfuncién diastoli-
ca. El patrén de flujo tricuspideo refleja el lle-
nado de las cavidades derechas y suele mos-
trar el patrén de flujo mitral.

El patrén de flujo venoso pulmonar Dop-
pler revela el llenado de la auricula izquierda
desde las venas pulmonares. Normalmente,
la auricula izquierda se llena durante la sisto-
le ventricular de manera coordinada con la
diastole auricular y mientras el anillo mitral
es traccionado hacia el ventriculo izquierdo.
La auricula izquierda vuelve a llenarse du-
rante la didstole ventricular mientras la val-
vula mitral estd abierta al ventriculo. Nor-
malmente se produce méds o menos el mismo
grado de llenado auricular izquierdo durante
la diastole y la sistole ventriculares (S = D).
Cuando se produce la contracciéon auricular,
normalmente se observa cierta inversiéon del
flujo en la vena pulmonar debido a la rdpida
elevacion de la presién auricular izquierda.
En relacién con el transductor, el flujo hepati-
co es negativo pero es parecido al flujo veno-
so pulmonar. El patrén de inversién del flujo
en las venas hepaticas durante la sistole auri-
cular (y durante la onda c cuando la vélvula
tricispide sobresale por la auricula al inicio
de la sistole ventricular) suele ser mas promi-
nente que el de las venas pulmonares.

La figura 14-5 (parte inferior) presenta el
patrén mitral de deterioro de la relajacion 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 relajacién tem-
prana esta deteriorada, la velocidad de llena-
do inicial (onda E) es menor, el tiempo de
relajacion isovolumeétrica y el tiempo de des-
aceleracién mitral son mayores y se produce
una inversién de la relacion E/A. El flujo ve-
noso pulmonar estd atenuado de modo pare-
cido en la diastole ventricular, y el llenado
sist6lico ventricular de la auricula izquierda
desde las venas pulmonares es mayor que el
llenado diastélico. Por tanto, la relaciéon S/D
es superior a la unidad.

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

se llena sobre todo en la fase inicial de la dids-
tole, la onda E es mds prominente y el tiempo
necesario para llenar el ventriculo es menor
(reduccién del tiempo de relajacién isovolu-
métrica). Debido a las presiones diastdlicas
VI crecientes, la desaceleracién es mas rapida
y la contribucién de la contraccion auricular a
las velocidades de flujo tardias es menor (la
onda E es mucho més prominente que la A).
El patrén venoso pulmonar refleja este feno-
meno, con un flujo rdpido durante la fase ini-
cial de la diastole ventricular y poco flujo en
la auricula izquierda rigida durante la sistole
ventricular. Asi pues, la relacién S/D del pa-
trén de flujo venoso pulmonar es muy infe-
rior a la unidad. Los patrones de flujo venoso
hepatico vuelven a parecerse a los del flujo
venoso pulmonar.

Dado que en la pericarditis constrictiva
pueden darse unos patrones de flujo diastoli-
co parecidos, los patrones durante la inspira-
cién son la clave para diferenciar la constric-
cion de la restriccion. Suele haber poca
variacion respiratoria en los patrones de flujo
venoso mitral y pulmonar en la miocardiopa-
tia restrictiva, pero se produce un descenso
inspiratorio importante (>25%) de la veloci-
dad maxima de estos patrones de flujo en la
constriccion. El aumento del llenado inspira-
torio del ventriculo derecho con la pericardi-
tis constrictiva se traduce en la elevacion de
la presién VD descrita anteriormente, y esa
mayor presién puede registrarse en la veloci-
dad del chorro de insuficiencia tricuspidea
con la inspiracién. En la restriccion, la pre-
sién sistdlica VD suele disminuir con la inspi-
racion.

Para dificultar todavia mas la distincién, la
constriccion pericardica y la miocardiopatia
restrictiva pueden darse juntas, y con fre-
cuencia la fibrilacién auricular confunde los
patrones Doppler. Se calcula que en hasta un
tercio de las personas con posible pericarditis
constrictiva se dan patrones ecocardiografi-
cos ambiguos. Los gradientes de velocidad
miocdrdica Doppler pueden ayudar a esta-
blecer la distincién, pero no siempre pueden
asegurar el diagnostico.

Técnicas de imagen nuclear cardiaca

Las angiogammagrafias de primer paso y
sincronizada multiple 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 corazén. Debido a las variaciones de
un latido a otro y a las dificultades para des-
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cribir las variables del llenado tardio, la infor-
macion de la angiogammagrafia diastolica se
limita principalmente a las determinaciones
del llenado inicial. El llenado diastélico pue-
de describirse mediante las variables del lle-
nado inicial (velocidad de llenado méaxima,
tiempo transcurrido hasta la velocidad de lle-
nado maxima, primer tercio del tiempo de
llenado) con cierta precisién, pero estos mis-
mos datos se parecen a los de la ecocardio-
grafia/estudios Doppler y no se utilizan mu-
cho en el contexto clinico. La disociacién
entre la funcién sistolica y diast6lica puede
ponerse de manifiesto perfectamente utili-
zando técnicas de imagen nucleares y puede
ser 1til en los pacientes en los que la ecocar-
diografia/estudios Doppler son dificiles de
realizar o no son diagndsticos.

En las personas con amiloidosis, las técni-
cas de imagen miocardica con pirofosfato de
tecnecio 99m pueden dar resultados positivos
andmalos y las gammagrafias con anticuerpos
antimiosina marcados con indio también pue-
den ser andmalas. En las personas con poli-
neuropatia amiloide cardiaca familiar se ha
propuesto el empleo de evaluaciones gam-
magraficas con metayodobenzilguanidina
(MYBG) para la denervacion simpdtica, pero
s6lo son ttiles de vez en cuando debido a su
baja especificidad. Ocasionalmente, en la sar-
coidosis se observan defectos de perfusion
segmentarios con las técnicas de imagen de
perfusion (talio 201 o tecnecio 99m sestami-
bi); las gammagrafias con galio 67 también
pueden delimitar la inflamacién en este tras-
torno.

Tomografia computarizada y resonancia
magnética

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

Cateterismo cardiaco y biopsia endomiocardica

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

Aunque muchas de las observaciones sutiles
enumeradas aqui pueden resultar ttiles para
determinar si existen mayores probabilida-
des de restriccién o de constriccién, la mayo-
ria de las veces solo pueden confirmarse al-
gunas de estas observaciones.

La relacién entre las presiones de llenado
de las cavidades izquierdas y derechas del
corazén durante la inspiracion es clave para
comprender la hemodindmica (tabla 14-2).
Un estudio de las cavidades derechas tinica-
mente resulta insuficiente para diferenciar la
constriccion de la restriccion: con frecuencia
es fundamental para el diagnodstico llevar a
cabo determinaciones simultdneas de la pre-
sién ventricular, porque las formas de onda
de la presion de las cavidades derechas pue-
den ser parecidas en ambos estados patologi-
cos. El signo de Kussmaul (ausencia de des-
censo de la presion auricular derecha con la
inspiracién) puede observarse en ambas en-
fermedades. Puede demostrarse engrosa-
miento pericardico durante el cateterismo
cardiaco mediante una angiografia auricular
derecha anteroposterior con observacién de
una sombra entre la pared auricular y los
campos pulmonares, o mediante la observa-
cién minuciosa de una «piel» sobre las arte-
rias coronarias durante la coronariografia. En
la constriccion puede haber fragmentos de las
arterias coronarias recubiertos de pericardio
que puede parecer que estan paralizados
porque no se mueven con el resto del corazén
que late. Por desgracia, estas observaciones
son la excepcién antes que la norma en las
personas con constriccion pericardica.

En la miocardiopatia constrictiva, la pre-
sion telediastélica VI debe ser mas de 5 mmHg
mas alta que la presién telediastdlica VD en
todas las fases de la respiracion, y hay hiper-
tension pulmonar (fig. 14-4). Asi pues, la pre-
sién telediastdlica VD debe ser de menos de
un tercio de la presion sistélica VD pese a la
elevacion de la presion telediastélica VD. Por
desgracia, la misma persona también puede
padecer enfermedad pulmonar, y otras cau-
sas de hipertensién pulmonar pueden restar
especificidad a este criterio. La resistencia
vascular pulmonar es normal o casi normal
en la pericarditis constrictiva y en la miocar-
diopatia restrictiva a menos que haya enfer-
medad pulmonar asociada. Una resistencia
pulmonar elevada implica que las cavidades
izquierdas del corazén pueden no ser las tini-
cas responsables de la hipertensién pulmonar
observada. En la restriccion, puede haber una
onda v auricular izquierda prominente (o en-
clavamiento capilar pulmonar) debido a una
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distensibilidad auricular izquierda anémala y
puede estar o no asociada a insuficiencia val-
vular mitral. En la constriccién es improbable
que haya una onda v elevada en el trazado del
enclavamiento pulmonar. Hay que seguir las
presiones sistélicas ventriculares juntas con la
inspiracién y ambas deben clasificarse en la
enfermedad restrictiva. La presion sistélica VI
inspiratoria tardia de hecho puede aumentar
en la pericarditis constrictiva.

Con frecuencia, la biopsia endomiocardica
tiene poco valor en la miocardiopatia dilatada,
pero puede resultar ttil en la miocardiopatia
restrictiva. En la amiloidosis cardiaca, la tin-
cién histoquimica ayuda a diferenciar la AL
primaria (cadenas ligeras kappa o lambda de
la inmunoglobulina) de la amiloidosis AA
(proteina A no compuesta de inmunoglobuli-
na) o amiloidosis secundaria menos frecuente.
En la amiloidosis cardiaca senil puede haber
depdsitos extensos o pequeiios y su prevalen-
cia aumenta con la edad. La sarcoidosis es irre-
gular y puede pasarse por alto en la biopsia
percutanea. La enfermedad de Fabry es incon-
fundible y presenta sedimentacién de glucoli-
pidos en los lisosomas afectados; con frecuen-
cia el diagnéstico se detecta por primera vez
en la biopsia miocardica. Otras enfermedades
que se traducen en un proceso restrictivo pro-
vocan fibrosis miocardica de naturaleza sisté-
mica, con fibrosis intersticial, pérdida de mio-
fibrillas y vacuolizacion del citoplasma. Con
frecuencia, en estas circunstancias la biopsia
miocdrdica no es diagnéstica.

TRATAMIENTO

Insuficiencia cardiaca diastolica

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca
diastdlica se centra en reducir los sintomas y
evaluar si el tratamiento puede dirigirse al
proceso subyacente (tabla 14-3). Cuando las
presiones diastélicas estdn elevadas, se em-
plean diuréticos para tratar la congestion ge-
neral y pulmonar. No obstante, el ventriculo
rigido depende de una precarga suficiente y
el uso demasiado diligente de los diuréticos
puede traducirse en hipotension arterial. El
aumento del edema intestinal puede reducir
la absorcién de la furosemida, de manera que
inicialmente debe administrarse por via in-
travenosa. Con frecuencia, la torasemida oral
es el diurético de eleccién cuando hay edema
intestinal. La espironolactona es un comple-
mento 1til, especialmente en presencia de
congestion hepatica y ascitis. El mantenimien-
to de unas frecuencias cardiacas lentas mejo-

Tabla 14-3
Tratamiento en la miocardiopatia restrictiva

General

Diuréticos (furosemida, torasemida)
Espironolactona
Enlentecer la frecuencia cardiaca
En ritmo sinusal: bloqueadores
Antiarritmicos para mantener el ritmo sinusal
si es posible
En fibrilacién auricular: bloqueadores B,
antagonistas del calcio
Mejorar la relajacién diastélica
Antagonistas del calcio
Bloqueadores 3
IECA y posiblemente bloqueadores de
los receptores de la angiotensina
Controlar la presién arterial sistémica
Evitar preparados digitdlicos
Anticoagulacién
Trasplante cardiaco

Especifico

Amiloidosis
Farmacos alquilantes
Interferdn (2)
Corticosteroides
Colchicina
Sindrome hipereosinofilico
Corticosteroides
Hidroxiurea
Sarcoidosis
Corticosteroides y otros antiinflamatorios
Marcapasos si hay bloqueo cardiaco
Hemocromatosis
Flebotomia
Desferrioxamina
Trasplante hepdtico
Enfermedad de Fabry
Reposicion de la enzima a-galactosidasa
Sindrome carcinoide
Andlogos de la somatostatina
Antagonistas serotoninérgicos
Bloqueadores o
Recambio valvular quirdrgico

IECA, inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina.

ra el tiempo diastolico y permite un llenado
diastélico suficiente. Los bloqueadores B pue-
den mejorar el control de la frecuencia. Los
antagonistas del calcio se utilizan sistemati-
camente y pueden ayudar a controlar la fre-
cuencia ventricular en la fibrilacién auricular,
con lo que mejoran la funcién cardiaca. Tam-
bién pueden mejorar la relajacién miocérdica
diastdlica. Hay que mantener el ritmo sinusal
si es posible, porque la contribucién auricular
al gasto cardiaco puede ser importante en la
disfuncién diastolica. Los inhibidores de la
enzima conversora de la angiotensina tam-
bién pueden mejorar la relajaciéon miocérdica
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y con frecuencia resultan ttiles pese a una
funcién sistélica ventricular relativamente
normal. También se ha comunicado que los
bloqueadores de los receptores de la angio-
tensina proporcionan alivio sintomatico y
pueden utilizarse conjuntamente con los
IECA. El control de la presion arterial sisté-
mica es importante para disminuir la carga
de trabajo del corazén y reducir cualquier es-
timulo de hipertrofia VI adicional. No obs-
tante, en la miocardiopatia restrictiva, la hi-
potension arterial suele ser un problema
clinico mas dificil que la hipertensién arterial.
La administracién 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 patrén de flujo Doppler puede
permitir adaptar el tratamiento. Por ejemplo, la
fusién de las ondas E y A del flujo de entrada
mitral implica un tiempo diastélico insuficien-
te; por tanto, es necesaria una reduccién de la
frecuencia cardiaca. Un patrén seudonormal o
restrictivo (E > A) implica unas presiones de
llenado diastélicas altas y la necesidad de mas
IECA, de antagonistas del calcio y de diuréti-
cos. Si el intervalo PR estd prolongado, la esti-
mulacién programada bicameral puede maxi-
mizar la relacién entre la contraccién auricular
y la contraccién ventricular. Con frecuencia, se
recomienda anticoagulaciéon con warfarina
para reducir el riesgo de formacién de trombos
en la orejuela auricular, especialmente en las
personas con fibrilacién auricular continua o
paroxistica (v. también cap. 19).

Gradualmente, el tratamiento farmacol6-
gico suele fallar. Puede que la tinica opcién
en pacientes seleccionados sea el trasplante
cardiaco. Por desgracia, tras éste se ha descri-
to amiloidosis recurrente en el corazon tras-
plantado, lo que indica que el trasplante no es
adecuado para las personas con amiloidosis.

Tratamiento especifico

El tratamiento dirigido a la causa subya-
cente del proceso restrictivo es limitado. El
pronéstico de la amiloidosis primaria es
malo, con un tiempo de supervivencia me-
diano de aproximadamente 2 afios pese al
uso de farmacos alquilantes y de otros trata-
mientos. Se ha probado el interferén pero con
poco éxito, aunque la asociacién de corticos-
teroides e interferén es prometedora. La poli-
terapia con melfaldn, prednisona y colchicina
puede aliviar algunos de los aspectos no car-
diacos y renales de la enfermedad. El tras-
plante hepético puede ser una opcion en la

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

Los corticosteroides y la hidroxiurea se
utilizan en los estadios iniciales del sindrome
hipereosinofilico. En esta enfermedad se ha
obtenido cierto éxito con el interferén. Me-
diante cirugia 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
cardiaco puede tratarse con estimulacion
programada permanente; los desfibriladores
implantables ayudan a las personas con pre-
disposicion a las taquiarritmias ventriculares
graves.

Por lo general, la hemocromatosis se tra-
ta mediante flebotomia, farmacos quelantes
como la desferrioxamina, o ambos. Se han uti-
lizado el trasplante cardiaco y el trasplante
combinado de corazén e higado.

Actualmente la enfermedad de Fabry pue-
de tratarse con infusién intravenosa intermi-
tente de la enzima o-galactosidasa A, aunque
los resultados en lo que a mejoria cardiaca se
refiere son preliminares.

El sindrome carcinoide se trata con analogos
de la somatostatina, antagonistas serotoninér-
gicos y bloqueadores o. El recambio valvular
quirtrgico es una posibilidad, especialmente
en menores de 65 afos.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La definicion de insuficiencia cardiaca
diastdlica tiene que uniformarse atin mas.
Con frecuencia, las anomalias de la relajacién
y de la distensibilidad activas de los ventricu-
los estan disociadas de la disfuncién sistélica.
La disfuncién diastélica puede preceder a la
disfuncion sistdlica en muchas afecciones, es-
pecialmente las enfermedades con hipertrofia
concéntrica, como la estenosis adrtica y la hi-
pertensién arterial sistémica. La prevalencia
de la funcién sistélica normal y la disfuncién
diastolica en los estudios de insuficiencia car-
diaca oscila entre el 14 y el 75%, dependiendo
de como se definan. Las anomalias de la rela-
jacién diastolica inicial difieren claramente
de las de la distensibilidad diastoélica tardia.

Desde el punto de vista clinico, los ancia-
nos acuden con disfuncién diastélica con ma-
yor frecuencia que los jévenes. Pese a esto, el
prondstico en las personas con disfuncién
diastdlica es mucho mejor que en las perso-
nas con disfuncién sistélica, a menos que haya
un proceso infiltrante.
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No tiene por qué haber disfuncién diast6-
lica ni siquiera en presencia de disfuncion sis-
tolica profunda. Muchas personas que pre-
sentan una fraccién de eyeccién VI deficiente
no presentan sintomas de congestién durante
muchos afos. Unicamente cuando se mani-
fiesta la disfuncion diastélica aparecen los
sintomas congestivos.

La disfuncién diastélica debida a la mio-
cardiopatia restrictiva es indicativa de una
etiologia definible, aunque con frecuencia es
dificil de identificar. La deteccién precoz po-
dria mejorar el mal prondstico, de modo que
se siguen buscando pruebas sensibles. Se es-
tan investigando varias técnicas incruentas,
entre ellas el Doppler de tejidos, que registra
el movimiento del anillo mitral o del tabique
interventricular para formar un patrén pare-
cido al del flujo de entrada mitral. El Doppler
de tejidos parece especialmente dtil en las
personas con valvulopatia mitral. La ecocar-
diografia tridimensional permite reconstruir
multiples planos a partir de un tnico latido y
también puede ser ttil en el diagndstico, el
prondstico y la determinacion de la eficacia de
las intervenciones terapéuticas. Es posible que
las medidas durante el esfuerzo de la funcién
diastélica revelen anomalias tempranas que
no son evidentes en reposo. La RM cardiaca
es quiza la nueva técnica de imagen mas pro-
metedora, con imdgenes mejoradas de todas
las cavidades cardiacas. La RM puede ayudar
a distinguir a las personas con restriccién epi-
cérdica de las que padecen constriccién peri-
cardica y a identificar mejor a las personas en
las que el stripping pericardico puede ser de
ayuda. También puede proporcionar una me-

jor definicion de las caracteristicas de los teji-
dos y, por tanto, permitir un diagndstico mas
preciso en los trastornos infiltrantes.

El tratamiento sigue siendo el mayor desa-
fio. Aunque se han realizado algunos avances
en el tratamiento sintomatico, hasta que no se
disponga de un tratamiento satisfactorio para
enfermedades como la amiloidosis, el pronds-
tico de la mayoria de las personas con miocar-
diopatia restrictiva seguird siendo nefasto.
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Capitulo 15

Miocardiopatias hereditarias

José Ortiz y Richard A. Walsh

La definicién de miocardiopatia ha quedado restringida tradicionalmente a las enfermedades
intrinsecas del miocardio para las que no existia otra causa primaria evidente. Estas incluian
procesos miocdrdicos, la mayoria de los cuales entrafiaban una alteracion genética subyacente,
pero excluian afecciones miocardicas secundarias a hipertension, enfermedad valvular, arterio-
patia coronaria, procesos inflamatorios u otras enfermedades. La Unidad de la Organizacién
Mundial de la Salud /Sociedad Internacional de Cardiologia sobre Definicion y Clasificacion de
las Miocardiopatias ha ampliado la definicién de miocardiopatias, de manera que ésta incluye
actualmente lesiones miocardicas independientemente de su etiologia. Las miocardiopatias in-
trinsecas al miocardio constituyen la base de este capitulo.

Hay cinco categorias de miocardiopatias ba-
sadas en caracteristicas morfolégicas y hemo-
dindmicas: miocardiopatia dilatada (MCD),
miocardiopatia hipertréfica (MCH), miocar-
diopatia restrictiva, miocardiopatia ventricular
derecha (VD) arritmogénica y miocardiopatias
no clasificables (tales como miocardiopatia mi-
tocondrial y no compactada).

Se han asociado numerosas mutaciones
genéticas, ya sean de novo o con una clara
transmision familiar, con cada una de estas
categorias de miocardiopatias. Se ha encon-
trado una causa familiar en alrededor del
50% de los pacientes con MCH, del 35% con
MCD, y del 30% con miocardiopatia VD
arritmogénica (MCVDA) (tablas 15-1 a 15-3).
Hasta ahora no se han encontrado muta-
ciones especificas en las miocardiopatias
restrictivas, aunque su andlisis genealdgico
parece presagiar también una posible asig-
nacién de dichas anomalias genéticas a esta
clasificacion.

En una publicacién de 1990 se constaté por
primera vez la asociacion de un defecto gené-
tico a una enfermedad muscular cardiaca in-
trinseca. Al descubrimiento de la mutacién
en el gen que codifica para la cadena pesada
de la B-miosina (tabla 15-1 y fig. 15-1), con la
resultante miocardiopatia hipertréfica fami-
liar, le sigui6 el descubrimiento de mutacio-
nes genéticas en todo el espectro de las mio-
cardiopatias. Este capitulo se centra en la
gran cantidad de mutaciones que afectan al
miocardio, mientras que el capitulo 62 hace
referencia a la genética de las enfermedades
cardiovasculares.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Miocardiopatia 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 transmisién genética y
el sindrome de Barth (previamente incluido
entre las miocardiopatias ligadas al cromoso-
ma X), que es considerado como un tercer
grupo debido a su peculiar implicacién mito-
condrial.

Transmision autosomica dominante

En la mayoria de los casos de MCD fami-
liar hay una transmision autosémica domi-
nante, la cual puede presentarse ya sea como
insuficiencia cardiaca o como una anomalia
de conduccién. Se han cartografiado 10 locus
genéticos para la miocardiopatia sin enferme-
dad del sistema de conduccién. Siete de estos
genes se conocen: actinga (cromosoma 15q14),
desmina (cromosoma 2q35), o-sarcoglucano
(cromosoma 5q33), B-sarcoglucano (cromoso-
ma 4ql2), troponina T cardiaca (cromosoma
1q32), cadena pesada de la f-miosina (CPM-f;
cromosoma 14ql11), y o-tropomiosina (cromo-
soma 15q2) (v. tabla 15-1) (las mutaciones en
el gen de la ortropomiosina se asocian a las
miocardiopatias hipertroficas familiares). La
actina, una proteina sarcomérica, produce
MCD si la mutacién afecta a su unién a la dis-
trofina (a nivel del sarcolema) o MCH si la
mutacion afecta a la regiéon de unién a la mio-
sina. Se cree que las mutaciones de los genes
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En rojo, las proteinas defectuosas que se relacionan como causa de MCD, MCH y CVDA

Desmina (uno

de los cons- Disco Z Filamento sarcomérico  MCD
tituyentes de §-Sarcoglucano delgado
los discos Z) .
Distroglucanos c,dena pesada
de la miosina Troponina T
(cabeza y
Il )
Lamina o-2 cuello) Troponina C
Distrofina
(terminacion N) PR
Actina Filamento

Lamina A/C, asociada a 5
miocardiopatia con alteracién'\ .
del sistema de conduccion Citoplasma Titina

y distrofia muscular de Emery-Dreifuss

Moléculas de miosina
del filamento grueso
(meromiosinas ligeras

de miosina

“~Membrana plasmatica

sarcomérico
grueso

y pesadas) Detalle de un segmento del sarcomero
en el que se muestran los lugares de las
Emerina mutaciones en la cadena pesada de la
ﬂ_-;N . - miosina By en las troponinas Ty C
Proteina C fijadora (en verde), las cuales, en asociacion con

las mutaciones en la actina, dan lugar a
la miocardiopatia dilatada

Matriz extracelular

Miosina (cadenas
ligeras y pesadas)

o-Tropomiosina

MCH

Proteina C fijadora
de miosina

Cadenas ligeras
1y2dela
miosina

a-Tropomiosina

Troponina |

Troponina T

La miocardiopatia hipertréfica se asocia
a mutaciones en las proteinas que se
detallan (en rojo y verde)

Actina

ARVC

————o0-Actinina

‘Ra—&itenina
| \ Placoglobina

Caderinas

Disco intercalado

Figura 15-1.
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Interaccion de las proteinas afectadas en la MCD, MCH y CVDA

(célula muscular cardiaca).

de la CPM-By de la troponina T cardiaca pro-
ducen MCD porque causan una reduccién en
la generacion de fuerza por parte del sarco-
mero. De forma especifica, la mutacién en el
gen de la CPM-f perturba las interacciones
entre la actina y la miosina o un 4rea bisagra
dentro de la miosina que transmite movi-
miento; las mutaciones en el gen de la troponi-
na T cardiaca disminuyen la fuerza de la con-

traccion al reducir las interacciones iénicas en-
tre las troponinas cardiacas T y C. La mutacién
en el gen de la a-tropomiosina compromete la
integridad de los filamentos finos. Otras muta-
ciones afectan a la estabilidad del sarcémero,
del sarcolema o de la transduccién de sefiales.

La miocardiopatia con enfermedad del sis-
tema de conduccion se asocia a cinco locus
cartografiados y un gen identificado, el lami-
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Tabla 15-1

Defectos génicos asociados a la miocardiopatia hipertréfica

Riesgo de muerte
Producto génico Cromosoma  subita frecuente MCHF Observaciones

Miofilamentos

Cadena pesada de 14911.2-12  Alto (R403Q, Si El grado de hipertrofia se correlaciona
la B-miosina R453C, R719W) con el riesgo de muerte stbita
Cadena ligera-1 3p21 Bajo Si Engrosamiento de los mdsculos

de la miosina

papilares, casos raros

Cadena ligera-2 12¢23-24.3  Bajo
de la miosina

Si Engrosamiento de los misculos
papilares, casos raros

Proteinas de filamentos delgados

Troponina T 193 Alto (Int15G1_A, Si Riesgo elevado de muerte sibita,
AE160, R92Q), hipertrofia leve o ausente;
179N) 13 mutaciones distintas descritas en
el gen cTnT
Troponina | 19q13.4 Alto (AK183) Si Variante apical de MCH, ocasional-
mente con caracteristicas parecidas
a las de la MCD en pacientes
ancianos
Actina 15q14 Bajo Si Algunas mutaciones pueden también
causar MCD primaria
o-Tropomiosina 15q22 Alto (V95A) Si Normalmente pronéstico favorable,

elevada variabilidad fenotipica

Otros defectos asociados a la MCHF

Proteina C fijadora 11p11.2 Bajo Si Evolucién clinica benigna, hipertrofia
de la miosina progresiva con aparicion tardfa
Titina Espontanea No aplicable St Sélo un paciente descrito
Otros defectos asociados a la MCH
Proteincinasa y-2 793 Bajo No Asociada al sindrome de
activada por el AMP Wolff-Parkinson-White
Cadena pesada de Espontanea Bajo No Aparicién tardia, rara
la o-miosina

MCD, miocardiopatia dilatada; MCH, miocardiopatia hipertréfica; MCHF, miocardiopatia hipertréfica familiar.

Reproducida con autorizacién de Franz et al. (2001).

na A/C, en el cromosoma 1q21, que codifica
para una proteina de filamentos intermedios
de la membrana nuclear. Dicha mutacién
también causa distrofia muscular de Emery-
Dreifuss.

Transmision ligada al cromosoma X

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

reduccién grave o ausencia de distrofina, una
proteina del citoesqueleto, en el corazén. Di-
cho gen es el responsable también de las dis-
trofias musculares de Duchenne y de Becker.
Las mutaciones se agrupan en la region 5’ del
gen y afectan a la region N-terminal de la dis-
trofina de unién a la actina.

Herencia mitocondrial (sindrome de Barth)

La herencia mitocondrial (sindrome de
Barth), que se observa en la mayoria de oca-
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2 Tabla 15-2
= Defectos génicos asociados a la miocardiopatia dilatada
S
& Muerte sdbita Mutaciones
§ frecuente o del mismo
= Producto Afectacion  IC progresiva gen causan
> génico Cromosoma  esquelética  rdpida Observaciones DM primaria
»
§ MCD con disfuncién VI principalmente
=)
g Troponina  1q3 No descrita ~ MS, IC Aparicién precoz de la MCH
g T (Ak210) dilatacion ventricular
g §-sarco- 5g33-q34 Ninguna/ MS, IC Aparicién precoz de la Cintura escapular y
< glucano subclinica (Ak238) dilatacion ventricular pélvica DM 2F
w
= B-sarco- 4q12 Puede ser IC Puede ser la deficiencia ini- Cintura escapular y
E glucano grave cial y generar defectos pélvica DM 2E
o mudltiples en la expresion
= de los sarcoglucanos
CPM-B 14q11-2-12 Ninguna IC (S532P, Aparicién precoz de MCH
F764L) dilatacion ventricular
Actina 15q14 No descrita Defecto localizado en la re- MCH
gion fijadora de la distrofina
D 1932 No descrita Primera a la segunda déca-
das, penetrancia incompleta
D 2931 Ninguna IC Familia amerindia, penetran-
cia incompleta
D 9q13-22 Ninguna Familia extensa italiana, pe-
netrancia incompleta
D 10g21-23 No descrita Prolapso valvular mitral, oca-

sionalmente muerte sdbita

MCD con alteracién de la conduccién precoz

Lamina 1921-3 Ninguna/ MS Frecuentemente en MCD con DM de Emery-
A/C leve anomalias de conduccién Dreifuss, cintura
escapular y

pélvica DM 2B

Desmina 2935 Ninguna/ Sincope, puede desarrollar Miopatia
grave miopatia 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 623 Grave Asociada a la aparicién pre-

coz de DM de cintura esca-
pular y pélvica en adultos

MCD con pérdida de audicién neurosensorial

D 6q23-24 Ninguna Asociada a pérdida de audi-
cién neurosensorial juvenil
ARNt-Lys ~ ADN Leve Afectacion de
mitocon- érganos con

drial un elevado
metabolismo
oxidativo: co-
razon, coclea,
encéfalo,
musculo
esquelético

(Continda)
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Tabla 15-2

Defectos génicos asociados a la miocardiopatia dilatada (cont.)

Muerte sabita

frecuente o
Afectacion
esquelética

Producto

génico Cromosoma rapida

IC progresiva

Mutaciones
del mismo
gen causan

Observaciones DM primaria

MCD con progresion rapida en hombres jévenes

Distrofina ~ Xp21 Leve IC Progresién rapida al estadio DM de Becker y
final de IC de Duchenne
Tafazina Xq28 Leve IC Normalmente fatal en la Sindrome de Barth,

fibroelastosis
endocardica

infancia, supervivencia
rara en la vida adulta

CPM, cadena pesada de la miosina; D, desconocida; DM, distrofia muscular; IC, insuficiencia cardiaca; MCD, miocardiopatia dila-
tada; MCH, miocardiopatia hipertréfica; MS, muerte stbita; VI, ventricular izquierda.

Reproducida con autorizacién de Franz et al. (2001).

Tabla 15-3

Defectos génicos asociados a la miocardiopatia ventricular derecha arritmogénica

Producto génico Cromosoma Herencia

Observaciones

Placoglobina 17921 Autosémica recesiva Asociada a queratoderma palmoplantar y pelo
lanudo (enfermedad de Naxos)

Desmoplaquina  6p23-p24  Autosémica recesiva Asociada a queratoderma palmoplantar y pelo
lanudo (enfermedad de Naxos)

Receptor de 1g42 Autosémica dominante  Identificacion de cuatro mutaciones diferentes en
familias independientes

D 2q32 Autosémica dominante

D 3p23 Autosémica dominante

D 10p12-p14  Autosémica dominante

D 14q12 Autosémica dominante

D 1423 Autosémica dominante

D, desconocida.
Reproducida con autorizacién de Franz et al. (2001).

siones en nifos de sexo masculino, también
sigue un patrén de transmision genética liga-
da al cromosoma X, aunque se le engloba
dentro de una categoria aparte debido a que
se caracteriza por una funcién mitocondrial
anormal, por neutropenia y por aciduria del
acido 3-metilglutaconico. El gen responsable
codifica para la proteina tafazina; aunque la
funcién de esta proteina se desconoce, su mu-
tacion da lugar a numerosas enfermedades
como MCD, MCD hipertréfica, fibroelastosis
endocardica y ausencia de compactacion del
ventriculo izquierdo (VI), con o sin caracteris-
ticas del sindrome de Barth. Hay también tra-
bajos que relacionan anomalias en la produc-
cién energética y mutaciones en el ADN

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

Miocardiopatia hipertrofica

La miocardiopatia hipertréfica familiar
(MCHF) con herencia autosémica dominante
incluye la mayor parte de los casos de MCH
(v. tabla 15-1 y fig. 15-1). El primer gen para
la miocardiopatia hipertréfica familiar se lo-
caliz6 en el cromosoma 14ql11.2-14q12. La
miocardiopatia hipertréfica familiar puede
ser causada por mutaciones en nueve genes
diferentes que codifican para proteinas sarco-
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méricas que se expresan en el musculo car-
diaco.

Ausencia de compactacion del ventriculo
izquierdo

Se han descrito dos patrones de ausencia
de compactacién del VI: uno es una forma li-
gada al cromosoma X, observada en varones.
La mutacién se ha localizado en el gen G4.5,
que codifica para la tafazina, como se ha des-
crito previamente en la seccién sobre heren-
cia mitocondrial (sindrome de Barth). El otro
patrén de herencia es una mutacion en el gen
de la proteina asociada a la distrofina. El gen
o-distrobrevina, que se localiza en el cromoso-
ma 18ql2, posee propiedades estructurales,
ademas de funciones de sefalizacién media-
das por el 6xido nitrico. Su delecién causa
miocardiopatia en ratones mutantes, lo que
apoya el hecho de que su delecién produce
disfuncién ventricular.

Displasia arritmogénica del ventriculo derecho

La displasia arritmogénica del VD se pre-
senta como una enfermedad familiar en
como minimo el 30% de los pacientes (v. ta-
bla 15-3 y fig. 15-1). Se hereda mayoritaria-
mente de forma autosémica dominante y se
han encontrado mutaciones en el gen de la
placoglobina (cromosoma 17q21), desmoplaqui-
na (cromosoma 6p23-p24) y rianodina (cro-
mosoma 1q42).

PRESENTACION CLiNICA

Los pacientes con miocardiopatia heredita-
ria presentan un espectro de manifestaciones
clinicas que van desde la ausencia de sinto-
matologia detectada en el paciente durante el
cribado de sus familiares, hasta el enfermo
que sufre un episodio de muerte cardiaca su-
bita o bien una insuficiencia cardiaca. Muchos
pacientes, independientemente del tipo de
miocardiopatia, presentan los sintomas clasi-
cos de insuficiencia cardiaca: disnea, ortop-
nea, disnea paroxistica nocturna, angina, sin-
cope, edema, signos de bajo gasto cardiaco
(fatiga, debilidad, intolerancia al ejercicio) y
anomalias de conduccién. Los sintomas de-
penden del grado de disfuncién ventricular,
afectacion valvular y arritmias cardiacas (si
estan presentes), y de la cdmara cardiaca im-
plicada. La manifestacion, la evolucién clinica
y el prondstico también varian dependiendo
del gen afectado y de la mutacién responsable
de la enfermedad. Otras variables menos co-

nocidas pueden afectar a la base genética y al-
terar la evolucién clinica de la enfermedad.

La miocardiopatia hipertréfica merece es-
pecial consideracién porque la muerte stibita
puede ser la manifestacién inicial en pacien-
tes jovenes por lo demds sanos. Como se
aprecia en la tabla 15-1, el riesgo de muerte
subita se correlaciona razonablemente bien
con el tipo de mutacién genética y con el gra-
do de hipertrofia y obstruccion del flujo VI
(v. también caps. 13 y 23). Los estudios que
asocian la incidencia de muerte stibita en atle-
tas han generado resultados dispares depen-
diendo del pais de origen de los pacientes.
Esto es consecuencia de la frecuencia relativa
de los diversos genotipos que afectan la pro-
babilidad de muerte stibita. Puede aparecer fi-
brilacién auricular, considerada por algunos
un signo de progresioén de la enfermedad. La
fibrilacién 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
diast6lico, o ambos. Los pacientes también
pueden progresar hacia una fase de miocar-
diopatia dilatada en la que los sintomas son
parecidos a los de los pacientes con MCD.

Los pacientes con MCD determinada gené-
ticamente presentan de forma habitual sinto-
mas entre los 18 y los 50 afios. La MCD de-
terminada genéticamente se da con mayor
frecuencia en varones que en mujeres, asi como
en personas de raza negra que de raza blanca.
Si no se realiza un trasplante cardiaco, alrede-
dor del 50% de los pacientes mueren durante
los 5 afios posteriores a la fecha del diagnosti-
co. Como en el caso de la miocardiopatia ad-
quirida, los pacientes acaban sufriendo insulfi-
ciencia cardiaca progresiva o muerte stbita
por taquiarritmias ventriculares. Aunque no es
el objetivo de este capitulo, la MCD puede aso-
ciarse también a enfermedades sistémicas ge-
néticas como enfermedades de la reserva de
glucégeno, mucopolisacaridosis, enfermeda-
des neuromusculares y enfermedades de los
acidos grasos. En pacientes con alguna de estas
enfermedades también aparecen los sintomas
relacionados con la enfermedad sistémica.

Los pacientes con MCD pueden presentar
enfermedad del sistema de conduccién. En
estos pacientes, la edad de fallecimiento sue-
le ser alrededor de los 30 afios. La miocardio-
patia es desproporcionada con respecto a la
anomalia eléctrica; ésta puede haberse inicia-
do como una alteracién de la conduccién leve
y haber progresado a un bloqueo cardiaco
completo después de varios afios.
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Los pacientes con ausencia de compacta-
cién presentan profundas trabeculaciones en
el endocardio del VI y pueden desarrollar hi-
pertrofia, dilatacién, o ambas. Los pacientes
también presentan defectos septales, esteno-
sis pulmonar o ventriculo izquierdo hipopla-
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-
cién ventricular sostenida y muerte subita.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y ESTRATEGIA
DIAGNOSTICA

Normalmente, los pacientes con una histo-
ria familiar manifiesta de miocardiopatia no
representan un dilema diagndstico, y en ellos
debe solicitarse rdpidamente un arbol genéti-
co después del inicio de los sintomas. El diag-
néstico empieza con una historia bien enfoca-
da, un examen fisico apropiado y un ECG,
habitualmente seguido de una ecocardiogra-
fia y de un cateterismo cardiaco derecho e iz-
quierdo. Debe realizarse una biopsia miocar-
dica cuando se sospeche una miocardiopatia
virica o inflamatoria. Incluso en los casos en
los que estd bien documentada una clara he-
rencia familiar, el drbol genético deberia ex-
cluir causas secundarias de miocardiopatia
como la arteriopatia coronaria y la hiperten-
sién, las cuales pueden actuar solas o en com-
binacién con la enfermedad genética. Todos
los pacientes con MCD deberian someterse a
una evaluacién neuromuscular completa para
excluir una enfermedad muscular asociada;
reciprocamente, los pacientes con algun tipo
de distrofia muscular deberian someterse a
una evaluacién cardiaca para determinar si
hay una miocardiopatia concomitante.

TRATAMIENTO

No existen tratamientos especificos para la
miocardiopatia familiar y la mayor parte del
tratamiento de soporte se fundamenta en la
terapia de la insuficiencia cardiaca. Los prin-
cipales objetivos de la terapia son detener/re-
vertir el progresivo deterioro funcional ven-
tricular y evitar la muerte cardiaca subita.
Los bloqueadores B y los inhibidores de la en-
zima conversora de la angiotensina (IECA)
son la piedra angular del tratamiento y debe-
rian administrarse a las dosis maximas 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 miocardiopatia,
pueden utilizarse otros farmacos indicados
para la insuficiencia cardiaca. Por ejemplo,
aunque los agentes inotrépicos proporcionan
un claro beneficio en pacientes con miocar-
diopatia aguda descompensada que no res-
ponden a una terapia menos agresiva, estan
contraindicados en pacientes con MCH y una
funcién sistélica normal (o con hipercinesia).
De forma similar, los diuréticos deberian
usarse con cautela en los pacientes con MCH
porque son dependientes de la precarga e in-
cluso un agotamiento puede posteriormente
dafar su ya alterada funcién diastdlica.

En casos de insuficiencia cardiaca modera-
da y grave, el antagonista de la aldosterona
espironolactona ha disminuido la morbididad
y la mortalidad. En pacientes con anomalias
de conduccién graves, especialmente bloqueo
de la rama fascicular izquierda, el marcapasos
biventricular (también conocido como terapia
de resincronizacién) puede ayudar a mitigar
los sintomas. Dada la reciente introduccién
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 B sin
riesgo de bradicardia pueden ser dos de los
mayores beneficios de este procedimiento mi-
nimamente invasivo.

Dado que en los pacientes con miocardio-
patia se producen episodios de muerte stbita
cardiaca, se han utilizado multiples farmacos
antiarritmicos con escaso éxito en lo que a pre-
venir tales episodios se refiere. De todos los
farmacos, sélo la amiodarona ha demostrado
una reduccién marginal del nimero de episo-
dios de muerte subita cardiaca en las miocar-
diopatias isquémicas. Mas 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 prevencion secundaria. Debido a su extre-
madamente bajo valor predictivo, los estudios
electrofisiologicos se muestran poco titiles 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 fisico, mejoran el bienestar
y la funcién endotelial, por lo que deben po-
tenciarse. Las opciones quirurgicas (previas
al trasplante cardiaco) pueden mejorar la ca-
lidad de vida e incluso reducir la tasa de mor-

booksmedicos.org

(7]
=
-4
<t
=
(=]
("7
o0
w
=5
(7]
=
==
<
o
=]
[=]
(-
<T
(£}
=
=




xn
=
=
<
o.
=]
[=]
e
<<
[£]
=]
=
>
(7]
<T
=
[=]
e
<L
[£]
=
=
(7]
wl
[=]
<<
(=]
w
=
e
w
[T
—
w
=
=
[£]
(]
il
(7]

talidad. A pesar del normalmente complica-
do periodo postoperatorio inicial, pueden rea-
lizarse intervenciones de alto riesgo, como la
reparacion o la sustitucién de la vélvula mi-
tral. Se han realizado ventriculectomias par-
ciales, resecciones de aneurismas, cardiomio-
plastia del musculo dorsal ancho y otras
intervenciones quirtdrgicas con resultados
dispares.

Por dltimo, es posible que los pacientes
sean refractarios al tratamiento estandar y re-
quieran medios mads agresivos, entre ellos
dispositivos de asistencia ventricular (como
un puente de recuperacién/trasplante ) y, en
dltima instancia, un trasplante cardiaco.

En los capitulos 12 y 13 se exponen los tra-
tamientos especificos para los pacientes con
MCD y MCH, respectivamente. Esta indicado
y es altamente aconsejable el analisis periddico
de los familiares; no existe un tiempo de «cor-
te» més alla 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 andlisis inicial, se les
deberia volver a analizar cada 3-5 afos. El his-
torial médico de cada nuevo paciente deberia
incluir una historia cardiaca familiar detallada
de como minimo los parientes de primer y se-
gundo grado, y a esto deberia seguir, para to-
dos los familiares, una exploracién fisica, un
ECG y un ecocardiograma. Se deberia prestar
una atencion especial a los familiares con alte-
raciones que no necesariamente se contem-
plan en los criterios de la miocardiopatia
(como el bloqueo de la rama fascicular o la di-
latacion VI con funcién sistdlica VI normal).
Los familiares con estas alteraciones pueden
tener un riesgo muy elevado de desarrollar
una miocardiopatia. La presencia de una dila-
tacion VI aislada puede ser un indicador clave
de la enfermedad en un estadio inicial. Cuan-
do se descubre dilatacion VI en un familiar, es
preciso realizar cribados posteriores cada
1-3 afios, dependiendo del grado de dilata-
cién. Dada la variabilidad en el grado de ex-
presion fenotipica y en la gravedad de su evo-
lucién, 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 miocardiopatias. La utilizacion de

la inmunoabsorcién para extraer los anticuer-
pos cardiodepresores del plasma de los pa-
cientes con MCD puede mejorar la situacién
hemodindmica inicial. Esta técnica parece ser
ventajosa en pacientes con valores elevados
de anticuerpos de los receptores B. El trata-
miento con carvedilol o con un farmaco de
accién prolongada como el metoprolol puede
inducir un cambio significativo en la expre-
sién génica miocdrdica en pacientes con
MCD. El European Study of Epidemiology
and Treatment of Cardiac Inflammatory
Diseases es una investigacion en curso que
evalia los farmacos antivirales, las inmuno-
globulinas, las anticitocinas (en particular las
dirigidas contra el factor de necrosis tumoral
o [TNF-a], IL-6 y endotelina) y la terapia gé-
nica. Se espera que contribuya de manera no-
table al conocimiento de la miocardiopatia.

Para comprender la variabilidad patogéni-
ca, los investigadores estan explorando la po-
sible funcién de las enzimas conversoras de
la angiotensina I y de los bloqueadores 3
como modificadores genéticos. Por ultimo,
hay actualmente en curso estudios multicén-
tricos e internacionales (p. €j., 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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Capitulo 16
Miocarditis
Paresh K. Patel y Daniel J. Lenihan

La miocarditis es una inflamacién del miocardio que puede afectar a los miocitos, al inters-
ticio y/o a los vasos. La etiologia de la respuesta inflamatoria puede ser una infeccién, agentes
farmacoloégicos, toxicidad, hipersensibilidad, dafio fisico o enfermedad sistémica. La evolucion
clinica de la miocarditis es tan diversa como su etiologia. La mayoria de los pacientes presen-
tan una evolucién subclinica autolimitada, aunque la miocarditis puede presentarse también
de forma fulminante, aguda o crénica. La gravedad de esta enfermedad es dificil de determi-
nar, en parte como consecuencia de su propia diversidad y de su dificil diagndstico. No obs-
tante, los nuevos conocimientos inmunoldgicos y los anélisis moleculares han proporcionado
pruebas del vinculo causal que existe entre los efectos crénicos de la miocarditis virica y la mio-
cardiopatia dilatada. La investigacion sobre nuevos tratamientos para la miocardiopatia dilata-
da y la insuficiencia cardiaca congestiva se ha centrado en la terapia inmunomoduladora, en
parte basada en estos conocimientos. La elucidacién posterior de la patogenia de la miocardi-
tis probablemente afectara al tratamiento de la disfuncién ventricular izquierda (VI) y de la in-
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suficiencia cardiaca.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Es probable que, en Norteamérica y Euro-
pa, la mayor parte de los casos de miocarditis
sean de origen virico. 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 virica a partir de los datos aportados por
la serologia. No obstante, la utilizacién de téc-
nicas directas de biologia molecular en biop-
sias endomiocérdicas, y quizas la evolucion de
la epidemiologia, han permitido identificar a
los adenovirus y virus de la hepatitis C como
agentes etiolégicos. En la infeccién por VIH se
constata de forma habitual la presencia de
miocarditis en caso de descompensacion car-
diaca, auque no estd claro si el responsable es
el VIH o bien infecciones oportunistas.

Los mecanismos de lesién miocardica en la
miocarditis virica contintian siendo objeto de
investigacion. La fase inicial de la lesién de-
pende probablemente de la unién virica a los
miocitos y de la lesién celular directa causada
por los mismos, que da lugar a necrosis mio-
citica. La identificaciéon de un receptor de
membrana comun 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 desempefiar un papel dominante en la
lesién micardica. Los modelos animales po-
nen de manifiesto que, después de la fase ini-
cial de entrada y proliferacion del virus en el
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Tabla 16-1
Etiologias seleccionadas de la miocarditis®

Infecciosas

Virus (coxsackievirus, VIH, hepatitis C, parvovirus,
virus de Epstein-Barr)

Bacterias (meningococos, Corynebacterium
diphtheriae)

Protozoos (Trypanosoma cruzi)

Espiroquetas (Borrelia burgdorferi)

Riquetsias (Rickettsia rickettsii)

Parasitos (Trichinella spiralis, Echinococcus
granulosus)

Hongos (Aspergillus, Cryptococcus)

Enfermedades inflamatorias

Sarcoidosis

Miocarditis de células gigantes

Esclerodermia

Lupus eritematoso sistémico

Reacciones de hipersensibilidad

Enfermedad sérica (antibidticos, toxina tetanica,
acetazolamida, fenitoina)

Exposiciones a toxicos

Cocaina
Antraciclinas

Se ofrecen ejemplos en cada categoria, aunque en esta lista no
se incluyen todos ellos.

citoplasma del miocito, las células inflamato-
rias (entre ellas células asesinas naturales y
macroéfagos) se infiltran y se produce la con-
siguiente liberacién de citocinas proinflama-
torias. Los linfocitos T se activan mediante la
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inmunidad cldsica mediada por células. Las
células T reconocen los fragmentos de las
proteinas viricas sobre la superficie celular de
una forma restringida en el complejo mayor
de histocompatibilidad. El mimetismo mole-
cular puede tener lugar cuando los antigenos
intrinsecos al miocito reaccionan de forma
cruzada con los péptidos viricos, induciendo
una activaciéon de células T persistente. Las
citocinas, entre ellas el factor de necrosis tu-
moral, la IL-1, la IL-2 y el interferén vy ejercen
funciones importantes en el desarrollo de la
enfermedad inflamatoria crénica. Estas cito-
cinas pueden causar dafio miocitico, dando
como resultado un menor nimero de unida-
des contréctiles y ejerciendo de este modo un
efecto inotrépico 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
miociticos, aunque la mayoria de los estudios
en los que se determinaron los valores de au-
toanticuerpos se realizaron en pacientes con
miocardiopatia dilatada idiopatica.

Aunque raras, las infecciones bacterianas
pueden generar miopericarditis focales o di-
fusas principalmente a través de su difusién
hematégena desde superficies endégenas (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-
cién cardiaca, y la miocarditis es la causa prin-
cipal de muerte por esta infeccion. La toxina
producida por el bacilo de la difteria dafia las
células miocdrdicas (fig. 16-2). En América
Central y del Sur, la causa mas frecuente de
miocarditis infecciosa es el protozoo Trypano-
soma cruzi (enfermedad de Chagas).

La sarcoidosis, una enfermedad granulo-
matosa sistémica de etiologia desconocida,
afecta al miocardio en como minimo el 20%
de los casos. La afectacién cardiaca va desde
lesiones aisladas a una afectacién extensa
(fig. 16-3). En consecuencia, la biopsia endo-
miocérdica puede ser una herramienta diag-
nostica, aunque con frecuencia no es fiable
como método de confirmacién de la miocar-
ditis.

La miocarditis de células gigantes es rara,
aunque es una forma altamente letal de mio-
carditis de etiologia 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-
sién, aunque los resultados de este tratamien-

to son variables. La miocardiopatia periparto
se ha asociado a miocarditis en mas del 50%
de las biopsias endomiocérdicas, pero su
etiologia es desconocida.

Las reacciones de hipersensibilidad que
dan lugar a miocarditis se caracterizan por
eosinofilia e infiltracion perivascular del mio-
cardio por eosinoéfilos y leucocitos. Cualquier
fdrmaco puede causar miocarditis por hiper-
sensibilidad, aunque clinicamente raras veces
se identifica esta enfermedad. Por tanto, debe
mantenerse un elevado grado de sospecha.

Las toxinas miocdrdicas directas son una
causa importante de miocarditis. La adminis-
traciéon de cocaina, por ejemplo, produce ne-
crosis miocitica, principalmente debido a una
sobreestimulaciéon simpatica profunda. Las
antraciclinas son toxinas miocardicas directas
con un efecto dependiente de la dosis y que
pueden afectar profundamente al corazén,
incluso a dosis bajas.

PRESENTACION CLINICA

La evolucién clinica 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 virica prodrémica definida con pre-
sencia de fiebre y artralgia. Con frecuencia
los sintomas cardiacos son inespecificos e in-
cluyen fatiga, disnea y dolor toracico con ca-
racteristicas pleuriticas. En otros pacientes la
presentacién es mds aguda, con descompen-
sacion cardiaca progresiva debida a insufi-
ciencia cardiaca, y es necesario aplicar trata-
miento intensivo. Los sintomas 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 sintomas de
arritmia, como palpitaciones o sincope. Pue-
de producirse muerte stibita en los pacientes
con miocarditis y presumiblemente se debe a
a las arritmias porque incluso una inflama-
cién focal en el sistema de conduccion car-

Tabla 16-2
Manifestaciones clinicas de la miocarditis

Fiebre inexplicada o sindrome virico
Disfuncién VI asintomatica

Disfuncién VI sintomatica

Insuficiencia cardiaca descompensada aguda
IM agudo con arterias coronarias normales
Muerte cardiaca subita

Arritmias

IM, infarto de miocardio; VI, ventricular izquierda.
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Cortes seriados del corazén:
abscesos mdltiples intramurales
y abscesos subepicardicos con

focos pericarditicos

muscular degenerado y vasos sanguineos dilatados
alrededor de un foco bacteriano central

Mastoiditis

Amigdalitis, faringitis
purulenta

Carbunco — e .

Cateterizacion cardiaca

Enteritis estafilococica
Onfalitis
Apendicitis
Peritonitis
Endometritis séptica

Infecciones de heridas
después de intervenciones
quirdrgicas

Infecciones de la mano

Osteomielitis

Figura 16-1. Miocarditis séptica.

diaco puede ser significativa. La lesién mio-
cardica inmunoldgica crénica, o la expresién
génica virica persistente puede producir dila-
tacién progresiva y disfuncién VI resultante
después de resolver una enfermedad subcli-
nica o aparentemente clinica.

Los sintomas fisicos en los casos leves de
miocarditis infecciosa pueden ser fiebre de
bajo grado y un roce pericardico audible.
Las caracteristicas fisicas de la etiologia sub-
yacente, tales como el eritema nudoso (sar-
coidosis) y el eritema crénico migrans (enfer-
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~ Destruccion téxica de
células musculares con
reaccion secundaria (x 100)

SECCION I11: ENFERMEDADES MIOCARDICAS Y MIOCARDIOPATIAS

Miocarditis
diftérica

Dilatacion cardiaca
y trombosis mural

Miocarditis virica

sssssss

Infeccion por el virus Coxsakie del Infiltracion celular difusa del fasciculo de His y de las
grupo B. Edema intersticial difuso ramas derecha e izquierda del fasciculo (x 100)

y aislado; infiltracién celular con

Gnicamente destruccion moderada

de fibras musculares (x 100)

Figura 16-2. Miocarditis diftérica y virica.

medad de Lyme), pueden ser factores im-  tensién de la vena yugular o evidencia de
portantes en la identificacion de la causa de ~ edema pulmonar. La taquicardia sinusal es

te, debe haber un tercer sonido cardiaco, dis- tura.
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la miocarditis y deben ser identificados. Sila ~ normalmente significativa y desproporcio-
insuficiencia cardiaca congestiva es eviden-  nada con respecto al aumento de la tempera-
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Figura 16-3. La miocarditis en la sarcoidosis y la esclerodermia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial de la miocarditis
depende principalmente de la presentacién
de la enfermedad. Muchas enfermedades es-
tdn potencialmente implicadas en o son cau-
sa de miocarditis (tablas 16-1 y 16-2). Refi-
riéndonos a otras causas de disfunciéon VI o
de insuficiencia cardiaca congestiva, las cau-
sas mas habituales son hipertensién de larga
duracion, arteriopatia coronaria, valvulopa-
tfa o miocardiopatia hereditaria. La miocardi-

tis con evidencia de disfuncién VI es tipica-
mente un diagnodstico de exclusiéon después
de considerar otras multiples causas de la en-
fermedad tal como se presenta clinicamente.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

Existen pocas pruebas diagnésticas fiables
para la miocarditis, por lo que la sospecha
clinica es vital (tabla 16-3). La fraccién CK-MB
y las concentraciones de troponina cardiaca I
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Tabla 16-3
Pruebas diagnédsticas dtiles para el
diagnéstico de la miocarditis

Marcadores cardiacos (CK-MB y troponinas)

Pruebas seroldgicas para las etiologfas viricas,
espiroquéticas o parasitarias

Hemocultivos (para causas infecciosas)

Marcadores de inflamacién o enfermedad inflamatoria
subyacente (velocidad de sedimentacién
eritrocitaria, anticuerpos antinucleares, nivel de
ECA)

Ecocardiografia

Biopsia endomiocardica

Cateterismo cardiaco

Resonancia magnética

CK, creatincinasa; ECA, enzima conversora de la angiotensina.

y troponina T estan habitualmente elevadas,
lo que confirma la existencia de lesiones
celulares en el miocardio. Puede haber
signos de infeccién sistémica con un incre-
mento en el recuento de leucocitos y en la ve-
locidad de sedimentacién. Los hemocultivos
pueden confirmar una etiologia bacteriana,
aunque en caso de infeccién virica habitual-
mente esto no es posible. Los titulos 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-
cién reciente, especialmente si hay un
incremento de dos a cuatro veces en los titu-
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 inmunolégica sistémica asociada a mio-
carditis, como la sarcoidosis (niveles de
ECA) o enfermedades del tejido conectivo
(anticuerpos antinucleares). Las alteraciones
electrocardiograficas incluyen alteraciones
inespecificas del segmento ST y la onda T, asi
como arritmias auriculares y ventriculares,
bloqueos AV, complejo QRS ensanchado de-
bido a retraso de conduccién intraventricu-
lar y, raramente, ondas Q. Las anomalias de
conduccion intraventricular se asocian a en-
fermedad mads difusa y pueden predecir un
peor prondstico. Algunos pacientes con mio-
carditis pueden presentar las alteraciones
ECG clasicas de IM, aunque sus arterias co-
ronarias sean normales. Los hallazgos radio-
légicos también son inespecificos, aunque
pueden confirmar la existencia de cardiome-
galia o de edema pulmonar en un paciente
con insuficiencia cardiaca grave. La ecocar-
diografia es tutil para determinar la funcién
VI regional y global, asi como la funcién
diastolica. La ecocardiografia puede también

revelar alteraciones resultantes de la miocar-
ditis, entre ellas engrosamiento de la pared,
trombos ventriculares y anomalias valvula-
res, ademds de afectacion pericardica. El ca-
teterismo cardiaco puede descartar la exis-
tencia de enfermedad coronaria o confirmar
la presencia de alteraciones hemodindmicas
propias de la insuficiencia cardiaca. Las téc-
nicas nucleares de imagen, como la gamma-
grafia con anticuerpos antimiosina, permiten
identificar inflamacién miocdrdica, pero no
estan al alcance de todos los centros. La RM
puede detectar alteraciones tisulares asocia-
das a miocarditis, aunque no se ha realizado
ningtin estudio a gran escala y, en conse-
cuencia, no se ha establecido la fiabilidad de
esta prueba.

La tnica prueba fiable para confirmar la
existencia de miocarditis es la biopsia endo-
miocdrdica. Este método entrafia un peque-
fo y definido riesgo para el paciente y pre-
senta disparidades en su interpretaciéon. Un
panel de anatomopatdlogos cardiacos for-
mularon los criterios de Dallas para estan-
darizar el diagnoéstico histolégico de la mio-
carditis en las biopsias endomiocdrdicas.
Concluyeron que la caracteristica histologi-
ca esencial de la miocarditis es un infiltrado
miocdrdico inflamatorio asociado a signos
de miocitdlisis. Se establecié que la caracte-
ristica definitoria de la miocarditis es un in-
filtrado inflamatorio sin signos claros de ne-
crosis miocitica. El valor predictivo positivo
de la biopsia endomiocérdica utilizando es-
tos criterios es bajo (10%); no obstante, pue-
de aumentarse ligeramente analizando mas
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 interpretacién entre observadores, o in-
filtrados irregulares, un resultado negativo
no excluye el diagnéstico de miocarditis. La
confirmacién de la presencia del genoma vi-
rico mediante la prueba de reaccién en cade-
na de la polimerasa o la de hibridacién in
situ constituye un nuevo avance que puede
mejorar notablemente el diagnéstico y la va-
loracién prondstica.

TRATAMIENTO

Tratamiento no farmacoldgico

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 minimo hasta que la
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miocarditis activa remita, puesto que el ejerci-
cio genera un mayor dafio miocdrdico en ani-
males con miocarditis. Los atletas deberian
abstenerse de hacer deporte durante un perio-
do de 6 meses hasta que el tamafio del cora-
z6n y la funcién cardiaca hayan vuelto a su
estado normal. Las personas que padezcan
arritmias deben abstenerse de realizar activi-
dades atléticas hasta que finalice la arritmia.
La restriccién de sal (tradicionalmente reco-
mendada en el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca) también debe recomendarse a estos
pacientes, especialmente a los que tienen dis-
funcién VI. En casos raros que progresan a
una insuficiencia cardiaca grave, la terapia de
soporte puede incluir un dispositivo de asis-
tencia VI o incluso un trasplante. Toda la me-
dicacién no necesaria debe eliminarse por la
posibilidad de que pueda causar una reaccién
de hipersensibilidad que dé lugar a una mio-
carditis.

Tratamiento farmacolégico

En el paciente con miocarditis la etiologia
confirmada es la que dicta el plan de trata-
miento especifico. 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 antibiético, 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 miocardiopatia dila-
tada secundaria a miocarditis se utiliza el
tratamiento convencional para la disfuncién
VI: inhibidores de la enzima conversora de la
angiotensina (IECA), bloqueadores 3, diuré-
ticos para la sobrecarga volumétrica, espi-
ronolactona para la insuficiencia cardiaca
grave y digoxina si los sintomas persisten.
Durante la fase aguda de la miocarditis, la
digoxina deberia usarse con precaucion de-
bido a la mayor sensibilidad a la toxicidad
por digitalicos.

Dado que, segtin se cree, los efectos a lar-
go plazo de la miocarditis virica se deben en
parte a mecanismos inmunoldgicos, no se ha
estudiado la terapia inmunosupresora. El en-
sayo multicéntrico patrocinado por el NIH
Myocarditis Treatment Trial evalu6 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 endomiocardica
y una FEVI inferior al 45%. No se aprecié un

cambio significativo en la FEVI a las 28 sema-
nas y tampoco diferencias de supervivencia
entre los tratados mediante inmunosupre-
sién y los controles en este estudio prospec-
tivo aleatorizado. Los estudios mas 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 ningtin 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 deberian considerarse como po-
sible tratamiento s6lo cuando la probabili-
dad de éxito sea mayor; tal es el caso de la
enfermedad autoinmunitaria sistémica o la
miocarditis demostrada mediante biopsia
con descompensacion.

PERSPECTIVAS FUTURAS

En el futuro, el tratamiento de la miocardi-
tis probablemente se orientard hacia los me-
canismos especificos de lesiéon miocardica. La
via comtn para muchos casos de miocarditis
es la respuesta inmunitaria del huésped, de
manera que los farmacos antivirales y las va-
cunas especificas contra el virus serdn los tra-
tamientos de mayor éxito.

Se estd considerando la terapia modula-
dora inmunitaria para la insuficiencia car-
diaca; estos tratamientos pueden desempe-
fiar un papel en la miocarditis o incluso en la
miocardiopatia idiopatica dilatada. Las cito-
cinas proinflamatorias pueden contribuir a
la progresion de la enfermedad en la insu-
ficiencia cardiaca a través de sus efectos to-
xicos directos sobre el corazén. Diversos es-
tudios sugieren que el factor de necrosis
tumoral, una citocina con efectos inotrépi-
cos negativos, es una diana terapéutica po-
tencial en los pacientes con insuficiencia car-
diaca, especialmente en los que tienen una
descompensacion mas grave. Los inhibido-
res del factor de necrosis tumoral se han in-
vestigado como posible tratamiento de la in-
suficiencia cardiaca debida a disfuncién V1y
han ofrecido resultados prometedores, aun-
que estudios a mayor escala no han demos-
trado de forma clara un efecto beneficioso.
Se estan investigando activamente otras for-
mas de terapia inmunomoduladora, entre
ellas el intercambio plasmatico y la inmuno-
absorcién, y podria llegar a demostrarse su
utilidad como complemento a la terapia es-
tablecida.
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Capitulo 17

Tratamiento de la insuficiencia cardiaca
congestiva

Carla A. Sueta y Kirkwood F. Adams, Jr.

La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) es un sindrome clinico que resulta de cualquier
enfermedad cardiaca funcional o estructural que afecte a la capacidad de los ventriculos de rea-
lizar su funcién de llenarse de sangre o de expulsarla. La disfuncién sistélica es la incapacidad
del ventriculo para vaciarse normalmente, lo que se manifiesta por una reduccién de la frac-
cién de eyeccion (FE) y normalmente se acompafia de dilatacion ventricular. La disfuncion
diastodlica es la incapacidad del ventriculo para llenarse normalmente sin un incremento com-
pensatorio de la presién en la auricula izquierda. El tamafio ventricular y la contraccién son
normales. La disfuncién diastélica supone entre un 40 y un 50% de los casos de ICC y es mas
frecuente en ancianos, especialmente en mujeres. Los estudios realizados sefialan un prondsti-
co similar en ambos tipos de insuficiencia cardiaca. Aunque en el pasado han sido considera-
dos mutuamente excluyentes, en la actualidad esté claro que la disfuncion sistdlica y diastoli-
ca coexisten en pacientes con una FEVI reducida.
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La insuficiencia cardiaca congestiva afecta
a 4,9 millones de norteamericanos, y cada
afo 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 afios y es la causa
mas 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 cardiaca contribuye
a la incidencia de este sindrome. A pesar
de los avances terapéuticos, el porcentaje de
mortalidad para la ICC es alto: 50% a los
5 afios, con casi 300.000 muertes cada afio. La
falta de tratamiento y la modificacién sub6p-
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 ddlares, de los que aproximadamente
3.000 millones se consumen en el tratamien-
to farmacolégico.

La prevencién y la deteccién precoz de la
ICC es esencial. Los factores de riesgo para
la ICC son la hipertensién, la APC, la diabetes
mellitus, la obesidad, los antecedentes de
toma de farmacos cardiotoxicos, el abuso
de alcohol o de cocaina y la historia familiar de
miocardiopatia. Los ensayos clinicos han
puesto de manifiesto que el tratamiento de la
hipertension, de la APC, de la hiperlipemia y

de la diabetes reducen notablemente la apari-
cién de la ICC.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Aunque el sindrome clinico de la ICC pue-
de resultar de enfermedades del pericardio,
el miocardio, el endocardio o los grandes va-
sos, la mayoria de los pacientes tienen afecta-
da la funcién miocéardica VI. La APC afecta a
entre una mitad y dos tercios de los enfermos
con ICC. La hipertensién también es una cau-
sa habitual, particularmente en mujeres de
raza negra y en ancianas. La causa mas fre-
cuente de ICC inicialmente no explicable es la
miocardiopatia idiopéatica. Otras causas son
una historia de miocarditis, diabetes, abuso
de alcohol, consumo de cocaina, tratamien-
to farmacoldgico cardiotéxico (doxorrubici-
na, trastuzumab), infeccién por VIH, enfer-
medad tiroidea, enfermedad valvular, mio-
cardiopatia del periparto, enfermedad del
tejido conectivo y arritmias; una historia fami-
liar de miocardiopatia (incluyendo miocar-
diopatia hipertréfica y dilatada); una historia
de enfermedades infiltrativas (hemocromato-
sis, amiloidosis, sarcoidosis) y una historia de
enfermedad pericdrdica. La anemia o la defi-
ciencia de tiamina puede causar una ICC con
elevado volumen/minuto.

La insuficiencia cardiaca sist6lica provoca
una reduccién en el gasto cardiaco, indepen-
dientemente de su causa, percibida por los ri-
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fiones como hipovolemia. La activacién del
sistema renina-angiotensina-aldosterona cau-
sa retencion de agua y sales, lo que da lugar a
un incremento de la precarga, permitiendo
que el mecanismo de Frank-Starling mantenga
el gasto cardiaco a costa de elevar las presio-
nes auricular izquierda y diastélica VI. Poste-
riormente aparece congestiéon pulmonar y
edema. La reduccién de la presion arterial por
el bajo gasto cardiaco también induce activa-
cién del sistema nervioso simpdtico y del siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona, lo que
genera vasoconstriccion sistémica. También
son estimulados otros vasoconstrictores, como
la vasopresina y la endotelina. Al tiempo que
intenta mantener la perfusién de los 6rganos,
la vasoconstriccion contribuye a incrementar
la poscarga y a empeorar la ICC. Ademas, la
activacion del sistema nervioso simpatico pue-
de inducir arritmias ventriculares que pueden
derivar en muerte stibita. Aunque inicialmen-
te compensatoria, la activacion neurohormo-
nal prolongada es perjudicial. La disfuncién
cardiaca activa la remodelacién, un proceso
que implica dilatacién e hipertrofia que modi-
fica la geometria 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-
diaco. Los inhibidores de la enzima converso-
ra de la angiotensina (IECA) y los bloqueado-
res B pueden atenuar o incluso revertir la
remodelacién.

Las causas de insuficiencia cardiaca dias-
tolica son la isquemia miocardica, con o sin
enfermedad coronaria epicardica, la fibrosis
miocdardica, la hipertrofia por sobrecarga de
presion, la hipertrofia genética, las miocar-
diopatias infiltrativas o la pericarditis cons-
trictiva. La disfuncién diastdlica se produce
como resultado de tres mecanismos fisiopa-
tologicos. En primer lugar, una relajacion VI
enlentecida o incompleta dificulta el llenado
inicial. Esto puede incrementar la relacién
presién-volumen diastélico del VI, lo que re-
sulta en una mayor presion relativa al volu-
men durante toda la didstole. De este modo,
incluso pequefios aumentos en el volumen
causados por una sobrecarga leve del volu-
men y del sodio puede derivar en una con-
gestion pulmonar. En segundo lugar, un ma-
yor grosor de la pared aumenta la rigidez de
la cdmara, lo que impide un incremento nor-
mal en el volumen final diastélico durante el
ejercicio. Consecuentemente, el volumen por
latido no aumenta, lo que se manifiesta como
una intolerancia al ejercicio. Por tdltimo, la
acumulaciéon de coldgeno en el intersticio,

frecuente en la hipertrofia y que también se
observa después de un IM, incrementa la ri-
gidez miocérdica y consecuentemente la pre-
sién diastdlica.

PRESENTACION CLiNICA

Las manifestaciones cardinales de la ICC
son la disnea y la fatiga, que pueden limitar la
tolerancia al ejercicio, y la retencion de liqui-
dos, esto es, la congestion pulmonar y el ede-
ma periférico. Puede ser dificil que los sinto-
mas de disnea y fatiga se manifiesten debido
a que el paciente restringe su actividad y a la
percepcién de que es aceptable una pérdida
funcional con la edad. Los pacientes con dis-
funcién sistdlica grave que ya han sido trata-
dos médicamente pueden presentar sintomas
de bajo gasto cardiaco, como fatiga profunda,
presién de pulso limitada, taquicardia, oligu-
ria y ausencia de sobrecarga de liquidos.

Se deberia interrogar a los pacientes acerca
de los siguientes sintomas: disnea durante el
esfuerzo, ortopnea, disnea paroxistica noctur-
na, tos, malestar tordcico, palpitaciones, sinco-
pe o casi sincope, fatiga, nduseas, dolor abdo-
minal, nicturia, oliguria, confusién, insomnio
y depresion. Igualmente deberian evaluarse
los siguientes signos: cambio de peso, presién
arterial, pulso, distensién de la vena yugular,
presencia de estertores audibles, jadeo y de-
rrame pleural; desplazamiento del impulso
apical, una palpacién del latido ventricular
derecho, la presencia de S, o S, audibles, y la
de soplos audibles, hepatomegalia, pulsos de
volumen reducido y edema periférico.

DIAGNOSTICO 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, hipertensién pulmonar,
enfermedad tiroidea, arritmias, anemia, des-
condicionamiento, obesidad y enfermedades
cognitivas. La enfermedad renal, la cirrosis y
la malnutricién puede originar también sig-
nos de sobrecarga de volumen. Todas estas
causas pueden simular una ICC y hacer que el
diagnoéstico sea realmente dificil. La determi-
nacion del péptido natriurético de tipo B, se-
cretado de forma predominante por el ven-
triculo izquierdo en respuesta a la expansion
y sobrecarga ventriculares izquierdas, es una
prueba diagnoéstica prometedora que demues-
tra una elevada sensibilidad, especificidad y
valores predictivos negativos para el diagnos-
tico de la ICC sintomatica.
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ESTRATEGIA DIAGNOSTICA
Tipo y grado de disfuncion Vi

La ICC sistolica y diastélica son indistingui-
bles a partir de la historia clinica, la explora-
cién fisica o la radiografia de térax (fig. 17-1).
Asi pues, en todos los pacientes en que se
sospecha insuficiencia cardiaca se ha de de-
terminar la funcién VI. La ecocardiografia es

LAY

5 ml de decolina
inyectados en la
vena cefdlica

P

Figura 17-1.

Tiempo transcurrido
hasta la aparicién de
un gusto amargo en
la lengua

|

el método no invasivo que se utiliza més ha-
bitualmente en los pacientes en los que se
sospecha ICC. Permite la determinacién si-
multanea de la FE, de la funcién valvular y
de la hipertrofia, y tiene la ventaja de que
proporciona informacién estructural (p. ej.,
en caso de valvulopatia) que puede ayudar a
discernir la causa subyacente de la ICC. La
ventriculografia por radiontclidos propor-

Insuficiencia cardiaca izquierda:
disnea y ortopnea; ausencia de elevacion
de la presion venosa

Congestién pulmonar grave aguda debida a
insuficiencia sist6lica o diastdlica ventricular
izquierda

Inicio de
las pruebas

4

Normal

Prolongado (insuficiencia cardiaca
izquierda)

2 4 6 8 101214 16182022 24

Insuficiencia cardiaca izquierda y congestion pulmonar.
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ciona una medida mas precisa de los volu-
menes y de la FE y por esta razon es la prefe-
rida por algunos. La ventriculografia por ra-
diondtclidos es el método de elecciéon en
pacientes obesos y en los que tienen una en-
fermedad pulmonar significativa en los que
la imagen ecocardiografica puede ser dificul-
tosa. De este modo, ambos métodos propor-
cionan una determinacién cuantitativa de la
funcién VI mas precisa que los estudios fisio-
l6gicos mediante la inyeccién de decolina
(fig. 17-1) o de colorantes trazadores que
eran el método principal antes de la apari-
cién de la ecocardiografia y de la ventriculo-
grafia por radiontclidos.

La disfuncion sistolica se define por una
FE normalmente inferior a 0,40 o una disfun-
cién leve-grave. Las anomalias en el llenado
VI pueden detectarse mediante mediciones
no invasivas, pero no son sensibles. No se
ha establecido una definicién rigurosa para
la disfuncién diastélica. Fundamentalmente,
este trastorno se diagnostica por exclusion; se
realiza en pacientes con sintomas y signos ca-
racteristicos de ICC, pero con una FE normal
y sin anomalias valvulares.

Etiologia

El pronéstico, el grado de reversibilidad y
las estrategias de tratamiento difieren segin
la etiologia. Son malos indicadores prondsti-
cos la etiologia isquémica, la edad, el sexo
masculino, una FE disminuida y la hipona-
tremia. Debe descartarse la cardiopatia isqué-
mica en todos los pacientes mediante la prac-
tica de un cateterismo cardiaco o de una
forma no invasiva mediante la prueba de es-
fuerzo farmacoldgico con la obtencion de
imagenes mediante ecocardiografia o técni-
cas nucleares (sestamibi o talio). Las anoma-
lias focales de movimiento de la pared no
siempre suponen la existencia de cardiopatia
isquémica y, a la inversa, una hipocinesia glo-
bal no descarta su existencia. La demostra-
cién, en grandes estudios prospectivos multi-
céntricos y aleatorizados, de que la cirugia de
derivaciéon mejora los sintomas 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 prondstico con revasculariza-
cién, aunque todavia no hay estudios defini-
tivos.

Tabla 17-1
Evaluacion sistematica de laboratorio

¢ Radiografia de térax

e ECG

Electrélitos, incluyendo calcio y magnesio

¢ Proteinas totales, albdmina, NUS y creatinina
Pruebas de funcién hepatica

Perfil lipidico

RHC

Urinoandlisis

Pruebas de funcién tiroidea

PNB o PRO-PNB

NUS, nitrégeno ureico en sangre; PNB, péptido natriurético de
tipo B; PRO-PNB, propéptido natriurético de tipo B; RHC, re-
cuento hematico completo.

Tabla 17-2
Clasificacion funcional de la NYHA

Clase Descripcion

Clase | Sintomas a niveles de agotamiento

similares a los normales

Clase Il Sintomas con un ejercicio ordinario
Clase Ill  Sintomas con una actividad minima
Clase IV Sintomas en reposo

Con autorizacién 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.* ed. Boston: Little
Brown, 1964.

La evaluacién sistematica de laboratorio
que se recoge en la tabla 17-1 deberia realizar-
se en todos los pacientes con ICC y ser dtil
para establecer su etiologia. La ferritina séri-
ca y la saturacion de transferrina deberian
evaluarse en caso de que se sospeche una he-
mocromatosis. En los pacientes de alto riesgo
deberia realizarse la prueba del VIH.

Clasificacion de la New York Heart Association

La determinacién de la clase funcional de
la NYHA, que resulta til para el prondstico,
tratamiento médico y evaluacion 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 sintomas a la estrategia de combinar el
alivio sintomatico y la prevencién de la pro-
gresion de la enfermedad.

Deben considerarse los factores que favo-
recen la apariciéon de la enfermedad: mal
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cumplimiento dietético, isquemia, hiperten-
sién incontrolada, fibrilacién auricular, hipo-
xemia, enfermedad tiroidea, anemia y no se-
guimiento del tratamiento farmacolégico
(que cabe atribuir a la falta de recursos para
comprar la medicacién).

La revascularizacion debe considerarse en
pacientes isquémicos con miocardio residual
viable pero en riesgo.

Es esencial optimizar el tratamiento farma-
colégico.

Disfuncion sistolica
Farmacos que mejoran la supervivencia

Todos los pacientes con disfuncién sistoli-
ca deberian 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 combinacién
de nitratos e hidrazalina.

Los IECA son el tratamiento adecuado;
mejoran la supervivencia y la calidad de vida
y reducen el nimero de ingresos hospitalarios
en pacientes de clase II, IIl y IV de la NYHA,
asi como en pacientes que han sufrido un IM.
También retrasan la progresion de la ICC en
pacientes asintomaticos. En la tabla 17-3 se ex-
ponen las dosis a administrar que han mostra-
do reducir la mortalidad. Las contraindicacio-
nes son estenosis adrtica moderada o grave,
estenosis arterial renal, angioedema e hiper-
caliemia superior a 5,5 mEq/dl. Se debe ser
cauto en pacientes con hipotensién (PAS <80
mmHg) o una concentracion 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

Tabla 17-3

un ARA-II. Los efectos de los IECA y de los
ARA-II sobre la funcién renal son equivalen-
tes. En pacientes con una disfuncién renal im-
portante (p. €j., concentracion de potasio su-
perior a 55 mEq/dl), la combinacién de
dinitrato de isosorbida (40 mg cuatro veces al
dia) e hidralazina (75 mg cuatro veces al dia)
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. Asi pues,
a todos los pacientes con APC deberia admi-
nistrarseles aspirina a menos que esté con-
traindicado.

Los bloqueadores B deberian de afiadirse
en todos los pacientes euvolémicos estables
con disfuncién sistélica, empezando con una
dosis baja e incrementando ésta cada 2 0 4 se-
manas. En pacientes a los que ya se les admi-
nistra un IECA, los bloqueadores } mejoran
la FE e incrementan la supervivencia, la cual
incluye una reduccion de la muerte stbita, y
reducen el nimero de ingresos hospitalarios.
Son contraindicaciones del tratamiento con
bloqueadores B la enfermedad respiratoria
reactiva grave, la terapia con agonistas B, la
bradicardia intensa, o el bloqueo cardiaco
avanzado (a menos que se coloque un marca-
pasos). Los efectos colaterales son més 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 prondstico se indican en la tabla 17-3. Aun-
que las dosis finales deberian ser el objetivo,
también son beneficiosas dosis mas bajas, y
estos farmacos no deberian dejar de adminis-
trarse si las dosis finales no se alcanzan.

Dosis finales que muestran un beneficio sobre la tasa de mortalidad

Farmaco 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 3
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/dia; tid, tres veces/dia; qd, cada dia.
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Los bloqueadores B no deberian adminis-
trarse o su concentracién incrementarse en
pacientes con sobrecarga volumétrica; en
cambio, los diuréticos deberian administrarse
ya de inicio. Los diuréticos se recomiendan
en pacientes que estdn iniciando el tratamien-
to con bloqueadores B a fin de compensar
una posible retencién de liquidos.

En pacientes con ICC de clase II o IV pue-
de afiadirse al tratamiento espironolactona.
Se ha demostrado una reduccién de la morta-
lidad en un ensayo en pacientes a los que se
les administré de 12,5 a 50 mg por dia. No
obstante, s6lo el 10% recibi6 un bloqueador B.
La inclusién en el estudio se limit6 a los pa-
cientes con una concentracién 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 monitorizacién.

Otros tratamientos

Los diuréticos, prescritos en la mayoria de
los pacientes para aliviar la sobrecarga de li-
quidos, activan el sistema renina-angiotensi-
na, por lo que deberia usarse la dosis eficaz
minima. 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 nimero de in-
gresos hospitalarios, mejora los sintomas y
deberia considerarse en todos los pacientes
con disfuncién sistélica que contindan sinto-
maticos a pesar de la terapia con IECA y blo-
queadores B. Al parecer, concentraciones sé-
ricas bajas aunque detectables (<0,9 ng/dl)
proporcionan el mismo efecto beneficioso
que concentraciones mas elevadas. La dosis
diaria es de 0,125 mg.

Los nitratos disminuyen la precarga y se
prescriben como agentes antianginosos. La
vasodilatacion pulmonar y sistémica se con-
sigue con dosis mas 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 minimo 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-
tensién y la angina cuando no haya res-
puesta a los IECA y a los bloqueadores f3. El
nifedipino, el verapamilo y el diltiazem no
deberian usarse en estos pacientes debido

a sus efectos negativos sobre la contracti-
lidad.

Puede ser necesario utilizar medicacién in-
travenosa para el tratamiento 6ptimo de la
descompensacién aguda o de la ICC refracta-
ria consecutiva a disfuncién sistélica. La in-
fusién continua de furosemida produce diure-
sis estable. La hidroclorotiazida (50 mg dos
veces al dia), la clorotiazida (500 mg como
dosis maxima) y la dosis renal de dopamina
(2-3 ug/kg™*/min™) puede ser 1til 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 sédico intravenoso es un
farmaco reductor de la poscarga mas potente
que la nitroglicerina y puede emplearse en la
ICC grave (a menudo en combinacién con do-
pamina o dobutamina). Habitualmente se re-
quiere monitorizacion de la presién arterial
y/o de Swan-Ganz en pacientes tratados con
nitroprusiato intravenoso. La dobutamina
(5-8 mg/kg'/min™) es un agente inotrépico
con una semivida corta. Se tolera bien y es ttil
en el tratamiento de pacientes con disfuncién
sistdlica e ICC aguda. La milrinona, un inhibi-
dor de la fosfodiesterasa, es un vasodilatador
y el agente inotrépico de eleccién en pacientes
tratados con un bloqueador B. La milrinona no
estd indicada en la mayoria de los pacientes
con insuficiencia cardiaca aguda descompen-
sada que presentan sobrecarga volumétrica.
La hipotensién puede prevenirse asegurando
que los pacientes no presenten deplecién del
volumen y mediante la administracién de una
dosis baja inicial, 0,1 0 0,2 pg/kg"'/min’, sin
un bolo de carga. La niseritida, un péptido na-
triurético cerebral humano recombinante, es
un diurético y vasodilatador y es mas eficaz en
la reduccion de la presion de enclavamiento
(wedge pressure) que la nitroglicerina intrave-
nosa en pacientes con congestiéon aguda. En
estos pacientes deberia controlarse cuidadosa-
mente la hipotensién, la cual es dependiente
de la dosis, aunque es menos probable cuando
se administra un bolo de 2 ng/kg seguido de
una infusién continua de 0,01 ug/kg™/min™.

La monitorizacién de Swan-Ganz deberia
considerarse en pacientes con un estado vo-
lumétrico incierto, sindrome de bajo gasto o
hipotensién sistémica (PAS <90 mmHg) es-
pecialmente antes de la administracion de va-
sodilatadores.

Dispositivos

El uso de desfibriladores cardioversores
implantables (DCI) esta indicado en pacien-

booksmedicos.org



tes que han superado una parada cardiaca.
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 electrofisiolégicas. Los
pacientes con sincope inexplicado tienen un
elevado riesgo y deben evaluarse de forma
intensa mediante pruebas electrofisioldgicas.
Los marcapasos biventriculares también pue-
den mejorar la calidad de vida y reducir los
ingresos hospitalarios en pacientes en clase
funcional IIT 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 cardiaco y se ha
visto que prolongan la vida en pacientes que
no son candidatos a trasplante.

Disfuncion diastolica: fraccion de eyeccion
conservada

No existen ensayos aleatorizados ya finali-
zados que indiquen qué terapia farmacol6gi-
ca (si hay alguna) mejora la tasa de supervi-
vencia en pacientes con disfuncion diastodlica.
Debido a que la congestion pulmonar (en au-
sencia de disfuncion sistélica) es un problema
importante en estos pacientes, farmacos
como los diuréticos y los nitratos que redu-
cen la precarga son eficaces para aliviar los
sintomas y raramente causan hipotension.
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 B producen regre-
sion de la hipertrofia VI y pueden, como
tales, enlentecer (o incluso revertir) la progre-
sion de la disfuncién diastolica. Los bloquea-
dores de los canales del calcio, particular-
mente el verapamilo, mejoran la relajacién
ventricular. También son beneficiosos los far-
macos que disminuyen la frecuencia cardiaca
y, de este modo, incrementan el tiempo de
llenado diastélico, entre ellos el verapamilo,
el diltiazem y los bloqueadores f. La contrac-
cién auricular contribuye hasta en un 50% al
llenado diastélico en pacientes con disfun-
cién diastoélica; de este modo, la pérdidad de
la sistole auricular en la fibrilacién auricular
puede dar lugar a una descompensacién agu-
da. La cardioversion y el tratamiento con far-
macos antiarritmicos son opciones que debe-
rian considerarse en pacientes con disfuncién
diastolica y fibrilacién auricular. En estudios

pequeiios, los marcapasos de doble cAmara se
han mostrado ttiles en pacientes con un rit-
mo de unién o un bloqueo cardiaco que no
responde al ajuste de la medicacién.

Otras estrategias de tratamiento

Hay otras estrategias de tratamiento que
exponemos a continuacion:

e El tratamiento de las enfermedades co-
morbidas, incluyendo el tratamiento agre-
sivo de la hiperlipemia, la hipertension y
la diabetes, deberia ser parte de la pauta
estandar de actuacién.

¢ Las estrategias no farmacolégicas incluyen
el gjercicio diario, una ingesta de sal inferior
a?2a2,5g/dia, la restriccion de liquidos, el
control de peso diario y la evaluacién de la
apnea del suefio. Se debe recomendar la
pérdida de peso y la interrupcién del con-
sumo de alcohol. Si se indica, debe imple-
mentarse el cese del hdbito tabaquico junto
con el uso sustitutivos de la nicotina y la
adicion de bupropion.

* La educacién del paciente y de la familia
acerca de los sintomas y signos de la enfer-
medad, prondstico, medicamentos y acer-
ca de cudndo contactar con un profesional
sanitario es un componente esencial del
tratamiento.

e Dirigirse a un especialista en insuficiencia
cardiaca es adecuado si los pacientes estan
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 afio, ausencia de enfer-
medades comoérbidas importantes, edad
inferior a 65 afios, paciente cumplidor, psi-
colégicamente estable y con un buen so-
porte social) o son candidatos para ensa-
yos clinicos.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Las investigaciones llevadas a cabo en mu-
chas areas alientan una cierta esperanza res-
pecto al diagnostico y tratamiento de la ICC.
Se estan desarrollando bloqueadores de las
metaloproteinasas que median la remodela-
cién tisular. Actualmente esta en curso un en-
sayo aleatorizado sobre los efectos a largo
plazo del entrenamiento. Se estd estudiando
la eficacia de la administraciéon de oxigeno
durante la noche y de los dispositivos que
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proporcionan una presion aérea positiva con-
tinua en pacientes con ICC con apnea del sue-
fio. La anemia se asocia a un empeoramiento
de los sintomas y del pronéstico en pacientes
con ICC. Por el momento, pequefios estudios
han demostrado efectos beneficiosos de su
tratamiento y estdn en curso estudios mas
amplios. Se estd investigando la asistencia
ventricular artificial con sistemas totalmente
implantables como terapia final. Se esta eva-
luando, en ensayos clinicos sobre la ICC cré-
nica, la contrapulsacién externa intensificada,
la cual simula los efectos de la bomba del ba-
16n intraadrtico. El primer estudio piloto de
trasplante de células mioblésticas revel? 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 tecnologia de
los vectores y la administracién y compren-
sién de la patogenia molecular. Por tltimo, la
prevencion de la enfermedad mediante la de-
teccién precoz y la modificacién agresiva de
los factores de riesgo continuard teniendo un
enorme impacto en la enfermedad cardiovas-
cular causante de la ICC.
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Capitulo 18

Trasplante cardiaco
Michael R. Mill y Brett C. Sheridan

El trasplante cardiaco se desarrollé6 como consecuencia del extraordinario progreso de la in-
vestigacion en materia de preservacion cardiaca, que es la que permite la cirugia a corazén
abierto. En 1961, Shumway y Lower publicaron el articulo original en que describieron la téc-
nica del trasplante cardiaco ortotdpico en un modelo canino, con un funcionamiento exitoso del
corazoén trasplantado durante varios dias. Mientras Shumway estaba preparando iniciar un en-
sayo clinico de trasplante cardiaco en seres humanos, Christiaan Barnard, un cirujano sudafri-
cano que habia trabajado en Estados Unidos aprendiendo técnicas de inmunosupresion y de
trasplante quirdrgico, conmocioné al mundo en diciembre de 1967 al realizar el primer tras-
plante de corazén de hombre a hombre en Ciudad del Cabo. Su paciente vivio 18 dias antes de
sucumbir a complicaciones infecciosas. Shumway realiz6 el primer trasplante cardiaco en Es-
tados Unidos en enero de 1968, iniciando asi lo que se convertiria en el programa de trasplan-
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te cardiaco en curso mads largo en el mundo.

La actividad en el trasplante cardiaco cre-
cié enormemente después de estos éxitos ini-
ciales. Sin embargo, un inicio decepcionante,
con una tasa de supervivencia del 22% du-
rante el primer afio, llevé a la mayoria de los
programas a abandonar el procedimiento.
Los primeros pacientes trasplantados morian
por rechazo inmunitario del corazén 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 cardiaco equilibrar con
mayor éxito las complicaciones del rechazo
del trasplante y las infecciones sistémicas. La
creacion del bioptomo cardiaco por Caves en
1971, en combinacién con el sistema de estadi-
ficacion patolégico del rechazo de Billingham,
redujo de forma considerable la inexactitud
en el tratamiento y permitié un diagnéstico
preciso del rechazo y la aplicacién de estrate-
gias racionales para mantener la inmunosu-
presion y el rechazo. El trasplante cardiaco
mejor6 rapidamente otra vez con la introduc-
cién de la ciclosporina A en 1980. Este inhibi-
dor de la interleucina 2 (IL-2) reducia de for-
ma dréstica la incidencia de rechazo.

Mas recientemente, otras investigaciones
sobre los mecanismos bésicos de rechazo del
6rgano trasplantado han dado como resulta-
do regimenes inmunosupresores con tres far-
macos que utilizaron dosis mds reducidas de
predisona, azatioprina y ciclosporina, permi-
tiendo un mejor control del rechazo con muy
pocas complicaciones infecciosas y efectos
adversos de estos potentes farmacos inmuno-

supresores. FArmacos mds 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 farmacos.

INDICACIONES

El trasplante cardiaco esta indicado en pa-
cientes con una enfermedad cardiaca en es-
tadio final que no son tratables mediante te-
rapias médicas o quirdrgicas estandar. Al
tiempo que otras estrategias terapéuticas han
mejorado (desde los injertos coronarios [cap.
11] hasta las intervenciones percutaneas
[cap. 10] y los progresos en la terapia médica
para la insuficiencia cardiaca congestiva
[caps. 12 y 17]), los pacientes que necesitan
un trasplante son por lo general de edad
avanzada, estin mas enfermos y presentan
muiltiples comorbilidades. Ademas, el espec-
tro de individuos que requieren un trasplan-
te cardiaco en la actualidad se ha ampliado e
incluye a pacientes mds ancianos, a nifios y
recién nacidos. Las indicaciones mas habi-
tuales de trasplante cardiaco en la poblacién
adulta son las miocardiopatias dilatadas y la
arteriopatia coronaria (APC) en estadio final.
La etiologias de las miocardiopatias dilata-
das son diversas. La mayoria son idiopaticas,
aunque algunas se relacionan con enferme-
dades viricas, abuso crénico de alcohol
o miocardiopatias familiares o posparto (v.
cap. 12). Los pacientes con APC han sufrido
de ordinario mdiltiples ataques de corazén y
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se someten a intervenciones de revasculari-
zacién. Una minoria de los trasplantes se
realizan en pacientes con enfermedades val-
vulares, vasculopatia del injerto y otras indi-
caciones menos frecuentes. Dada la elevada
incidencia de arritmias ventriculares malig-
nas, muchos pacientes que estan a la espera
de un trasplante también son portadores de
desfibriladores-cardioversores implantables.
En nifios, los principales diagnosticos son las
miocardiopatias dilatadas y las cardiopatias
congénitas.

Los pacientes potenciales para trasplante
son sometidos a un proceso intensivo de cri-
bado por parte de un equipo multidisciplina-
rio de cirujanos cardiotordacicos, cardidlogos,
coordinadores de trasplantes, trabajadores
sociales, dietistas, fisioterapeutas, psicélo-
gos/psiquiatras y asesores financieros. El cri-
bado asegura no sélo que el paciente necesita
el trasplante, sino también que él o ella son fi-
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 6rgano para trasplante
son individuos en estado de muerte cerebral
pero que contindan teniendo una funcién car-
diaca adecuada para mantener temporalmen-
te funcionantes otros érganos. La mayoria
mueren por eventos catastroéficos intracranea-
les o por traumatismos. Los corazones se eva-
Idan cuidadosamente con respecto a la causa
de la muerte, la necesidad de reanimacion
cardiopulmonar y el uso de soporte inotrépi-
co; son sometidos a electrocardiografia y eco-
cardiografia para asegurar una funcién ven-
tricular y valvular adecuadas. En hombres de
edad superior a 45 afios, mujeres mayores de
55 afios y pacientes con otros factores de ries-
go de APC se realiza habitualmente un catete-
rismo cardiaco y una angiografia coronaria.
Los donantes se someten a un detallado ana-
lisis seroldgico para descartar la posible trans-
misién de enfermedades, a la vez que se eva-
Idan 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 6rgano de obtencion y red
de trasplante. Los pacientes se inscriben en la
lista de espera por tamafio, grupo sanguineo
ABO, situacién 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 minimo el tiempo de isque-
mia del 6rgano durante el traslado y el im-
plante), tamafio, grupo ABO, urgencia médi-
ca y tiempo de espera. Entonces se ofrece un
6rgano a un centro préximo de trasplante del
receptor. Si los médicos que han de realizar el
trasplante consideran que el érgano es ade-
cuado para su paciente, se procede a cumpli-
mentar los trdmites para obtener el érgano y
realizar la intervenciéon. En ocasiones, un re-
ceptor potencial queda descartado para reci-
bir el trasplante debido a una infeccién en
curso u otra contraindicacion potencialmente
reversible. Si el centro inicial no acepta el 6r-
gano, se ofrece de forma secuencial a todos
los pacientes de la lista local, y posteriormen-
te a otros pacientes describiendo circulos geo-
gréficos cada vez mayores hasta cubrir toda
la nacién. Dado el nimero de pacientes que
esperan un trasplante, la mayoria de los cora-
zones se adscriben dentro de sus areas locales
o regionales. Otros 6rganos disponibles se
emparejan igualmente con receptores poten-
ciales.

PROCEDIMIENTO DE DONACION

Después de localizar todos los 6rganos, los
cirujanos encargados de obtener el 6rgano
llegan al hospital del donante, y mediante un
procedimiento coordinado se obtienen todos
los 6rganos utilizables; a menudo se incluyen
el corazoén, los pulmones, el higado, los rifio-
nes y el pancreas y ocasionalmente el intesti-
no delgado. El procedimiento de extraccién
del corazén depende de si se utilizara sélo el
corazoén o si también se utilizaran los pulmo-
nes bien sea de forma separada o como un
trasplante combinado corazén y pulmon.
Después de disecar inicialmente la aorta y las
venas cavas superior e inferior, de colocar
una canula de cardioplejia en la aorta ascen-
dente y de finalizar otras disecciones iniciales
realizadas por el equipo, se hepariniza al do-
nante por via sistémica. Se liga la vena cava
superior, se extirpa el apéndice auricular iz-
quierdo (Al), y la vena cava inferior se seccio-
na parcialmente de manera transversal para
descomprimir el corazén e impedir la disten-
sién ventricular. La aorta se pinza y se infun-
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de la cardioplejia mientras se lava el corazén
con suero salino frio (fig. 18-1).

Simultdneamente, los otros érganos se lim-
pian con sus propias soluciones conservantes
y se lavan con suero salino. Después de fina-
lizar la infusién de la cardioplejia, se seccio-
nan tranversalmente las venas cavas superior
e inferior. Si sOlo se utiliza el corazoén, las ve-
nas pulmonares y las arterias pulmonares se
dividen en el pericardio y se divide la aorta.
Si se utilizan los pulmones, la auricula iz-
quierda se divide en su nivel medio, dejando
un pliegue en la auricula izquierda para el
implante cardiaco y pliegues alrededor de las
venas pulmonares para el implante pulmo-
nar. El tronco pulmonar se divide en su bifur-
cacién dejando una porcién suficiente en las
arterias pulmonares para el implante pulmo-
nar. Si se planifica un trasplante combinado
de corazén y pulmoén, los dos érganos se re-
secan en bloque dividiendo las cavas, la aor-
ta y la traquea, y disecando el bloque cardio-
pulmonar de sus fijaciones mediastinicas.
Los 6rganos se conservan en suero salino frio
envuelto en varias bolsas de pléstico para
asegurar su esterilidad, y se colocan en una
nevera llena de hielo para su transporte al
centro de trasplante.

TRASPLANTE

El procedimiento quirtirgico estdndar ha
cambiado poco con respecto al desarrollado
por Shumway y Lower. Aunque se han des-
crito pequefias variaciones, ninguna se ha
mostrado claramente mejor. A veces, una
anatomia anormal justifica la modificacion
del procedimiento basico.

La operacién se efecttia mediante una es-
ternotomia media estdndar realizando una
derivaciéon cardiopulmonar con canulacién
adrtica y bicava. La diseccién inicial y la cana-
lizacién se llevan a cabo mientras el corazén
estd siendo transportado al hospital del re-
ceptor. Cuando llega el nuevo corazén, se ini-
cia la derivacién cardiopulmonar en situa-
cion de hipotermia sistémica moderada
(aproximadamente 32 °C), y se aplican cintas
alrededor de las cdnulas introducidas en las
cavas. La aorta se pinza y se divide justo por
debajo del nivel de la valvula adrtica. El tron-
co pulmonar se divide por encima de su val-
vula respectiva, y las auriculas 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 corazén del donante se prepara liberando

la arteria pulmonar de la aorta y el techo de
la auricula izquierda. Los orificios de las ve-
nas pulmonares se interconectan para crear
un pliegue para la anastomosis de la Al. El
exceso de tejido de la Al puede extraerse para
adecuar el tamafio de union para esta anasto-
mosis. La fosa oval del corazén del donante
se examina para comprobar la posible pre-
sencia de un agujero oval. Si lo hay, se cierra.
La anastomosis Al se crea mediante una su-
tura continua. La linea de sutura se inicia en
la base del apéndice Al del donante, justo por
encima de la vena pulmonar superior iz-
quierda del receptor. Se contintia 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 auricula izquierda, a lo largo del tabi-
que auricular, ligandose a la sutura inicial. Se
coloca en la auricula izquierda una via VI con
una camara macro drip a través del apéndice
Al, y se introduce suero salino frio para favo-
recer la hipotermia miocardica y extraer el
aire del lado izquierdo del corazén. La au-
ricula 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 cdnula de la cava inferior. Se contintda
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 continuacién, 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 succién 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 corazoén. 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 espatula en un ex-
tremo de la aorta para ajustar la diferencia de
tamano. Se extrae el aire del corazoén, se cierra
bien la linea de sutura, se coloca al paciente
en una posicién inclinada de Trendelenburg,
y se retira la pinza de anclaje, finalizando el
tiempo de isquemia cardiaca del donante. Al-
gunos cirujanos administran un hot shot de
una cardioplejia activada de sustrato de san-
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soporte de derivacion

venas cavas superior e inferior.
El circuito de derivacion

cardiopulmonar retorna la sangre oxigenada con una perfusion

controlada en la aorta ascendente a través de una canula
colocada distalmente a la pinza adrtica. La derivacion
cardiopulmonar proporciona una perfusion sistémica que
permite una escision del corazén receptor, manteniendo el

pliegue posterior de las auriculas derecha e izquierda, asi como

de la aorta ascendente y la arteria pulmonar principal.

4. Vista de la valvula

mitral del donante a
través de la pared
posterior de la auricula
izquierda abierta
mediante cirugfa.

Figura 18-1.

gre caliente antes de retirar la pinza de ancla-
je. Durante el recalentamiento y la reperfu-
sion, se extrae el aire del lado derecho del co-
razén, se retiran las cintas de las cavas y se
ata bien la linea de sutura de la arteria pul-
monar. La «linea fria» se extrae y se repara el
apéndice Al La vena cava superior se cose.

1. El receptor se mantiene sobre un

cardiopulmonar con unas canulas
de drenaje venoso colocadas en las

2. Las marcas discontinuas
representan lineas de
escision para la extraccion
del corazén del donante.

3. El corazén del
donante se extirpa
por las venas
pulmonares, y se
prepara para el
trasplante abriendo
la pared posterior
de la auricula
izquierda.

5. Inicio del
trasplante cardfaco
con anastomosis de
la auricula izquierda
entre el receptor y el
donante mediante
una sutura continua
monofilamento.

Técnica de trasplante cardiaco ortotépico biauricular (I).

Con el recalentamiento y la reperfusion, se
desarrolla un ritmo sinusal espontaneo nor-
mal. En caso contrario, se colocan marcapasos
auriculares y ventriculares, y se inicia de for-
ma temporal la estimulaciéon secuencial auri-
culoventricular a un ritmo de 100 lat./min.
Después del iniciadas las contracciones enér-

booksmedicos.org



6. Se completa la anastomosis
de la auricula izquierda, y la
auricula derecha del donante se
abre desde la vena cava inferior
extendiéndose hacia el apéndice |
auricular derecho.

8. La linea de sutura de la auricula
derecha se culmina sobre la pared libre,
y la arteria pulmonar principal retenida
se anastomosa extremo con extremo con
la arteria pulmonar del donante.

del

Figura 18-2.

gicas ventriculares y de finalizadas las manio-
bras de extraccién del aire, se inicia el soporte
inotrépico, que inicialmente consiste en la ad-
ministracion de dobutamina o dopamina a
dosis de 5a 10 pg/kg!/min. Si la frecuencia
cardiaca es inferior a 100 lat./min, debe admi-
nistrarse isoproterenol para aumentarla hasta
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TRASPLANTE CARDIACO

7. El pliegue auricular derecho del
donante se anastomosa con el
pliegue auricular derecho del
receptor directamente por encima
de la linea de sutura de la auricula
izquierda, reforzando el extremo
del tabique interauricular.

10. El trasplante cardiaco
ortotdpico biauricular se
completa con la separacion
de la derivacion
cardiopulmonar y la
extraccion de las canulas.

9. La cuarta y dltima anastomosis alinea
extremo con extremo la aorta ascendente

S Woon, 7=

donante y del receptor.

Técnica de trasplante cardiaco ortotépico biauricular (II).

aproximadamente 120 lat./min en lugar de
mantener el marcapasos temporal. Depen-
diendo del tiempo y tamafio isquémicos del
corazon del donante, la resistencia vascular
pulmonar del receptor y la utilizaciéon preope-
ratoria de fadrmacos antiarritmicos (en especial
amiodarona) a veces se requiere del uso de so-
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porte inotrépico o la administraciéon de far-
macos vasoconstrictores. Entonces se elimina
la derivacién cardiopulmonar. Se revierte la
situacion de heparinizacién mediante sulfato
de protamina y se retira la canula del corazoén.
Después de asegurar una hemostasia adecua-
da, se colocan drenajes tordcicos y se cierra la
esternotomdia.

TRATAMIENTO POSTOPERATORIO

El tratamiento postoperatorio inicial de los
receptores de trasplante cardiaco es parecido
al de los de pacientes sometidos a cirugia a co-
razon abierto, especialmente en términos de
control de liquidos y electrélitos, 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 infeccién y en la inmuno-
supresion para evitar el rechazo. Existen nu-
merosos protocolos para la inmunosupresién
y la monitorizacién del rechazo. La mayoria
se basan en la inmunosupresién inicial con
tres farmacos, un bloqueador de la IL-2 (ci-
closporina o tacrolimus), un inhibidor de la
sintesis de purinas (azatioprina o micofenola-
to mofetil) y prednisona. Las dosis de bloque-
adores de la IL-2 se monitorizan y ajustan se-
gun las concentraciones séricas diarias, las
dosis estandar de los inhibidores de la sintesis
de purinas se reducen si aparece leucopenia o
pancitopenia, y los esteroides se van redu-
ciendo de manera pautada si no hay rechazo.
La mayoria de los programas incluyen un
protocolo de biopsias endomiocérdicas, su-
plementadas en caso de estar indicado con
ecocardiografia, cateterismo del lado derecho
del corazén, o ambos, para el diagnéstico de
rechazo y seguimiento de la respuesta al tra-
tamiento. Ante un rechazo significativo o un
compromiso hemodindmico, los pacientes
son tratados con un bolo de esteroides (metil-
prednisolona i.v., 1 g/dfa durante 3 dias). Si
es ineficaz o si el paciente desarrolla un pa-
tron de rechazo recurrente, se utilizan otros
protocolos. Durante los examenes de segui-
miento, se controla la aparicién de arritmias,
de efectos colaterales inmunosupresores y de
signos y sintomas de infeccién. Con frecuen-
cia, en los electrocardiogramas de rutina se
observan dos ondas p: una de la auricula de-
recha del receptor y otra de la auricula dere-
cha del donante. Esto puede diagnosticarse de
forma errénea como una fibrilacién auricular
0 como contracciones auriculares prematuras.
El diagndstico correcto se establece confir-
mando que un grupo de ondas p (del donan-

te) son sincrénicas con el complejo QRS. Las
radiografias de toérax rutinarias son vitales
para detectar nuevos infiltrados que princi-
palmente representan neumonias preclinicas
0 neoplasias en fase inicial. La evaluacién
agresiva de estos infiltrados es fundamental,
puesto que los farmacos inmunosupresores
incrementan el riesgo de infecciéon y pueden
acelerar el desarrolllo de neoplasias. La detec-
cién y el tratamiento precoz pueden suponer
la diferencia entre supervivencia y muerte. La
insuficiencia renal crénica es un efecto adver-
so frecuente de la administracién a largo pla-
zo del bloqueador de la IL-2 y puede reducir-
se modulando la dosis. De igual forma, la
hipertensién crénica es habitual debido al uso
de bloqueadores de IL-2 y esteroides, y puede
ser necesario administrar muchos farmacos
para su control. Ambos fadrmacos pueden cau-
sar también hiperlipemia, y los datos cientifi-
cos disponibles apuntan a que todos los
pacientes con trasplante deberfan ser sistema-
ticamente tratados con estatinas. Los bloquea-
dores de la IL-2 y los esteroides son también
diabet6genos, por lo que normalmente se re-
quiere una terapia agresiva con insulina. La
frecuencia de las biopsias endomiocardicas
normalmente disminuye en ausencia de re-
chazo; al cabo de 1 afio, de ordinario se reali-
zan si hay sospecha clinica 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 mas
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 afios son
aproximadamente del 90, 70 y 50%, respecti-
vamente. El paciente mas joven que sobrevi-
vi6é a un trasplante tenia 1 afio de edad; el
mas anciano tenia 78 afios. El receptor de
trasplante que vivié durante mds tiempo vi-
vi6 mas de 26 afios con el corazén del donan-
te inicial. Aproximadamente el 90% de los
pacientes que estan vivos no presentan limi-
taciones funcionales y muchos han vuelto a
su trabajo habitual. En los primeros afios des-
pués del trasplante, el rechazo y la infeccién
son las causas mas habituales de muerte. Mas
adelante, la vasculopatia del injerto, las infec-
ciones y las neoplasias pasan a ser mas 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 estan también sujetos a padecer las
enfermedades habituales que afectan a las per-
sonas de su grupo de edad.

Muchos receptores de trasplante cardiaco
desarrollan vasculopatia del injerto. La vas-
culopatia del injerto es un tipo de APC que pa-
rece estar relacionada con el rechazo humoral
crénico. Se parece a la APC de origen en la
que se forman placas cargadas de lipidos de-
bajo de la capa intima, con la consiguiente re-
duccién del didametro de la luz coronaria. Di-
fiere en su predisposicién a ser concéntrica y
afectar a la totalidad de la longitud de las ar-
terias coronarias. Como consecuencia de su
patrén difuso, los tratamientos habituales de
la APC (la intervencién percuténea o la revas-
cularizacién quirtdrgica) no son eficaces. Los
pacientes se presentan con un infarto de mio-
cardio silente porque el corazén denervado
no produce dolor anginoso o insuficiencia
cardiaca manifiesta. El tinico tratamiento ade-
cuado es repetir el trasplante. Es de interés el
hecho de que la causa subyacente de enferme-
dad cardiaca en estadio final del paciente (p.
€j., APC) no radica en el desarrollo de la vas-
culopatia de injerto. Para detectar esta causa
de muerte potencial silenciosa, los pacientes
se someten a examenes rutinarios anuales, los
cuales incluyen historia clinica, exploracion fi-
sica, extensa evaluacién de laboratorio, eco-
cardiografia, cateterismo cardiaco y angiogra-
fia coronaria. La deteccién de anomalias en
los movimientos de la pared, funcién ventri-
cular deprimida y/o APC son indicaciones de
intervencion.

DISPOSITIVOS MECANICOS DE ASISTENCIA
CARDIACA

Se han desarrollado numerosos dispositi-
vos mecdnicos, pero aqui nos limitaremos a
comentar los que han sido aprobados por la
Food and Drug Administration (FDA) para su
uso mientras el paciente estd 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-
triculo derecho, del izquierdo o de ambos.
Estad conectado mediante canulas de flujo de
entrada hacia la auricula derecha, el vértice
ventricular izquierdo (VI) o ambos y canulas
de flujo de salida hacia el tronco pulmonar
y/o la aorta. Estas canulas emergen de la piel
del epigastrio y se conectan a una o varias
bombas neumaticas con valvulas mecénicas

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 mas de un afio antes
del trasplante, su posicién paracorporal limi-
ta su aplicabilidad como soporte después de
la cardiotomia o como puente para el tras-
plante. Sus ventajas son la capacidad de dar
soporte a uno o ambos ventriculos, 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 extraidas facilmente cuando
se utilizan como puente en la recuperacion.

El Sistema de Asistencia Ventricular Izquierda
Novacor (SAVI) es un dispositivo eléctrico im-
plantable que puede mantener completamen-
te la circulaciéon sistémica, adaptindose al
incremento del gasto cardiaco necesario du-
rante el ejercicio. La canula de entrada del
flujo conecta el vértice VI, y la cdnula de sali-
da conecta con la aorta. La bomba se implan-
ta en un bolsillo en la pared abdominal, y un
dnico cable transcutdneo emerge el epigastrio
izquierdo y conecta con la fuente portatil ex-
terna, la cual controla la bomba, transmite la
energia eléctrica a la bomba y permite una
compensacion volumétrica para el ventriculo
implantado. El paciente puede moverse libre-
mente mientras lleva el controlador portatil y
dos pilas recargables. Aunque este dispositi-
vo solo 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 méas de 4 afios con sus bombas
originales.

El dispositivo de asistencia ventricular iz-
quierda Thoratec Heartmate es también un
dispositivo eléctrico implantable con canula-
cién e implantacién 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
mas de 1 afio con este dispositivo. Su caracte-
ristica mas notable es una superficie «agrega-
da» alineada con la cdmara de la bomba que
promueve la formacién de una seudointima,
la cual reduce la necesidad de anticoagulantes
y se acompaiia de menos episodios neuroldgi-
cos que otros dispositivos. Se ha aprobado
como puente al trasplante desde 1998, y reci-
bi6 la aprobacién de la FDA en 2003 para su
uso como tratamiento final en pacientes con
insuficiencia cardiaca en estadio IV intratable
que no son candidatos para trasplante. Estos y
otros dispositivos contintian desarrollandose
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a la buisqueda de un sustituto mecénico dura-
dero y seguro del corazén humano.

PERSPECTIVAS FUTURAS

El trasplante cardiaco es una terapia con-
trastada adecuada, duradera y segura para
pacientes que sufren una cardiopatia en esta-
dio terminal. Su aplicacién esta limitada tni-
camente por una inadecuada disponibilidad
de los 6rganos de donantes y por la meticulo-
sa seleccion 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 contintia in-
crementandose al tiempo que disminuye la
morbilidad. Las actividades futuras se centra-
ran en conseguir mds donantes, mejorando
los resultados y desarrollando una alternativa
adecuada a los donantes humanos, ya se trate
de xenotrasplantes o de corazones mecanicos.
El desarrollo de mejores farmacos inmunosu-
presores disminuira 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-
seguiran a partir de la investigacién genética
en curso para desarrollar animales minima-
mente inmunogénicos. El modelo actual mas
avanzado son los cerdos transgénicos con
componentes «humanizados» del complejo
mayor de histocompatibilidad. Otras investi-
gaciones genéticas para inducir tolerancia en
el receptor podrian comprensiblemente per-
mitir una disminucién a largo plazo, si no una
completa interrupcién, de las medicaciones
inmunosupresoras.

Existen alternativas al trasplante, pero su
aplicaciéon de forma extensa queda todavia

lejana. Se estan desarrollando diversos mode-
los de DAV implantables y de corazones to-
talmente artificiales. Algunos se estdn usan-
do clinicamente en ensayos limitados con
resultados prometedores. La aplicacién a lar-
go plazo de estos dispositivos requerira hacer
progresos en el campo de la miniaturizacion,
superficies sanguineas biocompatibles, mejo-
ras en el disefio de pilas y tecnologia de trans-
ferencia de energia transcutanea, asi como el
desarrollo de componentes duraderos que re-
sistan afos. Dada la actual epidemia de insu-
ficiencia cardiaca, el interés de la investiga-
cién y de la actividad clinica continuara y es
probable que el futuro nos depare avances
significativos.
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Capitulo 19
Fibrilacion auricular

Richard G. Sheahan y Marschall S. Runge

La fibrilacion auricular, la arritmia mas frecuente en adultos y ancianos, se produce como con-
secuencia de multiples factores. El pulso irregular que se observa en la valvulopatia mitral, des-
crito como delirium cordis, es el resultado de la fibrilaciéon auricular. Con la disminucién regis-
trada en la prevalencia de la fiebre reumdtica, otras causas de fibrilacién auricular han
superado ampliamente a la valvulopatia mitral. Ademads, es comprensible que en los pacientes
con fibrilacién auricular se haya incrementado de forma sustancial la morbilidad y la morta-

lidad.

La prevalencia de la fibrilacién auricular
estd aumentando en todo el mundo, particu-
larmente en las poblaciones que envejecen.
La fibrilacién auricular es rara en nifios y
pasa a ser cada vez mas frecuente al avanzar
la edad. De los adultos menores de 55 anos,
menos del 0,1% sufren fibrilacién auricular,
mientras que el 4% de los individuos mayo-
res de 60 afios y aproximadamente el 10% de
los mayores de 80 afios la presentan. Se esti-
ma que mas de 2 millones de adultos esta-
dounidenses sufren fibrilacién auricular; ha-
cia mediados del siglo xx1, el nimero puede
superar los 5,5 millones, de los que mas del
50% seran personas de mas de 80 afios. Los
pacientes con fibrilacién auricular ven incre-
mentado el riesgo de muerte en 1,5 a 2 veces
en comparaciéon con los controles ajustados
por edad y enfermedad, y tienen un riesgo
claramente mayor de embolias e insuficiencia
cardiaca congestiva (ICC), de acuerdo con los
datos del Estudio Framingham.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Son muchos los factores que predisponen
el corazén a una fibrilaciéon auricular (tabla
19-1 y fig. 19-1), entre ellos anomalias estruc-
turales (tales como las valvulopatias), disfun-
cién sistdlica o diastolica, ICC, hipertension,
diabetes e infarto de miocardio. Otros facto-
res asociados a un aumento de la incidencia
de fibrilacion auricular son la ingesta aguda o
crénica de alcohol, el hiper o hipotiroidismo
y las alteraciones en el tono vagal o simpati-
co. De los pacientes con fibrilacion auricular,
en menos del 10% se considera que sufren fi-
brilacion auricular aislada, esto es, sin datos
ecocardiograficos, electrocardiogréficos o cli-
nicos de enfermedad cardiaca estructural y

ninguno de los factores de predisposicion ci-
tados anteriormente.

El mecanismo eléctrico causal de la fibri-
lacién auricular no es tnico. Los primeros
investigadores propusieron como causa las
ondas multiples reentrantes (u ondas peque-
fias), indicando que estas ondas pequeias y
multiples se iniciaban en la auricula, distribu-
yéndose y agrupandose para formar peque-
fios 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 fibrilacién auricu-
lar. Se ha observado que la generacién rapida

Tabla 19-1
Causas subyacentes de la fibrilacion
auricular

Cardiacas

Valvulopatia mitral

Disfuncién sistélica o diastélica
Insuficiencia cardiaca congestiva
Hipertension

Diabetes

Infarto de miocardio
Miocardiopatia hipertréfica
Pericarditis

Sindrome de Wolff-Parkinson-White
Sindrome del seno enfermo
Cardiopatia congénita

Tras cirugia de derivacién arterial coronaria

No cardiacas

e Ingesta de alcohol aguda o crénica

e Hiper o hipotiroidismo

e Alteraciones en el tono simpdtico o vagal
e Embolismo pulmonar

* Sepsis

¢ Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
e Fibrilacién auricular aislada
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ECG que demuestra un patrén de fibrilacién auricular grueso

No existe un mecanismo Unico que cause fibrilacion auricular.

Las ondas pequenas, mdltiples y reentrantes pueden agruparse para

formar pequenos circuitos auriculares. Los impulsos rapidos

repetitivos generados por los miocitos localizados en la auricula

: izquierda cerca de los orificios de las venas pulmonares estimulan
= la fibrilacién auricular

Causas y afecciones asociadas

Infarto de Hipertension
F g miocardio - Diabetes
] _I..-"-
b P, ICC 4
' ’ =
L |
i I Ingesta de
4 alcohol
/ Hipertiroidismo ~ aguda o
x Insulina Hipotiroidismo crénica

Estenosis mitral

Opciones de intervencion eléctrica

Cardioversion

o

La cardioversion emergente se considera en dos
circunstancias: a) cuando la aparicién de la fibrilacién
auricular da lugar a inestabilidad hemodindmica en un
paciente previamente estable (manifestada como
hipotensién, isquemia miocdrdica/angina o aparicion
rapida de ICC), o b) cuando el paciente con estado
hemodindmico borderline repentinamente desarrolla
fibrilacién auricular. La cardioversion electiva esta
indicada excepto en los casos graves

Figura 19-1.

de impulsos repetitivos por parte de los mio-
citos auriculares localizados cerca de los ori-
ficios de las venas pulmonares estimula la fi-
brilacién auricular. Ademds, la fibrilacion
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Estimulacion de dos cavidades

(pueden incluir un desfibrilador implantable)

Deberia tomarse en consideracion la estimulacién de dos
cavidades permanentes en los pacientes con bradicardia
y fibrilacién auricular paroxistica (para ayudar a mantener
el ritmo sinusal) o en los que tienen fibrilacién auricular
persistente en los que el uso de farmacos supresores del
nédulo AV (para prevenir la respuesta ventricular rapida)
da lugar a una bradicardia significativa en reposo

Fibrilacién auricular.

auricular genera fibrilacién auricular. La re-
modelacién anatdmica, la desorganizacién de
los circuitos eléctricos y el dafio celular y la fi-
brosis resultantes de una fibrilacién auricular
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permanente reducen la probabilidad de un
retorno a un ritmo sinusal normal.

PRESENTACION CLINICA

La presentacion clinica de los pacientes
con fibrilaciéon auricular es diversa. Algunos
pacientes son asintomdticos. El diagndstico
de la fibrilacién auricular puede realizarse
en un examen regular anual o como un ha-
llazgo accidental durante la evaluacion 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 sintomas pueden ir desde los meramente
apreciables, aunque no molestos, hasta los
realmente enervantes. A veces se presenta
un paciente para que se le evalte una bradi-
cardia diagnosticada por él mismo o por al-
guien que advirtié que la frecuencia del pul-
so radial estaba reducida (lo que subestima
la frecuencia cardiaca verdadera). Incluso,
otros pacientes se presentan con sintomas
que sugieren una disminucién del gasto car-
diaco, la cual tiene lugar cuando la fibrila-
cién auricular sustituye al ritmo sinusal nor-
mal; estos sintomas van desde la fatiga, a la
disnea en reposo y/o con el ejercicio y al do-
lor toracico. Las alteraciones y sintomas gra-
ves que se encuentran durante la exploracién
fisica de la ICC estan presentes de modo oca-
sional en pacientes con fibrilacién auricular
de nueva aparicion.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

Habitualmente, en la evaluacién inicial de
la fibrilacién auricular se utilizan la historia
clinica, la exploracién fisica, los electrocardio-
gramas y una serie de pruebas de laboratorio
y cardiovasculares. Ya de inicio, a la mayoria
de los pacientes se les puede clasificar en una
de las cuatro categorias, 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: fibrilacion auricular paroxistica, per-
sistente, permanente o aislada. El tratamiento
difiere entre los cuatro grupos.

1. La fibrilacion auricular paroxistica se descri-
be como episodios de fibrilacién auricular
de una duracién inferior a una semana (y
con frecuencia de menos de 24 h), que de-
saparecen espontaneamente y que son nor-
malmente recurrentes.

2. La fibrilacién auricular persistente dura mas
de una semana, no desaparece esponta-
neamente y puede recidivar tras la cardio-
version.

3. La fibrilacion auricular permanente se diag-
nostica si la fibrilacién auricular ha persis-
tido durante maés de un afio, ha sido refrac-
taria a la cardioversidn, o ambas cosas.

4. La fibrilacion auricular aislada puede ser una
fibrilacion auricular paroxistica, persisten-
te o permanente en ausencia de enferme-
dad estructural cardiaca.

Ademas de clasificar la fibrilacion auricu-
lar, la historia y la exploracion fisica deberfan
centrarse en las claves de la etiologia subya-
cente. Se deberia considerar los sintomas y
los hallazgos observados en la exploracién
que sean relevantes con respecto a las condi-
ciones que predisponen a la fibrilaciéon auri-
cular (tabla 19-1). Es importante buscar evi-
dencias de complicaciones de la fibrilacién
auricular tales como sintomas de presincope
(especialmente que se inicien o finalicen con
fibrilacion auricular), disminucién del gasto
cardiaco y tromboembolismo (entre ellos ata-
ques isquémicos transitorios, signos de em-
bolizaciéon periférica o ambos). Un examen
oftalmoscépico puede revelar un embolismo
de la arteria retiniana en algunos pacientes
con fibrilacién auricular. Los pacientes con
mayor riesgo de sufrir fibrilacion auricular
con una respuesta ventricular rapida, entre
ellos los que tienen vias accesorias (sindrome
de Wolff-Parkinson-White) o miocardiopatia
dilatada, pueden presentarse con un claro
sincope o incluso muerte cardiaca stbita.

La ECG puede confirmar fibrilacion auri-
cular, frecuencia cardiaca y presencia de en-
fermedad estructural cardiaca subyacente,
como dilataciéon de la camara (hipertrofia),
infarto de miocardio previo y anomalias de
conduccién. El ecocardiograma transtoracico
es una parte esencial de la evaluaciéon com-
pleta, particularmente en los pacientes que
pueden ser tratados mediante cardioversion.
Mediante ecocardiografia deberia determi-
narse de qué manera contribuyen las estruc-
turas subyacentes de la fibrilacién auricular y
el tamano auricular izquierdo, éste tltimo un
predictor del éxito a corto y largo plazo de la
cardioversion. La ecocardiografia transesofa-
gica estd indicada en algunos casos para do-
cumentar, antes de la cardioversién, la pre-
sencia o ausencia de trombos en la auricula
izquierda o en la orejuela auricular izquierda.
Deberian realizarse andlisis de laboratorio
para evaluar el estado tiroideo y detectar
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anomalias electroliticas. Otras pruebas adi-
cionales pueden ser la determinacién funcio-
nal de enfermedad arterial coronaria (prue-
bas de estrés farmacolégico o mediante el
ejercicio, con o sin imdgenes) e incluso la an-
giografia coronaria. Los estudios electrofisio-
légicos no estdn indicados como parte de la
evaluacién inicial, aunque son aconsejables
cuando se considera la ablacién por radiofre-
cuencia de las zonas potenciales de fibrila-
cién auricular. También puede considerarse
practicar un estudio electrofisiolégico en pa-
cientes mas jévenes con una historia de taqui-
cardia supraventricular y un ritmo regular, y
que ha pasado a ser mas irregular. En estos
casos, la taquicardia supraventricular puede
ser el desencadenante de la fibrilacién auricu-
lar. Aunque poco habitual, éste es un ejemplo
de taquicardia inducida por taquicardia. En
estas circunstancias, la ablacién por radiofre-
cuencia del mecanismo de taquicardia supra-
ventricular conduce a la prevencién de la fi-
brilacién auricular.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la fibrilacién auricular de-
pende principalmente de los sintomas y de la
etiologia (tablas 19-2 a 19-4). ;Los sintomas re-
lacionados con la fibrilacién auricular son to-
lerables o intolerables para el paciente? ;Ha
dado lugar la fibrilacién auricular a una situa-
cién hemodinamica desfavorable que pueda
tener consecuencias a largo plazo? ;Ha habido
episodios de embolismo? ;Cudl es el riesgo a
largo plazo del tromboembolismo? La consi-
deraciéon de aspectos importantes relaciona-
dos con cada una de estas cuestiones puede
servir de guia para elegir el tratamiento.

Se han de considerar cuatro aspectos prin-
cipales en la determinacién del tratamiento
de la fibrilacién auricular: su conversién a un
ritmo sinusal normal, el mantenimiento de
un ritmo sinusal normal, el control de la fre-
cuencia en pacientes con fibrilaciéon auricular
permanente y la prevencién de complicacio-
nes tromboembdlicas (fig. 19-2). Expondre-
mos estos cuatro aspectos poniendo especial
énfasis en los factores de controversia.

Cardioversion

La cardioversion debe tomarse en conside-
racién en la fibrilacién auricular en dos casos.
En pacientes que actualmente presentan fibri-
lacién auricular aguda hemodindmicamente
inestable, puede indicarse la cardioversion in-
mediata. Cabe recordar el concepto de taqui-

Tabla 19-2
Tratamiento a largo plazo de la fibrilacién
auricular paroxistica

¢ Confirmacién del diagnéstico: ECG, Holter o
grabadora de asa
¢ Anticoagulacion: determinacién de los factores de
riesgo
e Ecocardiograma: determinacién de la funcién VI,
hipertrofia VI, dimensiones de la Al
¢ Determinacién de las comorbilidades
Coronariopatia/angina: frecuencia
Insuficiencia cardiaca congestiva: frecuencia y
empeoramientos
Hipertensién: con hipertrofia VI, evitar agentes de
clase |
Sindrome de taquibradicardia
FE >40%: debe considerarse un marcapasos de
doble cavidad con software de supresién de la
fibrilacion auricular que disminuye la carga de
fibrilacién auricular
FE <35%: debe considerarse un desfibrilador
cardioversor implantable que combina la
sobreestimulacién auricular y la desfibrilacién
auricular
Funcién renal: debe revisarse el ritmo de excrecion
renal y los medicamentos de control de la
frecuencia
¢ Determinacién de la calidad de vida: deben
revisarse las limitaciones de la actividad fisica
desde la aparicion de la fibrilacion auricular
¢ Asintomadtica sin limitaciones de la actividad fisica
Monitorizacion Holter para excluir frecuencias
cardfacas elevadas persistentes durante la
fibrilacion auricular paroxistica
Cualquier promedio de frecuencia por hora
>95 lat./min, bloqueadores B controladores de la
frecuencia, bloqueadores de los canales del calcio
Debe plantearse la administracién de farmacos
antiarritmicos en pacientes con ICC
e Sintomatica
VI estructuralmente anormal
Dofetilida
Amiodarona
VI estructuralmente normal
Dofetilida
Amiodarona
Sotalol
Propafenona
Flecainida
e Antiarritmicos poco tolerados o sin efecto: ablacién
con aislamiento de la vena pulmonar

Al, auricula izquierda; FE, fraccién de eyeccion; ICC, insufi-
ciencia cardiaca congestiva; VI, ventricular izquierda.

cardia sinusal: la fibrilacién auricular con una
respuesta ventricular rapida puede verse acti-
vada por una causa subyacente. Inicialmente,
esta causa puede identificarse y, si es necesa-
rio, tratarse. Deben excluirse otras causas de
hipotension 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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SECCION IV:

Tabla 19-3
Tratamiento a largo plazo de la fibrilacion
auricular persistente

Tabla 19-4
Tratamiento a largo plazo de la fibrilacién
auricular permanente

e Confirmar el diagnéstico: ECG
¢ Anticoagulacién: determinar los factores de riesgo
e Ecocardiograma: determinar la funcién VI, la
hipertrofia VI, las dimensiones Al
e Determinacién de las comorbilidades
¢ Coronariopatia/angina: frecuencia
e Insuficiencia cardiaca congestiva
® Frecuencia y empeoramientos
Hipertension: con hipertrofia VI, debe considerarse
evitar los farmacos de clase |
Sindrome de taquibradicardia
FE >40%: debe considerarse un marcapasos de
doble cavidad con software de supresién
de fibrilacién auricular que reduzca la
carga de fibrilacion auricular
FE <35%: debe considerarse un desfibrilador
cardioversor implantable
Funcién renal: debe revisarse el ritmo de excrecién
renal y los medicamentos de control de la
frecuencia
¢ Determinacién de la calidad de vida: revisar las
limitaciones de la actividad fisica desde la
aparicion de la fibrilacién auricular
Control de la frecuencia
Dirigida por un monitor Holter para excluir
frecuencias cardiacas elevadas durante las
actividades de la vida diaria
Cualquier promedio de frecuencia por hora
>95 lat./min, bloqueadores B controladores de la
frecuencia, bloqueadores de los canales del calcio
Debe plantearse la administracién de firmacos
antiarritmicos en pacientes con ICC
e Sintomatica
Claramente <24-48 h:
Proceder con heparina i.v. y cardioversién
>48 h o aparicién no clara:
Heparina i.v., ecocardiograma transesofagico
y cardioversion

o
Heparina i.v. hasta warfarina en la INR diana
2,0-3,0 durante 3-4 semanas
e Cardioversion de CD bifasica sincronizada
Puede requerir ibutilida para facilitar la
cardioversion
VI estructuralmente anormal con 22 episodios
Dofetilida
Amiodarona
VI estructuralmente normal con 22 episodios
Dofetilida
Amiodarona
Sotalol
Propafenona
Flecainida
Antiarritmicos poco tolerados o sin efecto:
ablacién con aislamiento de vena pulmonar

Al, auricula izquierda; FE, fraccién de eyeccion; ICC, insufi-
ciencia cardiaca congestiva; VI, ventricular izquierda.

brilacién auricular con frecuencia ventricular
rapida también tienen una enfermedad car-
diovascular subyacente. Después de identi-
ficar los factores reversibles, estos pacientes

e Confirmar el diagnéstico: ECG
e Anticoagulacién: determinar los factores de riesgo
e Ecocardiograma: determinar la funcién VI, la
hipertrofia VI, las dimensiones Al
e Determinacién de las comorbilidades
Coronariopatia/angina: frecuencia
Insuficiencia cardiaca congestiva
e Frecuencia y empeoramientos
Hipertension: con hipertrofia VI, debe considerarse
evitar los farmacos de clase |
Sindrome de taquibradicardia
FE >40%: debe considerarse un marcapasos de
una sola cavidad con software de supresion de
regulacion de la frecuencia que disminuya las
respuestas ventriculares rapidas
FE <35%: debe considerarse un desfibrilador
cardioversor implantable
Funcién renal: debe revisarse el ritmo de excrecion
renal y los medicamentos de control de la
frecuencia
e Determinacion de la calidad de vida: revisar las
limitaciones de la actividad fisica desde la
aparicion de la fibrilacién auricular
e Control de la frecuencia
Dirigida por un monitor Holter para excluir las
frecuencias cardiacas elevadas persistentes
durante las actividades de la vida diaria
Cualquier promedio de frecuencia por hora
>95 lat./min, bloqueadores B controladores de la
frecuencia, bloqueadores de los canales del calcio
Digoxina como segundo farmaco o para pacientes
inactivos
¢ Ecocardiografia anual y monitorizacién Holter: para
evitar miocardiopatia inducida por taquicardia
* Respuesta ventricular rapida a pesar de los
farmacos de control de la frecuencia maximamente
tolerados: ablacién del nédulo AV y marcapasos
biventricular

Al, auricula izquierda; AV, auriculoventricular; FE, fraccion de
eyeccion; VI, ventricular izquierda.

deberian someterse inmediatamente a cardio-
version eléctrica. Puede considerarse contro-
lar la frecuencia con bloqueadores 3 de accién
corta (esmolol) por via intravenosa o con blo-
queadores de los canales del calcio (diltiazem
o verapamilo), pero si la hipotensién es acen-
tuada, deberian de administrarse con cautela.
No obstante, debido a que no hay contraccién
auricular en la fibrilacién auricular, el ven-
triculo izquierdo se llena de forma pasiva. De
este modo, en pacientes con una rapida res-
puesta ventricular, el enlentecimiento de la
frecuencia ventricular permite un tiempo de
llenado diastélico més prolongado y, de este
modo, una mejora del gasto cardiaco. En pa-
cientes hemodinamicamente estables con is-
quemia miocdrdica, los bloqueadores 3 por
via intravenosa (entre ellos esmolol o meto-
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Deterioro hemodinamico cuando existe ICC
Aparicién
de ortopnea
y disnea

Ritmo sinusal Inicio de la fibrilacién
Signos auscultatorios [- auricular
(y radiolégicos)
de congestién

pulmonar

]

Taquicardia
debida a una
respuesta
ventricular
rapida
Los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva asintomatica pueden
~ mostrar un empeoramiento acusado si la fibrilacién auricular (FA) se

mantiene. La pérdida de la contraccién auricular y la frecuencia
cardiaca ventricular rapida disminuye el gasto cardiaco e incrementa
los sintomas congestivos.

Estenosis

Ejemplo de trombo auricular izquierdo
en un paciente con fibrilacién auricular
debido a una estenosis mitral

Trombo

Wz

» =

1
El trombo puede ser bastante grande y ocupar la mayor
parte de la auricula (sondas en canales «abiertos»)

Figura 19-2.

prolol) o los bloqueadores de los canales del
calcio (diltiazem o verapamilo) pueden utili-
zarse de forma segura antes de la cardiover-
sion. Ni los bloqueadores f ni los bloqueado-
res de los canales del calcio son farmacos

Trombos que normalmente
se originan en la orejuela
auricular izquierda
en pacientes con

fibrilacion auricular

La elevada incidencia de trombos auriculares

en pacientes con FA con mayor riesgo de

embolizacion periférica hace que se deba

'|I considerar el uso de anticoagulantes a menos
que esté contraindicado

<JOHNA.CRAIGAD

Areas embdélicas

¥y -
£
)
T, >
’ r-.‘"

g
Infarto cerebral

Embolos retinianos
Otras zonas periféricas,
entre ellas los vasos
esplénicos, renales y
mesentéricos

Hallazgos mediante ecocardiografia transesofagica

en un paciente con fibrilacién auricular que muestran
la presencia de trombos en el apéndice auricular
izquierdo y en la mayor parte de la auricula izquierda

Complicaciones de la fibrilacion auricular.

eficaces para la cardioversién, aunque puede
darse una cardioversién espontdnea cuando
la frecuencia cardiaca se enlentece farmacolo-
gicamente. Cada vez estdn mds indicados
ciertos farmacos antiarritmicos de tipo III en
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el tratamiento urgente de la fibrilacién auri-
cular. La ibutilida y la amiodarona por via in-
travenosa son seguros en estos casos cuando
se administran con una monitorizacién ade-
cuada. En algunas circunstancias, se reco-
miendan farmacos de clase IA (procainamida
intravenosa principalmente) en los casos agu-
dos, aunque la aparicién en el mercado del
ibutilido y la amiodarona han desplazado
sustancialmente su uso.

La segunda situacién en la que se conside-
ra la cardioversién en la fibrilacién auricular
es en pacientes sintomaticos (o incluso a ve-
ces asintomaticos), aunque estables. En estos
casos, antes de la cardioversion, es esencial
considerar la necesidad de anticoagulacién
(v. Anticoagulacion en la fibrilacién auricular).
En general, en los casos no complicados,
cuando la duracién de la fibrilaciéon auricular
es claramente inferior a 24 h, no es necesaria
la anticoagulacién antes de la cardioversion.
Cuando la duracién de la fibrilacién auricu-
lar es superior a 48 h, normalmente se reco-
mienda que el paciente empiece con heparina
intravenosa. Existen diferencias de opinién
sobre si los pacientes que han sufrido fibrila-
cién auricular durante 24 a 48 h deben recibir
anticoagulacién. La estrategia mds conserva-
dora (que secundamos) plantea la anticoagu-
lacién de la misma manera que en los pacien-
tes en los que la duracién de la fibrilacién
auricular ha sido superior a 48 h. Una estrate-
gia alternativa plantea recurrir a la ecocardio-
grafia transesofdgica para detectar si hay
trombos en la auricula o en las orejuelas auri-
culares y proceder a la cardioversién cuando
no los haya. En este caso, la anticoagulacién
con warfarina (INR 2,0-3,0) se inicia al tiempo
de realizar la cardioversion y durante como
minimo 1 mes después. Estos aspectos se co-
mentan en los siguientes subapartados.

Control del ritmo

Optar por la cardioversion farmacolégica
o por la eléctrica es a menudo una decisién
individual basada en la historia clinica del
paciente y en los factores que predisponen a
la fibrilacién auricular. Por ejemplo, es proba-
ble que los pacientes con fibrilacién auricular
paroxistica o persistente requieran medica-
cién antifibriladora para mantener el ritmo
sinusal. Obviamente, estos pacientes han de
ser tratados con anticoagulantes antes de la
cardioversiéon quimica. Las opciones farma-
coldgicas para la cardioversién son principal-
mente la amiodarona, el sotalol y la dofetili-
da. Todos tienen ventajas y desventajas. En

pacientes con fibrilacién auricular paroxisti-
ca, la amiodarona puede administrarse ini-
cialmente de forma segura si se trata de pa-
cientes ambulatorios no hospitalizados y
probablemente es el farmaco antifibrilador
mas eficaz. Incluso a las dosis bajas que se
utilizan para la profilaxis de la fibrilacién
auricular (~200 mg/dia), dado el perfil de
efectos adversos de la amiodarona, se requie-
re un control semestral de la disfuncion tiroi-
dea y hepatica y de la rara existencia de una
funcién 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 B por otras razones, aunque el so-
talol deberia comenzar a administrarse en
pacientes hospitalizados debido a la prolon-
gacion impredecible del intervalo QT en al-
gunos individuos. La dofetilida es un far-
maco prometedor, aunque su uso requiere
también 3 dias de monitorizacion telemétrica
de prolongaciéon de QT y de las torsades de
pointes. La dosis inicial de dofetilida se ha de
establecer de acuerdo al estado de la funcién
renal. Las dosis subsiguientes se determinan
de acuerdo con la respuesta QT a la dosis pre-
via hasta que se mantengan estables.

La decision 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-
versioén con éxito mantienen el ritmo sinusal
normal durante mds de un afio sin trata-
miento antifibrilador. Se conocen muchos
factores predictivos de la necesidad de tra-
tamiento antifibrilador. A veces, el uso de
bloqueadores B puede mitigar el impulso
adrenérgico lo suficiente para impedir la re-
apariciéon de fibrilacion auricular, aunque
esto es la excepcion. Muchos cardidlogos es-
tdn a favor de realizar un dnico intento ini-
cial de cardioversion eléctrica en pacientes
de bajo riesgo con fibrilaciéon 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 fibrilacién auricular recurrente, o que han
sido sometidos a una segunda cardioversién
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
practica 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 fibrilacién auricular
permanente no obtienen beneficio del trata-
miento con cardioversién o con farmacos an-
tiarritmicos, estdn poco dispuestos a someter-
se a cardioversién, son incapaces de tolerar los
farmacos antiarritmicos y/o presentan facto-
res que predicen un fracaso del tratamiento y
son minimamente sintomaticos excepto a fre-
cuencias cardiacas rdpidas. En ellos (tabla 19-4)
deberia considerarse el control farmacolégico
de la frecuencia. Los bloqueadores B, los blo-
queadores de los canales del calcio o ambos
pueden habitualmente controlar las frecuen-
cias cardfacas rapidas con o sin digoxina. Esta
es particularmente 1itil en el control de la con-
duccién auriculoventricular (AV) en pacientes
que son minimamente activos o estan postra-
dos en cama por enfermedades comorbidas.
No obstante, dado que existe un solapamiento
considerable entre la fibrilacién auricular y las
anomalias de conduccién, entre ellas la disfun-
cién del nédulo sinoauricular (sindrome del
seno enfermo), puede ser dificil alcanzar un
equilibrio apropiado entre la taquicardia y la
bradicardia. Estos pacientes pueden necesitar
un marcapasos permanente para prevenir los
episodios bardicardicos mientras reciben tra-
tamiento con bloqueadores 3, bloqueadores
de los canales del calcio o medicamentos anti-
fibriladores para la taquicardia. Aunque no se
ha alcanzado la promesa inicial de una esti-
mulacion de doble cavidad permanente (o in-
cluso s6lo de una estimulacién auricular) para
prevenir la fibrilacién auricular, en pacientes
con fibrilacién auricular episddica debe consi-
derarse la estimulacién de doble cavidad con
un algoritmo de supresién de la fibrilacién au-
ricular cuando esté indicada la utilizacion de
un marcapasos. Es probable que la estimula-
cién ventricular convierta una fibrilacién auri-
cular episddica en una fibrilacién auricular
permanente.

Otro caso especial que se expone (v. Abla-
cion del nédulo auriculoventricular y estimulacion
permanente) es el de los pacientes cuya rapida
respuesta ventricular es resistente al control
farmacolégico o en los que el tratamiento far-
macologico da lugar a efectos colaterales into-
lerables.

Anticoagulacion en la fibrilacion auricular

Las consideraciones sobre la anticoagula-
cién comprenden la anticoagulacién durante
la restitucion del ritmo sinusal normal, la an-
ticoagulacion crénica y el cese y restitucion

de la anticoagulacién en pacientes con fibrila-
cién auricular que estan siendo sometidos a
procedimientos quirtrgicos. 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
periodo de pericardioversién. En pacientes
con fibrilacién auricular de duracién desco-
nocida, valvulopatia, signos de disfuncién
ventricular izquierda o tromboembolismo
previo o para los cuales la cardioversién es
completamente opcional, se recomienda cla-
ramente la anticoagulacién terapéutica con
warfarina (con una INR de 2,0-3,0) durante
3 a 4 semanas antes de la cardioversién. La
anticoagulacién deberfa continuarse con la
misma intensidad durante como minimo
4 semanas después de la cardioversién. Una
estrategia alternativa es evaluar la presencia
de trombos en las auriculas o en los apéndi-
ces auriculares mediante ecocardiografia
transesofagica. En ausencia de trombos, o
ante un estado de flujo reducido (también
definido como un contraste ecocardiografico
espontdneo aumentado), el paciente puede
someterse a cardioversiéon de forma segura
sin que haya sido sometido previamente a
anticoagulacién con warfarina, aunque la he-
parina o la heparina de bajo peso molecular
deberia administrarse antes de la cardiover-
sién. Estos pacientes no requieren anticoagu-
lacién durante 4 a 6 semanas después de la
cardioversion.

La anticoagulacion a largo plazo con war-
farina se aconseja en diferentes situaciones.
Dado que muchos pacientes presentan fibri-
lacién auricular recurrente, algunos episo-
dios de la cual no pueden identificarse, en es-
tos casos esta indicada la anticoagulacion.
Otros pacientes sintométicos pueden tam-
bién experimentar episodios asintomaéticos
de fibrilaciéon auricular que predispongan a
episodios embodlicos, incluso cuando estdn en
ritmo sinusal. Por tltimo, en pacientes con fi-
brilacién 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-
tensién, diabetes, ICC, un episodio embdlico
previo o edad superior a 75 afios requieren
anticoagulacién con warfarina. El uso de as-
pirina contintia siendo controvertido en pa-
cientes con bajo riesgo de ictus (fibrilacién
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 fibrilacién auricular obedece a
variadas etiologias y presenta diferentes ries-
gos, hay una serie de cuestiones especiales
que requieren una mas detallada considera-
cion.

Fibrilacion auricular aislada

Por definicion, la fibrilacién auricular aislada
se da en individuos menores de 60 afios sin
signos de otras enfermedades cardiovascu-
lares, entre ellas enfermedad estructural car-
diaca, hipertension o diabetes. Esta defini-
cién se ha afinado con el uso de ecocardiogra-
fia orientada a confirmar la ausencia de
enfermedad estructural cardiaca, incluso in-
cluyendo la insuficiencia valvular mitral leve,
la dilatacion auricular izquierda y la hipertro-
fia ventricular izquierda. La experiencia ge-
neral en pacientes con fibrilaciéon auricular
aislada es que el riesgo de ictus es bajo, la an-
ticoagulacion es innecesaria para su preven-
cién y el tratamiento adicional de la fibrila-
cién auricular probablemente tampoco es
necesario. A medida que se ha ido definiendo
mejor la fibrilacion auricular aislada, esta ten-
dencia se ha ido consolidando. Las cuestiones
que atn estan pendientes son: jcon qué fre-
cuencia los individuos con diagnéstico de fi-
brilacién auricular aislada deberian ser some-
tidos a ecocardiografia para asegurar que
todavia no hay anomalias estructurales? ;de-
berfa administrarse aspirina a los pacientes
con fibrilaciéon auricular aislada? No hay es-
tudios que respondan a estas cuestiones. En
general, los pacientes con fibrilacién auricu-
lar aislada deberian ser examinados al menos
una vez al afio para comprobar si los factores
de riesgo de ictus, como hipertensién y dia-
betes, siguen estando ausentes, y deberia
practicarse anualmente ecocardiografia y mo-
nitorizacién Holter para comprobar si no hay
signos de miocardiopatia inducida por la ta-
quicardia. Los resultados de estos estudios se
mezclan con el papel de la aspirina en pacien-
tes con fibrilacion auricular aislada, y no exis-
te un consenso sobre su uso. No obstante, da-
dos los importantes datos epidemioldgicos
sobre el papel de bajas dosis de aspirina (81-
325 mg/dia) en individuos sanos en cuanto a
la reduccién del riesgo de ictus e infarto de
miocardio, se pueden recomendar dosis bajas
de aspirina a pacientes con fibrilacién auricu-
lar aislada. A los pacientes mayores de 60 afios
y menores de 75 deberia prescribirseles as-
pirina.

Estrategias no farmacolédgicas en la prevencion
de la fibrilacion auricular

Existen abordajes quirdrgicos y percuta-
neos para el tratamiento de la fibrilacién auri-
cular (tablas 19-2 a 19-4 y fig. 19-3). Los abor-
dajes quirtrgicos mejor estudiados son los
procedimientos del corredor y del laberinto.
En el procedimiento del corredor, un corredor de
tejido auricular se aisla quirtrgicamente en-
tre los nédulos AV vy sinusal de la parte res-
tante de las auriculas, lo que proporciona un
control cronotréfico 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 pequefas in-
cisiones para interrumpir de forma eficaz las
arritmias auriculares por reentrada e impedir
la fibrilacién auricular sostenida, mientras se
crea una via desde el nédulo sinoauricular al
noédulo AV y simultdneamente se activan las
auriculas derecha e izquierda. La idea que
subyace en ambos procedimientos es el man-
tenimiento del ritmo sinusal normal y la sis-
tole auricular. Aunque ambos son eficaces,
requieren cirugia abierta, normalmente anti-
coagulacién continua y son complicados por
la frecuente necesidad de estimulacién per-
manente y, por tanto, sélo se indican en un
pequefio nimero de los pacientes con fibrila-
cién auricular, principalmente en los que hay
un procedimiento quirtrgico cardiaco plani-
ficado por otras razones (enfermedad cardia-
ca valvular o coronaria). Un abordaje alterna-
tivo, la ablacion de la fibrilacién auricular
mediante catéteres de radiofrecuencia, aisla
focos de células auriculares que se estan em-
pezando a despolarizar en los pliegues de las
venas pulmonares y ha obtenido un éxito
considerable, aunque con una incidencia sig-
nificativa de fibrilacién auricular recurrente
(en otros lugares) y de estenosis de las venas
pulmonares.

El uso de técnicas de cartografia avanzada
sin duda alguna mejorara la eficacia de la
ablacion mediante catéteres de radiofrecuen-
cia, la cual todavia se recomienda en casos en
los que la farmacoterapia y otros abordajes
no son adecuados.

Con frecuencia, debido a la coexistencia de
una disfuncién del nédulo sinoauricular, sin-
drome de taquibradicardia o bradicardia ex-
cesiva causada por medicamentos se aconse-
ja un marcapasos permanente. En pacientes
con fibrilacién auricular paroxistica o persis-
tente (tablas 19-2 y 19-3), debe considerarse
un marcapasos combinado con un software de
supresion auricular. Estos marcapasos impi-
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al nédulo AV y simultdneamente activa ambas auriculas,
abole la fibrilacién y recupera la sincronia AV

Figura 19-3.

den la sobrepercepcién mediante la estimula-
cién mas rapida que el ritmo auricular subya-
cente. En ensayos clinicos se ha constatado
que estos marcapasos reducen la carga de fi-

Visién posterior del corazén mostrando el patrén de
incisiones para aislar y abolir la conduccién anormal

Tratamiento quirdrgico de la fibrilacién auricular.

brilacién auricular hasta un 25%. Los marca-
pasos de doble cdmara superan a los mar-
capasos ventriculares en cuanto a prevenir la
aparicion de la fibrilaciéon auricular.
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Control de la frecuencia frente a control del ritmo

Basédndose en estudios hemodindmicos, se
asume que los pacientes con ritmo sinusal nor-
mal evolucionan mejor que los que presentan
fibrilacién auricular, pero con frecuencias ven-
triculares bien controladas. Dos estudios po-
nen en cuestion 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 sinto-
mas, riesgos de ictus u otras morbididades.
Los grupos fueron estrictamente selecciona-
dos y minimamente sintomaticos, existiendo
un entrecruzamiento considerable, de manera
que un nimero importante de los pacientes
del grupo de control de la frecuencia estaba
en realidad en ritmo sinusal normal a la finali-
zacion de los estudios, lo que tiene un impac-
to negativo importante sobre la potencia del
estudio. Ademas, los pacientes con un mayor
riesgo de problemas hemodindmicos 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 opcién
mas viable que la que previamente se habia
considerado.

Ablacion del nddulo auriculoventricular
y estimulacion permanente

En coherencia con la idea de que el control
del ritmo es un abordaje 1itil, varios estudios
han demostrado una notable atenuaciéon de
los sintomas en pacientes con fibrilacién auri-
cular y respuesta ventricular rapida refracta-
ria, haciendo a estos pacientes dependientes
del marcapasos. En esencia, el paciente se so-
mete a ablacién mediante catéter de radiofre-
cuencia del nédulo AV y a la implantacién de
un marcapasos permanente. Dependiendo de
la probabilidad de recuperar el ritmo, se pue-
de utilizar un marcapasos de doble cavidad
0, 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 rdpida resultante
de la fibrilacién auricular se puede eliminar
eficazmente en pacientes seleccionados. Pue-
de también haber una reversion de la miocar-
diopatia inducida por taquicardia, con una
mejora de la fraccién de eyeccién ventricular
izquierda. De manera uniforme, en pacientes
con fibrilacién auricular permanente, mejora
la calidad de vida y la tolerancia al ejercicio y
disminuye la utilizacion de recursos y la re-

hospitalizacion depués de la ablacion del no-
dulo AV y de la colocacién de un marcapasos
permanente. Estudios recientes indican que
la estimulacién biventricular es superior a la
estimulacién VD.

Insuficiencia cardiaca congestiva

La fibrilacién auricular ocurre en un 15 a
un 30% de los pacientes con ICC, y da lugar a
un deterioro hemodindmico y a rehospitaliza-
cién con empeoramiento de los sintomas en
pacientes con insuficiencia cardfaca. La ra-
pida frecuencia cardiaca y la pérdida de la
contraccién auricular pueden precipitar un
agravamiento de la ICC en pacientes con dis-
funcién ventricular izquierda estable asinto-
matica. Estos cambios pueden revertirse con
un control de la frecuencia o mediante rever-
sién al ritmo sinusal. Parece, que en los pa-
cientes con una ICC mas grave (clases IIl y IV
de la New York Heart Association) y fibrila-
cién auricular, la mortalidad por cualquier
causa y la mortalidad por insuficiencia de
bombeo son mayores. No obstante, en pacien-
tes con formas mas leves de ICC (clases I y II
de la New York Heart Association), la fibrila-
cién auricular no se asocia a un incremento de
la mortalidad o de las rehospitalizaciones. Los
agentes antiarritmicos de clase I se asocian de
forma independiente a un aumento de la mor-
talidad en pacientes con ICC y fibrilacion au-
ricular, por lo que deberian evitarse. La amio-
darona y el dofetilido son farmacos seguros
para pacientes con ICC. La terapia farmacolo-
gica 6ptima puede desempefiar un papel fa-
vorable al influir en la evolucién de estos pa-
cientes. Incluso en pacientes con el riesgo mas
elevado de fibrilacién auricular e ICC grave,
no se ha mostrado que el mantenimiento del
ritmo sinusal con farmacos antiarritmicos me-
jore la supervivencia.

Desfibrilacion auricular implantable

Entre el 20 y el 30% de los pacientes tienen
una fibrilacién auricular coexistente en el mo-
mento de la colocacién de un desfibrilador
cardioversor implantable. Diecisiete meses
después de la colocaciéon de éste, hasta un
45% de los pacientes sufren fibrilacién auri-
cular. Los tltimos desfibriladores cardiover-
sores implantables también incorporan tera-
pia de conversién auricular, la cual incluye
sobreestimulacion antitaquicardica auricular,
estimulacién auricular de alta frecuencia y
desfibrilacién auricular. Estos dispositivos
son seguros y eficaces. De este modo, debe
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considerarse la aplicaciéon de un desfibrilador
cardioversor implantable con terapia auricu-
lar en pacientes con fibrilacién auricular o
con posibilidades de desarrollarla.

Cirugia de derivacion arterial coronaria

Tras la cirugia de derivacién arterial coro-
naria (CDAC), es frecuente observar fibrila-
cién auricular en los pacientes que se han so-
metido a ella. Se estima que hasta un 40% de
los pacientes desarrollan fibrilacién auricu-
lar, que normalmente se inicia el primer dia
después de la operacion y se prolonga duran-
te la estancia en el hospital. Es méas probable
que desarrollen fibrilacion auricular los pa-
cientes mds ancianos y aquellos a los que se
les han retirado los bloqueadores B antes de
la intervencién quirtrgica. La utilizacioén pre-
operatoria de bloqueadores B o amiodarona
disminuye la frecuencia de fibrilacién auricu-
lar postoperatoria. Curiosamente, este tipo
de fibrilacion es un fendmeno transitorio; la
mayoria de los pacientes estdn en ritmo sinu-
sal cuando se les da el alta. S6lo una minoria
(menos del 5%) presenta fibrilacién auricular
30 dias después de la intervencion.

La ablacién se ha realizado durante la
CDAC en pacientes sometidos a cirugia val-
vular mitral. Las cuatro venas pulmonares se
aislan mediante ablacién por radiofrecuencia
o crioablacién. En algunas circunstancias, la
linea de ablacién se ha extendido hasta el ani-
llo valvular mitral y se han comunicado pocos
episodios de recidiva de la fibrilacién auricu-
lar. Los estudios iniciales en los que se obser-
va el mantenimiento del ritmo sinusal son
alentadores, incluso en pacientes con fibrila-
cién auricular permanente antes de la cirugia.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Los progresos en el tratamiento de la fibri-
lacién auricular son prometedores. Se estdn
desarrollando nuevos farmacos antifibrilado-
res como la azimilida, asi como anticoagulan-
tes que serdn mas faciles de administrar y mas
seguros que la warfarina. Se estan probando y
utilizando en fases clinicas iniciales terapias
no farmacolégicas apasionantes, entre ellas
los desfibriladores auriculares implantables
(partiendo de la idea de que la conversiéon
temprana de la fibrilacién auricular a un rit-
mo sinusal normal facilita el mantenimiento
de dicho ritmo), nuevos sistemas de cartogra-
fla cardiaca y abordajes percutaneos mas so-
fisticados. En tltima instancia, se podria curar
la fibrilaciéon auricular, en gran parte porque

la ablacién mediante catéter de radiofrecuen-
cia puede ahora resolver taquicardias supra-
ventriculares en muchos casos y mantener el
ritmo sinusal normal en la mayoria de ellos.
Otro abordaje, todavia experimental, es la uti-
lizaciéon de un dispositivo oclusivo transca-
téter de la orejuela auricular izquierda. Se
implanta y disefa para sellar la orejuela auri-
cular izquierda e impedir el desarrollo de
trombos auriculares en la orejuela. Esta puede
ser una estrategia alternativa en pacientes que
no pueden tomar o no tomaran warfarina, o
en pacientes que sufren episodios embdlicos
mientras toman warfarina. Los datos clinicos
iniciales sugieren que este dispositivo puede
usarse de forma segura en el ser humano. No
obstante, no existen estudios clinicos sobre su
eficacia o seguridad a largo plazo.
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Capitulo 20
Taquicardia ventricular
Richard G. Sheahan

La taquicardia ventricular (TV) hace referencia a una serie de ritmos complejos anchos que se
originan en el ventriculo. De todos los pacientes que presentan taquicardia de complejo ancho,
en mds del 80% se diagnostica una TV. Las TV se encuentran habitualmente en pacientes con
enfermedad estructural cardiaca subyacente, de forma predominante con enfermedad arterial
coronaria (EAC) e isquemia miocardica. No obstante, se ha observado que, en muchas situacio-
nes, determinadas anomalias cardiacas o hereditarias predisponen a TV. En pacientes con car-
diopatia 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 varia dependiendo del mecanismo
subyacente, este capitulo examinard por separado las causas conocidas de la TV asi como sus
tratamientos (fig. 20-1). La TV desempena un papel importante en el sincope y en la muerte car-
diaca stbita; los capitulos 20 y 23 se ocupan de la evaluacién y tratamiento de la TV en estos

Casos.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

La taquicardia ventricular es la causa mas
frecuente de taquicardia de complejo ancho;
otras causas son la taquicardia supraventri-
cular (TSV) o fluter/fibrilacién auricular con
conduccién aberrante (bloqueo de la rama
fascicular derecha o izquierda), taquicardia
de reentrada antidrémica (anterégrada sobre
una via accesoria), taquicardia de fibras de
Mahaim y taquicardia mediada por marcapa-
sos. Las tres caracteristicas clave que favore-
cen la TV sobre la TSV con conduccion abe-
rrante son los latidos de fusidn, los latidos de
captura y la disociacién auriculoventricular.
Muchas otras caracteristicas pueden ser de
utilidad para distinguir la TV de la TSV, pero
cuando estas caracteristicas clave estdn pre-
sentes, se puede realizar un diagnéstico de
TV fiable. Un ECG realizado en reposo que
revela preexcitaciéon del sindrome de Wolff-
Parkinson-White o un marcapasos de doble
cavidad proporciona informacién diagndsti-
ca adicional.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico de la TV puede ser dificil.
Alteraciones como la disociaciéon auriculo-
ventricular o los latidos de fusién son diag-
nosticos de TV; no obstante, éstas se dan en
s6lo un 5% de los casos (v. cap. 3). Mas alla de
estos marcadores, se han propuesto innu-
merables criterios para distinguir la TV de
la TSV basandose en las caracteristicas de la
morfologia QRS (ECG de 12 derivaciones).

Por desgracia, ninguno de estos criterios es
infalible. Como se ha sugerido antes, en pa-
cientes con cardiopatia coronaria conocida y
taquicardia de complejo ancho, el diagndstico
es de TV hasta que se demuestre lo contrario.
Lo mismo cabe decir en el caso de los
pacientes con cardiopatia congénita o una
predisposicion hereditaria a TV. La TSV pue-
de remedar la TV y se da en individuos que
ya tienen bloqueo de la rama fascicular. La
conduccién aberrante puede también produ-
cir TSV con un complejo QRS ancho. Del
mismo modo, la fibrilacion auricular con una
rapida respuesta ventricular da lugar habi-
tualmente a un complejo QRS mads ancho.
Todos ellos son dificiles de distinguir de la
TV. Puede ser dtil, a efectos de diagndstico
diferencial, la respuesta al tratamiento. Por
ejemplo, una taquiarritmia de complejo an-
cho que finaliza mediante una infusién de
adenosina es mds probable que sea una TSV
con conduccién aberrante que una TV. A la
inversa, es mas probable que una taquiarrit-
mia con complejos anchos que cesa mediante
una infusién de lidocaina sea una TV que una
TSV. A pesar de ello, se requiere un estudio
electrofisiolégico (EEF) para confirmar el
diagnostico de TV frente al de TSV.

PRESENTACION CLIiNICA Y DIAGNOSTICO

Las consecuencias hemodindmicas de la
TV dependen de muchos factores, entre ellos
la frecuencia de las TV, la fraccién de eyec-
cién ventricular izquierda (FEVI), las enfer-
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La taquicardia ventrlcular (TV) se refiere a unos ritmos de
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Las dos principales preocupaciones clinicas de la taquicardia
ventricular son la transformacion a fibrilacién ventricular y a
= sincope debido a una frecuencia rdpida y a un gasto cardiaco

reducido
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Causas subyacentes de la taquicardia ventricular

Enfermedad arterial —_
coronaria

Anomalias estructurales
del miocardio

Focos que crean circuitos
anormales de reentrada

Granulomas sarcoideos . s
La isquemia miocdrdica es una causa

habitual, y frecuentemente un cofactor,
en otras causas de taquicardia
= Miocardiopatia hipertréfica ventricular, y debe diagnosticarse

tratarse
| Enfermedad ventricular Y

derecha arritmogénica Zf N/M
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El 95% de los casos de =
taquicardia ventricular

se deben a enfermedad
estructural cardiaca, lo

cual obliga a una evaluacién
minuciosa para conocer

la causa

B Miocardiopatia

Sarcoideo dilatada

DVDA
-y

Miocardiopatia -

hipertréfica

Infarto cicatrizado

Figura 20-1.

medades comoérbidas y la medicacién. La TV
inducida por el ejercicio en un corazén nor-
mal puede tolerarse mejor que una TV lenta
en pacientes con fracciones de eyeccion del
10%. La anemia o la hipotensién ortostatica
preexistentes acompafantes de la TV pueden

Taquicardia ventricular.

tolerarse mal. Asi pues, los pacientes pueden
presentar una serie de sintomas: palpitacio-
nes, mareo, dificultad para respirar, dolor to-
racico, presincope, sincope o muerte cardiaca
stuibita (MCS). El examen fisico confirma facil-
mente el diagndstico de taquicardia con o sin
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hipotensién, 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 fisicas. La electrocar-
diografia puede habitualmente confirmar el
diagnostico de TV.

TRATAMIENTO AGUDO

El tratamiento agudo combina la estabili-
zacién del paciente y la interrupcién de la TV.
Deberia obtenerse urgentemente un hemo-
grama completo, los electrélitos incluido el
magnesio, el nitrégeno ureico, la creatinina,
los marcadores cardiacos y la glucemia y rea-
lizar un cribado toxicolégico. Cuando sea
apropiado, deberia realizarse una gasometria
arterial. Si el paciente esta en presincope, esta
hipotenso o sufre distrés respiratorio grave
por un edema pulmonar, deberia realizarsele,
después de sedarlo adecuadamente, una car-
dioversién externa sincronizada con corrien-
te directa. Si la TV se tolera bien, se pueden
administrar farmacos antiarritmicos (como
amiodarona, lidocaina, magnesio y, en algu-
nas circunstancias, metoprolol, todos por via
intravenosa). Si la TV no cesa, debe realizarse
una sobreestimulacién mediante una sonda
transvenosa ventricular derecha o una car-
dioversién sincronizada con corriente direc-
ta. La cardioversiéon con corriente directa
debe realizarse solo después que el paciente
haya recibido la sedacién apropiada y ade-
cuada. El tratamiento posterior incluye des-
cartar un infarto de miocardio y corregir las
anomalias detectadas en los andlisis de san-
gre realizados. El tratamiento subsiguiente
del paciente con TV depende de la etiologia y
de la ausencia de causas reversibles (fig. 20-2
y tabla 20-1).

Taquicardia ventricular monomorfica

La TV monomdrfica es el ritmo de complejo
ancho mas frecuente. Normalmente se trata
de un ritmo regular sostenido que se origina
en los ventriculos. El mecanismo depende de
la etiologia subyacente (fig. 20-3).

Enfermedad arterial coronaria

Los pacientes con infarto de miocardio ci-
catrizado sin isquemia en curso pueden pre-
sentar TV incluso afios después del infarto de
miocardio original. El mecanismo de la TV es
habitualmente la reentrada. El tejido miocar-
dico viable de la cicatriz es un drea en la que

puede producirse una conduccién lenta, que
es critica 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 evaluacién de la
isquemia y, si es necesario, una revasculariza-
cién. En pacientes en los que la revasculari-
zacion es posible, deberia evaluarse la necesi-
dad de colocar un desfibrilador cardioversor
implantable (DCI) después de la revasculari-
zacion. Un DCI es superior a la amiodarona u
otros farmacos antiarritmicos en lo que res-
pecta a la capacidad de reducir la mortalidad
en pacientes con TV. Se deberia administrar a
estos pacientes las dosis maximas toleradas
de bloqueadores B, inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina (ECA), aspirina
y, en la mayoria de los pacientes, un hipolipe-
miante. En pacientes que presentan TV recu-
rrentes, se pueden utilizar formacos antiarrit-
micos como la amiodarona o el sotalol. De
forma alternativa se puede realizar una abla-
cién por radiofrecuencia del circuito de TV, la
cual puede disminuir la frecuencia de los epi-
sodios de TV. En pacientes que ademas pre-
sentan arritmias auriculares, la amiodarona,
el sotalol o la dofetilida pueden disminuir su
frecuencia.

Miocardiopatia dilatada

La taquicardia ventricular puede tener lu-
gar en pacientes con miocardiopatia dilatada
(MCD). Debe excluirse la coexistencia de
EAC. En la mayoria de los casos, se deberia
implantar un DCI a los pacientes con MCD y
sin EAC significativa sin posterior evalua-
cién, puesto que a menudo el EEF no es de
utilidad en estos pacientes. Una excepcion es
la TV de reentrada de la rama fascicular, la
cual se manifiesta como una TV con una
morfologia de bloqueo de la rama fascicular
izquierda. La TV de reentrada de la rama fas-
cicular tiene lugar con una disfuncion de las
fibras de His-Purkinje y un intervalo HV
prolongado. La conduccion retrégrada por la
rama fascicular izquierda activa la conduc-
cién transeptal, la cual activa la rama fascicu-
lar derecha, estableciendo el circuito de reen-
trada. La ablaciéon por radiofrecuencia de la
rama fascicular derecha puede prevenir las
reapariciones de TV, aunque en la mayoria
de los pacientes sera necesario también colo-
car un DCL

En general, los pacientes con MCD (espe-
cialmente los que presentan TV) deberfan ser
tratados con las dosis maximas toleradas de
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Iratamiento agudo
Evaluacion del paciente
y estabilizacion

Taquicardia ventricular
bien tolerada

Estado del paciente . ) L
Presincope, hipotensién

Edema pulmonar

S
=
. 3
Presincope Farmacos Cardioversién CD =
antiarritmicos = también se =
— ‘ =
Disnea (edema de tipo IV utiliza en casos :
h'.-/ pulmonar) | /,;\Am[odayona refractarios al =
I S tratamiento médico <
_h, Taquicardia Metoprolol S
r w ventricular S
P : g
P Hipotensis Si la =
] RO CDSIe] - respuesta empeora,

AT . realizar sobres-
. timulacién
con sonda
transvenosa
ventricular
derecha

.. Estudios sanguineos urgentes
i CCS, electrélitos
(incluyendo magnesio)
BUN, creatinina,
enzimas cardiacas
Glucosa,
cribado toxicoldgico
y gasometria arterial
si es necesario
(los estudios de seguimiento no
descartan un infarto de miocardio)

Cardi

El objetivo del tratamiento primario agudo después de la estabilizacion del
paciente es el cese de la taquicardia ventricular. Las modalidades de
tratamiento se basan en la determinacién del estado del paciente

La revascularizacion
miocardica esta indicada en
muchos casos de taquicardia
ventricular cuando la
enfermedad arterial coronaria
es la causa subyacente o un
cofactor

Tratamiento a largo plazo

¥ I a

9%
El tratamiento a largo plazo con
antiarritmicos y otros firmacos
viene dictado habitualmente por el
diagnéstico de la enfermedad
subyacente y por las enfermedades
comérbidas en un determinado
paciente

Injertos de
derivacion arterial
coronaria (IDAC)

El desfibrilador cardioversor

implantable (DCl) esta 57 \SaSr SRR IR SR S\ 2R R 1o R IR I RS RSER R SRS ER R SRR
indicado en muchos tipos %

de taquicardia ventricular,

particularmente cuando
la frecuencia y el ritmo
son refractarios a otras
terapias

Ritmo
sinusal

Marcapasos
" de barrido
ECG que demuestra un efecto de
estimulacién sobre el ritmo

Figura 20-2.

Tratamiento de la taquicardia ventricular.

bloqueadores B 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. Deberia tenerse en cuenta el diagnds-

tico de miocardiopatia inducida por taquicar-
dia en los pacientes con MCD y arritmias au-
riculares persistentes. El tamano y funcién
ventricular izquierdos pueden volver a la
normalidad o a la casi total normalidad con el
control de las taquiarritmias auriculares.
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Tabla 20-1

Vision general del tratamiento de la taquicardia ventricular

Tipo de taquicardia Etiologia Terapia
Taquicardia ventricular EAC Revascularizacion, DCI, BB, IECA, + ARF
monomorfica MCD DCI, = ARF, BB, IECA
MCH DCI, BB
Sarcoidosis DCI, BB
DVDA DCI, BB, = ARF

TSVD, FE normal
Taquicardia VI idiopatica

ARF, verapamilo
ARF, verapamilo

Taquicardia ventricular
no sostenida

EAC, FE >40%

EAC, FE >35% <40%
EAC, FE <35%

MCD >35%

MCD <35%

MCH

Sarcoidosis

DVDA

Corazén normal

Revascularizacion, BB, IECA

Revascularizacién, EEF, DCI si es positiva, BB, [ECA
Revascularizacion, DCI, BB, IECA

BB, IECA

DCI, BB, IECA

EEF = DCI, BB

EEF + DCI, BB

EEF + DCI, BB

Descartar isquemia, BB, ARF

Taquicardia ventricular EAC
polimérfica

MCD
MCH
Sarcoidosis
DVDA
Corazén normal
Sindrome del QT largo

Revascularizacion, BB, IECA, + DCI (si FE <35%),
amiodarona

DClI, BB, IECA, amiodarona

DCI, BB, amiodarona

DCI, BB, amiodarona

DCl, BB, amiodarona

Evaluacién isquémica, DCI, BB

DCl, estimulacién A, BB

Ritmo idioventricular EAC, hemodinamicamente

Observacion, BB, IECA

acelerado estable
EAC, inestable Atropina, estimulacion auricular temporal
hemodindmicamente
Complejos ventriculares EAC Revascularizacion, BB, IECA, ARF
prematuros MCD BB, IECA, ARF
MCH BB, EEF + DCI, ARF
Sarcoidosis BB, EEF + DCI, ARF
DVDA BB, EEF + DCI, ARF

Corazén normal

BB, ARF

ARF, ablacion por radiofrecuencia; BB, bloqueador B; DCI, desfibrilador cardioversor implantable; DVDA, displasia ventricular de-
recha arritmogénica; EAC, enfermedad arterial coronaria; EEF, estudio electrofisiolégico; FE, fraccion de eyeccién; IECA, inhibidor
de la enzima conversora de la angiotensina; MCD, miocardiopatia dilatada; MCH, miocardiopatia hipertréfica; TSVD, tracto de sa-

lida del ventriculo derecho; VI, ventricular izquierda.

Miocardiopatia hipertrofica

La taquicardia ventricular en la miocardio-
patia hipertréfica requiere la colocacion de un
DCI. Como estos pacientes habitualmente ya
presentan arritmias auriculares, debe conside-
rarse la colocacién de un DCI que ofrezca tan-
to sobrestimulacién auricular como desfibrila-
cién auricular. Cuando sea posible, hay que
prescribir bloqueadores B. La amiodarona, el
sotalol o la dofetilida pueden ser de utilidad
en pacientes con frecuentes descargas de DCL

Sarcoidosis

La sarcoidosis puede infiltrarse en muilti-
ples areas del miocardio. Los granulomas

sarcoideos del miocardio ventricular pueden
convertirse en focos de automaticidad anor-
mal, o pueden afectar la activacion y recupe-
racion ventriculares. Esta cicatrizacién puede
originar la reaparicion de TV. La TV con sar-
coidosis requiere la colocacién de un DCl y la
administracién de bloqueadores f3.

Displasia ventricular derecha arritmogénica

La displasia VD arritmogénica (DVDA;
también conocida como miocardiopatia 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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Ritmo idioventricular acelerado stbita
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\ K después de la reperfusion

como una automaticidad
incrementada de un foco
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Complejos ventriculares prematuros (CVP)

Los CVP son a menudo
asintomaticos. Algunos causan
J O palpitaciones; normalmente : \
=\ no son significativas, aunque e A / [\
\ un incremento de su E| [

frecuencia puede ser un
marcador de una enfermedad
* grave subyacente

Figura 20-3. Taquicardia ventricular (TV).

libre VD. El reemplazamiento por tejido adi-  dad autosémica dominante, y se estima que
poso es mds importante en 4reas cercanas al ~ alrededor de la mitad de los pacientes que la
epicardio y al miocardio medio. La enferme-  sufren presentan una historia familiar de dis-
dad puede extenderse al ventriculo izquier-  plasia VD arritmogénica. Los casos restantes
do. La DVDA se hereda como una enferme-  presentan nuevas mutaciones. La DVDA es
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una causa importante de MCS. La TV en la
displasia VD arritmogénica requiere la colo-
caciéon de un DCI, y se piensa que el trata-
miento actual con bloqueadores B es de uti-
lidad en estos pacientes. Dado que estd
afectada la pared libre del VD, la sonda del
CDI debe colocarse en el tabique VD para
evitar una perforacion miocardica a través de
la pared adiposa VD y las posibles alteracio-
nes en los umbrales de percepcién y captura
que se puedan producir durante la evolucién
de esta enfermedad progresiva. La ablacién
por radiofrecuencia debe tenerse en cuenta
en la TV recurrente.

Taquicardia ventricular del tracto de salida
del ventriculo derecho

La TV del tracto de salida del ventriculo dere-
cho es una taquicardia inducida por el ejerci-
cio que habitualmente se produce en pacien-
tes jovenes 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-
tomatico o de activacién es probablemente
el responsable de esta taquicardia. La TV del
tracto de salida VD responde no sélo a la
adenosina o a los bloqueadores B, 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
razén pueden ser tratados farmacologica-
mente. En los casos recurrentes, debe reali-
zarse un EEF con ablacién por radiofrecuen-
cia. Durante éste, normalmente se requiere
isoproterenol para iniciar y/o mantener la
taquicardia a fin de cartografiar el origen de
laTV.

Taquicardia ventricular izquierda idioventricular

La taquicardia ventricular izquierda idioven-
tricular normalmente se produce en pacientes
jovenes, predominantemente varones, con
corazones estructuralmente normales. La
MCS es rara. Esta TV responde al tratamien-
to con verapamilo por via intravenosa, que es
el farmaco de eleccion. El ECG revela un blo-
queo de la rama fascicular derecha con una
morfologia de eje izquierdo. La activacién
ventricular mds temprana normalmente tiene
lugar en el 4pex 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 activacion. Si el paciente continda con sin-

tomas a pesar de la terapia farmacoldgica, se
necesita un EEF y una ablacion por radiofre-
cuencia, incluyendo un mapeo de la activa-
cién mds temprana y la identificacion 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 asintomati-
cos; otros pueden sufrir consecuencias hemo-
dindmicas de la TV no sostenida. Los sinto-
mas son palpitaciones, disnea, dolor toracico,
mareo, presincope o, potencialmente, sinco-
pe. El tratamiento de la TV no sostenida de-
pende de la etiologia 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 evaluacién de la isque-
mia y llevar a cabo una revascularizacion. El
tratamiento depende de la FEVI subyacente.
En pacientes con una FEVI superior al 40%,
se deberia prescribir bloqueadores 3 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 B y los IECA deben tam-
bién prescribirse en pacientes con miocardio-
patia isquémica. En pacientes con una FEVI
inferior al 35% debe implantarse un DCl y es-
tablecer un tratamiento a largo plazo con blo-
queadores B e IECA (v. caps. 12 y 17). En
pacientes con sintomas recurrentes sin TV
sostenida puede considerarse también la adi-
cién de amiodarona.

En los pacientes con una MCD, una FEVI
inferior al 35% y una TV no sostenida se de-
beria implantar un DCI y administrar blo-
queadores B 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 sintomas recurrentes sin TV sostenida
se debe administrar amiodarona.

En pacientes con miocardiopatia hipertré-
fica, sarcoidosis o displasia VD arritmogéni-
ca,la TV no sostenida es motivo de preocupa-
cién. Sila TV sostenida es inducida, hay que
realizar un EEF y colocar un DCI. También
debe considerarse la colocacién de un DCI en
pacientes con sincope e historia familiar de
MCS. También deben prescribirse bloquea-
dores B y/o0 amiodarona.

En pacientes que presentan TV no sosteni-
da, un corazén estructuralmente normal y
una evaluacién isquémica negativa, los blo-
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queadores 3 son el tratamiento de inicio de
eleccion. Si el paciente contintia sintomético
con frecuentes palpitaciones, debe adminis-
trarsele amiodarona o realizar un mapeo me-
diante ablacién por radiofrecuencia.

Taquicardia ventricular polimorfica

La TV polimérfica es una taquicardia de
complejo ancho que presenta dos o mas mor-
fologias ventriculares. Los pacientes con is-
quemia miocardica aguda pueden sufrir TV
polimorfica, y debe evaluarse de inmediato la
posible presencia de isquemia. Deben anali-
zarse y corregirse las posibles alteraciones de
los electrélitos. Estos pacientes tienen un alto
riesgo de fibrilacion ventricular y deben mo-
nitorizarse en una unidad coronaria. Una vez
se ha completado la revascularizacién, deben
administrarse bloqueadores e IECA. Si la
TV polimoérfica persiste, debe tenerse en
cuenta implantar un DCI e iniciar una terapia
con amiodarona.

En ausencia de isquemia, la TV polimérfi-
ca con MCD, miocardiopatia hipertrofica,
sarcoidosis o displasia VD arritmogénica tie-
ne un peor pronodstico. Casi siempre estan in-
dicadas la colocacién de un DCl y la terapia
subsiguiente con un bloqueador . También
puede ser necesario el tratamiento con amio-
darona.

En un paciente con un corazén estructural-
mente normal y una evaluacion isquémica
negativa, una TV polimoérfica deberia llevar a
evaluar cuidadosamente el ECG subyacente
para excluir el sindrome de QT largo. Las tor-
sades de pointes son una TV polimoérfica que
mayoritariamente se encuentra en pacientes
con un intervalo QT prolongado. En estos pa-
cientes deberian evaluarse los desajustes
metabdlicos o la toma de medicamentos que
puedan prolongar el intervalo QT. Ademads,
una historia familiar de MCS, de otras muer-
tes inexplicables debidas a ahogamiento o de
accidentes en vehiculos de motor obligan a
implantar de inmediato un DCI.

En pacientes con sindrome de QT largo
sintomatico y una historia familiar de MCS,
debe implantarse un DCI con capacidad de
estimulacién auricular. Igualmente se ha con-
siderar la adicién de bloqueadores f.

Ritmo idioventricular acelerado

El ritmo idioventricular acelerado (RIVA) es
un ritmo de complejo ancho con una frecuen-
cia cardiaca entre 50 y 120 lat./min. Habitual-
mente, el RIVA es una arritmia que se obser-

va después de la terapia de reperfusion en el
infarto agudo de miocardio. El RIVA resulta
de la automaticidad incrementada o de un
foco ventricular ectépico anormal. Este foco
emite descargas antes que el nédulo sinoauri-
cular. Por lo general, el RIVA se tolera bien y
no requiere tratamiento. Si el ritmo se asocia
a un problema hemodindmico, estin con-
traindicados los farmacos antiarritmicos. Las
descargas crecientes emitidas por el nédulo
sinoauricular a una frecuencia mas rapida
que el foco ectépico superaran el RIVA. De
este modo, el RIVA no se acompafia de un
mayor incremento en la incidencia de fibrila-
cién ventricular o en la mortalidad.

Complejos ventriculares prematuros

Los complejos ventriculares prematuros
(CVP) son a menudo asintomaticos, pero en
ocasiones los pacientes perciben palpitacio-
nes que pueden atribuirse a CVP. Normal-
mente el tratamiento de eleccién en estos ca-
sos es el refuerzo psicolégico 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 cardiaca congestiva, la MCD o la
miocardiopatia hipertréfica, 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-
matico deben considerarse las consecuencias
hemodindmicas de los CVP. Debe recomen-
darse la practica de ejercicio. Algunos pacien-
tes responden a un suplemento de magnesio.
En los escasos pacientes que contintan sinto-
maticos, los bloqueadores 3 son los farmacos
de eleccién. En los pacientes cuyos sintomas
persisten y que presentan CVP (>2 a 3 por
minuto), puede considerarse realizar una
ablacion por radiofrecuencia. No obstante, el
mapeo puede realizarse sélo si el paciente
presenta frecuentes CVP durante el procedi-
miento, por lo que la utilidad de esta estrate-
gia es limitada.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La prevenciéon de la TV es una empresa
compleja. La identificacién de los factores de
riesgo subyacentes a la EAC y el rapido trata-
miento del IM agudo sin duda disminuira el
numero de futuros pacientes con TV. Todavia
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 todavia de forma pros-
pectiva en grupos amplios de pacientes. El
impacto de la investigacion en células madre
y sus efectos sobre el sustrato de la TV reque-
rird una evaluacién cuidadosa, pues es posi-
ble que las «nuevas» células miocardicas sean
arritmogénicas. Por dultimo, los descubri-
mientos en el campo de la farmacogenémica
pueden incrementar las probabilidades de
identificar grupos de pacientes que podrian
beneficiarse de determinados farmacos anti-
arritmicos.
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Capitulo 21
Bradiarritmias

Bryon E. Rubery y William E. Sanders, Jr.

La frecuencia cardiaca 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 demds sanos, tienen una frecuencia cardiaca en reposo inferior a
60 lat./min. La mayor variacién se encuentra en atletas, los cuales presentan frecuencias car-
diacas en reposo inferiores a 50 lat./min, principalmente como consecuencia de un aumento
del tono parasimpatico y una disminucién del rendimiento simpatico basal (fig. 21-1).

En determinados casos, es dificil distinguir
entre la bradicardia patolégica y la fisiol6gi-
ca, y la verdadera patologia requiere una co-
rrelacién de sintomas con el ritmo observado.
Los sintomas neurolégicos atribuibles a la
bradicardia patoldgica incluyen sincope y
presincope, mareo y confusién, resultando
todos ellos de una perfusion cerebral defi-
ciente. La fatiga, la intolerancia al ejercicio, e
incluso la insuficiencia congestiva pueden
producirse si el gasto cardiaco estd compro-
metido de forma significativa.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Los principales componentes del sistema
de conduccién del corazén incluyen el nédu-
lo sinoatrial, el nédulo atrioventricular (AV),
el fasciculo de His y las ramas fasciculares
derecha e izquierda. La bradicardia estd cau-
sada por condiciones que alteran la automati-
cidad del nédulo sinoatrial o la conduccién
del nédulo AV, o que interfieren con el siste-
ma de propagacion de los impulsos eléctricos
a través del sistema de conduccién inferior.

La bradicardia inducida neuralmente pue-
de producirse por una alternancia del tono
simpédtico y parasimpatico a través de un
efecto sobre el nddulo sinoatrial o el AV, los
cuales estan inervados por ambos sistemas
nerviosos. El aumento del tono parasimpati-
co, mediado por el nervio vago, disminuye la
automaticidad del nédulo sinoatrial y dismi-
nuye la conduccién a través del noédulo AV.
El aumento del tono simpatico produce los
efectos contrarios; la frecuencia cardiaca ba-
sal refleja el equilibrio entre estas dos influen-
cias. Diversos estados fisiologicos y patologi-
cos, asi como farmacoldgicos, afectan a este
equilibrio. El tono vagal aumenta fisiol6gica-
mente durante el suefio y es mas pronuncia-

do en atletas. El vomito, la tos, la miccion, la
defecacion y la presién del seno carotideo
también incrementan el tono vagal, lo cual se
considera fisioldgico o patologico dependien-
do de las circunstancias. La apnea obstructiva
del sueno aumenta el tono vagal, por lo que
puede producirse bradicardia (algunas veces
extrema) durante los episodios de apnea.

Muchos farmacos que se prescriben habi-
tualmente producen bradicardia. La digoxi-
na incrementa los efectos vagotonicos en los
nddulos sinoatrial y AV, mientras que la clo-
nidina reduce el tono simpatico. Los bloquea-
dores B también tienen efectos antiarritmicos
directos como consecuencia de sus propieda-
des estabilizadoras de membrana, pero ac-
tdan principalmente impidiendo la estimula-
cién adrenérgica de los receptores B. Los
bloqueadores de los canales del calcio influ-
yen directamente sobre los nédulos sino-
atrial y AV alterando la forma del potencial
de accién. Entre los farmacos antiarritmicos,
el sotalol y la amiodarona son los que produ-
cen més habitualmente una bradicardia cli-
nicamente relevante. El sotalol tiene una
actividad bloqueadora [ significativa, y la
amiodarona muestra tanto una actividad
bloqueadora § como una actividad bloquea-
dora de los canales del calcio. Los farmacos
antiarritmicos 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
conduccion.

Otras patologias que afectan al sistema de
conduccién incluyen enfermedades meta-
boélicas (hipotiroidismo, hipotermia, hipo-
potasemia e hiperpotasemia) y neurolédgicas
(apoplejias parciales y presion intracraneal
incrementada).
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Bradicardia sinoatrial, frecuencia de 45 lat./min. Aunque la frecuencia que limita el ritmo sinoatrial
normal estd entre 60 y 100 lat./min, las frecuencias sinoatriales inferiores a 60 son habitualmente
normales. El ejercicio fisico, por ejemplo, aumenta el volumen por latido y normalmente disminuye la
frecuencia cardiaca durante el descanso. Muchos atletas sanos presentan frecuencias cardiacas bajas
durante el descanso, frecuentemente bradicardia sinoatrial con frecuencias alrededor de 50 e incluso
de 40 lat./min. Este ECG se registré en un paciente sano de 23 afios y es una variante normal

Figura 21-1.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Disfuncion del nddulo sinoatrial

La disfunciéon del ndédulo sinoatrial, o
«sindrome del seno enfermo», es una causa
habitual de bradicardia en la que aumenta
su incidencia con la edad. La funcién del
nddulo sinoatrial puede verse afectada por
causas extrinsecas, tales como farmacos y
tono vagal, o factores intrinsecos, tales como
isquemia o fibrosis del tejido nodal de pro-
gresion lenta. Las manifestaciones de la en-
fermedad del nédulo sinoatrial incluyen
bradicardia sinoatrial inapropiada, parada
sinoatrial intermitente, y taquiarritmias su-
praventriculares alternantes con bradicardia
sinoatrial o asistole (sindrome de taquibra-
diarritmia). Los mecanismos incluyen una
disminucién de la automaticidad del tejido
nodal sinoatrial y un bloqueo de la salida si-
noatrial (SA). En el bloqueo de salida SA,
la despolarizacién ritmica continta, pero el
impulso se retrasa o bloquea en el tejido pe-
rinodal. El diagnéstico por ECG de superfi-
cie es dificil, porque las derivaciones exter-
nas no registran directamente la actividad
dentro del nédulo sinoatrial. Se produce una
onda P sélo si el impulso nodal sinoatrial es
capaz de despolarizar las auriculas. Los re-
gistros mediante catéteres intracardiacos
han confirmado la existencia de un bloqueo
SA (asi como los mecanismos responsables

Bradicardia sinoatrial.

de varias arritmias que representan varian-
tes normales; fig. 21-2).

Bloqueo atrioventricular

El bloqueo AV de primer grado es una
prolongacién anormal del intervalo PR de
mas de 200 ms. A pesar de la nomenclatura,
no se produce ningun «bloqueo»; todos los la-
tidos auriculares son conducidos a los ven-
triculos (fig. 21-3). Las causas incluyen efectos
farmacolégicos, isquemia transitoria del no-
dulo AV y alteraciones de conduccién des-
pués de los procedimientos de ablacién 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 si mismo no produce bradicardia.
En ausencia de enfermedad cardiaca organi-
ca, el bloqueo AV aislado de primer grado
presenta un pronéstico benigno, sin mayor
riesgo de progresioén a bloqueos de grado su-
perior. En casos muy poco frecuentes, un blo-
queo AV de primer grado muy pronunciado
puede generar un sindrome de seudomarca-
pasos por pérdida de sincronia AV. La pro-
nunciada prolongacion del intervalo PR retra-
sa la contraccion ventricular hasta justo antes
de la subsiguiente contraccién auricular, im-
pidiendo el llenado auricular y ventricular
completos. Esto resulta en un gasto cardiaco
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A. Ritmo sinoatrial Nodulo SA

normal

Los impulsos se
originan en el nédulo
SA a una frecuencia
normal

-\._\‘-

Todos los complejos se distribuyen uniformemente;

frecuencia de 60 a 100 lat./min

B. Bradicardia
sinoatrial

Los impulsos se
originan en el nédulo
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 nédulo
SA a una alta

frecuencia Todos los

g

complejos son normales y se distribuyen uniformemente;
frecuencia superior a 100 lat./min

D. Arritmia
sinoatrial

Los impulsos se
originan en el n6édulo

e R e S

s et R B

SA a una frecuencia
variable

- o

Todos los complejos son normales, aunque con un ritmo irregular;
el intervalo PP o RR mas largo excede el mas corto por 0,16 s 0 mas

E. Ritmo atrial no =

sinoatrial F

Los impulsos se ‘i ‘
originan en la parte -3
inferior de la auricula;

viajan retrégradamente, )
asi como distalmente

Derivacion I

F. Marcapasos
auricular
migratorio

Los impulsos se
originan en

diversos puntos
de las auriculas

Variacién en el
contorno de las
ondas P, en el
intervalo PR, PP
y consecuente-
mente en los
intervalos RR

Figura 21-2.

reducido, que se corresponde con una presién
de enclavamiento incrementada.

En el bloqueo AV de segundo grado se
produce una conduccién AV intermitente
que resulta en una combinacién de latidos

’

Ritmos supraventriculares.

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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Intervalo PR fijo, pero prolongado
Bloqueo AV de primer grado

Bloqueo parcial
i‘-u.. - [ BESEEE FEASAHmnise tom m hiagi o

¥
r =t G 1
-—:—--I‘H—l—-:----------H-.--i-
0,26s | | 0,26s | |

1 026s | 0,26s i !

PR

10,26s
La onda P precede cada complejo QRS, pero el intervalo PR, aunque uniforme,
es >0,2 s (>5 recuadros)

Alargamiento progresivo del intervalo PR con latidos caidos intermitentes

Bloqueo AV de segundo grado: Mobitz I (Wenckebach)

loqueo

W

Conduccion eficiente,
rapida a través de la
cresta del nédulo AV;

Conduccion
menos eficiente;

H
ORI R T
-

Conduccién todavia
menos eficiente;

intervalo PR normal PR mds largo PR todavia mas largo complejo QRS cae
| 1Y | 4, 1 s et e il

Bloqueo

-

Bloqueo
i
e\

La conduccién
se interrumpe; el

El nédulo AV se recupera;
PR otra vez normal

Caida subita de QRS sin elongacion de PR previa

Bloqueo AV de segundo grado: Mobitz Il (no Wenckebach)

r

Bloqueo AV

a la altura del
fasciculo de His,
o de las ramas
fasciculares
bilaterales,

o trifasciculares

Figura 21-3.

intervalo PR hasta que una onda P falla en la
conduccion, lo cual hace que «falte» un lati-
do. Este patrén sugiere de forma consisten-
te que el nédulo AV es el sitio de bloqueo,
aunque existen algunas excepciones. El blo-
queo de Mobitz de tipo II consiste en un fe-
némeno de «todo o nada»; los latidos condu-
cidos mantienen un intervalo PR constante,

Los intervalos PR
no se alargan

Falta sdbita de QRS sin
cambios previos de PR

Variaciones en la conduccion atrioventricular ().

sin aviso antes de la pérdida stbita de con-
duccién. Este patrén indica enfermedad en el
sistema de His-Purkinje o bloqueo infranodal.

Esta distincion es importante, puesto que
el bloqueo de tipo II normalmente progresa
hacia un bloqueo cardiaco completo, mien-
tras que el de tipo I raramente lo hace. El blo-
queo de tipo I es mds probable que sea tran-
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sitorio y se deba a causas reversibles genera-
das por farmacos, alteraciones metabdlicas o
aumento del tono vagal. El bloqueo AV
avanzado sucede cuando dos o més ondas P
consecutivas se bloquean. El bloqueo AV
avanzado puede tener lugar con un bloqueo
de tipo I o de tipo Il y puede preceder la pro-
gresion a un bloqueo cardiaco 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
elnédulo AV esta 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 circulacién
coronaria izquierda normalmente impide el
infarto del nédulo AV, siendo poco frecuente
la progresion a un bloqueo cardiaco 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-
gresiéon a un bloqueo cardiaco completo, a
menudo permanente.

El bloqueo AV de tercer grado, o bloqueo
cardiaco completo, se diagnostica cuando los
impulsos auriculares no se conducen a los
ventriculos (fig. 21-4). En este caso, la disocia-
cién 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 ubicacién del marcapasos de es-
cape. El bloqueo a nivel del nédulo AV pue-
de producir un marcapasos de escape en el
fasciculo de His, el cual tiene tendencia a re-
sultar en ritmos de escape de entre 40 y
55 lat./min, responde parcialmente al tono
simpdtico y normalmente sirve para mante-
ner el gasto cardiaco. A la inversa, el bloqueo
infranodal resulta en un marcapasos de esca-
pe distal al fasciculo 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 cardiaco completo puede ser
congénito o adquirido. El bloqueo cardiaco
completo puede producirse por una anato-
mia cardiaca extremadamente anormal con
un bloqueo infranodal resultante, o por una
disfunciéon del nédulo AV como resultado de
un lupus neonatal. Como causas adquiridas
se incluyen efectos farmacoldgicos, degene-
racién 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 sifilis y la miocar-
ditis virica) y enfermedades neuromusculares,
incluyendo la distrofia muscular.

Sincope neurocardiogénico

La hipersensibilidad del seno carotideo y
el sincope vasovagal son ejemplos de sinco-
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
subita retirada del tono simpdtico, produ-
ciendo una disminucién de la presién arterial
sistolica (PAS) superior a 50 mmHg. Esto
puede ocurrir incluso en ausencia de bradi-
cardia. El seno carotideo se localiza en la ar-
teria carétida interna, justo por encima de la
bifurcacién de la carétida comtin. Una ligera
presion sobre el seno carotideo genera un in-
cremento fisiolégico pronunciado en el tono
vagal, incluso en individuos asintomaticos;
hasta una pausa sinoatrial de 3 s se considera
normal, aunque una pausa mas pronunciada
(>3 s) es anormal. En personas afectadas, un
simple giro de la cabeza puede producir una
estimulacién suficiente del seno carotideo
que resulte en sincope. El sincope 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 visién
de sangre produce una subida inicial en la
descarga simpética, produciendo una vasodi-
latacién periférica y una disminucién del re-
torno venoso. La contraccién ventricular
enérgica estimula entonces los mecanorre-
ceptores cardiacos, los cuales inician los refle-
jos neurales mencionados anteriormente. La
combinacién resultante del aumento del tono
vagal y de la sustraccién simpética stibita ge-
nera hipotension brusca y sincope.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

Aunque los estudios electrofisiolégicos in-
vasivos son de utilidad en la evaluacién 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 diagnéstico. No obstante, cuando la arrit-
mia que se sospecha es intermitente, o bien la
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Ausencia de relacion entre ondas P y complejos QRS: frecuencia QRS mas baja que frecuencia P

Bloqueo AV (completo) de tercer grado

1. Los impulsos se

originan en el L
nédulo SA —_—
(ondas P) y por \ {d'

debajo del sitio

de bloqueo en

el nédulo AV (ritmo

de unién) que conduce

a los ventriculos
Bloqueo

2. Los impulsos se
originan en el

nodulo SA ‘ :: ;
(ondas P) y \ L !
también por ? R
debajo del sitio de v’
bloqueo en los _‘.l._";-_:/r( |
ventriculos (ritmo T .
idioventricular) 3 } \Il"l"

Bloqueo

\d

Las auriculas y ventriculos se despolarizan independientemente.
Los complejos QRS son menos frecuentes; regulares entre
40y 55 lat./min, pero con una forma normal

§EEEH TSI |
Las auriculas y ventriculos se despolarizan independientemente.
Los complejos QRS son menos frecuentes; regulares entre

20y 40 lat./min, pero con una forma ancha y anormal

Caracteristicas de las dos clases de bloqueo atrioventricular

«Alto»

\

Cresta del
nédulo AV

Sitio de bloqueo

Ritmo de escape de unién

E ANy

\\‘. ,-lel___n

« Ba_jo»

¥

Fasciculo de His, rama

i /{ fascicular bilateral

o trifascicular
X

Ritmo de escape ventricular
QRS ancho
Frecuencia inadecuada
(20-40 lat./min)
Rango de asistolia o escape
_— ventricular

Tipo de ritmo QRS estrecho
de escape Frecuencia adecuada
(40-55 lat./min)
Enfermedad arterial coronaria
; derecha, infarto diafragmatico,
Patologia edema alrededor del nédulo AV
subyacente

Enfermedad de la arteria coronaria
descendente izquierda, infarto
anteroseptal extenso, o
degeneracién crénica del sistema
de conduccién

Ritmo anterior al
bloqueo completo

Precedido por bloqueo AV de segundo
grado Mobitz | (Wenckebach)

Precedido por bloqueo AV de
segundo grado Mobitz Il

Ausencia de relacion entre ondas P y complejos QRS: frecuencia QRS mas rapida que frecuencia P

Disociacion AV
Ritmo
supraventricular
mas
lento N

Ritmo ventricular
rapido, el cual no
se conduce retrogra-
damente hacia
las auriculas o
interrumpe el nédulo
sinoatrial

Figura 21-4.

correlacion con los sintomas no es clara, se ne-
cesita un registro a largo plazo. Un monitor
Holter proporciona un registro continuo de
dos derivaciones electrocardiograficas duran-
te 24-48 h. La monitorizacién Holter es espe-
cialmente ttil en pacientes con sintomas fre-
cuentes o arritmias durante el suefio. En

: j Ondas P menos frecuentes que los complejos QRS y sin relacién
alguna con ellos

Variaciones en la conduccion atrioventricular (II).

pacientes con sintomas menos frecuentes, un
monitor de registro de eventos instalado du-
rante 30 dias resulta mas apropiado. Final-
mente, cuando los sintomas son muy infre-
cuentes, puede insertarse bajo la piel del pecho
un registrador de asa, que funciona como un
monitor de las anomalias que se produzcan
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En la situacién en que cada dos ondas P se produce un bloqueo, es imposible afirmar si el intervalo PR
se estd incrementando progresivamente (puesto que nunca existe mas de un intervalo PR completo en
un momento determinado). De este modo, no se puede diferenciar entre Mobitz | y Mobitz I, y no esta
claro si el sitio de bloqueo esta en la cresta del nddulo AV o en el sistema de His-Purkinje. Si esta
diferenciacién es clinicamente vital, se requiere un estudio electrofisiolégico intracardiaco

Figura 21-5.

hasta durante 18 meses. El paciente o un fami-
liar activa este dispositivo con un iman.

La interpretacién de las bradiarritmias en
un ECG es normalmente sencilla, debido a
que la disfuncién del nédulo sinoatrial y las
diversas formas de bloqueo AV se reconocen
facilmente. Una excepcion 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
prolongaciéon PR progresiva. En esta situa-
cién, es imposible diferenciar entre un blo-
queo de tipo I y uno de tipo II sobre un tinico
ECG. Un trazado muy largo puede finalmen-
te demostrar una relacién de conduccién de
3:1 o superior que permita realizar el diagnds-
tico. También pueden realizarse ciertas ma-
niobras auténomas. El masaje del seno caroti-
deo empeora la conduccién 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 dificil 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 auriculas. 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 duracion del intervalo P-P mas corto. El
bloqueo SA de tipo II presenta una distribu-
cién mds aleatoria de las pausas sinoatriales,
y la duracién de la pausa es un mdltiplo exac-
to del intervalo P-P basal.

Bloqueo AV.

El bloqueo cardiaco completo requiere la
disociacién de las ondas P y los complejos
QRS. No obstante, la disociacion AV no es si-
nénimo de bloqueo AV, puesto que es posi-
ble para un marcapasos secundario capturar
los ventriculos a una frecuencia mas rapida
que la generada en las auriculas. Un ejemplo
lo constituye el ritmo de unién acelerado sin
conduccién auricular retrégrada. Mientras
que los ventriculos estdn bajo control del
marcapasos de unién, el nédulo sinoatrial
continuda funcionando, lo cual conduce a un
patron ECG de disociacion AV. Los latidos si-
noatriales no se transmiten a los ventriculos
puesto que el nédulo AV es refractario a
ellos. Si la frecuencia sinoatrial pasa a ser mas
rapida que la frecuencia de unién, la captura
auricular se reanuda, lo cual demuestra que
no hay bloqueo. Por esta razén, el bloqueo
AV completo puede diagnosticarse solo
cuando la frecuencia auricular es més rapida
que la frecuencia ventricular.

El abordaje diagnéstico del sincope se
aborda en el capitulo 22. En el sincope neuro-
cardiogénico, el mejor método consiste en
disponer de una historia detallada y realizar
un buen examen fisico. Los sintomas prodro-
micos y las circunstancias son especialmente
ttiles en el establecimiento de un diagnoéstico
del sincope vasovagal. El test de la mesa bas-
culante y la monitorizacién ambulatoria pue-
den realizarse cuando la historia y el examen
fisico no son reveladores. En pacientes con
enfermedad cardiaca isquémica y sincope,
frecuentemente se necesita un estudio elec-
trofisiolégico para descartar taquiarritmias
peligrosas, aunque en pacientes con corazo-
nes estructuralmente normales el rendimien-
to diagndstico es bajo. Lo que es més, incluso
si se encuentran anomalias en los test de pro-
vocacién, no siempre es posible correlacionar
estas alteraciones con los sintomas que se es-
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Figura 21-6.

tan evaluando. En pacientes con bajo riesgo
de arritmias que supongan un peligro para la
vida, la monitorizacién ambulatoria a largo
plazo puede ser de mayor utilidad que el test
de provocacion.

TRATAMIENTO

El tratamiento primario de las bradicar-
dias sintomaticas es la estimulacién cardiaca.
Aunque la medicacién 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 disfuncién del nédulo si-
noatrial, aunque sélo es eficaz de forma mar-
ginal y su uso estd limitado por un indice
terapéutico reducido. Las indicaciones con
respecto al implante de un marcapasos per-
manente se comentan en el capitulo 26. Algu-
nas patologias, como el infarto de miocardio
inferior, pueden requerir estimulaciéon tem-
poral, pero no permanente.

El tratamiento ideal del sincope neurocar-
diogénico no se ha establecido. Diversos en-

Parada sinoatrial, bloqueo sinoauricular.

sayos estan estudiando la eficacia de la esti-
mulacién permanente, incluyendo el uso de
algoritmos de marcapasos disefiados especi-
ficamente para este proposito. Los bloquea-
dores B son los farmacos disponibles mas efi-
caces e impiden la descarga simpatica inicial
que se cree que activa los reflejos neurales en
el sincope vasovagal. La fludrocortisona, la
midodrina y una mayor ingesta de sal en la
dieta impiden la hipovolemia y la hipoten-
sién. Los inhibidores selectivos de recapta-
cién de serotonina son prometedores, aunque
su mecanismo de accién no se comprende to-
talmente.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Uno de los retos en el tratamiento de un
paciente con bradicardia sintomética es defi-
nir el mecanismo responsable de la bradicar-
dia del paciente y los sintomas. Como se ha
indicado anteriormente, algunos pacientes
con sindromes bradicardicos no experimen-
tardn una resolucién de los sintomas simple-
mente con estimulacién permanente. Ade-
mas, la modificacion de las propiedades de
los marcapasos puede dar lugar a una menor
morbilidad e incluso a una reduccién de la
mortalidad. Algunos de estos temas se tratan
en el capitulo 26, y otros se estdn investigan-
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do en estudios actuales sobre el uso de nue-
vas modalidades de marcapasos, en combi-
nacién con la terapia farmacolégica.
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Capitulo 22
Sincope cardiaco
Richard G. Sheahan

El sincope se define como una pérdida stibita de conocimiento asociada con incapacidad para
mantener el tono postural, seguida por una recuperacién espontanea. El sincope 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 sensacién de bienestar fisico, la con-
duccioén de vehiculos y las oportunidades de empleo.

La etiologia del sincope puede dividirse en
tres grandes categorias: cardiaca, no cardiaca
y desconocida. En la mayoria de los estudios,
entre el 75 y el 85% de los episodios de sinco-
pe de etiologia definida son de origen cardia-
co. Los mecanismos cardiovasculares del sin-
cope incluyen sélo hipotension, hipotensién
con taquiarritmias e hipotensién con bradi-
arritmias. La hipoperfusién de la corteza cere-
bral y del sistema de activacion reticular cons-
tituye la via final comtn de la mayoria de los
episodios. La interrupcién del flujo sanguineo
cerebral durante de 8 a 10 s normalmente pro-
duce pérdida de conocimiento. La gravedad
de los sintomas depende de una compleja in-
teraccion entre las consecuencias hemodina-
micas de la arritmia/hipotensién y la funcién
cardiaca subyacente. La aparicion del sincope
durante el ejercicio requiere una evaluacién
urgente, puesto que puede ser precursora de
una enfermedad arterial coronaria grave o
de una enfermedad valvular adrtica.

PRESENTACION CLiNICA

Los sintomas que preceden a un episodio
de sincope pueden proporcionar una infor-
macién diagnodstica importante. Sintomas
como nauseas y vomitos pueden indicar una
etiologia vagal, mientras que las dificultades
respiratorias, la sudoracién o el dolor en el
pecho sugieren una etiologia isquémica. Las
palpitaciones frecuentes pueden indicar la
presencia de una arritmia subyacente. No
obstante, no es infrecuente que no existan
sintomas que anuncien un episodio de sinco-
pe. Es crucial determinar las circunstancias
del episodio y, especificamente, 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 prodrémica, una
pérdida de conocimiento prolongada, la des-
orientacion 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, hipertensién, hiper-
lipidemia, diabetes mellitus y tabaquismo. En
algunas circunstancias, las enfermedades psi-
quiétricas deben ser consideradas puesto que
un diagnoéstico psiquidtrico se realiza en ulti-
ma instancia en mas del 5% de los pacientes
con sincope.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Valor de las pruebas en el sincope

La determinacién de la etiologia del sinco-
pe suele ser dificil y frustrante. Los episodios
pueden ser breves e infrecuentes, o el sincope
puede no reaparecer nunca. La evaluacién
del paciente en estos casos requiere un anali-
sis de un historial completo y preciso, asi
como un examen fisico. Los hallazgos criticos
positivos encontrados durante el examen fisi-
co pueden incluir un soplo sistdlico de eyec-
cion debido a una estenosis adrtica, o una
profunda hipotensién ortostdtica. Con fre-
cuencia, el examen fisico minucioso esta den-
tro de los limites normales, de modo que se
requieren pruebas. El objetivo del analisis es
proporcionar de forma ideal una correlacién
del ritmo de los sintomas.

Antes de recurrir a métodos de evaluacion
mas precisos, es necesario comprender las li-
mitaciones y la informacién que puede pro-
porcionar cada test.
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Tabla 22-1
Preguntas clave para el paciente
con una historia de sincope

¢ Actividades que se estaban realizando cuando se
inicié el episodio:

Ejercicio

Cambios de posicion

Miccién

Defecacion

Tos

e Hora del dia
¢ Medicamentos

Insulina

Otros medicamentos con prescripcién médica

Medicamentos sin prescripcion médica

Drogas

Alcohol

Intervalo de tiempo después de la toma de
medicamentos/insulina

Nuevos medicamentos o cambios en la dosis de los
medicamentos/insulina

e Cualquier enfermedad febril reciente

e Vémitos o diarrea

* Anemia

e Fracturas recientes

* Viajes en avion recientes

* Traumatismo reciente

e Casi-ahogamiento

e Vision de sangre

¢ Mirar hacia lo alto

e Historia familiar de muerte sdbita inexplicada
incluso en primos lejanos

e Informacion acerca del episodio

Presencia de palidez, sudor frio o sudoracién

Actividad tonico-clénica

Duracién del episodio

Tiempo transcurrido hasta que el paciente se
despert6 (seglin un testigo)

Tiempo transcurrido hasta que el paciente estuvo
plenamente despierto y orientado (segtin un
testigo)

e Frecuencia del pulso
e Sintomas después del episodio

Palpitaciones

Nduseas

Vémitos

Dolor pectoral

Dificultad para respirar

Sudoracién

e Dolor relacionado con lesiones resultantes del
episodio de sincope

Electrocardiografia

Frecuentemente, el ECG basal es normal.
Los hallazgos que deben considerarse inclu-
yen el bloqueo bifascicular con o sin prolon-
gacién PR, bloqueo atrioventricular de se-
gundo grado Mobitz tipo II, bloqueo cardiaco
completo, sindrome de Wolff-Parkinson-
White, sindrome de QT largo, sindrome de
Brugada, hipertrofia ventricular izquierda
sugestiva de miocardiopatia hipertrofica, ta-

quiarritmia, infarto agudo o antiguo de mio-
cardio, y embolismo pulmonar. Cualquiera
de estos hallazgos condicionara la evaluacién
inicial.

Un ECG obtenido durante un episodio
puede ser diagnodstico. Sin embargo, como la
mayoria de los pacientes son asintomaéticos
después del episodio, muchos tendran un
ECG estandar normal.

Test sanguineos

Pueden realizarse un recuento sanguineo
completo rutinario, electrélitos (especialmen-
te potasio y magnesio), glucosa en sangre, en-
zimas cardiacas seriadas, niveles terapéuticos
séricos de medicamentos incluyendo digoxi-
na, cribado toxicolégico en orina y suero, y
concentraciones de alcohol. En un individuo
sano, estos parametros deben estar dentro de
los valores normales.

Determinacion 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 evaluacién isquémica.
Idealmente, debe realizarse un estudio con
técnicas de imagen durante el ejercicio, y si el
estudio es o esta en el limite de ser positivo,
debe realizarse un cateterismo cardiaco.

Ecocardiografia

Deben determinarse la fraccion de eyeccién
ventricular izquierda incluyendo la funcién
sistolica y diastdlica, funcién ventricular dere-
cha, anomalias valvulares, hipertrofia y proce-
sos restrictivos. El prondstico se ha asociado
estrechamente a la fraccién de eyeccién ventri-
cular izquierda. En un paciente con sincope y
evidencia de anomalias estructurales, debe
considerarse como causa de sincope un diag-
noéstico de taquicardia ventricular (v. cap. 20)
hasta que se demuestre lo contrario. Aunque
un ecocardiograma puede detectar caracteris-
ticas que concuerdan con una disfuncién dias-
tolica, es de menor utilidad en la exclusion de
un proceso infiltrativo como la sarcoidosis.

Test de la mesa basculante

El test de la mesa basculante es particular-
mente 1til para la confirmacion del sincope
neurocardiogénico en pacientes en los que se
reproduce exactamente el complejo prodro-
mico y sintomatolégico durante el test, junto
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con hipotensién, bradicardia inapropiada, o
ambas. La adicién 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
dia a dia de un test positivo no es del 100%.
A pesar de ello, el test de la mesa basculante
puede ser de utilidad en la identificacién de
pacientes con una marcada respuesta bradi-
cardica, los cuales pueden beneficiarse de la
colocaciéon de un marcapasos permanente.
Debe realizarse un ecocardiograma antes del
test de la mesa basculante para excluir una
disfuncion ventricular izquierda, la cual con-
lleva un riesgo de mortalidad significativa-
mente superior. Los pacientes con un diagnods-
tico de sincope neurocardiogénico presentan
un prondstico benigno.

Monitorizacion con Holter

El objetivo de la monitorizacién con Holter
es proporcionar una correlacién entre sinto-
mas y ritmo cardiaco. Una monitorizacién
con Holter durante 24 o 48 h es eficaz en pa-
cientes que estdn experimentando sintomas
varias veces al dia. La frecuencia impredeci-
ble de meses o afios de los episodios y la ele-
vada tasa de remisién limitan el potencial de
la monitorizacién de Holter. Su bajo rendi-
miento ha sido confirmado por estudios que
han puesto de relieve que los sintomas se
producen conjuntamente con arritmias signi-
ficativas en so6lo el 2-4% de los pacientes,
arritmias asintomaticas en el 13% y sintomas
sin arritmias en el 17%.

Registradores de eventos

El objetivo de la monitorizacién a largo
plazo es proporcionar una correlaciéon del
ritmo con los sintomas. La frecuencia impre-
decible de meses o afios de los episodios y la
elevada tasa de remisién limita el potencial
de la monitorizacién externa prolongada.
Aunque la conservacion de estos registros
durante de 1 a 3 meses mejora el rendimien-
to diagndstico, no puede realizarse un diag-
nostico a pesar de la reaparicion de sintomas
debido a una funcién incorrecta del disposi-
tivo, inconformidad del paciente o incapaci-
dad de activar el registrador. Los registrado-
res de eventos actuales incluyen algoritmos
de deteccién automatizados, los cuales au-

mentan la detecciéon de la arritmia e in-
crementan la probabilidad de definir arrit-
mias responsables de sintomas de sincope y
presincope.

Cateterizacion cardiaca

La informacién que puede obtenerse por
cateterismo cardiaco, ademads de la presencia
o ausencia de enfermedad arterial coronaria
limitante del flujo, incluye la presién diastoli-
ca final ventricular izquierda, gradientes in-
tracavidad, gradientes valvulares, presion ar-
terial pulmonar, origen anémalo de las
arterias coronarias o puente miocardico. To-
dos son importantes en la evaluacién del sin-
cope.

Estudio electrofisiologico

Un estudio electrofisiol6gico puede deter-
minar la presencia y el mecanismo de la ta-
quicardia (ya sea supraventricular o ventri-
cular), la funcién del nédulo atrioventricular
y la funcién del nédulo sinoatrial. En pacien-
tes con arritmias inducibles, puede realizarse
simultdneamente una ablacién por radiofre-
cuencia. No obstante, el rendimiento diag-
noéstico en pacientes sin palpitaciones y una
funcién ventricular izquierda normal es bajo.
En pacientes con una miocardiopatia isqué-
mica, un estudio electrofisiolégico permite
detectar los casos con mayor riesgo de taqui-
arritmias ventriculares subsiguientes. Un es-
tudio electrofisiolégico en pacientes con mio-
cardiopatia dilatada es poco ttil en la distin-
cién de los pacientes con alto riesgo de muer-
te cardiaca subita (v. cap. 20). En los casos en
que la FE es inferior al 35%, deberia colocarse
un DCI, no siendo necesario un estudio elec-
trofisiolégico.

Electrocardiograma de sefal promediada
y alternancia de onda T

La electrocardiografia de sefial promedia-
da se ha propuesto como sistema de predic-
cién de los pacientes con riesgo de muerte
cardiaca subita. Aunque el electrocardiogra-
ma de sefial promediada tiene un valor pre-
dictivo negativo muy alto, su valor predicti-
vo positivo es muy bajo. Por esta razén, los
electrocardiogramas del promedio de sefiales
son de poca utilidad en la evaluacién del sin-
cope. La alternancia de onda T representa
una tecnologia muy prometedora que esta
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 mds amplios, sugieren
que el andlisis de alternancia de onda T pue-
de ser el primer test no invasivo {itil en pa-
cientes con sincope y arritmias ventriculares.

Resonancia magnética

La resonancia magnética (RM) es de utili-
dad para confirmar un diagndstico de miocar-
diopatia ventricular derecha arritmogénica
(también conocida como «displasia ventricu-
lar derecha arritmogénica»; v. cap. 20) y el ori-
gen andmalo de las arterias coronarias. En el
futuro, la RM probablemente tendra un papel
mas significativo en el diagnéstico de otras
miocardiopatias infiltrativas.

Registradores de eventos implantables

El objetivo de la monitorizacién a largo
plazo es correlacionar los sintomas con un rit-
mo. La frecuencia impredecible de los suce-
sos que va de meses a afios entre episodios y
una frecuencia alta de remisién limita el po-
tencial de la monitorizacién externa prolon-
gada. Por esta razén, se han desarrollado
registradores de eventos implantables que
actualmente estan siendo estudiados en pa-
cientes con sincope, pero con sintomas infre-
cuentes. Los estudios preliminares indican
que, como promedio, la duracién de la moni-
torizacién necesaria para la realizacién de un
diagnostico es superior a 4 meses. Los regis-
tradores de eventos implantables actuales
incluyen tanto algoritmos activados por el
paciente como de deteccién automdtica que
mejoran la deteccion de la arritmia, en parti-
cular en pacientes que presentan dificultades
para activar el dispositivo. El uso de registra-
dores de eventos implantables estd indicado
en pacientes con episodios de sincope recu-
rrentes, aunque poco frecuentes.

Test de provocacion con procainamida

En pacientes con una historia familiar de
sindrome de Brugada o en los que se sospecha
dicho sindrome, deberia administrarse una in-
fusién 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 derivaciéon V, y/o V, y/o V,, con o sin blo-
queo de la rama fascicular derecha. Se reco-
mienda una monitorizacién hasta que el ECG

vuelva al aspecto basal. Pueden producirse se-
rias arritmias ventriculares durante la infusién
con procainamida (debido a una prolongacién
del QT), lo cual requiere una interrupcién in-
mediata. Puede ser precisa una infusién de
isoproterenol para tratar las arritmias.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

La tabla 22-2 recoge recomendaciones so-
bre cémo realizar la aproximacién al diagnos-
tico, y las figuras 22-1 y 22-2 proporcionan un
diagrama de flujo acerca de la estrategia
diagnostica que debe seguirse. En pacientes
en los que se realiza un diagnoéstico, una his-
toria que incluya los informes de testigos, la
evaluacion de los factores de riesgo y la histo-
ria familiar de muerte cardiaca stbita, y un
examen fisico minucioso proporcionan el
diagnostico 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. €j., anemia profunda o hipoglucemia), és-
tos deben corregirse.

Tabla 22-2
Evaluacion de un paciente con sincope

e Historia y examen fisico
Historia familiar de muerte sibita
Valoracién de riesgo de enfermedad arterial

coronaria
Medicamentos
Presion sanguinea en ambos brazos, en dectbito y
en bipedestacion

¢ Laboratorio: puede incluir un recuento sanguineo
completo, electrdlitos, glucosa en sangre, enzimas
cardiacas seriadas, hormona estimuladora del
tiroides, digoxina, cribado farmacolégico en sangre
y orina, y niveles de alcohol

e Electrocardiograma: basal y durante el episodio

¢ Masaje del seno carotideo

e Ecocardiograma: documenta la funcién cardiaca y
descarta anomalias valvulares y miocardiopatia

e Evaluacién isquémica, incluyendo prueba de
esfuerzo con técnicas de imagen y/o cateterismo
cardiaco

¢ Monitorizacién con Holter ambulatoria

e Test de la mesa basculante

¢ Dispositivo de monitorizacién activado por el
paciente: puede incluir registrador de eventos
(implantable)

e Test provocador con procainamida

e Estudio electrofisioldgico

Con autorizacién 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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Historia y examen fisico, incluyendo
factores de riesgo de EAC y MCS
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Paso 1: ECG normal

;

(RS [rst cofimatorios} —— {157 —— RN
No Test confirmatorios Si Terapia
Si
Factores de riesgo de EAC o MCCI No
ER e [ p——{Terapi]
Si Test confirmatorios Si Terapia
No l
Paso 2: Ecocardiografia normaII No
[xe] et [ F——{Terapi]
No Test confirmatorios Si Terapia

E‘Zl

Paso 3: test de la mesa basculantel No

———————| Positivo Terapia
[Posiivo }——

Negativo

|Paso 4: monitorizaciéon ECG ambulatoria|

| Frecuencia >2 meses |

Eiﬂ

Registrador de eventos implantable I Negativo

0 Registrador d It — _
Iil eeg;er;ooq -ze:;\éigsos —>IW|—> Terapia

Figura 22-1. Sincope cardiaco: estrategias de decision en cuatro pasos. EAC, enfermedad de la
arteria coronaria; MCS, muerte cardiaca sdbita.

Paso 1 malias que suponen un peligro para la vida
pueden coexistir con las que pueden detec-
Todos los pacientes que presentan sincope  tarse mediante ECG. Los pacientes jovenes

deberian someterse a un ECG (figs. 22-1 y22-  que sufren un sincope pueden tener una ex-
2). Aunque la valoracién y evaluacién inicial ~ plicacién plausible de sus episodios de sinco-
pueden proporcionar el diagnoéstico, las ano-  pe. No obstante, no puede haber una explica-
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Paso 1: electrocardiograma
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Todos los pacientes con sincope deberian
someterse a electrocardiografia. Si el ECG es
anormal, debe realizarse un test confirmatorio
y administrarse la terapia apropiada

Paso 2: ecocardiografia

Paso 3: test de la

mesa basculante

Debe considerarse si los
pasos 1y 2 son negativos

I En la mayoria de los pacientes sin
un diagnéstico, se requiere una
evaluacion estructural mediante

L ecocardiograffa
Paso 4: monitorizacion para

la correlacion entre sintomas 180 PS

5 Sincope
y ritmo 135 /
90 ¢ o/
45 WWWWMWWW ' I
0 F ]
Test de la mesa basculante neurocardio- T
génico positivo: descenso de PS 'y FC J |
180 ps '
135 N ’ A
90 i ll
45 o
0 . )
Test de la mesa basculante -
l positivo: PS y FC normales . JomﬁA'anﬁ'MD
P Mascart
I Monitor de Holter ©l@N

Monitorizacién ambulatoria recomendada en pacientes con una evaluacién negativa; duracién de la monitorizacion
dependiente de la frecuencia de los episodios; para sintomas diarios, una monitorizacién de 48 h es adecuada.

Figura 22-2.  Sincope: aproximacion diagndstica en cuatro pasos. FC, frecuencia cardiaca;
PS, presion sanguinea.

cién plausible en un paciente con un ECG  En el paciente con un ECG normal, pero con
anormal. La evaluacién posterior siempre  factores positivos de riesgo de enfermedad ar-

estd indicada en este caso. terial coronaria o muerte cardiaca stibita, debe
Si el ECG es anormal, debe realizarse un test considerarse una prueba de esfuerzo con técni-
confirmatorio y aplicarse la terapia apropiada. ~ cas de imagen o un test de provocacién.
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Paso 2

En la mayoria de pacientes sin un diagnos-
tico, se requiere una evaluacion estructural
mediante un ecocardiograma. Debe descartar-
se la existencia de anomalias estructurales. Es-
tas incluyen disfuncién ventricular izquierda,
miocardiopatia hipertréfica, displasia ventri-
cular derecha, anomalias de pared segmen-
tarias, anomalias valvulares moderadas o
graves, tumores intracardfacos y anomalias
arteriales coronarias asociadas con la en-
fermedad de Kawasaki. Frecuentemente, el
ecocardiograma se encuentra dentro de los li-
mites normales. En el caso de hallazgos anor-
males, deben realizarse los test apropiados
para confirmar el diagnéstico.

Paso 3

Debe considerarse la realizaciéon de un test
de la mesa basculante en pacientes con una
evaluacion negativa en los pasos 1y 2. El test
de la mesa inclinada ayuda a correlacionar
los sintomas con un ritmo. Puede usarse de
forma frecuente para tranquilizar al paciente
si los sintomas se reproducen en asociacioén
con una anomalia del ritmo benigna.

Paso 4

La regla de oro para el diagnoéstico de pa-
cientes con sincope es la correlacién del sinto-
ma con el ritmo. La monitorizacién ECG am-
bulatoria se recomienda en pacientes con una
evaluacion negativa. El tipo de monitorizacién
depende de la frecuencia y duracién del episo-
dio y la habilidad del paciente para tolerar y
activar los dispositivos de registro. En pacien-
tes con episodios la mayoria de los dias, una
monitorizacién con Holter durante 48 h puede
ser apropiada y deberia detectar el episodio.

En pacientes con dos o mas episodios al
mes, un registrador de eventos resulta apro-
piado. En un periodo de 2 a 3 meses, y siem-
pre que el paciente esté motivado, deberia 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 automatica-
mente activado por eventos taquiarritmicos o
bradiarritmicos. El dispositivo puede regis-
trar multiples episodios. Las pilas pueden
funcionar hasta 18 meses.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Una mayor conciencia acerca de los ha-
llazgos electrocardiogréficos indicativos de
situaciones potencialmente letales mejorara
el tratamiento de los pacientes de riesgo. La
persistencia es crucial en la evaluacién y el
diagnostico del sincope inexplicado. Mu-
chos pacientes con una evaluacién negativa
no presentan episodios de sincope poste-
riores. No obstante, la mayoria padecen
episodios recurrentes. La comprensiéon y
evaluacién actuales del sistema nervioso
auténomo es incompleta y requiere més in-
vestigacion, asi como el desarrollo de técni-
cas de evaluacion mas sofisticadas. Se re-
quiere un abordaje multidisciplinario del
sincope, que deberia incluir evaluacién psi-
colégica y ayuda de los trabajadores socia-
les. Finalmente, el sincope de etiologia no
neurocardiogénica se asocia con una mayor
mortalidad. La causa del sincope debe in-
vestigarse siempre.
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Capitulo 23
Muerte cardiaca subita

Jeff P. Steinhoff, Sanjeev Shah y Richard G. Sheahan

La muerte cardiaca stbita (MCS) se define como aquella muerte de origen cardiaco que tie-
ne lugar durante la primera hora desde la aparicién de los sintomas. La MCS se produce cada
afio 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 etiologias comunes incluyen miocardiopatias (dilatada, infiltrativa o hipertrofi-
ca), enfermedad valvular cardiaca, miocarditis y cardiopatia congénita. El infarto agudo de

miocardio (IM) se considera el suceso generador

nismos, incluyendo factores estresantes adversos, han sido identificados (p. ej., fisiolégicos,

metabdlicos, neuroquimicos, toxicos, farmacologi

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

El suceso eléctrico patogénico méas habitual

Tabla 23-1
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de arritmias fatales mas comun; otros meca-

cos, etc.).

Etiologia de la muerte cardiaca sibita

que conduce a la MCS es la taquicardia ventri-
cular (TV) seguida de fibrilacion ventricular
(FV) y, finalmente, de asistolia (fig. 23-1). Un
estudio estableci6 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
cardiacas. Por supuesto, la arritmia causante
(TV) puede no estar presente cuando el per-
sonal de auxilio registra el ritmo en un inten-
to de resucitacién. De este modo, la mayor
parte de la investigacion se centra en la iden-
tificacién de los signos de aviso de MCS mas
tempranos.

Infarto agudo de miocardio

Se cree que el IM produce arritmias fatales
por dos mecanismos distintos. El primero es
la TV ola FV en los casos de isquemia aguda.
El segundo se relaciona con la propension de
las islas de tejido miocardico superviviente
en las cicatrices miocdrdicas a actuar como
focos de inicio y/o mantenimiento de las
arritmias ventriculares, incluyendo las TV

e Funcién VI estructuralmente normal
Sindrome de Brugada
Sindrome de QT largo: genético; adquirido
Commotio cordis
e Funcién VI estructuralmente normal con isquemia
Enfermedad arterial coronaria: lesion; hipoxia
tisular
Embolismo coronario
Espasmo coronario
e Anatomia o funcién VI estructuralmente anormal
Hipertrofia VI
Miocardiopatia (alcohdlica dilatada, hipertensiva o
hipertrofica)
IM previo (cicatriz)
Anomalias de las arterias coronarias
Enfermedad de Kawasaki
Displasia ventricular derecha arritmogénica
Sindrome de preexcitacién, sindrome de Wolff-
Parkinson-White
Miocarditis
Sarcoidosis
Enfermedad de Chagas
Bloqueo cardiaco completo
Enfermedad valvular
Enfermedad cardiaca congénita: tetralogia de Fallot;
transposicion de las arterias; coartacién de la
aorta; anomalia de Ebstein; transposicién de las
arterias congénitamente corregida

(v. cap. 20). Un estudio mostré 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 periodo 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 reperfusién. Hoy en dia,
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IM, infarto de miocardio; VI, ventriculo izquierdo

puesto que un gran nimero de supervivien-
tes a un IM se han sometido a revasculariza-
cién percutanea o farmacolédgica, se predice
que las arritmias ventriculares postinfarto
pueden tener una mejor correlacién con la
funcién ventricular izquierda (VI) residual
que con las cicatrices ventriculares. Un meta-
andlisis de varios ensayos acerca del IM sin
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Mecanismo

Etiologias
potenciales

Sintomas
3 y—Muerte

Muerte cardiaca suibita (MCS) definida como
cualquier muerte de origen cardiaco que tiene
lugar durante la 1.* hora después de la
aparicion de los sintomas

Enfermedad cardiaca
isquémica

FV.

El suceso eléctrico patogénico que conduce a la muerte cardiaca stbita mds
probable es la taquicardia ventricular (TV) seguida por la fibrilacién ventricular (FV)
y finalmente la asistolia

Anomalias
cardiacas
estructurales

Anomalias
moleculares
o genéticas

Enfermedad cardiaca isquémica y MCS

FV.

v i PR
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

FEVI <35%

Infarto cicatrizado

Funcién
ventricular
izquierda
reducida

P

El infarto de miocardio causa arritmias fatales por % IJ/M Los pacientes con una funcién VI
dos mecanismos distintos: el primero es la TV o la WJH?HN A'CRAﬁ"” reducida después de un IM (FEVI,
FV en los casos de isquemia (IM agudo); el segundo E Hatton 35%) presentan un alto riesgo de

es la propensién de las cicatrices miocdrdicas de o sufrir arritmias fatales
actuar como focos para la iniciacién de arritmias
fatales. La enfermedad arterial coronaria causa un

80% de las arritmias fatales

Figura 23-1. Muerte cardiaca subita ().

elevacion del segmento ST revel6 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 indice de mortalidad

mas elevado (>60%), seguidos por los pa-
cientes con sé6lo FV (>45%) y por los pacien-
tes con sélo TV (>30%). Durante el segui-
miento, los pacientes con TV /FV periinfarto
presentan una tasa de mortalidad subsi-
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guiente mds alta en comparacién 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 fibrinoliticas
para el IM con elevacién del segmento ST,
presentaron una incidencia mas elevada de
arritmias, especificamente, del 3,5% parala TV,
el 4,0% paralaFVyel 2,6% parala TV/FV. Los
indices de mortalidad hospitalaria y de mor-
talidad después de un afio tras el alta fueron
mas 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.

Miocardiopatia isquémica

Los pacientes con MCS resucitada, TV no
sostenida o funcién VI reducida después de
un IM presentan el riesgo mas 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 estudié
pacientes con una fraccién de eyeccién (FE)
inferior al 40% (media del 32%) que fueron
resucitados de MCS y tratados a continua-
cién de forma aleatoria con un desfibrilador
cardioversor implantable (DCI) o con una te-
rapia farmacolégica con amiodarona o sota-
lol. Se observé una reduccién relativa de la
mortalidad del 39% en los pacientes que reci-
bieron un DCI en comparacién con la terapia
farmacolégica, con una reduccion 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 mostré una reduccién 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 electrofisioldgico) a los que se
implant6 un DCI frente aquellos que recibie-
ron terapia antiarritmica 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 telemetria y una FE
menor del 40%. Todos los pacientes se some-
tieron a estimulacién programada (un estu-
dio electrofisiolégico), y los pacientes con TV
inducible recibieron de forma aleatoria tera-
pia antiarritmica o un DCI. Los pacientes a

los que se implant6é un DCI presentaban un
mejor prondstico que aquellos que fueron tra-
tados con farmacos antiarritmicos o aquellos
que obtuvieron un estudio electrofisiolégico
negativo.

Después del IM, la mera presencia de una
FE baja es un importante factor prondstico
de MCS. El segundo Multicenter Automatic
Defibrillator Implantation Trial mostré una
reduccion en la tasa de mortalidad del 39%
en pacientes con una FE inferior al 30% (FE
media ~23%) a los que se implanté un DCI;
la reduccién absoluta de la mortalidad fue
del 5,6%. La terapia farmacoldgica 6ptima
para una funcién VI reducida incluia (segtn
tolerancia) bloqueadores [, inhibidores de
la enzima conversora de angiotensina (IECA)/
bloqueadores del receptor de angiotensina,
aspirina y, en los casos apropiados, fdrmacos
reductores de los niveles de lipidos. Un con-
cepto erréneo habitual es que el prondstico
de pacientes con causas «corregibles» de
MCS es mas benigno. El registro AVID de
mas de 4.000 pacientes mostrd que las causas
«corregibles» de MCS (IM agudo, desequili-
brio electrolitico, consumo de cocaina u otras
drogas, o antiarritmicos inducidos por far-
macos) produjeron una tasa de mortalidad
del 17,8% a los 16,9+11,5 meses de segui-
miento.

Miocardiopatia no isquémica

La muerte cardiaca subita es también
comiin 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 etiologias subyacentes son variadas. Los
resultados de los estudios sobre las terapias
mas apropiadas son menos claros que los de
los pacientes post-IM. Se ha descrito que entre
un 1y un 25% de los pacientes son resucita-
dos con éxito después de la MCS, segin dén-
de estaba el paciente cuando tuvo lugar la
MCS y la disponibilidad de desfibriladores
cardiacos externos. La MCS es la causa princi-
pal de muerte en pacientes con miocardiopa-
tia no isquémica, provocando hasta el 72% de
las muertes en algunos estudios. Se cree que
la mayoria de las arritmias fatales son taquia-
rritmias, principalmente TV monomorficas y
TV/FV polimérficas. El mecanismo primor-
dial de la TV/FV polimérfica se desconoce.
Las causas secundarias incluyen anomalias
electroliticas, frecuentemente por diuréticos,
y los efectos proarritmicos 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 monomoérfica (v. cap. 20)
por reentrada de la rama fascicular es caracte-
ristico de la miocardiopatia no isquémica. En
la reentrada de la rama fascicular puede do-
cumentarse un «macro» circuito de reentrada
en que intervienen ambos fasciculos, el siste-
ma de Purkinje y el miocardio. Los estudios
preliminares respaldan el uso profilactico de
un DCI en pacientes con miocardiopatia dila-
tada y una FE inferior al 35%.

SINTOMAS Y RIESGO DE MUERTE
CARDIACA SUBITA

Aunque la mortalidad aumenta con una
FE decreciente y una mala clasificacién en la
escala de la New York Heart Association, el
riesgo de MCS se revierte paraddjicamente
(tabla 23-2). En otras palabras, los pacientes
con insuficiencia cardiaca congestiva bien
compensada y estable presentan un riesgo
global de muerte inferior, aunque en estos
pacientes la muerte suele ser repentina. Un
metaanalisis que agrupa pacientes con mio-
cardiopatia no isquémica y pacientes con
miocardiopatia isquémica mostr6é una eleva-
da proporcion de MCS (50-80%) en pacientes
con sintomas de la clase II de la New York
Heart Association, con una tasa global de
mortalidad anual del 5 al 15%. En pacientes
con sintomas de clase IV de la New York
Heart Association, la tasa de mortalidad fue
mucho més alta, aunque la proporciéon de
muertes subitas fue inferior, lo que refleja
una incidencia mds elevada de muerte por
«fallo de bomba». El Metoprolol Controlled-
release Randomized Intervention Trial in He-
art Failure confirmé estos datos.

ANOMALIAS ESTRUCTURALES CONGENITAS
Miocardiopatia hipertrofica

El ejemplo mas comtin de una anomalia
cardiaca estructural congénita con un riesgo
incrementado de MCS asociado es la miocar-
diopatia hipertréfica (MCH), una enferme-
dad autosémica dominante que se calcula
que afecta a 1 de cada 500 adultos. Muchas
anomalias genéticas pueden resultar en feno-
tipos hipertréficos similares; su variable pe-
netrancia en los individuos afectados afiade
un factor de confusién (v. caps. 15y 62). Se
calcula que el riesgo global de MCS en pa-
cientes con MCH es del 1-4% por afio pero,

Tabla 23-2
Clasificacion funcional de la muerte subita
segin la New York Heart Association

Clase segtin Mortalidad Muerte
la NYHA anual subita
Il 5-15% 50-80%
1l 20-50% 30-50%
\% 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 autorizacién de la American College of Cardiology
Foundation.

dentro de subgrupos de pacientes con esta
enfermedad, el riesgo de MCS varia de forma
sustancial. Generalmente, los pacientes con
MCH que presentan mayor riesgo de MCS
son aquellos con sincope recurrente, TV no
sostenida en la monitorizacion con Holter, hi-
pertrofia VI extrema en la ecocardiografia, 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 electrofisiolégico
estd indicado en pacientes con MCH que
presentan un sincope inexplicado o una TV
no sostenidad documentada. Una evaluacién
cuidadosa de la MCH es de suma importan-
cia en personas jovenes debido a que la MCH
es una de las causas mas comunes de MCS en
atletas jovenes (fig. 23-2, parte superior de la
ilustracién).

Otras anomalias congénitas también re-
presentan un riesgo significativo de MCS.
Las malformaciones congénitas que conlle-
van un mayor riesgo son la estenosis adrtica,
la anomalia de Ebstein, la coartacién de la
aorta, la tetralogia de Fallot, la transposicién
de las grandes arterias, la fisiologia de Eisen-
menger y la transposiciéon congénitamente
corregida de las grandes arterias. Cuando la
correccion quirdrgica es posible, el riesgo de
MCS disminuye, aunque no desaparece. Un
pequeiio subgrupo de pacientes con prolapso
valvular mitral, es decir, pacientes con un
alto grado de redundancia valvular, engrosa-
miento, regurgitacién 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 autosémica dominante que afecta
principalmente a individuos jévenes y sanos.
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Anomalias congénitas estructurales

Miocardiopatia La taquicardia ventricular (TV) es
hipertroéfica comun en pacientes con MCH e
(MCH) | hipertrofia septal asimétrica

La MCH normalmente se
hereda como un rasgo

? autosémico dominante con
penetrancia incompleta. Los
t pacientes con una historia
J familiar de sincope o
muerte cardiaca stbita
presentan particularmente
un alto riesgo
e

La MCH es una de las

-' - r causas mds comunes de
- r‘.r"l MCS en atletas jovenes

=

N

.thOHN A.CRAIﬁ_/Ao
E. Hatton
©leN

Canalopatias
| Sindrome QT largo |
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un intervalo QT prolongado
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Estimulacion => (Ejercicio, miedo,
adrenérgica sobresalto)
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Sordera - |
Autosomico recesivo congénita = / e i
(sindrome de Jervell) K+ - R ad
(sindrome de Lange-Nielson) =

’ ECG que muestra una TV polimérfica
F o (torsades de pointes)
El sindrome QT largo puede resultar de factores genéticos o
adquiridos que afectan el ndmero y la funcién de los canales
ionicos, resultando en un intervalo QT prolongado y un mayor
riesgo de desarrollar arritmias fatales
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Forma adquirida
(farmacos, isquemia,
anomalias metabélicas)
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Sindrome de Brugada = T
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Autosémico dominante r Hallazgos ECG en reposo en el sindrome de Brugada

Bloqueador de

Corazdn estructuralmente normal en la +
los canales del Na

ecocardiograffa. Elevaciones ST en
V;-V; caracterizadas por onda J

frecuentemente seguida por onda T Nat+ .
invertida. La administracion de 1 -
bloqueadores de los canales del Na* N ....-1?:. >
u otros farmacos puede iniciar una TV —

polimorfica similar a una FV

Patron de TV polimérfica después de la administracion
de un bloqueador de los canales del Na*

Figura 23-2. Muerte cardiaca subita (II).

En la displasia VD arritmogénica, el miocar-  la superficie anterior del infundibulo pulmo-
dio del VD esta reemplazado por tejido fibro-  nar. El ventriculo izquierdo puede estar im-
sos y fibroadiposo, principalmente en el 4pi-  plicado en estadios més avanzados de la en-

ce, en la region subtricuspidea y a lo largo de  fermedad. La displasia VD arritmogénica es
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una etiologia de MCS relativamente poco fre-
cuente en Estados Unidos, y bastante comdn
en Italia; aunque hereditaria, la displasia VD
arritmogénica se caracteriza por su variable
penetrancia genética.

Los pacientes con displasia VD arritmogé-
nica frecuentemente presentan presincope,
sincope o MCS. El ECG puede revelar FV o
TV con una morfologia de rama fascicular iz-
quierda durante el sincope o MCS, y puede
mostrar ondas épsilon en las derivaciones de
V, a V; en la linea basal. El diagndstico se
confirma por las anomalias de movimiento
de la pared del VD, aneurismas o protube-
rancias observadas en la ecocardiografia o
ventriculografia derecha, potenciales tardios
en el ECG de senal promediada o RM. El ha-
llazgo cléasico de la RM es la sustitucién de te-
jido adiposo del miocardio del ventriculo
derecho. La biopsia del VD proporciona rela-
tivamente poca informacién, porque la enfer-
medad tipicamente no afecta al septo, que es
la localizacion de biopsia mds comun. Se cal-
cula que la tasa de supervivencia a los 5 afios
después del diagnoéstico es del 95%, aunque
el riesgo de evaluacion y tratamiento en Esta-
dos Unidos no se han establecido de forma
definitiva.

Anomalias arteriales coronarias

Las anomalias arteriales coronarias son
poco comunes (0,17%), pero son responsables
de un porcentaje desproporcionado de las
muertes en atletas jovenes (hasta un 11,8%).
Se cree que el mecanismo de MCS es la isque-
mia producida por un espasmo coronario o
por una tensién anémala ejercida sobre una
arteria coronaria ectdpica por la aorta ascen-
dente y el tronco pulmonar. La anomalia que
mas comtinmente 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 anomalias arteriales coronarias
que murieron stubitamente, hasta el 59% pre-
sentaron esta variante en la autopsia. Habi-
tualmente no existe una relacién causal entre
la MCS y las arterias coronarias anémalas; es
decir, la isquemia irreversible no se observa
de forma constante. Un pequefio niimero de
anomalias, como la atresia coronaria, la este-
nosis coronaria y el origen anémalo de la
arteria coronaria principal izquierda de la ar-
teria pulmonar, muestran una isquemia re-
producible analoga a las lesiones coronarias
obstructivas reparadas. Cuando estd indica-
da, la cirugia de derivacién arterial coronaria

es el tratamiento preferido, basado en la ana-
tomia coronaria (v. caps. 11 y 50).

Canalopatias y muerte cardiaca subita

Las «canalopatias» 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 anomalias en algunos
canales i6nicos se asocian con una mayor
incidencia de taquiarritmias ventriculares y
MCS. El sindrome 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-
tracion). 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 polimorficas (torsades de pointes),
la mayoria por estimulacion 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
mas de 200 mutaciones caracterizadas (véa-
se cap. 62). Los sindromes mas habitualmente
descritos son el sindrome de Romano-Ward
(autosémico dominante) y el infrecuente sin-
drome de Jervell y Lange-Nielsen (autosémi-
o recesivo), que se asocia con sordera congé-
nita. E1 SQTL adquirido es un SQTL debido a
causas secundarias (medicamentos, anomalias
electroliticas o isquemia) (tabla 23-3). Existe
interés por determinar si los pacientes con
SQTL provocado por farmacos representan
un subgrupo de individuos con una predis-
posicién genética subyacente.

El sindrome de Brugada, una enfermedad
autosOmica dominante, es otra causa conoci-
da de MCS. Los pacientes con este sindrome
presentan corazones estructuralmente nor-
males en la ecocardiografia. El diagnéstico
inicial del sindrome de Brugada esta basado
en el ECG de 12 derivaciones, que muestra
elevaciones del segmento ST en las derivacio-
nes de V, a V,, caracterizadas por una onda |
acentuada (frecuentemente seguida por una
onda T negativa) (fig. 23-1, parte inferior de
la ilustracién). Una TV polimoérfica rapida
que puede parecer una FV puede desarrollar-
se en pacientes con sindrome de Brugada.
Los hallazgos electrocardiogréficos del sin-
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 electrocardiografi-
cos pueden aparecer también durante la fie-
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Tabla 23-3
Farmacos implicados en la prolongacién
del intervalo QT?

o Antibidticos (eritromicina, claritromicina,
azitromicina, ampicilina, pentamidina,
sulfametoxazol, ketoconazol, itraconazol,
cloroquina, mefloquina, fluoroquinolonas)

e Antihistaminicos (terfenadina, astemizol,
oxatomida)

e Farmacos psicotrépicos (tioridacina, fenotiacinas,
antidepresivos triciclicos o tetraciclicos,
haloperidol, risperidona)

e Farmacos antiarritmicos (quinidina, procainamida,
disopiramida, amiodarona, sotalol, dofetilida,
ibutilida, mibefradil)

e Farmacos activadores de la motilidad (cisaprida)

* Metabdlicos (hipopotasemia, hipomagnesemia,
hipocalcemia)

e Bradiarritmia (disfuncién del nédulo sinoatrial,
bloqueo atrioventricular de segundo o tercer grado)

e Isquemia miocardica

* Hipotermia

¢ Enfermedad intracraneal

2Una lista actualizada puede encontrarse en: http://www.qt-
drugs.org/medical-pros/drug-lists/drug-lists.htm.

bre o con el uso de otros farmacos, incluyen-
do vagotonicos, agonistas o, bloqueadores f,
antidepresivos triciclicos, cocaina y antihista-
minicos de primera generacién. El riesgo de
MCS en pacientes con sindrome 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 sindrome de Brugada, presen-
tan una tasa de recidiva de MCS anual de un
69%. Los pacientes con sincope y un ECG in-
dicativo de sindrome de Brugada tienen un
19% de riesgo anual de MCS. Los pacientes
asintomaticos se dividen posteriormente en
pacientes con un patrén electrocardiogréfico
de Brugada espontaneo (tasa anual de recidi-
va del 8%) y pacientes con un patrén electro-
cardiogréfico de Brugada provocado después
de la administracién de bloqueadores de los
canales del sodio (minima para no correr ries-
gos). En pacientes asintomadticos, un estudio
electrofisiolégico puede proporcionar un
buen pronéstico. El tinico tratamiento eficaz
consiste en la colocacién de un DCI; éste se
recomienda de forma habitual en familiares
de primer grado de pacientes con sindrome de
Brugada y MCS.

La commotio cordis es una MCS causada
por golpes directos no penetrantes en el pe-
cho, en un individuo sin anomalias estructu-
rales en el corazon y sin que se produzca una
lesién traumatica en el esterndn, las costillas

o el corazén. Se cree que el impacto pectoral
tiene lugar durante el periodo vulnerable de
repolarizacién del potencial de accién mono-
fasico (justo antes del pico de la onda T). En
un estudio de 128 sucesos, se encontrd que el
95% de las commotio cordis tenian lugar en
hombres. Se dieron 107 sucesos durante
acontecimientos deportivos, y el 81% fueron
causados por un golpe precordial causado
por un proyectil, mds frecuentemente por
una pelota de béisbol. Los sucesos restantes
fueron causados por contacto precordial de
partes del cuerpo (hombro, pufio, 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 mas
elevadas. De aquellos que sobrevivieron, el
76% se recuperaron con normalidad, mien-
tras que el resto sufrieron discapacidades
neurolégicas leves o moderadas. Cuando la
resucitacion cardiopulmonar (RCP) se inicié
después de 3 min (38 pacientes), sélo el 3%
sobrevivié. La mayoria de las arritmias docu-
mentadas fueron FV y asistolia. La preven-
cién con equipamiento protector deportivo,
la précticas seguras en el trabajo y una RCP
rapida (incluyendo acceso inmediato a desfi-
briladores externos automatizados) constitu-
yen las mejores estrategias.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

El abordaje diagndstico deberia 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 tréfico sin
involucracién de otros vehiculos, ahogamien-
tos o casi ahogamientos) y un historial de la
medicacién, incluyendo los medicamentos
sin prescripcion médica, terapias alternati-
vas, u otros medicamentos recientes o ajustes
de dosis, deberian documentarse. Una histo-
ria emitida por un observador es de utilidad
y debe ser tenida en consideracién. Deberia
realizarse un examen fisico minucioso, un
ECG basal y un andlisis sanguineo, que inclu-
ya recuento sanguineo completo, glucosa,
electrélitos (potasio, magnesio, etc.), enzimas
cardiacas y niveles de firmacos en sangre (in-
cluyendo un cribado toxicolégico). El anélisis
diagnostico posterior puede incluir cualquier
combinacién de cateterismo cardiaco, ecocar-
diografia, monitorizacién por telemetria, co-
locacién de marcapasos, test de provocacion
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Tabla 23-4

Tratamiento y prevencion de la muerte cardiaca subita

Enfermedad arterial coronaria

Infarto agudo de miocardio
FE <35%
FE >35% y <40%

ReV, BB, modificacidn del estilo de vida, cese del habito tabdquico, IECA

ReV, DCI, BB, IECA
ReV, BB, IECA, DCI si existe TV no sostenida y EEF positivo

Miocardiopatia no isquémica

Sintomatica
Asintomatica
FE <35%

FE >35%

DCI + BB, ARF (si RRF) para la TV persistente
BB, IECA

DCI, BB, IECA

BB, IECA

Miocardiopatia hipertrofica

Asintomatica y sin historia familiar
Sincope o historia familiar

BB, BCC, evitar deportes competitivos
DCI, BB, evitar deportes competitivos

Sindrome QT largo

Congénito
Adquirido

Sindrome de Brugada

BB, MP, DCI

Evitar la medicacién causante, seguimiento mediante la prueba de
esfuerzo en cinta sin fin (BB, DCI, MP si es positivo)

DCl

Misceldanea

Bloqueo cardiaco completo
Enfermedad valvular cardiaca
Enfermedad cardiaca congénita
Tracto de salida ventricular derecho

MP

Cirugia si es apropiado, BB (si es apropiado)
BB, IECA, DCI

ARF

Displasia ventricular derecha
arritmogénica

Anomalias arteriales coronarias

Preexcitacion/sindrome ARF
de Wolff-Parkinson-White

Commotio cordis

Miocarditis

Sarcoidosis cardiaca

DCI + ablacién + aislamiento quirdrgico
Cirugia de derivacién; DCI
Equipamiento de seguridad, desfibriladores externos automaticos

Inicialmente de soporte, posteriormente BB, IECA, + DCI
Como para la sarcoidosis no cardiaca, posible DCI

ARF, ablacién por radiofrecuencia; BB, bloqueador B; BCC, bloqueador de los canales del calcio; DCI, desfibrilador cardioversor
implantable; EEF, estudio electrofisioldgico; FE, fraccién de eyeccion; IECA, inhibidor de la enzima conversora de la angiotensina;
MP, marcapasos; ReV, revascularizacién; RRF, reentrada de la rama fascicular; TV, taquicardia ventricular.

con un estudio electrofisiolégico, evaluacién
de las ondas T alternantes, prueba de esfuer-
zo (por ejercicio o farmacolégico), imagenes
miocardicas con talio, RM y biopsia trans-
bronquial. Segiin los resultados de estas
pruebas, deberia desarrollarse una estrategia
de tratamiento individualizada para cada pa-
ciente (tabla 23-4).

TRATAMIENTO

El tratamiento se adapta a la etiologia (ta-
bla 23-4). Las terapias mds eficaces son los
bloqueadores B y la revascularizacién en pa-
cientes con isquemia reversible o IM agudo.
A los pacientes con miocardiopatia isquémi-
ca y una FE inferior al 35% deberia colocarse-
les un DCI después de la optimizaciéon 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, deberia realizarse un estudio electrofisio-
légico. Si el paciente sufre una TV inducible,
deberia implantdrsele un DCI. Los estudios
actualmente en curso dictan una terapia mas
definitiva para estos pacientes y, si cabe, pro-
ceder directamente a implantar un DCI. De-
beria intentarse una prevencién secundaria
agresiva, para lo cual podria recurrirse a una
terapia farmacoldgica 6ptima con IECA, blo-
queadores B y agentes antiplaquetarios, asi
como a una terapia reductora de los niveles
lipidicos. Deberia realizarse un tratamiento
agresivo de la hipertension, la diabetes, la hi-
percolesterolemia y el habito tabdquico.

En los pacientes con miocardiopatia dilata-
da y una FE inferior al 35% deberia colocarse
un DCI. De este modo, la perspectiva clinica
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determina la terapia. Los estudios electrofi-
siologicos permiten predecir la aparicion de
arritmias recurrentes en la mayoria de pa-
cientes en este grupo. Por tanto, en pacientes
con miocardiopatia dilatada y una FE mayor
del 35%, deberian administrarse bloqueado-
res B e IECA. En el caso de la TV de reentra-
da de la rama fascicular, la ablacién por radio-
frecuencia (v. cap. 25) puede ser beneficiosa,
aunque algunos pacientes en este grupo to-
davia requerirdan la colocacién de un DCL
Otras enfermedades especificas requieren
abordajes mas agresivos. En pacientes con
sindrome de Wolff-Parkinson-White y MCS,
es necesaria la ablacién por radiofrecuencia;
los pacientes con una historia familiar de
MCS que presentan MCH, displasia VD arrit-
mogénica, SQTL o sindrome de Brugada
deberian someterse a la implantacion de un
DCI, y la administracién de cualquier forma-
co que se sepa que induce el SQTL deberia in-
terrumpirse de forma inmediata. Finalmente,
los pacientes sin una causa documentada de-
mostrable de TV/FV presentan todavia ries-
go de MCS y deberia ofrecérseles terapia con
un DCIL.

Los bloqueadores f ejercen un efecto favo-
rable en la prevencién de la MCS y poseen
otros beneficios en pacientes con insuficien-
cia cardiaca congestiva. El Metoprolol Con-
trolled-release Randomized Intervention Trial
in Heart Failure demostré una disminucién
del 41% en la tasa de presentaciéon de MCS en
pacientes con insuficiencia cardiaca con una
FE inferior al 40% (media ~28%) cuando se
administraban bloqueadores . Un bloquea-
dor B puede anadirse a la amiodarona en la
mayoria de los casos sin causar una bradicar-
dia preocupante. Los pacientes que tomaron
amiodarona presentaron, en un metaandlisis,
una disminucién del 13% en la tasa de MCS,
observandose una interaccién positiva cuan-
do se anadi6 un bloqueador B. El andlisis
combinado post hoc del European Myocardial
Infarction Amiodarone Trial y el Canadian
Amiodarone Myocardial Infarction Arrhyth-
mia Trial revel6 una disminucién de la fre-
cuencia de presentaciéon de MCS en un 61%
en pacientes post-IM tratados con bloqueado-
res 3 y amiodarona.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Las investigaciones en curso implican el
descubrimiento de marcadores bioquimicos,
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-
cién genética ha descubierto muchas conexio-
nes con la MCS, incluyendo mutaciones de los
adrenorreceptores o 23 y de los receptores de
rianodina cardiacos. Es interesante el hecho
de que las mutaciones que conducen a un es-
tado protromboético y probablemente incre-
mentan el riesgo de IM agudo (p. €j., mutacio-
nes en el gen de la protrombina y la mutacién
de Leiden en el factor V) no se asocian con un
aumento de la propension a la MCS. Aunque
los datos acerca de los niveles de homocistei-
na son conflictivos, la evidencia sugiere que
un incremento del péptido reactivo C, del ac-
tivador tisular del plasminégeno, 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
miocardiopatias. También parece prometedor
el papel de la determinacién de las ondas T al-
ternantes en el perfil de los pacientes de mas
alto riesgo, aunque se necesitan evaluaciones
prospectivas adicionales en poblaciones mas
grandes. Finalmente, debido a la epidemia de
muertes por MCS que tienen lugar fuera de
los hospitales y considerando que la mayoria
se producen en el contexto de la enfermedad
arterial coronaria, se necesita una estrategia
de prevencion primaria agresiva. La interrup-
cién del habito tabaquico, el evitar la obesidad
y el estilo de vida sedentario, y el tratamiento
agresivo de la hipertension, la hiperlipidemia
y la diabetes pueden producir una importante
disminucién de la tasa de presentacion de la
MCS.
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Capitulo 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 mds comunes. Ac-
tualmente se dispone de gran variedad de opciones terapéuticas que ofrecen alivio sintomati-
co y una oportunidad real de curacién. Procedimientos como la ablaciéon por radiofrecuencia
mediante catéteres han reducido sustancialmente la necesidad de una terapia médica a largo
plazo en determinadas poblaciones con taquicardias supraventriculares paroxisticas. El riesgo
de mortalidad asociado a la taquicardia ventricular sostenida y a la fibrilacién 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 rdpidamente como la terapia con
dispositivos, en parte porque los avances farmacolégicos han sido limitados y en parte porque
los estudios han revelado que algunas terapias antiarritmicas son perjudiciales en ciertos pa-
cientes con arritmias mds malignas. No obstante, las arritmias cardiacas y sus sintomas asocia-
dos siguen siendo la presentacion mds habitual en la consulta de médicos y cardidlogos. Las
arritmias cardiacas son frecuentes y, debido a que no todas pueden tratarse mediante terapia
con dispositivos, el tratamiento médico todavia desempefia un papel importante como princi-
pal opcidén terapéutica en las arritmias supraventriculares y un papel adyuvante en la terapia
de las arritmias ventriculares (tabla 24-1).

ETIOLOGIA Y PATOGENIA examen fisico 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 estd disponi-
ble). Debe obtenerse una historia detallada de
sincope, mareo, palpitaciones, dolor pectoral,
enfermedad arterial coronaria previa e insufi-
ciencia cardiaca congestiva. La informacién
con respecto a la regularidad de las palpita-
ciones y la aparicion repentina con que se ini-
cian y terminan es esencial para una precisa
identificacion. Muchos pacientes explicaran
que han tenido que acudir repetidas veces a
un servicio de urgencias, donde se les inte-
rrumpio la arritmia mediante farmacos anti-
arritmicos de clase IV (adenosina, lidocaina o
bloqueadores de los canales del calcio); fre-
cuentemente recordardn ademads cudl fue el
farmaco que se les administré con éxito.
Cuando se disponga de ella, esta informacién
definira el tipo de taquicardia experimentada
por el paciente. En conjunto, lo mas habitual
es que una historia detallada y un ECG du-
rante la taquicardia permiten el diagnéstico
de la etiologia especifica de la arritmia.

La mayoria de las arritmias clinicas 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. Asi, la terapia médica se
ha centrado en la prevencion 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 conduccién y recuperacion en
ciertas regiones (fig. 24-1). Estas discrepan-
cias eléctricas regionales permiten la creacién
de un bucle de reentrada (fig. 24-2). Los cam-
bios en el tejido miocardico se producen ha-
bitualmente por dafio miocérdico secundario
a isquemia o dilatacién. En consecuencia, los
farmacos que modifican la repolarizacion y la
duracion del potencial de acciéon poseen valor
terapéutico en las arritmias por reentrada.

PRESENTACION CLiNICA

Aunque los tratamientos farmacoldgicos
de la mayoria de las taquicardias supraven-
triculares son similares, la determinacion del

. . . DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
mecanismo exacto permite la seleccién far-
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macolégica de maxima eficacia. Normalmen-
te las causas de taquicardia pueden determi-
narse mediante una historia minuciosa, un

Por varias razones, puede ser dificil for-
mular un diagndstico preciso en pacientes
que presentan sintomas compatibles con una
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Tabla 24-1

Farmacos antiarritmicos

Dosis

Principales efectos secundarios

Tipo IA
Quinidina

Procainamida

Disopiramida

600-1.600 mg qd
(dosis divididas cada 6 h)

2.000-4.000 mg qd (dosis divididas)

150-450 mg cada 12 h

Efectos gastrointestinales, erupcion,
quinismo, proarritmia (Tprolongacion QT)

Efectos gastrointestinales, lupus, proarritmia
(Tprolongacién QT), agranulocitosis

Efectos anticolinérgicos (retencién urinaria),
proarritmia (Tprolongacién QT)

Tipo IB
Lidocaina Sélo i.v. (1,5 mg/kg en bolo; Efectos sobre el SNC (parestesia, temblor,
después 1-4 mg/min i.v.) confusion, 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 metdlico,
efectos sobre el SNC, proarritmia
Tipo Il

Bloqueadores 3

Varia segtn el agente especifico

Bradicardia, efectos sobre el SNC (depresién),
disfuncion sexual

Tipo 111
Amiodarona 200-600 mg qd Bradicardia, fibrosis pulmonar, efectos sobre
la piel y el tiroides, efectos sobre el SNC,
efectos sobre el higado
Sotalol 80-240 mg cada 12 h Bradicardia, fatiga, torsades de pointes
Tipo IV
Diltiazem 240-360 mg qd Hipotension, bradicardia
Verapamilo 240-480 mg qd Bradicardia, estrefiimiento, edema periférico
Otros
Digoxina 0,125-0,35 mg v.o. qd Efectos gastrointestinales, alteraciones visuales,
proarritmia
Adenosina Sélo i.v. (6-18 mg i.v.) Rubor facial, dolor pectoral, disnea, ansiedad
(duraciéon <10 s)
Ibutilido 1 mg infusién 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 dia; ICC, insuficiencia cardiaca congestiva; i.v., intravenoso; qd, una vez al dia; SNC, sistema nervioso central;
v.0., via oral. Adaptado con autorizacién de Rakel, Bope: Conn’s Current Therapy. Elsevier; 2003.

taquiarritmia. Primero, si se presenta la ta-
quicardia, puede ser dificil discernir el meca-
nismo de alteracion del ritmo. La taquicardia
de complejo ancho puede ser de origen su-
praventricular o ventricular. Las arritmias de
complejo estrecho son, por definicién, no
ventriculares, aunque habitualmente resulta
imposible precisar con mayor exactitud su
mecanismo tan sélo con el ECG de superficie
y el examen fisico. En cada caso, deberia de-
terminarse si la taquicardia es la causa de los
sintomas o refleja procesos subyacentes como
fiebre, anemia/pérdida de sangre o hiperti-
roidismo. Ademas, 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 flater
auricular. De este modo, el diagnéstico dife-
rencial es amplio, incluyendo cualquier causa
cardiaca o metabdlica de taquicardia y enfer-
medades neuromusculares que puedan alte-
rar el ECG.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA
TRNAV, TRNSAy TA

Las taquicardias supraventriculares se cla-
sifican mejor de acuerdo con su origen: tejido

booksmedicos.org



Vena cava superior

Arteria del nédulo
sinoatrial (SA)

Nédulo .
sinoatrial (SA)

i
Cresta terminal
Nota: importantes
pruebas fisioldgicas .
y algunas anatomicas  \ =
indican que pueden
existir vias especificas de =\
conduccién internodal
en las auriculas .

-~
Anillo fibroso derecho — 1{
) f" - :

(de la valvula trictspide

-

Vena cava inferior —

Porcion atrioventricular

.
-

Aorta ascendente

o ) %Septo membranoso
Porcién interventricular

Vilvula pulmonar

Ndédulo atrioventricular (AV)

Fasciculo atrioventricular (AV)
(de His)

Rama derecha

Fibras de Purkinje

Trabécula
septomarginal
(banda moderadora)

Musculo
papilar anterior

-
h
Ramas
subendocardicas

: - (fibras de Purkinje)
Y4
L A%

©lEN

Figura 24-1. Sistema de conduccién del corazén.

nodal (nédulo sinoatrial [SA] y nédulo atrio-
ventricular [AV]), tejido auricular o conexio-
nes AV (via accesoria de puente con la valvu-
la mitral, la vélvula triciispide o el septo). La
taquicardia supraventricular (TSV) paroxis-
tica mds habitual en la practica clinica es la
taquicardia por reentrada del nédulo AV
(TRNAV) (fig. 24-2). No obstante, las taqui-
cardias de complejo estrecho, incluyendo la
taquicardia por reentrada del nédulo sino-
atrial (TRNSA) y la taquicardia por reentrada
del nédulo AV (taquicardia reciproca orto-
drémica de una via retrograda accesoria), se
abordan de forma similar por lo que hace a la
farmacologia. Las claves de un ECG de su-
perficie pueden permitir distinguir entre la
TRNAYV, la TRNSA y la taquicardia auricular
(TA) (fig. 24-2). No obstante, se requiere habi-
tualmente un estudio electrofisiolégico para
discernir el mecanismo exacto.

Reentrada atrioventricular

En el corazén sano, el tinico conducto eléc-
trico entre la auricula y el ventriculo es el né-
dulo AV. No obstante, las anomalias congéni-
tas conocidas como vias accesorias conectan la
auricula con el miocardio ventricular en algu-
nos pacientes, permitiendo la posibilidad de
un bucle de reentrada. Las taquicardias paro-
xisticas que implican vias 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 via acceso-
ria permite que el impulso eléctrico normal-
mente transmitido a través del nédulo AV
sea conducido de forma retrégrada y reactive
la auricula.

Sindrome de preexcitacion

Se produce un latido de fusién cuando una
via accesoria funciona de forma anterégrada
(de la auricula hacia el ventriculo) en un rit-
mo sinusal (fig. 24-3). El miocardio ventricu-
lar se activa tanto por la via accesoria como
por el nédulo AV, lo que se manifiesta en el
ECG como una onda delta. El prototipo de tal
entidad, el sindrome de Wolff-Parkinson-
White (WPW), depende de la presencia de
una onda delta en la electrocardiografia para
su diagnostico.

Muchas taquicardias y ECG poco habituales
pueden producirse cuando una via accesoria
funciona de forma anterégrada y retrégrada.
Algunos de estos ritmos pueden ser letales. Las
implicaciones terapéuticas més importantes en
el sindrome de WPW se dan en pacientes con
fibrilacion auricular concomitante. Los pacien-
tes con manifestaciones electrocardiograficas
de sindrome de WPW y sincope presentan un
alto riesgo de muerte cardiaca subita y debe-
rian evaluarse cuidadosamente. La rdpida con-
duccién a través de la via accesoria durante la
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Figura 24-2. Puntos de origen de las taquiarritmias supraventriculares.

Via
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Figura 24-3.

fibrilacion auricular resulta en un ECG anéma-
lo y potencialmente en una fibrilacién ventri-
cular. Cuando existe un ECG irregular con di-
versos grados de amplitud de los complejos
QRS, debe considerarse un diagnéstico de fi-
brilacién auricular y sindrome WPW. Es im-
perativo no administrar a estos pacientes far-
macos bloqueadores del nédulo AV; por el
contrario, la procainamida intravenosa es la te-
rapia de eleccién. Al igual que en todas las
arritmias rapidas, si un paciente es hemodina-
micamente inestable, debe aplicarse la cardio-
version con corriente directa.

Las arritmias regulares, rapidas y de com-
plejos anchos pueden también originarse a
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Figura 24-5. Taquicardia ventricular.

partir de taquicardias auriculares y fliter au-
ricular si existe una via accesoria. Una vez
mas, deberian evitarse los foirmacos bloquea-
dores del nédulo AV, debiéndose adminis-
trar un farmaco antiarritmico. Una clase inu-
sual de taquicardia por reentrada (<10%)
observada en pacientes con WPW es la taqui-
cardia reciproca antidrémica. Esta se produce
cuando un impulso viaja a través de la via ac-
cesoria, activando la totalidad del miocardio
ventricular, y vuelve a la auricula retrégrada-
mente a través del nédulo AV, lo cual condu-
ce a una taquicardia regular de complejos an-
chos que puede ser dificil de distinguir de la
taquicardia ventricular.

Fibrilacion auricular

Para mayor informacién acerca de la fibri-
lacién auricular, véase el capitulo 19.

Flater auricular

En la mayoria de los casos, el diagnéstico
del flater auricular se realiza por la presen-
cia de ondas de fldter en el ECG de superficie
(figura 24-4). Incluso en ausencia de ondas de
flter identificables, deberia sospecharse un fli-
ter auricular: a) cuando se da una taquicar-
dia de complejos estrechos regulares con una
frecuencia ventricular de aproximadamente
150 lat./min (sugiriendo flater 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 sélo a intervalos
compatibles con un bloqueo AV variable. En
caso de frecuencia cardiaca de 150 lat./min,
las maniobras vagales (aumento del bloqueo
AV a 3:1 o mas) pueden hacer que las ondas
de fliter sean mas 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 conduccién abe-
rrante o un bloqueo de la rama fascicular sub-
yacente, el complejo QRS puede prolongarse.

Taquicardia ventricular

Se define por tres o mas latidos consecuti-
vos originados en el miocardio ventricular. Se
considera sostenida cuando dura mas de 30 s.
Se identifican dos subtipos: a) la taquicardia
ventricular monomoérfica, en la cual cada com-
plejo presenta una morfologia uniforme con
una duracién del ciclo constante (fig. 24-5), y
b) la taquicardia ventricular polimérfica, en la
cual coexisten diferentes morfologias y la du-
racion del ciclo no es constante (fig. 24-6). Al-
gunos pacientes presentan taquicardia ventri-
cular con estabilidad hemodindmica, presién
sanguinea normal y plena funcién cognitiva.
La taquicardia ventricular se aborda con mas
detalle en el capitulo 20.
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Figura 24-6.

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-
rotideo. Si estos intentos fracasan, la adenosi-
na es la terapia de primera linea (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 mas
comunes de arritmia supraventricular. La
adenosina es mas segura y eficaz que los blo-
queadores de los canales del calcio de clase
IV. La adenosina suprime de forma sistemati-
ca los mecanismos de reentrada que utilizan
el tejido nodal (nédulos AV y sinoatrial), asi
como las vias accesorias, y frecuentemente eli-
mina la reentrada dentro del tejido auricular.
También proporciona informacién diagndsti-
ca acerca de la taquicardia automatica auricu-
lar. Cuando la adenosina se administra du-
rante la taquicardia automdtica auricular, las
ondas P contintan de forma ininterrumpida
en la misma frecuencia taquicérdica; no obs-
tante, la respuesta ventricular no se observa
debido al bloqueo del nédulo AV. La taqui-
cardia se reanuda inmediatamente después
de la rapida disipacién 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 hemodindmica-
mente estables. En cualquier momento, si el
estado hemodindmico empeora o el pacien-
te pierde la conciencia deberia aplicarse in-
mediatamente cardioversion con corriente di-
recta.

Cuando se ha diagnosticado una TSV de
complejos anchos de cualquier etiologia, las

opciones incluyen la ablaciéon de la arritmia
mediante catéteres por radiofrecuencia o la
terapia farmacolégica a largo plazo. Los blo-
queadores B son los agentes farmacolégicos
mas cominmente utilizados para reducir la
incidencia de la arritmia y limitar los sinto-
mas. Todos los bloqueadores B muestran una
eficacia similar en el tratamiento de los episo-
dios supraventriculares paroxisticos. Desgra-
ciadamente, la mayoria de los pacientes pre-
sentan sintomas recurrentes con esta terapia.
Los bloqueadores de los canales del calcio
pueden utilizarse como agente inicial o como
adyuvante de los bloqueadores 3. No obstan-
te, debe considerarse de manera esencial un
abordaje curativo (ablacion por radiofrecuen-
cia) cuando los sintomas se repiten. Los agen-
tes antiarritmicos de tipo I desempefian un
pequeiio 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 ablacién por radiofrecuencia
mediante catéteres ha fracasado en la elimi-
nacién de una via accesoria, aunque esta op-
cién se reserva a los pacientes con un corazén
estructuralmente normal, de forma tipica en
conjuncion con la terapia con bloqueadores f3.
La amiodarona y el sotalol, utilizados de for-
ma habitual en el tratamiento de la fibrilacién
auricular, deberian usarse raramente en la te-
rapia de la TSV, en especial en pacientes jéve-
nes. La ablacién por radiofrecuencia es se-
gura y muy eficaz en estos casos, y evita
posibles problemas asociados con la terapia
farmacoldgica de por vida.

Reentrada atrioventricular

La taquicardia reciproca ortodrémica se
trata de forma similar a la TRNAYV (bloquea-
dores B, bloqueadores de los canales del
calcio y, raramente, agentes de tipo IC). La
arritmia acaba con la administracién de ade-
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nosina intravenosa. La terapia a largo plazo
con bloqueadores 3 permite alguna modifica-
cién de los sintomas y la frecuencia de los
episodios taquicdrdicos, aunque la ablacién
mediante catéteres constituye actualmente el
tratamiento de eleccién.

Sindrome de preexcitacion

La taquicardia antidrémica puede elimi-
narse mediante la administracion de adenosi-
na, aunque el abordaje inicial mds seguro en
un paciente con taquicardia de complejos an-
chos hemodinamicamente estable (de meca-
nismo incierto) es un agente antiarritmico
como la procainamida o la amiodarona. La
terapia médica a largo plazo en pacientes con
sindrome de WPW y TRAV ha disminuido
de forma espectacular desde la introduccién
de la terapia curativa de ablacién. Cuando los
pacientes desean una terapia farmacoldgica
continuada y no existe preexcitacion en el
ECG basal, la terapia es similar a la de la TR-
NAV. Los agentes bloqueadores del ndédulo
AV son los mas comunmente utilizados. Si
estd presente una onda delta, deberian evitar-
se estos agentes. En esa circunstancia, los far-
macos disefiados para modificar la conduc-
cién a través de las vias accesorias (agentes
de tipo IA y IC) estin indicados en indi-
viduos con un corazén estructuralmente nor-
mal.

Flater auricular

El tratamiento a corto plazo del fliter auri-
cular es parecido al de la fibrilacién auricular
e implica un control de la frecuencia inicial
mediante terapia farmacolégica o cardiover-
sion. El mantenimiento subsiguiente del rit-
mo sinusal puede requerir una terapia antia-
rritmica, y la mayoria de los pacientes con
fldter auricular deben recibir una anticoagu-
lacién apropiada. Una combinacién de agen-
tes bloqueadores del nédulo AV, principal-
mente bloqueadores de los canales del calcio,
y de bloqueadores B, normalmente permite
un control adecuado de la frecuencia. Si la
cardioversién farmacolégica o eléctrica se con-
templa y la arritmia persiste durante més de
48 h, deberia realizarse una ecocardiografia
transesofagica o deberfa mantenerse al pa-
ciente con anticoagulantes durante un mini-
mo de 4 semanas antes de realizar la cardio-
version. La cardioversion quimica se asocia a
riesgos de accidente vascular cerebral pareci-
dos a los de la cardioversién eléctrica. La ibu-
tilida se considera el agente intravenoso mas

eficaz en la conversion del fldter 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 antiarritmicos (dofe-
tilida, amiodarona o sotalol) a menudo son
necesarios para mantener el ritmo sinusal. El
inicio del tratamiento con sotalol deberia mo-
nitorizarse cuidadosamente, con el paciente
hospitalizado. Los ECG diarios deberian eva-
luar el intervalo QTc. El riesgo de torsades de
pointes se incrementa con la prolongacién del
QTc y con un aumento de la dosis de sotalol.
La terapia con amiodarona deberia iniciarse
con una dosis de carga, mientras el proceso se
monitoriza en un entorno hospitalario, cuan-
do se usa en pacientes con fibrilacién/fliter
auricular o sindrome de taquibradiarritmia.
En estos pacientes existe un alto riesgo de
bloqueo del nédulo AV.

Taquicardia ventricular

Si un paciente es hemodindmicamente es-
table y no existen informes de angina en la
evaluacion inicial, el tratamiento farmacol6-
gico es la opcién inicial que debe escogerse
en los casos agudos. En todas las taquicar-
dias de complejos anchos, la procainamida
constituye una terapia segura de primera li-
nea cuando no se cree que la arritmia esté
asociada a una isquemia aguda. Desde un
punto de vista electrofisiolégico, el trata-
miento con procainamida de la taquicardia
de complejos anchos, ya sea de origen ventri-
cular o supraventricular, raras veces puede
criticarse. La utilizacién de bloqueadores de
los canales del calcio en los casos de taqui-
cardia de complejos anchos de etiologia des-
conocida estd especificamente contraindica-
da. Cuando las taquicardias ventriculares
son tratadas con bloqueadores de los canales
del calcio, a menudo degeneran en fibrila-
cién 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 comparacién
con la procainamida, de una hipotensién me-
nor asociada. No obstante, la amiodarona
tiene una mayor vida media y, si el diagnés-
tico de arritmia es incierto, la amiodarona
puede complicar la evaluacion electrofisiold-
gica. En cualquier momento, si un paciente
se vuelve hemodindmicamente inestable, de-
beria realizarse de inmediato una cardiover-
sién eléctrica.
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La terapia antiarritmica de las arritmias
ventriculares se usa actualmente sélo junto
con la colocacién de un desfibrilador. Hasta
el 50% de los pacientes con un desfibrilador
para arritmia ventricular reciben también te-
rapia antiarritmica. La amiodarona y el sota-
lol ayudan a reducir el nimero 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 dia) es
la terapia adyuvante mas comun en la pobla-
cién con DCL.

En raras ocasiones, los pacientes a los que
se ha colocado un DCI presentardn multiples
descargas por dicho dispositivo. Deben reali-
zarse rapidamente meticulosas evaluaciones
clinicas y de laboratorio (evaluaciéon de los
electrélitos, cribados toxicolégicos y otros
test) disefiadas para determinar los posibles
activadores arritmicos, incluyendo la isque-
mia. En una urgencia, cuando el dispositivo
se activa repetidamente, la administracién
conjunta de amiodarona y un bloqueador £,
ambos por via intravenosa, constituye el tra-
tamiento mds eficaz. Con frecuencia a estos
pacientes se les da el alta hospitalaria y se les
administran bloqueadores  y amiodarona
por via oral.

PERSPECTIVAS FUTURAS

El tratamiento farmacoldgico de las arrit-
mias ha disminuido con la aparicion 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 3 y los bloqueadores de los
canales del calcio todavia proporcionan un
alivio sintomético 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
cardioversién quimica rapida y mas eficaz de
la fibrilacién/fliter auricular. El tratamiento
principal de las arritmias ventriculares estd
basado casi por completo en dispositivos,
aunque los agentes antiarritmicos de tipo III
desempefian un papel prominente en la tera-
pia adyuvante. Los farmacos disefiados me-
diante los nuevos métodos de la biologia
molecular, estructural y traslacional pueden
ofrecer una terapia farmacolégica mas eficaz
en el futuro.
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Capitulo 25

Ablacion por radiofrecuencia
mediante catéteres de las arritmias

supraventriculares y ventriculares
Nitish Badhwar, William E. Sanders Jr. y Melvin M. Scheinman

El desarrollo de la ablacién por radiofrecuencia mediante catéteres (ARFC) como opcidn te-
rapéutica en el tratamiento de las arritmias ha alterado de forma muy importante la aproxima-
cién terapéutica al paciente con taquicardia. Desde su introduccion en 1986, la ARFC ha
supuesto la curacion para miles de pacientes con sintomas debilitantes de taquicardias supra-
ventriculares paroxisticas y para pacientes con determinadas taquicardias ventriculares (TV).
Esta terapia no sélo mejora la calidad de vida, sino que también reduce el riesgo de mortalidad
en poblaciones especificas (sindrome de Wolff-Parkinson-White y TV). La ARFC es la terapia
de eleccién en una amplia gama de arritmias cardiacas.

Para entender por qué y como funciona la
ARFC, se requiere un simple modelo. La ma-
yoria de las taquicardias pueden considerar-
se como «conexiones adicionales» que corto-
circuitan el sistema normal de conduccién
(tig. 25-1). El mecanismo responsable de la
mayoria de las arritmias se conoce como «re-
entrada» y requiere dos vias distintas («cone-
xiones») que presentan diferentes velocidades
de conduccién (lenta y répida) y diferentes
tiempos de recuperacion (refractividad). Los
latidos iniciales adicionales, como las contrac-
ciones auriculares o ventriculares prematuras,
pueden no llegar a conducirse por la via nor-
mal (de conduccién rapida, pero de recupera-
cién lenta), aunque pueden transmitirse por
la conexién de recuperacion rapida, pero de
conduccién lenta (fig. 25-1). En la unién distal
de ambas conexiones, el impulso lento que
llega vuelve entonces de forma retrégrada
hasta la via rdpida normal, ahora recuperada.
Esto completa el circuito «corto» y activa/
despolariza el tejido miocardico a cada extre-
mo de la conexién con cada conduccién alre-
dedor del circuito. La ARFC elimina con éxito
la conexion mediante la aplicacién de energia
térmica, dejando normalmente sélo la con-
duccién normal.

FUENTE ENERGERTICA
PARA LA ABLACION MEDIANTE CATETERES

La energia de radiofrecuencia (RF) es una co-
rriente alterna administrada a una frecuencia
de 300 a 1.000 kHz cuando se usa para la

ablacion mediante catéteres. Las pequefias le-
siones creadas por este método son de 5 a 6
mm de didmetro y de 2 a 3 mm de profundi-
dad. Normalmente, la energia de RF se admi-
nistra de forma unipolar desde la punta del
electrodo del catéter localizado en el corazén
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 aplicaciéon de RF en la su-
perficie endomiocérdica. Se cree que un flujo
elevado en las arterias coronarias epicardicas
puede impedir un calentamiento sustancial
del endotelio vascular durante la ARFC. El
uso extendido de la ARFC se atribuye no sélo
a sus notables tasas de éxito terapéutico, sino
también a su extremadamente baja incidencia
de complicaciones (tabla 25-1).

TAQUICARDIA POR REENTRADA
DEL NODULO ATRIOVENTRICULAR

La taquicardia por reentrada del nédulo
atrioventricular (TRNAV) es la causa maés co-
mun de taquicardia supraventricular paro-
xistica, produciéndose en hasta un 60% de los
casos. La TRNAV no se asocia tipicamente
con una enfermedad cardiaca estructural
subyacente y puede ocurrir a cualquier edad.
La arritmia mas 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 via del nédulo atrioventricular
(AV): una via lenta (la conexién adicional) y
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Modelo de iniciacion y circuito de
una taquicardia por reentrada

Latido prematuro —— 8 ———
adicional

t

«Conexion adicional»
(conduccién lenta

y recuperacion
raplda)

;n
5
K

>

2

En la unién distal —LL J

de las dos vias el impulso

que es conducido en sentido
inferior por la conexién

adicional se encuentra con

la conexion normal no refractaria
y progresa retrégradamente y hacia
delante a través de esta via

Modelo de la taquicardia por reentrada

del nédulo atrioventricular atipica }
La forma atipica de la taquicardia f‘
por reentrada del nédulo

atrioventricular utiliza la via 5‘
rapida para la conduccién

anterégrada y la via lenta S‘

para la conduccion retrégrada g

Via de conduccion lenta —‘L'
‘7 «/

X

Figura 25-1.

una via rdpida (la conexién de conduccién
normal). La forma tipica de esta arritmia nor-
malmente utiliza la via lenta en la conduccién
anterégrada y la via répida en la conduc-
cién retrégrada; la forma atipica presenta la
secuencia opuesta. El nédulo AV se localiza
en el apice del tridngulo de Koch, formado
por el anillo fibroso derecho o tricuspideo, el
tendén de Todaro y el orificio del seno coro-
nario (fig. 25-2). La insercién auricular de la
via de conduccién lenta se localiza alrededor

— «Conexion normal»
(conduccién répida
y recuperacion lenta)

™~ La refractariedad de
la conexién normal
impide la conduccién
del impulso prematuro

Ablacion por radiofrecuencia
mediante catéteres (ARFC)

La ARFC utiliza energia
térmica para eliminar
la conexién adicional

Catéter
de ablacion

—Via de conduccién rapida

Modelos de los mecanismos de las taquiarritmias ventriculares y supraventriculares.

del orificio del seno coronario (el aspecto in-
ferior-posterior del triangulo de Koch), y la
via répida yace en la region anterosuperior
del tridngulo (cerca del nédulo AV). Cual-
quier forma de la TRNAV puede curarse me-
diante ARFC. La eliminacion de la via lenta
es preferible porque la ablacion de la via rapi-
da conlleva un mayor riesgo de destruir la
conduccién normal; en tal caso puede reque-
rirse un marcapasos. Las dianas apropiadas
para la aplicaciéon de RF a la via lenta (la co-
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Tabla 25-1

Vision general de la ablaciéon mediante catéteres

Tipo de arritmia/ablacion

Tasa de éxito (%)

Complicaciones

TRNAV

95+

Bloqueo AV (<1%)

Sindrome WPW

85-95 (lado derecho)
95+ (lado izquierdo)

Bloqueo AV, oclusién arterial coronaria,
taponamiento pericardico

Ablacion UAV

98-100

Muerte stbita (rara)

Flater auricular

85-95 (fldter tipico)
50-60 (flater atipico)

Bloqueo AV (raro)

Taquicardia auricular

80 (lado derecho)
65 (lado izquierdo)

Apoplejia (principalmente con lesiones del lado
izquierdo)

FA focal 60-70 Estenosis pulmonar (2-4%), apoplejia,
taponamiento pericardico
TV asociada con EAC 64-81 IM, AIT, complicaciones arteriales

TV por reentrada de la rama fascicular 95+

Bloqueo AV (raro)

TV idiopatica 85-100

Taponamiento pericérdico

AIT, ataque isquémico transitorio; AV, atrioventricular; EAC, enfermedad arterial coronaria; FA, fibrilacién auricular; IM, infarto de
miocardio; TRNAV, taquicardia por reentrada del nédulo atrioventricular; TV, taquicardia ventricular; UAV, unién atrioventricular;

WPW, Wolff-Parkinson-White.

nexion adicional) se seleccionan a partir de un
abordaje anatémico y electrocardiografico
combinado (fig. 25-2, ilustracién inferior). Las
lesiones se localizan en la regién del seno co-
ronario (septo posterior). El éxito viene marca-
do por la no inducibilidad de la TRNAYV des-
pués de la ablacién. La ablacién de la via
rapida (cortando la conduccién «normal» y
manteniendo la conduccién adicional) deberia
intentarse sélo cuando la ablacién de la via
lenta no ha tenido éxito. La prolongacion del
intervalo PR y la no inducibilidad son los mar-
cadores principales de una ablacién con éxito
de la via rdpida. La ablacién de la via lenta es
mejor que la ablacién de la via rdpida debido
a sus mayores indices 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 linea apropiada en
pacientes sintomédticos con TRNAV.

ABLACION MEDIANTE CATETERES
DE LAS CONEXIONES ATRIOVENTRICULARES
(VIAS ACCESORIAS Y SINDROME DE
WOLFF-PARKINSON-WHITE)

En la fisiologia cardiaca normal, la tnica
comunicacién eléctrica entre la auricula y el
ventriculo es el nédulo AV. No obstante, las
anomalias congénitas pueden generar puen-
tes desde la auricula hacia el ventriculo, crean-

do vias accesorias (VA). Estas conexiones ti-
sulares pueden cruzar a lo largo de las valvu-
las trictispide o mitral e infrecuentemente a lo
largo del septo (fig. 25-3, ilustracién 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 sindrome de
Wolff-Parkinson-White (WPW) resulta de
un tipo de VA de conduccién anterégrada y
se define en el ECG por la presencia de un in-
tervalo PR corto y una prolongacién QRS (se-
cundaria a una onda delta). La anomalia de la
morfologia del complejo QRS es resultado de
la fusién de la conduccién normal a través
del nédulo AV con la activacién ventricular a
través de la VA. La conduccién de la VA es
mas répida y «preexcita» el ventriculo, cau-
sando una onda delta. Por lo tanto, la onda
delta representa la despolarizacion precoz de
una pequefia porcién del miocardio ventricu-
lar activada por la VA. Los hallazgos electro-
cardiograficos caracteristicos del sindrome
de WPW aparecen en entre 1 y 3 de cada
1.000 individuos en la poblacion general. La
mayoria de estos individuos tienen un cora-
z6n estructuralmente normal y no presentan
sintomas. No se requiere terapia alguna en
pacientes sin sintomas y con examenes fisicos
normales. Las VA se clasifican como mani-
fiestas (conduccién anterégrada que produ-

booksmedicos.org

7]
=
=
=
[
o
<
3
L
(=]
0
(")
o
Ll
=

i
<
[x]
w
(=
=
=
=
wl
=
=
S
=
()
=
o
Ll
o
L
S
(=]
<
=
o«
S
o
=

=
S
-]
<




=)
=)
=
=)
<
<<
S
=)
=
=
=
—
wl
a
»
=
-
<<
=
=
=
=
i
=
=
=]
=]
w
7

Localizacion del nédulo atrioventricular

= e

Py

Nédulo sinoatrial \\‘7\ -
Nédulo atrioventricular [
Tendén de Todaro

Triangulo de Koch

Auricula derecha

Fasciculo
atrioventricular (His)

Fasciculo derecho

Anillo fibroso
derecho o de la
valvula tricaspide

Orificio del seno
coronario

Ventriculo derecho

Ablacion mediante catéteres de la taquicardia por reentrada del nédulo atrioventricular (TRNAV)

Catéter en la parte - l."

alta de la auricula
derecha

Catéter de ablacion
usado para la
modificacion
de la via lenta

Catéter usado para
el registro del
fasciculo de His

uuuuuuuu

Figura 25-2. Taquicardia por reentrada del nédulo atrioventricular.

cen ECG tipicos de WPW) y ocultas (sélo con-
duccién retrégrada, habitualmente ECG ba-
sal normal). Muchas VA pueden funcionar de
modo tanto anterégrado como retrégrado.
No obstante, la mayoria de las taquicardias
resultan de un circuito de macrorreentrada
que tiene lugar debido a que la conduccién a
través del nédulo AV (normal) con retorno re-
trégrado vuelve hacia la auricula a través de
la VA. La taquicardia de complejos estrechos
resultante se conoce como taquicardia reciproca
ortodrémica. Si este circuito funciona de forma
inversa, se observa una taquicardia regular de
complejos anchos, poco habitual y conocida

como taquicardia reciproca antidrémica. La ta-
quicardia reciproca ortodrémica es posible
con una VA manifiesta u oculta, y requiere
tnicamente que la via funcione de modo in-
verso (retrégrado). En realidad, puede obser-
varse un espectro de arritmias en pacientes
con sindrome de WPW, incluyendo tanto las
taquicardias de complejos estrechos (taquicar-
dia reciproca ortodrémica) como las de com-
plejos anchos (taquicardia reciproca antidré-
mica o fibrilacién atrial, flater o taquicardia
auricular por las VA). El riesgo de muerte car-
diaca stbita asociada con el sindrome de
WPW (0,05-0,5%) es secundario a la fibrila-
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Localizacion de las vias accesorias y su clasificacion

Auricula derecha

Nédulo
sinoatrial

Vias accesorias
atrioventriculares

Ventriculo P

derecho \#

Orificio
del seno
coronario

Vilvula
pulmonar

Valvula adrtica

Valvula
Anteroseptal trictspide
Valvula .
mitral i
Pared — Pared
libre libre
izquierda derecha

Nodulo atrioventricular

Posteroseptal

Ablacion mediante catéteres de las vias accesorias

Nédulo sinoatrial \L
!

Catéter en la parte alta
de la auricula
derecha

Via accesoria
El catéter de ablacién
actda sobre la via

accesoria (pared libre
derecha en este caso)

Septo interventricular

Catéter que registra el
trayecto del fasciculo de His

Ablacién por radiofrecuencia

El electrocardiograma
muestra una pérdida ] \'Vw\"l ,\/- \»\I“\/‘\IA‘V"\N LA
de preexcitacién ! e A
2 na = L~ L \— —~— ot
desg.ues de la ablacién 1 k i Pétlids dejpretncitacign
mediante catéteres
A T T
Vi /\ " A = A

Figura 25-3.

cién auricular con la conduccion répida subsi-
guiente al ventriculo a través de la VA. Algunas
VA pueden conducir la fibrilacién auricular a
frecuencias de aproximadamente 300 lat./min.
El ventriculo no puede mantener estas fre-
cuencias extremadamente rdpidas de forma
indefinida, y se produce fibrilacién ventricu-
lar. La fibrilacién auricular puede ocurrir en
hasta un tercio de los pacientes con sindrome
de WPW.

Afortunadamente, la muerte cardiaca subi-
ta es rara y la mayoria de las VA se localizan
en la superficie endomiocardica del surco AV

Vias accesorias y sindrome de Wolff-Parkinson-White.

(anillo valvular mitral y tricuspideo), hacien-
do que sean particularmente accesibles a la
ARFC. Segtn su localizacion anatémica 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%) (tig. 25-3). Segun 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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da, y 96% para las de pared libre derecha. En
los laboratorios de electrofisiologia con expe-
riencia, las tasas de reaparicién son inferiores
al 5%. La ARFC estd indicada en los pacientes
con WPW con arritmias sintomaticas que im-
plican la existencia de VA.

FLUTER AURICULAR Y TAQUICARDIA AURICULAR

El fliiter auricular se caracteriza electrocar-
diograficamente por una frecuencia auricular
entre 250 y 350 lat./min. Se han descrito dos
tipos de fldter auricular. La forma mas co-
mun, «tipica» o de tipo I, se produce en el 90%
de los pacientes con esta arritmia. En el fliter
de tipo I, el ECG muestra ondas de fliter ne-
gativas en las derivaciones inferiores (II, III,
aVF) correspondientes al patréon de «dientes
de sierra» y las ondas de fliter positivas en
V1. El circuito de esta arritmia implica el area
tisular (istmo) entre la vena cava inferior y la
valvula tricuspide (fig. 25-4). El impulso viaja
en la auricula en sentido contrario a las agujas
del reloj. Mediante la ablacién de la region del
istmo, el circuito es eliminado y, por tanto, las
técnicas por RF mediante catéteres son alta-
mente eficaces en el tratamiento del fldter au-
ricular de tipo I. La energia de RF se utiliza
para producir una linea de lesién desde la
parte ventricular del anillo fibroso derecho o
tricuspideo hasta la vena cava inferior a tra-
vés del istmo subeustaquiano.

Segun la North American Society for Pa-
cing and Electrophysiology Registry, la tasa
aguda de éxito de la ARFC en el fliter 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 fliter después de la
ablacion, disminuye a menos del 5% si se do-
cumenta un bloqueo bidireccional en el istmo
después de la liberacion de la energia de RF.

El flater auricular puede también desarro-
llarse en areas de la auricula que han sido
afectadas por procedimientos quirdrgicos
(Mustard/ Senning/Fontan, reparacion de
defectos septales auriculares). Este tipo tinico
de arritmia se conoce como fliiter incisional.
Las técnicas del establecimiento de ritmos se
utilizan para localizar el circuito, y la ARFC
puede emplearse para eliminar este dltimo.
Los nuevos sistemas de localizacién propor-
cionan visiones tridimensionales en tiempo
real de la localizacion del circuito durante la
taquicardia, facilitando en gran medida la lo-
calizacién del foco arritmico y su tratamiento
subsiguiente mediante ARFC.

Las taquicardias auriculares focales, cau-
sadas por una automaticidad o actividad exa-

cerbada, tienden a agruparse en dreas que in-
cluyen la cresta terminal, el orificio del seno
coronario, el anillo fibroso derecho o tricuspi-
deo, las venas pulmonares y el anillo fibroso
izquierdo o mitral. Los sistemas de localiza-
cién pueden permitir identificar las areas de
activaciéon auricular mas tempranas y asi 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-
cién de la energia de RF.

Las taquicardias pueden surgir también
desde el nédulo sinoatrial, incluyendo la ta-
quicardia por reentrada del nédulo sinoatrial
(paroxistica) y la taquicardia sinoatrial ina-
propiada (habitualmente incesante). La ta-
quicardia por reentrada del nédulo sinoatrial
se inicia y termina bruscamente, con una
morfologia de ondas P indistinguible de un
ritmo sinusal normal. Esta taquicardia surge
de la unién entre la auricula y la vena cava
superior en la regién del nédulo sinoatrial. La
ablacion se realiza en el sitio de activacion au-
ricular mas temprana y presenta una tasa de
éxito superior al 95%.

La ablacién por radiofrecuencia mediante
catéteres de la taquicardia sinoatrial inapro-
piada se realiza en la regién superior de la
cresta terminal. Los indices de éxito van del
50 al 60%. La disfuncién del nédulo sinoatrial
(que requiere un marcapasos) y el sindrome
de la vena cava superior son riesgos poten-
ciales significativos asociados con una abla-
cién de la taquicardia sinoatrial inapropiada.
De ahi que la ARFC se reserve en los casos
sintomaticos refractarios al tratamiento con
farmacos.

FIBRILACION AURICULAR

La fibrilacion auricular (FA) es la causa
mas comun de arritmia sostenida, con una in-
cidencia del 59% en pacientes de mas de
65 afios de edad (v. también cap. 19). El pilar
principal del tratamiento de la FA es la tera-
pia farmacolégica (bloqueadores 3/bloquea-
dores de los canales del calcio) disefiada para
controlar las frecuencias rapidas ventricula-
res. Los procedimientos paliativos incluyen
la ablacién de la unién AV con la colocacién
de un marcapasos y la modificaciéon del no-
dulo AV. La ablacién de la unién AV puede
realizarse mediante ARFC en el area del fas-
ciculo de His, abordado desde el lado dere-
cho del corazén. Ocasionalmente se requiere
un abordaje ventricular izquierdo. El éxito a
largo plazo es del 98 al 100% en la ablacién de
la unién AV y del 70% en la modificacion del
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Circuito de reentrada de un fliter auricular en sentido inverso a las agujas del reloj tipico
(se observa un patron en «diente de sierra» en el electrocardiograma)

avR Vi Vg
AN ANAN A A 1egzeed
LSS avL Vi Vs

Nodulo sinoatrial m 1 1 1 aVF H 1 V3 Ve

Catéter de localizacion kl
auricular colocado !
alolargo de la
cresta terminal

Auricula izquierda

Cresta terminal

El catéter de ablacion

Circuito de «reentrada»

se utiliza para crear
una linea de lesion
en el istmo

subeustaquiano

Catéter del seno coronario

Ablacion mediante catéteres de la fibrilacion auricular focal

Catéter en la parte alta
de la auricula
derecha

Catéter que registra
el trayecto del
fasciculo de His

Figura 25-4.

nédulo AV. Estos procedimientos se ofrecen
a pacientes sintométicos con frecuencias ven-
triculares rdpidas que persisten a pesar de es-
tar recibiendo una terapia farmacolégica 6p-
tima, en particular cuando hay evidencia de
taquicardia inducida por miocardiopatia. Los
pacientes presentan todavia riesgo de sufrir
accidentes tromboembdlicos y requieren tera-
pia con warfarina. Se han observado mejoras
alargo plazo en la calidad de vida y en la fun-
cién ventricular.

El catéter de ablacion se
utiliza para aislar la vena
¥ pulmonar superior izquierda

__-'V_J——’ Catéter del seno coronario

o i C/fachade-
| oI@N

Flater auricular, taquicardia auricular y fibrilacion auricular.

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
localizacién y ablacién de la FA focal origina-
da de las venas pulmonares (la mayoria de
los focos) y de otros sitios se ha realizado en
pacientes con FA paroxistica idiopatica. Se
considera que las venas pulmonares albergan
focos arritmogénicos que producen contrac-
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ciones auriculares prematuras. La ablacién
focal dentro de una vena pulmonar aislada
presenta una tasa de éxito del 60% en la eli-
minacién de la FA. Una repeticién del proce-
dimiento se requiere entre el 50 y 75% de los
casos y se asocia con estenosis sintomética de
la vena pulmonar (debido a una lesién térmi-
ca local) en entre el 2 y 4% de los casos. La
técnica curativa mas extendida implica el ais-
lamiento segmentario de todas las venas pul-
monares mediante una aplicacién discreta de
energia de RF en los orificios (fig. 25-4). El
uso de un catéter circular o con forma de ces-
to facilita la localizacién de los orificios de las
venas pulmonares. Estos catéteres permiten
una determinaciéon anatdmica precisa, asi
como la ARFC de la conexién entre la auricu-
la y el foco arritmogénico de la vena pul-
monar. La tasa de curacion a largo plazo estd
entre el 60 y 70% sin fdrmacos antiarritmi-
cos. Los mejores candidatos para este proce-
dimiento son los pacientes sintométicos re-
fractarios a farmacos con FA paroxistica y
auriculas izquierdas normales o levemente
hipertrofiadas.

TAQUICARDIA VENTRICULAR ASOCIADA
CON ENFERMEDAD CARDIACA ESTRUCTURAL

La reentrada dentro del miocardio dafado
es el mecanismo mas comun subyacente de la
TV monomorfica sostenida en pacientes con
enfermedad arterial coronaria. La TV puede
también presentarse en pacientes con miocar-
diopatia hipertréfica, miocardiopatia dilatada,
enfermedad valvular cardiaca y cardiopatia
congénita corregida quirtrgicamente (v. tam-
bién cap. 20). Los desfibriladores cardiover-
sores implantables constituyen la terapia es-
tdndar 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 nimero de descargas que un paciente
puede experimentar (tabla 25-2). Los indices de
éxito de la ARFC de la TV clinica (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 miocardiopatia dilatada idiopatica y
normalmente se asocia con un retraso signifi-
cativo en la conduccién en el sistema de His-
Purkinje. La taquicardia ventricular por reen-
trada de la rama fascicular normalmente
muestra una morfologia QRS con bloqueo de
la rama fascicular izquierda, un eje dispuesto
hacia la izquierda y una taquicardia por reen-

Tabla 25-2
Polaridad del complejo QRS
en la taquicardia ventricular

Localizacion Derivaciones Derivaciones

delaTV 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.

trada que utiliza el fasciculo derecho como
rama anterégrada y el fasciculo izquierdo
como rama retrograda. La ARFC se realiza
para terminar la conduccién a través del fas-
ciculo derecho y, en consecuencia, interrumpir
el circuito anormal. La mayoria 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 IDIOPATICA

Los pacientes con un corazén normal pue-
den sufrir una taquicardia ventricular mono-
morfica de varios sitios ventriculares dere-
chos e izquierdos. La mas comun 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. Tipica-
mente se origina justo por debajo de la vélvu-
la pulmonar, en una localizacién anteroseptal
o septal.

La TV izquierda fascicular idiopatica pre-
senta una morfologia 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 ventriculo
izquierdo. La ARFC en el sitio ideal conduce
a una aceleracioén caracteristica de la taqui-
cardia y a su cese. Las elevadas tasas de éxito
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(85-100%) hacen que la ARFC sea una buena
alternativa a la terapia farmacoldgica 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
pericardico, el embolismo pulmonar, el blo-
queo cardiaco completo, el infarto de miocar-
dio, la lesién valvular, el ataque de apoplejia y
la muerte, es inferior al 1% (tabla 25-1).

PERSPECTIVAS FUTURAS

La ablacién mediante catéteres de las arrit-
mias ventriculares y supraventriculares estd
progresando con rapidez. Los avances en las
técnicas de localizaciéon (catéteres en forma
de cesto, localizacion sin contacto) y disefio
de catéteres (intervencion de lesiones mads
profundas) han hecho que la ARFC sea la te-
rapia de primera linea en la mayoria de las
arritmias sintomaticas. La mejora de las técni-
cas de ablacion curativa de la FA y la ARFC
en la TV relacionada con cicatrices constitu-
yen potenciales avances en este campo.
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Capitulo 26

Marcapasos y desfibriladores cardiacos
Margaret C. Herbst y William E. Sanders, Jr.

Los avances tecnolégicos han mejorado la versatilidad y funcién de los dispositivos implan-
tables utilizados para tratar las arritmias, lo que ha resultado en una reduccion significativa del
tamafio del dispositivo, y ha generado esperanzas para el desarrollo de las técnicas de implan-
te superficiales. La colocacién quirtirgica 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.

El American College of Cardiology, en co-
laboracién con la American Heart Associa-
tion, ha publicado las indicaciones para el
implante de DCI y de marcapasos, y de dis-
positivos antiarritmicos. 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 Ila incluyen condiciones para las cuales
hay una gran divergencia de opinion, 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 ttil 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 Ila.
Las circunstancias tipicas del implante del
dispositivo son el tema de este capitulo.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Los estados patoldgicos que requieren el
implante de un marcapasos cardiaco son ex-
traordinariamente diversos. Las indicaciones
mas comunes implican defectos en la inicia-
cién del impulso eléctrico o en la conduccién
a través del sistema de conduccién especiali-
zado del corazén. La disfunciéon del nédulo
sinoatrial, frecuentemente denominada sin-
drome del seno enfermo, es la causa principal de
bradicardia y una indicacién para la coloca-
cién de un marcapasos (v. cap. 21). La lesién
del nédulo sinoatrial puede deberse a infil-
tracion (fibrosis, sarcoidosis, amiloidosis,
etc.), infeccién o infarto. Este complejo tejido
estd influenciado significativamente por el

tono simpatico y parasimpético, asi como por
muchos agentes farmacolégicos, desequili-
brio electrolitico, hipotermia, hipertiroidismo
y aumento de la presion intracraneal. Es im-
perativo dilucidar de forma precisa la etiolo-
gia para saber si estd indicada la terapia con
dispositivos.

El sistema de conduccién atrioventricular
(incluyendo el nédulo atrioventricular y el
fasciculo de His) puede interrumpirse debido
a las mismas condiciones que afectan al nédu-
lo sinoatrial; no obstante, la lesién focal por
infarto, infeccién o trauma por catéter es mas
comun. El sistema auténomo desempefia un
papel importante en la manifestacion de la
mayoria de las anomalias del sistema de con-
duccion.

Un DCI se implanta normalmente en pa-
cientes con enfermedad cardiaca estructural
con riesgo de taquiarritmias malignas. La le-
sién del miocardio ventricular fomenta el de-
sarrollo de circuitos anémalos. Normalmen-
te, el dafno tisular es consecuencia de un
infarto de miocardio (IM), aunque también
puede estar presente en infecciones (princi-
palmente viricas), infiltraciones y displasia.

PRESENTACION CLiNICA

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 sintomas de bradicardia o taquicardia
pueden ser sutiles (palpitaciones, vértigo, etc.)
o0 espectaculares (sincope o paro cardiaco). La
correlacién de los sintomas con una arritmia
especifica ayuda a establecer el diagnéstico y
la indicacion terapéutica (tabla 26-1). Los estu-
dios de la historia natural de las bradiarritmias
muestran una mortalidad significativa en los
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Tabla 26-1
Criterios de clase 1 y clase Ila para la implantacion de un marcapasos permanente en adultos

Colocacion 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 anatémico,
asociado con una de las siguientes condiciones:

a. Bradicardia con sintomas (incluyendo insuficiencia cardiaca) presumiblemente debida a bloqueo AV.

b. Arritmia y otras condiciones médicas que requieren farmacos que resultan en bradicardia sintomatica.

c. Periodos 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 sintomas.

d. Después de la ablacion mediante catéteres de la unién AV. No hay ensayos que evalden el pronéstico sin
marcapasos, y el implante de marcapasos siempre se planea virtualmente en esta situaciéon a menos que el
procedimiento operativo sea la modificacién de la unién AV.

e. Bloqueo AV postoperatorio que no se espera que se resuelva después de la cirugia cardiaca.

. Enfermedades neuromusculares con bloqueo AV, tales como la distrofia muscular mioténica, el sindrome de

Kearns-Sayre, la distrofia de Erb (cinturas de los miembros) y atrofia muscular peronea, con o sin sintomas,

debido a que puede haber una progresién impredecible de la enfermedad de conduccién AV.
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Clase lla

1. Bloqueo AV de tercer grado asintomdtico en cualquier sitio anatémico con unas frecuencias ventriculares
promedio en vigilia de 40 lat./min o superiores, especialmente si existe cardiomegalia o disfuncién ventricular
izquierda (VI).

2. Bloqueo AV de segundo grado de tipo Il asintomdtico con un QRS estrecho. Cuando tiene lugar un bloqueo
AV de segundo grado de tipo Il con un QRS ancho, la implantacién de un marcapasos es una recomendacién
de clase I (v. «Colocacién de marcapasos en el bloqueo bifascicular y trifascicular crénico», mas adelante).

3. Bloqueo AV de segundo grado de tipo | asintomdtico en niveles intra o infra-His hallados en un estudio
electrofisiolégico realizado para otros fines.

4. Bloqueo AV de primer o segundo grado con sintomas similares a los del sindrome del marcapasos.

Colocacion de marcapasos en el bloqueo bifascicular y trifascicular crénico

Clase |

1. Bloqueo AV de tercer grado intermitente.
2. Bloqueo AV de segundo grado de tipo II.
3. Bloqueo de la rama fascicular alternante.

Clase lla

1. Sincope no demostrado debido a bloqueo AV cuando otras posibles causas han sido excluidas,
especificamente la taquicardia ventricular (TV).

2. Hallazgo incidental en un estudio electrofisiolégico de un intervalo HV marcadamente prolongado (=100 ms)
en pacientes asintomaticos.

3. Hallazgo incidental en un estudio electrofisiolégico de un bloqueo infra-His inducido por un marcapasos que
no es fisioldgico.

Colocacion de marcapasos en el bloqueo atrioventricular asociado a infarto agudo de miocardio

Clase |

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 electrofisioldgico.

3. Bloqueo AV de segundo o tercer grado sintomatico y persistente.

Colocacion de marcapasos en la disfuncion del nédulo sinoatrial

Clase |

1. Disfuncién del nédulo sinoatrial con bradicardia sintomatica documentada, incluyendo pausas sinoatriales
frecuentes que producen sintomas. En algunos pacientes, la bradicardia es yatrogénica y sucedera como
consecuencia de la terapia farmacoldgica esencial a largo plazo de un tipo y a la dosis para la cual no existen
alternativas aceptables.

2. Incompetencia cronotrépica sintomatica.

Clase lla

1. Disfuncién del nédulo sinoatrial que sucede espontdneamente o como resultado de una terapia farmacolégica
necesaria con frecuencias cardiacas inferiores a 40 lat./min cuando no se ha documentado una clara
asociacion entre los sintomas significativos que suele provocar la bradicardia y la bradicardia que de hecho
presenta el paciente.

2. Sincope de origen inexplicado cuando se descubren o se provocan anomalias importantes de la funcién del
nédulo sinoatrial en estudios electrofisioldgicos.

(Continda)
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Tabla 26-1
Criterios de clase 1 y clase lla para la implantaciéon de un marcapasos permanente en adultos
(cont.)

Colocacion de marcapasos en casos de seno carotideo hipersensible y en el sindrome neurocardiogénico

Clase |

1. Sincope recurrente causado por estimulacién del seno carotideo; una presién minima del seno carotideo
induce una asistolia ventricular de una duracién superior a 3 s en ausencia de cualquier medicacién que
deprima el nédulo sinoatrial o la conduccién AV.

Clase lla

1. Sincope recurrente sin sucesos causantes claros y con una respuesta cardioinhibidora hipersensible.

2. Sincope de origen inexplicado cuando se descubren o se provocan anomalias importantes de la funcién del
nédulo sinoatrial en estudios electrofisiolégicos.

3. Sincope neurocardiogénico significativamente recurrente y sintomético asociado con bradicardia documentada
espontdneamente o durante el test de la mesa basculante.

Colocacion de marcapasos en la miocardiopatia dilatada idiopatica

Clase 1

1. Indicaciones de clase | para la disfuncién del nédulo sinoatrial o el bloqueo AV como se ha descrito
previamente.

2. Estimulacién biventricular en pacientes de clase lll o IV de la New York Heart Association, sintomaticos,
médicamente refractarios con miocardiopatia dilatada idiopatica o isquémica, con un intervalo QRS
prolongado (2130 ms), didmetro diastélico final del VI mayor o igual a 55 mm y una fraccién de eyeccién
inferior o igual a un 35%.

Criterios de clase 1 y de clase Ila para la terapia con desfibriladores cardioversores en adultos

Indicaciones para la terapia con desfibriladores cardioversores implantables

Clase |

1. Paro cardiaco debido a fibrilacién ventricular (FV) o TV no causada por una causa transitoria o reversible.

2. TV sostenida espontanea en asociacién con enfermedad cardiaca estructural.

3. Sincope de origen indeterminado con FV o TV sostenida, clinicamente relevante, hemodindmicamente
significativa, inducida en un estudio electrofisiolégico cuando la terapia farmacoldgica es ineficaz, no se tolera
0 no se prefiere.

4. TV no sostenida en pacientes con enfermedad coronaria, previa a un IM, disfuncién VI, y FV inducible o TV
sostenida en un estudio electrofisiolégico que no es suprimible por un farmaco antiarritmico de clase I.

5. TV sostenida espontanea sin enfermedad cardiaca estructural en la que no se aconseja aplicar otros
tratamientos.

Clase lla
Pacientes con una fraccion de eyeccién del VI inferior o igual a un 30%, como minimo 1 mes postIM y 3 meses
poscirugia de revascularizacion arterial coronaria.

Reproducido con autorizacion 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.

bloqueos cardiacos adquiridos y congénitos
no tratados. Se ha demostrado también una
mejora en la supervivencia con la implanta-
cién de los marcapasos en el bloqueo cardiaco
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
cardiaco, que puede asociarse con un exceso
de mortalidad. Los pacientes con IM agudo y
bloqueo cardiaco 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 tltima
instancia permanente. Se sabe que los pacien-

tes con sincope vagal asintomatico (historia de
sincope, test de la mesa basculante positivo
que demuestra un sincope inducido o presin-
cope, y bradicardia) presentan menor probabi-
lidad de sincope después de la implantacién
de un marcapasos de doble camara. Los indi-
viduos con respuesta hipersensible (asistolia
de >3 s) durante el masaje del seno carotideo
experimentan frecuentemente presincope y
sincope, que se eliminan mediante la implan-
tacion de un marcapasos. Deberia indicarse
que los marcapasos sélo pueden resolver los
sintomas de forma parcial, debido a que no to-
das las dolencias se relacionan con variaciones
en la frecuencia cardiaca, sino que pueden ser
manifestacién de una vasodilatacion.
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Los marcapasos biventriculares se aproba-
ron para el tratamiento de los pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva moderada o
grave (clases IIl o IV de la New York Heart
Association), con una fracciéon de eyeccién
ventricular izquierda reducida, con un QRS
mas ancho en la linea basal del ECG, y con
sintomas a pesar de ser tratados con una tera-
pia médica 6ptima. La resincronizacién bi-
ventricular se consigue posicionando los
electrodos del marcapasos en el ventriculo
derecho y en una rama distal del lado iz-
quierdo del seno coronario. Esto permite una
estimulacién simultanea en ambos ventricu-
los y corrige la contraccion ventricular asin-
crénica. Los marcapasos biventriculares me-
joran la tolerancia al ejercicio y mejoran la
calidad de vida en individuos con insuficien-
cia cardiaca congestiva.

La muerte cardiaca stbita (MCS) por paro
cardiaco no asociado con IM o una causa re-
versible, y la taquicardia ventricular soste-
nida (clinica o inducida durante el estudio
electrofisioldgico) contindan siendo las indi-
caciones de clase I tradicionales para la im-
plantacion de un DCI. Aunque la enferme-
dad cardiaca isquémica puede proporcionar
el sustrato para el desarrollo de la taquiarrit-
mia, se reconoce cada vez més el alto riesgo
de MCS en miocardiopatias de diferentes
etiologias (viricas, infiltrativas, hipertroéficas
e hipertensas) y de los efectos terapéuticos
beneficiosos de la implantacién de un DCL
Ademés, las indicaciones para la colocacién
de un DCI se estan ampliando para incluir la
prevenciéon primaria de la MCS en determi-
nadas poblaciones con insuficiencia cardiaca
congestiva. En pacientes con corazones es-
tructuralmente normales (fraccién de eyec-
cién normal) pero con anomalias genéticas
eléctricas como el sindrome de QT largo, el
sindrome de Brugada, y la displasia ventricu-
lar derecha, la colocacién de un DCI esta tam-
bién a menudo justificada.

TRATAMIENTO
Tecnologia y aplicacién de marcapasos

La tecnologia de marcapasos ofrece mu-
chas elecciones de dispositivos: de camara
Unica frente a cdmara doble, de frecuencia fija
frente a frecuencia respondedora, y varias op-
ciones de sensores y electrodos (fig. 26-1).
Para aclarar las caracteristicas de los marca-
pasos, la North American Society for Pacing
and Electrophysiology y el British Pacing and
Electrophysiology Group han publicado un

coédigo de cuatro letras que describe las carac-
teristicas especificas de cada marcapasos. La
primera letra o categoria del cédigo indica
la(s) cAmara(s) estimulada(s) por el marcapa-
sos, y la segunda describe la(s) cimara(s) con
el sensor. Las opciones de estas posiciones in-
cluyen O (ninguno), A (auricula), V (ven-
triculo) y D (dual = A + V). La tercera posi-
cién del cédigo 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 posicién indica
la programabilidad de modulacién de la fre-
cuencia. La letra R en esta posicién indica que
el dispositivo tiene un sensor de respuesta de
frecuencia activa. El cédigo 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 facilmente descritos y comunicados. Un
marcapasos programado en el modo DDDR,
por ejemplo, estimula ambas cdmaras (D),
percibe las sensaciones de ambas cadmaras
(D), emplea una respuesta dual (D) sensorial
(inhibe con un latido percibido y dispara la
activacion ventricular después de percibir las
sensaciones o estimular la auricula), y utiliza
un sensor de respuesta a la frecuencia (R).

Tecnologia y aplicacion de los desfibriladores
cardioversores implantables

Aunque los primeros dispositivos usados
clinicamente en la década de los afios ochen-
ta requerian procedimientos a corazén 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 mayoria de los pacientes, como
en el caso de la colocacion de un marcapa-
sos. Las capacidades terapéuticas han aumen-
tado con la reduccién concomitante del ta-
mafio del dispositivo. Los DCI proporcionan
desfibrilacién, cardioversién de baja energia,
estimulacién antiarritmica y estimulacién
cardiaca de doble cdmara (fig. 26-2). La te-
rapia con DCI es superior a la terapia con
fdrmacos antiarritmicos con respecto al tra-
tamiento de las arritmias ventriculares ex-
tremadamente graves. El test electrofisiol6-
gico seriado y los estudios farmacolégicos
guiados mediante monitorizacién Holter no
desempefian ningtin 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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SECCION IV:

Los electrodos
endocdrdicos se
introducen
habitualmente via la
vena subclavia o la
vena cefélica (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 clavicula,
adyacente al acceso venoso
para los conductores del
marcapasos. La incision 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
subcutdneo, justo p&r
debajo de la fascia a
prepectoral, o bien'enfla .
region submuscular de

musculo pectoral mayor

Vena subclavia

Clavicula

Borde del misculo
pectoral mayor

B — Borde del

musculo

NtoidES
ApOfisis

coracoides

Conductores auriculares

y ventriculares

Conductor de
fijacion pasiva

Anillo poroso Ty
para la liberacion ¢
de esteroides

Hélice tipo
sacacorchos
retractil

Conductor de
fijacién activa

Los conductores que conectan el generador de pulso al endocardio pueden ser de diferentes tipos: unipolares
o bipolares y de fijacion activa o pasiva. El sistema unipolar presenta un solo electrodo (catodo, polo negativo)
en contacto con el endocardio, y el dnodo es el generador de pulso por si mismo. El conductor del sistema
bipolar posee tanto un catodo como un d@nodo en el extremo de mismo conductor. Los conductores de
fijacion pasiva tienen puas o barbas que fijan el conductor al mdsculo trabecular endocérdico de la cdmara en
la que es implantado. Los conductores de fijacion activa tienen una hélice o dispositivo de tipo sacacorchos
que se coloca en el miocardio. Ambos tipos irritan el miocardio, causando una reaccién inflamatoria y un
crecimiento celular alrededor del conductor. Para minimizar la reaccion inflamatoria, la mayoria de los

conductores presentan puntas que liberan esteroides

Figura 26-1.

tinuado incrementdndose, puesto que los
ensayos actuales estan demostrando una re-
duccién de la mortalidad en diferentes po-
blaciones de pacientes. La demostracién re-
ciente de que los pacientes con disfuncién
ventricular izquierda después de un IM se
benefician del implante de un DCI ha cam-
biado drasticamente la manera en que los
cardidlogos enfocan el tratamiento de los
casos.

Marcapasos cardiacos implantables (marcapasos cardiacos de doble camara).

Funcion e implante de los dispositivos

Los sistemas de marcapasos y de DCI con-
sisten en un generador de pulso y unos elec-
trodos endocardicos colocados en la auricula,
el ventriculo o ambos, posicionados mediante
fluoroscopia. Los electrodos del sistema endo-
cardico se introducen accediendo a través de
la vena subclavia o cefdlica; raramente, los
electrodos epicardicos utilizados requieren un
abordaje quirtdrgico mas invasivo. Después de
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En todos los aspectos, el procedimiento
quirdrgico para el implante de un

Debido al ndmero de funciones
que el DCI puede realizar

desfibrilador cardioversor implantable . (cardioversor, desfibrilador y
(DCI) es muy similar al del implante de " marcapasos), el DCI suele ser

un marcapasos cardiaco. El acceso - ligeramente mds grande que un
venoso y el «bolsillo» para el marcapasos. Como el marcapasos,
generador de pulso en la regién - la superficie del DCI funciona

subcutdnea por encima de la fascia
prepectoral o en la regién submuscular
por debajo de la porciéon media de
la clavicula son los mismos que los
usados para los implantes de
marcapasos

Conductor
en la auricula
o la orejuela
derechas

como uno de los electrodos del
sistema de desfibrilacion

Electrodo con dos espirales de desfibrilacion.
La espiral distal esta en el ventriculo derecho,

y la proximal en la vena cava superior o en la |

auricula derecha

Espirales de
desfibrilacién

e Conductor de fijacién pasiva

Conductor de fijacién activa

ssssssss
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Los conductores del DCI tienen un electrodo en el extremo que puede percibir la frecuencia cardiaca y liberar un
estimulo eléctrico para marcar el ritmo del corazén. Las espirales de desfibrilacion que son parte de los
conductores del DCI no se encuentran en los conductores de los marcapasos estandar. Como minimo una espiral
(en el ventriculo derecho) es necesaria para la desfibrilacién. Algunos modelos presentan una segunda espiral de
desfibrilacion, que se coloca en la vena cava superior/auricula derecha

Figura 26-2. Desfibrilador cardiaco implantable (electrodos de doble cdmara).

que el sistema de electrodos es colocado y eva-
luado, el generador de pulsos se implanta en
la regién subcutanea o submuscular de debajo
de la parte media de la clavicula. Los electro-
dos se aseguran en la superficie endocardica
del ventriculo derecho, la auricula derecha y,
en el caso de dispositivos de estimulacién bi-
ventricular, del seno coronario. Un electrodo
de marcapasos tipicamente 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 corazén (v. figura 26-1). Un
conductor DCI tiene una estructura distal simi-

lar, pero posee un serpentin adicional en el ven-
triculo derecho y normalmente en la auricula
(fig. 26-2). Estos serpentines actian como elec-
trodos de shock en conjuncién 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 periodo postoperatorio, se pide a los
pacientes que conserven la incisién quirtrgi-
ca limpia y seca durante aproximadamente
10 dias y que comuniquen a su médico cual-
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quier indicio de infeccién. 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 conduccion de automo-
viles se imponen aproximadamente durante
6 meses en pacientes a los que se ha colocado
un DCI por una taquicardia ventricular soste-
nida o fibrilaciéon ventricular documentadas.
Ocasionalmente, puede ser razonable acortar
las restricciones en la conduccién. A los pa-
cientes que han sido sometidos a un implan-
te de un DCI para la prevencién primaria ge-
neralmente no se les restringe la conduccion.
Se recomienda que la conduccién comercial
sea prohibida de forma permanente.

Los pacientes con marcapasos son contro-
lados transtelefonicamente cada 3 meses, con
evaluaciones clinicas del voltaje completo de
la pila y del conductor cada 6 a 12 meses.
Aunque algunos pacientes con DCI pueden
evaluarse transtelefénicamente, el seguimien-
to general conlleva la evaluacién clinica 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 funcién correcta
del dispositivo. No hay ninguna restriccién
en el uso de articulos 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 dafiara
el DCI o la funcién de marcapasos, se reco-
mienda que los pacientes con estos dispositi-
vos no se sitien cerca de detectores manuales
de metales o dispositivos de escaner que con-
tengan imanes. En cambio, se aconseja a los
pacientes que presenten sus tarjetas de iden-
tificacién del dispositivo al personal de segu-
ridad y soliciten un registro manual. El uso
de teléfonos moviles no estd prohibido, aun-
que se aconseja a los pacientes que usen el te-
1éfono 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
articulos electrénicos probablemente no cau-
sen una interaccién negativa con un disposi-
tivo implantado, con tal de que el paciente no
esté cerca del sistema de escaner durante un

periodo prolongado de tiempo. Se instruye a
los pacientes sobre cémo llevar una vida nor-
mal con estos dispositivos.

Las fuentes médicas de interferencia elec-
tromagnética potencial incluyen el escaner de
imagenes por resonancia magnética, radiote-
rapia, cardioversion transtordcica y electro-
cauterizacion. El efecto de un fuerte campo
magnético difiere para los marcapasos y para
los DCI: la exposicién de un marcapasos a un
campo electromagnético normalmente con-
duce a una estimulacién asincrénica; la expo-
sicién 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 escaner de imagenes por resonancia
magnética estdn generalmente contraindica-
dos en pacientes con dispositivos implanta-
dos. No se recomienda la radiacion directa de
un marcapasos o DCI implantado; si es nece-
sario, el dispositivo deberia moverse al lado
opuesto y protegerse de la radiacion directa.
Los marcapasos y DCI implantados deberian
evaluarse antes y después de la cardioversién
eléctrica, y los electrodos externos utilizados
para la cardioversion (posicién anterior-pos-
terior) deberian posicionarse tan lejos como
fuera posible (=5 cm) del dispositivo implan-
tado. La electrocauterizacion quirtrgica afec-
ta exclusivamente al paciente con un DCI
debido a que el rendimiento eléctrico de la
cauterizaciéon puede ser detectado de forma
errénea por el DCI, resultando en una res-
puesta terapéutica inapropiada durante un
ritmo normal. De aqui que la funcién de de-
teccion del DCI deba inactivarse antes de la
cirugia o del procedimiento durante los cua-
les puede emplearse la electrocauterizacion.
La electrocauterizacion 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 imédn al marcapa-
s0s para proporcionar una estimulacién asin-
crénica en este suceso. La electrocauteriza-
cién 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 aplicaciéon de un imén,
se realicen después de la electrocauterizacién
para confirmar la funcién correcta del marca-
pasos.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Los avances en la tecnologia 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 cardiacas. Ademas de
los pacientes con arritmias bradicdrdicas y
taquicdrdicas identificadas, para los cuales
existen indicaciones establecidas de implan-
tes de marcapasos y DCI, los estudios futuros
evaluardn estos dispositivos en el tratamien-
to de la fibrilacién auricular y la insuficiencia
cardiaca congestiva, asi como en la preven-
cién primaria de la MCS. Los dispositivos im-
plantables son considerados como la forma
mas eficaz de prevenir la mortalidad por
MCS en los grupos de alto riesgo y generar
esperanzas para una mejor calidad de vida de
esta poblacién.
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Capitulo 27
Estenosis aortica

Timothy A. Mixon y Gregory J. Dehmer

Las valvas de la valvula adrtica forman tres cispides parecidas a bolsillos de tamafio apro-
ximadamente igual, que separan el ventricu