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PROLOGO

Sin lugar a dudas, la informacién que en la actualidad recibe
la clase médica es profusa y su utilidad, por lo excesiva y por
el propio quehacer profesional, insuficientemente
aprovechada. El poder disponer de una informacién escueta
sin pérdida del rigor cientifico, eminentemente grifica y al
mismo tiempo representativa de las mas variadas parcelas
médicas constituye una excelente aportacién al mejor
conocimiento y entendimiento de diversos cuadros
patolégicos.

Con los esquemas clinico-visuales se pretende que el
estudiante de los ultimos cursos de la licenaiatura, el médico
residente durante su formacion y el médico general, ¢
incluso el especialista, puedan disponer de unos elementos
(texto breve pero esencial y figuras o esquemas) que le
permitan reconocer en pocos minutos los datos mds
caracteristicos que identifican un determinado proceso. En
ocasiones serd una lesion cutdnea, la localizacién radiol6gica
de una alteracién toricica, el comportamiento de una curva
febril o el aspecto de una determinada secrecién lo que
rapidamente localizard mentalmente la enfermedad o el
sindrome, sin lugar a dudas conocido pero en ocasiones
olvidado. Otras veces, una definicidn, la frecuencia o las
caracteristicas clinicas mas llamativas seran el toque de
atencién que consigan el mismo propésito. La brevedad con
que se trata cada entidad no se encuentra en detrimento, y el
lector lo podrd comprobar, de la seriedad, profundidad o
puesta al dfa de los distintos temas que los autores han
elaborado.

La intencion de esta serie de esquemas clinico-visuales no
es, pues, otra que la de proporcionar la mejor informacién
de la manera mis ficl y util a la poblacion médica, ala que
esta obra va dirigida. No es, 1nsistimos, un tratado
exhaustivo de una determinada rama de la medicina; se trata
de aproximar de la mejor forma y con el maximo rigor
cientifico el diagnéstico de los procesos mis frecuentes y/o
caracteristicos de diversas especialidades médicas.




La patologia cardiaca es uno de los pilares de la medicina con
el que diariamente se enfrentan los médicos generalistas y
especialistas. De todos es conocido la morbididad y
mortalidad de las enfermedades valvulares, coronarias y las
del propio misculo cardiaco. El reconocimiento de estos
procesos se puede realizar, en Ja mayoria de los casos,
mediante la exploracién clinica rutinaria, incluso en
pacientes portadores de enfermedades cardiacas congénitas.
Las bases fisiopatoldgicas y clinicas y la acertada indicacion
en cada caso de las nuevas técnicas de diagnéstico se
contemplan en esta obra.

Prof. C. Rey-Joly

Catedritico de Patologia General y
Propedéutica Clinica.

Facultad de medicina. Universidad
Auténoma de Barcelona. Espana.
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1. Generalidades

La Cardiologia sc ha beneficiado muy especialmente de los enormes avances
técnicos para ¢l diagnéstico, algunos muy sofisticados y que han facilitado un
mejor conocimiento de la fisiologia y de la ﬁsmpatoiogla del corazén. Esto ha
permitido un paralelo y espectacular avance en la terapéurica, tanto médica
como guirurgica.

Sin embargo, no todos los enfermos cardiacos deben someterse a exploraciones
complementarias o especiales. Hoy, como ayer, el médico debe diagnosticar a
la cabecera del enfermo la mayor parte de las afecciones cardiacas; una
anamnesis completa seguida de una exploracién cuidadosa, con el auxilio de la
radiografia simple, del electrocardiograma convencional y eventualmente el
ecocardiograma, es suficiente para realizar la mayoria de los diagnésticos y para
seleccionar aquellos casos que deben remitirse a un centro especializado para
exploraciones complementarias.

La cxp]oracic‘m del corazén no debe limitarse a la auscultacion.

La inspecci6n, la pa{pacxon del térax y la valoracion del pulso pueden
facilitarnos datos importantes sobre el tipo de cardiopatia ante el que nos
hallamos.

Inspecciéon. Aungue no muy expresiva en muchos casos, puede poner de
manifiesto ¢l aspecto del enfermo (cianosis, edemas, dedos hipocriticos, etc.),
asi como las caracteristicas del pulso venoso y arterial (por ¢j., ingurgitacién
yugular, latido carotideo saltén de la insuficiencia aértica).

Palpacion. Puede ser muy expresiva; hay que buscar el latido de punta,
normalmente en linea medioclavicular a nivel del quinto espacio intercostal.

Su desplazamiento puede indicar hipertrofia del ventriculo izquierdo y, si
encontramos un impulso hiperdinimico y de gran amplitud, podemos hallarnos
ante una dilatacién ventricular (fig. 1).

Pulsos. Los pulsos radial, pedio y tibial posterior deben estar siempre incluidos
en la exploracién bisica y la ausencia de alguno de cllos obliga a examinar los
pulsos braquial, carotideo, popliteo y femoral. Por otro lado la palpacién del
pulso revela la posible existencia de arritmias.

Auscultacién. La auscultacién es una de las maniobras mas importantes al
estudiar a un paciente cardiépata. Normalmente se auscultan dos ruidos
separados por la sistole (figs. 2, 3). El primer ruido suele tener cuatro
componentes pero normalmente se auscultan sélo dos, que corresponden al
cierre de las vidlvulas mitral y tricispide. Puede existir un desdoblamiento
fisiolégico por la asincronia del cierre de estas vilvulas, ampliandose durante la
espiracion y cerrindose durante la inspiracion, lo que es mds cvidente en
presencia de un bloqueo de rama izquierda.

El segundo ruido tiene dos componentes: cierre de las vilvulas aértica y
pulmonar. Fisiolégicamente tienden a separarse en la inspiracién, pero en
presencia de bloqueo de rama derecha existe también desdoblamiento en
espiracion. En la hipertension artenal el segundo ruido estd aumentado a
expensas del cierre adrtico. Si la hipertension es pulmonar, el componente
pulmonar cs el que se encuentra aumencado. Hay también un tercer ruido
normal (normal en nifos y jévenes) (fig. 4), pero en el adulto significa un fallo
ventricular, habirualmente izquierdo. Finalmente, el cuarto ruido, cuyo
hallazgo es excepcional, es, casi siempre, patoldgico; se relaciona con el final de
la contraccién auricular pero se origina en el ventriculo «ayudados por dicha
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Fig. 1. Registro de punta normal que
recoge ¢l tuncionamiento global del
corazén. a: contraccidn auricular. Esti
ausente en la fibrilacién auricular. c:
inicios de la curva de presién
intraventricular, al micio del QRS.
E: punto de maxima expansion en la
fase de eyecaidn rapida, al final del
QRS del ECG. R: retraccién
metasistolica sobre la onda T. Puede
desaparecer cuando existe un bajo
gasto cardiaco. O: apertura de la
vialvula mitral, al final de la onda T
(inicio de la didstole). OF: llenado
ventricular aplanado cuando estd
dificultado (estenosis mitral o defecto
de la distensibilidad como en la
estenosis adrtica o la miocardiopatia
hipertréfica), ripido en la sobrecarga
de volumen (insuficiencia mitral o
insuficiencia adrtica).

Fig. 2. Componentes del primer y
segundo ruidos cardiacos (véase
texto).

Fig. 3. Tercer Yy cuarto ruidos
(véase rexto),

ECG_-

"\

4R

2R
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GENERALIDADES

contraccion auricular cuando su contractilidad esti disminuida.

Los soplos pueden ser normales (inocentes) y orginicos (patolégicos). Los
inocentes son siempre sistélicos y son debidos a la eyeccion ventricular normal,
Empiezan un poco retrasados respecto al primer ruido y acaban antes del
segundo; se inician en ¢l momento de abrirse las vidlvulas sigmoideas (adrtica y
pulmenar) respetando la contraccién isométrica del ventriculo (fig. 5). Suelen
estar aumentados en los estados hipercinéticos (fiebre, anemia, embarazo,
hipertiroidismo). Los patolégicos pueden ser sistélicos y diastélicos; los
primeros, que corresponden fundamentalmente a la estenosis adrtica o
pulmonar tienen caracteristicas similares a los soplos inocentes, los segundos
son siempre orginicos o patolégicos. Se verdn con mis detalle en los capitulos
correspondientes.

14



GENERALIDADES

— ——————————

Inspiracian Espiracién Inspiracién

Fig. 4. Tercer ruido normal en un joven,

R
8 T
o~ —— L
Q
S
1R 2R

Fig. 5. Soplo
sistélico tipo
eyeccion normal.




2. Insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca (IC) aparece cuando ¢l corazén es incapaz de cumplir
totalmente las demandas hemodinamicas del organismo. Hay cuatro factores
determinantes de la funcidn cardiaca; sus alteraciones (concomitantes en la gran
mayoria de los casos) pueden producir 1C.

1. Contractilidad miocardica. Puede disminuir hasta no asegurar un gasto
cardiaco adecuado.

2. Precarga. La precarga aumentada (situacion en la que hay un aumento del
volumen y presion telediastolicos, asi como una congestion venosa) puede ser
causa de IC retrégrada.

3. Poscarga. Un aumento importante de la poscarga (que depende
directamente de la presion sistolica, asi como de las resistencias vasculares
periféricas) causa una IC de tipo anterdgrado.

4. Frecuencia cardiaca. Puede producir una disminucién del gasto cardiaco,
ya sea por bradicardia intensa (que disminuye el volumen minuto) o por
taquicardia severa (en la que la disminucién del llenado ventricular da
resultados hemodinimicos similares).

Una disminucién prolongada del gasto cardiaco origina un descenso del flujo
renal. El sistema renina-angiotensina-aldosterona es estimulado y ocasiona
retencion hidrosalina y eliminacién aumentada de potasio. Tiene lugar también
un aumento del tono simpitico, con vasoconstriccidn arteriolar sistémica. Todo
ello conduce a la aparicion de 1C clinica.

El corazén posee recursos suficientes para compensar la disminucién del gasto
cardiaco: por gjemplo, un aumento de la presion telediastélica ventricular
producird un aumento de la contractilidad, segiin el mecanismo de Frank-
Starling (fig. 1). Sin embargo, hay un momento en el que las fibras
miocirdicas no pueden distenderse mis; ¢n esta situacién, un aumento de la
presion de llenado ocasionard una caida del gasto cardiaco.

Etiologia, clinica y exploracién
La clinica de la 1C es el conjunto de signos y sintomas secundarios a la puesta
en marcha de los mecanismos de compensacion en su intento de satisfacer las
demandas hemodindmicas del organismo.

La IC retrégrada produce una congestién venosa sistémica y/o pulmonar. En el
primer caso hay una IC derecha, en el segundo la IC es izquierda y cuando

la precarga estd aumentada en todo el organismo, la IC es biventricular. En

su grado maximo, la IC puede dar clinica de mala perfusién histica e incluso
puede hablarse de shock cardiogénico, que corresponde a una IC anterdgrada.

Etiologia
Cualquier cardiopatia puede producir IC.
Alteraciones del miocardio. Infarto de miocardio, miocardiopatias isquémica

y congestiva, y otras, como las secundarias a enfermedades sistémicas, toxicas,
ercétera.

Sobrecarga ventricular. Puede ser de presién y de volumen.
Sobrecarga ventricular izquierda de presion: estenosis adrtica, miocardiopatia
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INSUFICIENCIA CARDIACA

Fig. 1. Curva de Frank-
Starling. Un aumento de
presion produce un aumento
del gasto cardiaco con una
relacion casi lineal al
principio. Cuando las fibras
miocirdicas se deterioran y
aparece la insuficiencia
cardiaca, la curva se aplana.

Fig. 2. Ingurgitacidn yugular
¢n una enferma joven con
miocardiopatia congestiva ¢
insuficiencia cardiaca
congestiva refractaria.

Fig. 3. Medicién de la
presién venosa por
inspeccion de las venas del
cuello. AE: dngulo esternal
de Lois. AB: altura de la
ingurgitacion yugular
(normal entre 3 y 4 cm).
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INSUFICIENGIA CARDIACA

hipertréfica obstructiva, hipertensién arterial (miocardiopatia hipertensiva),
coartacion aortica.

Sobrecarga ventricular izquierda de volumen: insuficiencia aértica, insuficiencia
mitral, comunicacién interventricular, hipervolemia.

Sobrecarga ventricular devecha de presidn: estenosis pulmonar congénita, cor
pulmonale, hipertensién arterial pulmonar.

Sobrecarga ventricular derecha de volumen: insuficiencia tricuspidea, comunicacién
mterauricular,

Dificultad de llenado ventricular. Del ventriculo izquierdo: estenosis mitral.
Del ventriculo derecho: estenosis tricuspidea. De todo el corazén:
miocardiopatia restrictiva, miocardiopatia hipertréfica, pericarditis constrictiva,
taquiarritmias (por acortamiento de las didstoles).

Clinica

Disnea. Generalmente es evolutiva (de grandes, medianos o pequerios
esfuerzos); puede ser siibita (disnea paroxistica). La ortopnea representa su
grado miximo, aparece con ¢l dectibito. La tos irritativa con el decibito, en
relacion con la congestién pulmonar, es también una forma de disnea.

Edema. Se produce por congestién venosa sistémica y suele ser declive.
Cuando el edema esta generalizado se denomina anasarca.

Exploracioén

En la insuficiencia ventricular izquierda se auscultan estertores finos
inspiratorios en las bases pulmonares; no se modifican con la tos y son por
estasis. En su mdxima expresion produce edema pulmonar con un ruido
caracteristico «en olla hirviente». No es infrecuente que se acomparie de roncus
y sibilancias por broncospasmo secundario,

A la auscultacién cardiaca pueden oirse ruidos sobreafadidos: tercer ruido
(galope protodiastélico) y cuarto ruido (galope presistélico). El paciente
permanece sentado (ortopnea), puede estar pilido y sudoroso por la
simpaticotonia; la presién arterial estard pinzada con diferencial muy estrecha.
En la insuficiencia cardiaca derecha el edema periférico constituye su maxima
expresion, siempre acompanado de ingurgitacion yugular y de hepatomegalia
dolorosa a la presion; sin estos signos el origen durdiaco de los edemas
periféricos debe ponerse en duda.

Ingurgitacion yugular. Es visible externamente y se correlaciona con la presion
venosa (fig. 2). Si con el enfermo recostado a unos 45° no se colapsa con la
inspiracion, puede hablarse de ingurgitacion yugular. Se mide la distancia entre
una linea a nivel del dngulo esternal (dngulo de Lois) y el nivel mis alto del
pulso yugular. Es normal hasta 4 cm, mds 5 cm que se supone existen entre la
auricula derecha y el citado dngulo de Lois (fig. 3).

Hepatomegalia. Se produce por congestién pasiva del higado; practicamente
siempre es blanda y dolorosa a la presidn o percusién, existiendo un reflujo
hepatoyugular exagerado; si es crénica puede no ser dolorosa.

Radioldgicamente es constante la existencia de cardiomegalia. Iay signos de
congestién pasiva ¢ hipertensién en el territorio venocapilar pulmonar (HVCP):
dilatacién de las venas lobares superiores (patron de redistribucién pulmonar),
edema intersticial por aumento de la HVCP, linea B de Kerley (lineas septales
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INSUFICIENCIA CARDIACA

Fig. 4. Insuficiencia ventricular izquierda. Radiografia de térax que muestra signos de
hipertensién venocapilar: hilios ingurgitados (redistribucién vascular), edema intersticial,
derrame cisural derecho y derrame pleural bilateral.

Fig. 5. Varén de 55 afnos con valvulopatias
mitral y adrtica, portador de una doble
protesis de Bjork-Shiley. Insuficiencia
cardiaca congestiva: derrame cisural derecho
simulando una tumoracién {tumor fantasma).
Lincas de Kerley.

Fig. 6. El mismo caso en perfil izquierdo.
Derrame cisural («tumor fantasman
delimitado por las flechas). Las protesis son
perfectamente visibles en esta posicion.




INSUFICIENGIA CARDIACA

costodiafragmaticas horizontales, muy finas y de una longitud mixima de

3 mm) (fig. 4). También hay edema alveolar en casos avanzados secundarios a
edema pulmonar, con imdgenes hiliofugales o en «alas de mariposa», derrames
pleurales costodiafragmaticos o cisurales, pudiendo simular, estos dltimos, un
proceso tumoral («tumor fantasman) que desaparece con el tratamiento
diurético (higs. 5-7).

Tratamiento

Insuficiencia ventricular izquierda aguda. La insuficiencia ventricular
izquierda aguda da lugar a edema agudo de pulmén (EAP), situacion
verdaderamente critica (fig. 8) y que debe tratarse en medio hospitalario. El
tratamiento tiene que estar orientado a disminuir el retorno venoso, mejorar la
hipoxia y eliminar la ansiedad del paciente.

Oxigeno. Debe administrarse a alto flujo.

Morfina. De 3 a 10 mg, ademds de ser ansiolitica aumenta la capacitancia
venosa y disminuye el retorno venoso. También actiia sobre la poscarga al
reducir las resistencias vasculares periféricas. No debe usarse en situaciones de
hipotension o shock, ni tampoco en pacientes afectos de broconeumopatia
obstructiva crénica.

Diuréticos. Los diuréticos de accion rapida (furosemida, icido etacrinico, etc.)
disminuyen la presion de la auricula izquierda incluso antes de iniciar su accion
diurética; ello se debe a su accién venodilatadora directa.

Sangria blanca. Aplicacion de torniquetes en 3 de las 4 extremidades, haciendo
rotaciones cada 10 o 15 minutos. Disminuye el retorno venoso. La sangria
(entre 100 y 500 ml) esta practicamente en desuso.

Digital. La digital no se utiliza en el tratamiento del EAP, a no ser como
antiarritmico en aquellos casos en los que una taquiarritmia auricular es la causa
del EAP.

Vasodilatadores. Por via intravenosa deben ser usados en unidades especializadas
y con monitorizacién hemodindmica del paciente.

Nifedipina. La sublingual puede ser aul al reducir la poscarga, aparte del hecho
de la sencillez de su manejo y sus pocos efectos secundarios. Finalmente, deben
corregirse los factores precipitantes del EAP (arricmias, crisis hipertensivas,
etcétera).

Insuficiencia cardiaca crénica. Normalmente es imposible eliminar la causa
de IC crénica. El tratamiento de base debe estar orientado a unas medidas de
tipo higiénico-dietéticas: restriccion salina, reposo selectivo (sobre todo
posprandial) y restriccién de liquidos (control de la diuresis).

Digital. Tiene una indicacién clara en la IC crénica que se acompana de
fibrilacion auricular. Es preciso ajustar la dosis a la funcion renal.

Diuréticos. Son atiles al disminuir la poscarga. Si no hay insuficiencia renal
estin especialmente indicados los diuréticos distales. Deben administrarse con
cuidado cuando es necesaria una buena presion de llenado (pericarditis
constrictiva, taponamiento, miocardiopatia hipertréfica, miocardiopatia
restrictiva y estenosis adrtica).

Vasodilatadores. Si con digital y diuréticos no se controla la 1C crénica, debe
anadirse un vasodilatador, ya sea venoso o arteriolar. Los que disminuyen la
precarga estan mas indicados en los casos en que hay un volumen minuto
normal. Si éste es bajo, deben emplearse de los dos tipos.
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Fig. 7. El mismo
caso después del
tratamiento tonico
cardiaco y diurético:
desaparicion del
derrame cisural;
persisten los signos
de hipertension
venocapilar pulmonar
(redistribucion y
lineas de Kerley).

Fig. 8. Edema agudo de pulmén. Varén de 60 afios con insuficiencia adrtica muy severa.
Cardiomegalia importante, edema intersticial.
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3. Hipertension arterial

Definicion, etiologia y clasificacion

La hipertensién arterial (HTA) constituye una entidad, mds que una
enfermedad, distribuida en toda la poblacién de forma unimodal. Esto significa
que no se puede hablar de la existencia de un grupo de personas que padezcan
HTA frente al resto, libre de este proceso. Necesariamente, se han establecido
unos valores de forma arbitraria, por encima de los cuales se considera
hipertenso a un individuo adulto: los valores, reconocidos por 1a OMS,
generalmente aceptados son de 160/95 mmHg, como cifras limite. La HTA se
puede clasificar segiin su etiologia o bien segiin sobre su estadio clinico.

Etiologia

Por su etiologia, alrededor del 85 % de los casos son de causa desconocida; se
habla en estos casos de HTA esencial o idiopitica. En el resto de la poblacion
hipertensa puede encontrarse un proceso causante de la clevacién de las cifras
tensionales; se habla entonces de HTA secundaria. Hay diferentes procesos que
producen HTA, tales como la patologia vasculorrenal, endocrinologica ¢
incluso la yatrogénica (por ejemplo, la utilizacién tépica de determinados
mineralcorticoides con accién sistémica puede causar elevacién de las cifras
tensionales, si se absorben en suficiente dosis como para causar efectos
sistémicos, produciendo un cuadro indistinguible del hiperaldosteronismo). Tan
s6lo un 5 % de todas las HTA secundanias son susceptibles de tratamiento
curanvo.

Estudio y diagnéstico del paciente hipertenso

Seguin su severidad, la HTA puede clasificarse en ligera (cifras diastolicas
persistentemente entre 90 y 104 mmMHg), moderada (valores diastélicos entre
105 y 114 mmMHg) y severa (tension diastdlica superior a 115 mmHg). Estos
valores deben encontrarse en, al menos, tres mediciones separadas. Deben
obtenerse en condiciones de reposo. En otros pacientes los valores encontrados
no estin elevados de una forma persistente, hallindose sélo de forma ocasional
unas cifras clevadas; en este caso hablamos de HTA libil. La posibilidad de que
se presente una complicacién médica de la HTA (insuficiencia cardiaca,
cardiopatia isquémica, patologia vascular cerebral, retinopatia hipertensiva,
msuficiencia renal) aumenta de forma paralela a los valores tensionales. Es
dificil saber cuindo y cémo debe instaurarse un tratamiento antihipertensivo,
los estudios mds recientes parecen indicar que, incluso en la HTA ligera, el
tratamiento puede ser beneficioso.

Tras el diagnéstico de HTA en un dererminado paciente, debe procederse a su
clasificacion dentro de tres grandes grupos clinicos o grados: en el grado I hay
solo una elevacion persistente de las cifras tensionales, sin repercusién clinica ni
analitica; en el grado Il la HTA ya se traduce en trastornos analiticos y se
puede objetivar una afectacion organica; cuando aparece clinica secundaria a la
elevacion tensional se clasifica como HTA de grado 1. Otra posible forma de
presentacion de la HTA es la urgencia o crisis hipertensiva, que puede definirse
como aquella elevacién de las cifras tensionales —sin valores concretos— que
amenace la vida del paciente.

Es importante descartar una HTA secundaria, dado que puede curarse de forma
definitiva segin el proceso de base. Puede encontrarse una HTA de origen
vasculorrenal en pacientes jovenes, cuando las cifras tensionales muestran una
elevacion severa y que no responde adecuadamente al tratamiento, o ante el
hallazgo de un soplo vascular abdominal. El hallazgo de insuficiencia renal,
antecedentes de pielonefritis crénica, de cdlicos renales de repeticion, de
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HIPERTENSION ARTERIAL

Fig. 1. Varén de 60 afios con hipertensién arterial importante, antigua y no tratada.
Cardiomegalia a expensas del ventriculo izquierdo, importante clongacién adrtica y signos
de hipertensién venocapilar pulmonar.

TJL_JL_ oo i B Vi m—-\[

Fig. 2. Electrocardiograma correspondiente al caso de la figura anterior. Crecimiento
ventricular izquierdo: AQRS desviado a la izquicrda, S profundas en precordiales derechas,
R alta en precordiales izquierdas, cambios de la repolarizacion con ST deprimido y T
negativa en DI, VL, V5 y V6 (sobrecarga sistdlica ventricular 1zquierda).
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anomalias radiolégicas o en el sedimento urinario, asi como el uso habitual y
frecuente de analgésicos nos debe hacer pensar en una HTA de origen renal. La
coartacién de aorta produce HTA en las extremidades superiores al tiempo que
no se encuentra pulso arterial en las extremidades inferiores, o esti muy
disminuido. El hipertiroidismo es causa de una elevacion persistente de las
cifras sistlicas. Otra causa de HTA secundaria es la administracién de
sustancias con accién vasopresora, directa, o indirecta: las pomadas ya
mencionadas o los aerosoles utilizados en el tratamiento de la rinitis pueden
producir un cuadro hipertensivo idéntico, por lo demds, a la HTA esencial.
Ademas de clasificar la HTA dentro de un grupo clinico y segtin su etiologia,
es necesario recoger en la historia clinica todos los datos sobre habitos téxicos,
fundamentalmente ¢l tabaquismo pero sin olvidar la ingesta endlica, asi como
la existencia de sedentarismo, de metabolopatias tales como la diabetes o
dislipemias o de cualquier otro proceso que, aunque no se relacione
directamente con la HTA, pueda ser considerado como factor de riesgo
independiente y anadido a la propia HTA.

Clinica y exploracion

La HTA no causa por si misma ningun tipo de clinica. Sélo la patologia que
genera dard el cuadro correspondiente. La HTA es la principal causa de
insuficiencia cardiaca, a la que se llega a causa del persistente aumento de la
poscarga (capitulo 2). Los primeros signos de cardiopatia hipertensiva pueden
ser los producidos por el fallo ventricular izquierdo, el hallazgo de un tercer o
cuarto ruido, de un refuerzo del componente aértico del segundo ruido, o la
palpacién de un latido de punta impulsive. El estudio radiologico puede
mostrar una silueta cardiaca normal o bien un crecimiento ventricular izquierdo
con clongacion aértica y signos de redistribucién vascular pulmonar (tig. 1). El
ECG muestra signos de crecimiento ventricular izquierdo por sobrecarga
sist6lica (figs. 2, 3). El examen del estado del fondo de ojo es imprescindible
en ¢l estudio de todo paciente hipertenso (figs. 4-7). Permite explorar, de
forma incruenta, las modificaciones vasculares causadas por el proceso
hipertensivo. La informacion que nos rinde el conocimiento de la existencia y
severidad de la retinopatia hipertensiva es imprescindible para la evaluacién

y tratamiento de cualquier paciente afecto de HTA.

Tratamiento

Un control correcto de la HTA retrasa la aparicion de las complicaciones
cardiovasculares, renales y retinianas principalmente. No estd bien claro que el
tratamiento disminuya significativamente la incidencia de cardiopatia

isquémica, aunque faltan estudios con farmacos nuevos en el tratamiento de la
HTA, como por ejemplo los antagonistas del calcio o los vasodilatadores. El
paciente debe ser consciente de que el tratamiento, dietético y/o farmacolégico,
es para toda la vida y que no debe ser interrumpido nunea, aun cuando se
normalicen las cifras tensionales.

Novmas higiénico-dietéticas. La correccién de una obesidad previa, del
sedentarismo, del estrés laboral, la dicta hiposédica y la practica de ejercicio
fisico moderado son normas muy importantes. Para el tratamiento
farmacologico se dispone de un amplio arsenal terapéutico. Creemos apropiado
seguir las lineas generales de la OMS, que sugiere un tratamiento escalonado,

1. En una primera fase son preferibles los fairmacos bloqueadores beta
(propranolol, metopronolol, atenolol, timolol, acenobutol) en personas jévenes;
y los diuréticos (clortalidona, hidroclortiacida con o sin amiloride, xipamida); si
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Fig. 3. Varén de 43 anos
Electrocardiograma con signos
de crecimiento ventricular
izquierdo y con cambios de la
repolarizacion en derivaciones
izquierdas. Tensién arterial
210/120 mmHg.

| |
3w

| i
il VL vz Vg V-
Dill VF v3 V6

Fig. 4. Fondo de ojo de un enfermo arterioscleroso ¢ hipertenso. Estadio imicial de la
enlermedad hipertensiva, Puede observarse la hialinizacion de las paredes arteriales que se
hacen visibles (flechas inferiores) por pérdida de la transparencia de las mismas. El reflejo
de las arteriolas estd aumentado («arteria en hilo de platas). Cruce arteriovenoso o signo de
Gunn: la arteriola borra la corriente venosa (flecha superior).

25



HIPERTENSIQN ARTERIAL

existe afectacién renal es preferible la furosemida en pacientes de mayor edad.
2. En una segunda fase, si no hay respuesta a la monoterapia, es aconsejable
asociar un bloqueador beta con un diurético, con lo que s¢ controla hasta un
90 % de los casos. Si, a pesar de ello, no se controla la presidn arterial, puede

el prazosin o la hidralacina (firmacos vasodilatadores).

Los antagonistas del calcio producen un bloqueo de la entrada del calcio en el
interior de la célula muscular lisa, lo que se sigue de una disminucién de su
tonicidad y de una vasodilatacion efectiva. Estos firmacos aumentan el flujo
coronario y cerebral, por lo que no es descabellado esperar que reduzcan a
largo plazo la incidencia de cardiopatia isquémica. Los antagonistas del calcio
podrian ser firmacos de primera eleccién, fundamentalmente en pacientes de
mis de 60 anos, sustituyendo a los diuréticos, o bien emplearse como
sustitutivos de los bloqueadores beta cuando éstos estin contraindicados
(diabetes, insuficiencia respiratoria).

Finalmente, la ripida absorcion de estos farmacos por via sublingual
(parucularmente la nifedipina) los hace Gtiles en las crisis hipertensivas: la
nifedipina utilizada de esta manera constituye un modo téenicamente sencillo,
incruento y util para disminuir la presion arterial de forma ripida y progresiva
sin efectos secundarios.

anadirse un tercer firmaco del tipo de la alfametildopa (agente simpaticolitico),
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Fig. 5. Exudados algodonosos debidos
a oc¢lusion de una arteriola precapilar
por infartos retinianos. Hipertension
artenal de larga evolucion

Fig. 6. Edema retiniano y papilar,

Papila ligeramente levantada por el

edema, con bordes mal definidos, con

hemorragias «en [lama» que la

circundan, exudados algodonosos. El

hallazgo de estas alteraciones constituye
= un signo de mal prondstico

- Fig. 7. Hemorragias retinianas v
exudados algodonosos en un hipertenso
severo, diabético, de larga evolucion.
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4. Cardiopatia isquémica

La cardiopatia isquémica se produce por la reduccion o supresién, aguda o
crénica, del aporte sanguineo al miocardio. Clinicamente puede hablarse de
angina de esfuerzo (estable, progresiva), angina espontinea o bien de infarto.

Angina de esfuerzo

La tipica clinica se desencadena por esfuerzo fisico (¢jercicio posprandial,
emociones, coOito, €tc.) y se caracteriza por una sensacién de peso u opresién
tordcica, retrosternal; puede irradiarse al cuello, mandibula inferior, brazo
1zquierdo y ocasionalmente al brazo derecho; dura de pocos segundos hasta 5
minutos.

Desaparece al cesar el esfuerzo; la nitroglicerina sublingual es efectiva si el
dolor desaparece en pocos segundos.

La clasificacién en grados de 1 a 1V es muy subjetiva, poco (itil en la prictica,
y depende del grado de incapacitacion para el esfuerzo.

Exploracion. La exploracidn fisica suele ser normal, incluso ¢l ECG de
reposo.

ECG. El ECG de reposo es muy 1itil si muestra alteraciones (concomitantes
con ¢l dolor) de la repolarizacién. Un rasgo caracteristico de dichas
alteraciones, también llamadas primarias, es que morfolégicamente la
desnivelacion del ST (onda de lesién) es siempre contraria al sentido de la
inversion de la onda T (signo de 1squemia) (fig. 1). La localizacion de dichas
alteraciones sobre ¢l registro ECG nos da informacién sobre la localizacién
anatémica de la isquemia o de la lesién, De igual forma, podemos hablar de
isquemia subepicdrdica cuando hay onda T negativa y simétrica y de isquemia
subendocdrdica cuando la onda T es simétrica pero no invertida.

La lesion subepicdrdica da lugar a una supradesnivelacion del ST, al contrario
que la lesion subendocdrdica (subdesnivelacion) (fig. 2).

Angina espontanea o de reposo

La clinica no tiene causas desencadenantes. El ECCG muestra alteraciones
transitorias y un estudio ECG de 24 horas continuo puede ser muy dtil. Un
ejemplo clisico es la angina «invertida», o de Prinzmetal (fig. 2). Otros

estudios complementarios ttiles son la prueba de esfuerzo con o sin
gammagrafia con talio.

Infarto de miocardio

Una isquemia prolongada e irreversible produce necrosis miocardica; la zona
necrosada depende de la arteria ocluida. Durante la fase aguda (primera
semana) pueden producirse complicaciones graves, arritmias o insuficiencia
cardiaca, lo que ocasiona su mayor tasa de mortalidad.

Dolor. Es el tipico anginoso de larga duracién (mds de 30 min), que no cede
con el reposo ni con los nitritos sublinguales. Se acompana de gran cortejo
vegetativo (palidez, sudacién, nduseas, vomitos y abatimiento); puede haber
pérdida de conciencia. La muerte sibita se da en el 25 % de los casos. Esta
sintomatologia es variable; el infarto de miocardio puede pasar inadvertido,
mis en diabéticos (20 %). Asi, sélo el 55 % tienen historia clara de infarto de
miocardio. Las enzimas estdn siempre alteradas.
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CARDIOPATIA ISQUEMICA

Fig. 1. [squemia subepicdrdica Jateral: ondas T negativas, simétricas en DI, VL, V5 y V6.
Lesion subepicirdica anterior: elevacion del segmento ST en V1, V2, V3 y V4. Paciente de
45 anos con infarto anterosepral reciente. Estas modificaciones de la repolarizacién pueden
darse también en casos de angor sin infarte de miocardio.
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CARDIOPATIA ISQUEMICA

Fig. 4. El mismo caso de
la figura 3, en fase de
cronicidad: sélo queda
onda Q inicial en DI, DII,
DIl y VF, asi como T
negativa simétrica en

DI y VF (isquemia
subepicirdica inferior).

Fig. 5. Infarto de
miocardio anterior
extenso en fase aguda:
gran curva de lesidn en
todas las precordiales y
en DI y VL, lesian
subendocirdica en DII,
DUl y VF (imagen
especular).

Fig. 6. El mismo caso de
la figura anterior en fase
de cronicidad: QS en
precordiales derechas y
persistencia de la lesion
subepicirdica en todas las
precordiales (segmento
ST elevado). La
persistencia de un
segmento ST elevado a
través del tiempo sugiere
la existencia de
aneurisma ventricular.
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5. Valvulopatias

Generalidades

Las valyulopatias son enfermedades frecuentes a pesar de la menor incidencia
actual de la fiebre reumatica; su etiologia clisica, Ultimamente se han ido
descubriendo nuevas causas de las mismas.

Su diagnéstico correcto puede hacerse a la cabecera del enfermo mediante una
cutdadosa exploracién, el ECG, la radiologia y el ecocardiograma (no siempre
e5 necesario).

i.a indicacién quirdrgica sucle ser ficil, no asi el momento oportuno,

por lo que la Asiopatologia y la historia natural deben ser conocidas. La
ecocardiografia puede ser suficiente para decidir la cirugia, aunque a menudo es
necesaria la hemodinidmica con eventual coronaniografia,

Hoy, en centros especializados, con las modernas técnicas de ECO-Doppler,
puede soslayarse en la mayoria de los casos un estudio hemodinamico, evitando
una exploracién invasiva, con la consiguiente disminucién de riesgo y
abaratamiento de costos. Sus resultados han demostrado ser compatibles

con los de la hemodindmica. No obstante, en pacientes afectos de ingor
asoctado a valvulopatia, debe practicarse coronariografia; asimismo en enfermos
con valvulopatia con mis de 55 afios, si son varones, o mis de 60 anos si son
mujeres, estd también indicada una coronariografia, aun cuando no padezcan
ingor.

Estenosis mitral
Estrechez del orificio mitral siempre de origen reumitico: fusion de las
comisuras, fibrosis y engrosamiento de las valvas y pilares (fig. 1).

Clinica

La disnea es el primer y mds frecuente de los sintomas de la estenosis mitral
(EM), secundaria a la hipertensién venocapilar pulmonar (HVCP), que a su vez
es debida al aumento de la presién en la auricula izquierda (Al). Suele ser de
esfuerzo y progresiva, con exacerbaciones secundarias a infecciones
respiratorias, taquiarritmia, esfuerzos considerables, embarazo, coito, etc. La
disnea paroxistica y el edema agudo de pulmén representan grados méiximos
de disnea. )

En ocasiones, la aparicion sabita de fibrilacién auricular con una respuesta
ventricular elevada (habitualmente superior a los 140-150 latidos por minuto)
puede provocar una crisis de disnea paroxistica nocturna o de edema pulmonar,
que desaparece al bradicardizar al paciente con el tratamiento oportuno.

Inspeccion y palpacion

La inspeccion da pocos datos, quizid la existencia de «chapetas» malares
(enrojecnniento de los pomulos). Se pueden palpar en la punta todos los
fenémenos auscultatorios de la EM, principalmente un frémito diastélico,
expresion de la intensidad del arrastre. El pulso suele ser normal o disminuido.
La tensién arterial baja, aunque puede estar alta si el enfermo es hipertenso.

Auscultacion

La auscultacion es la clave del diagnéstico: primer ruido fuerte en el foco
mitral, sistole limpia si no existe nsuficiencia mitral, segundo ruido normal,
chasquido de apertura después del segundo ruido, arrastre diastélico (soplo
de baja frecuencia) mis o menos largo segiin la severidad, con refuerzo
presistolico (desaparece en la fibrilacion auricular) (fig. 2). En EM discreras el

32



VALVULOPATIAS

Fig. 1. Valvula mitral estendtica calcificada:
los musculos papilares han sido extirpados.

Fig. 3. Radiografia de una estenosis mutral,
Sin cardiomegalia evidente. Crecimiento de
la auricula izquicrda (tercer arco izquierdo,
doble contorno inferior derecho). Signos de
hipertensién venocapilar pulmonar
(redistribucién pulmonar, lineas de Kerley
tipo B en seno costodiafragmdtico derecho).

PV}
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R CH 1R
D
J 2R ‘ s‘ i
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Fig. 2. El gradiente diastolico entre la
auricula 1zquierda y el ventriculo izquierdo
(zona coloreada) origina el soplo de estenosts
mitral. Se inicia inmediatamente después del
chasquido de apertura (Ch) y se refucrza al
final de la didstole (refuerzo presistolico).
PAL: presion auricular izquierda, PVI: presion
ventrnicular izquierda.

Fig. 4. El mismo caso en perfil 1zquierdo: la
auricula izquierda agrandada rechaza hacia
atrds ¢l esdfago baritado.
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arrastre diastdlico puede limitarse a la telediastole (presistolico). Se ausculta
mejor con la campana del estetoscopio (soplo de baja frecuencia). El segundo
ruido pulmonar es fuerte cuando existe hipertension arterial pulmonar (HAP).
La auscultacion de EM puede disminuir o desaparecer en las situaciones
siguientes:

1. Calcificacion valvular.

2. Fibnlacién auricular. El primer ruido es de intensidad variable y desaparece
¢l componente presistélico.

3. HAP importante (EM evolucionada). El bajo gasto disminuye la intensidad
de los fenémenos acusticos, que pueden desaparecer (EM muda).

Cuando existe HAP importante el segundo ruido pulmonar es fuerte, pudiendo
aparecer un soplo protodiastélico en foco pulmonar por insuficiencia pulmonar
(IP) o soplo de Graham-Steell (poco frecuente) e insuficiencia tricuspidea (IT)
funcional (muy frecuente).

Radiologia

La Al esti dilatada (esta cavidad no se hipertrofia): tercer arco izquierdo, doble
contorno inferior derecho; dilatacién de las venas lobares superiores, con
eventual edema intersticial (lineas B de Kerley) por HVCP. En presencia de
HAP, el segundo arco 1zquierdo (tronco de la pulmonar) estd dilatado y el VD
agrandado (mis visible en perfil izquierdo) (figs. 3, 4).

Electrocardiograma

No se correlaciona exactamente con la importancia de la EM. Dos datos son
importantes: ) Onda P mitral: en DIl = 0,12 seg; en V1 bimodal (£) con
negatividad > 0,04 seg. b) Fibrilacién auricular. El ventriculograma es normal,
si no hay repercusion sobre el VD, en cuyo caso ¢l AQRS es mayor de 60°
(fig. 5).

Fonocardiograma
Poca utilidad en la actualidad. En la figura 2 se muestra ¢l origen del soplo o
arrastre diastélico de la EM.

Ecocardiograma

Existen tres criterios para ¢l diagnéstico de EM:

1. Engrosamiento de la vilvula mitral.

2. Pendiente EF aplanada (apertura mixima en diastole mantenida por
persistencia del gradiente a favor de la Al),

3. Movimiento paraddjico de la valva posterior por fusién de las comisuras.
Ademas, la amplitud de apertura estd reducida (es un dato poco fiable); la Al
estd dilarada con un didmetro mayor de 4,5 em. Si existe HAP, puede estar
dilatado el VD (fig. 2).

Cateterismo

No es necesario para ¢l diagnéstico de EM. Es il para valorar una posible
insuficiencia mitral asociada, para medir el gradiente transmitral, determinar el
drea orificial, medir presiones en la Al y en la arteria pulmonar y calcular las
resistencias pulmonares.

Insuficiencia mitral
La insuficiencia mitral (IM) puede producirse por diversas causas.
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TR ey G

Fig. 5.

Electrocardiograma de

una estenosis mitral ﬁ . ﬂ A n A }] »
moderada en una mujer v2 v

de 42 anos. Crecimiento Du VL A

de la auricula izquierda:

onda P ancha y mellada

en derivaciones estindar a l X
y unipolares, bimodal en A N N W

V1. Ventriculograma Dill VF V6

normal,

Ex e
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Fig. 6. Ecocardiograma mode M de una estenosis mitral, Valvas engrosadas; la valva
posterior no se opone a la anterior durante la sistole, la pendiente diastdlica estd aplanada.
A la derecha de la imagen, la aorta (arriba) es normal y la auricula izquierda (abajo) muy
dilatada. En la parte superior de la figura, fonocardiograma: arrastre diastélico con refuerzo
presistolico.

Fig. 7. El soplo holosistélico de la
insuficiencia mitral tiene su origen en ¢l
gradiente de presién entre el ventriculo
izquierdo y la auricula derecha (zona
coloreada) durante la sistole; es importante R SS o

desde que se abre la vilvula mitral.
PVI: presion ventriculo izquierdo. PAL: —AWWM,—
presion auricula izquierda.

PAI
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Alteracién de las valvas: a) Fiebre reumatica. Suele evolucionar hacia la EM, por
lo que es rara en ¢l adulto en forma aislada. b) Calcificacion del anillo mitral.
En adultos, mis frecuente en la mujer. ¢) Endocarditis bacteriana. Sobre una
vilvula ya insuficiente o a partir de una endocarditis sobre la vilvula aértica
insuficiente. Rara sobre una vilvula normal. d) Enfermedades del tejido
conjuntivo. Marfan, por ejemplo. ¢) Congénita, acompanando a otras
malformaciones, sobre todo en el estium primum.

Alteraciones de las cuerdas tendinosas y/o nnisculos papilares: a) endocarditis,

b) cardiopatia isquémica, ¢} traumatismo toricico (raro) y d) desconocida

o idiopatica.

Alteracion de la_funcion ventricular: miocardiopatia, aneurisma ventricular
postinfarto y miocardiopatia hipertréfica.

Prolapso valvular: degeneraciéon mixomatosa (Marfan, por ejemplo), longitud
exagerada de las cuerdas tendinosas 0 masculos papilares (aunque es raro, se
puede dar en mujeres muy delgadas).

Clinica
Se ha de distinguir la IM crénica de la IM aguda.

IM erénica

Es la forma habitual. La disnea es el primer sintoma, y presenta las mismas
caracteristicas que en la EM. El aumento de la presién en la Al y la HVCP se
debe aqui a insuficiencia ventricular izquierda por sobrecarga de volumen de
esta cavidad.

Inspeccion y palpacion. Latido de punta impulsivo e hiperdinimico en quinto y
sexto espacio intercostal izquierdo por fuera de la linea medioclavicular; esta
desviacién de la punta es debida al crecimiento del ventriculo izquierdo.
Frémito sistélico frecuente dependiendo de la intesidad del soplo; valorado el
soplo de 1 a 6, ¢l frémito aparece siempre que la intensidad es superior a 3/6.
Pulso generalmente normal. Presion arterial normal.

Auscultacion. Primer ruido apagado englobado dentro del soplo. Soplo
holosistolico de regurgitacion en punta, irradiado a axila y menos a dorso.
Intensidad variable, habitualmente entre 3 y 4 sobre 6. Tereer ruido frecuente
(fig. 7).

IM aguda

Poco frecuente. Secundaria a endocarditis o rotura de cuerdas tendinosas o
misculo papilar. Cuadro agudo, a veces fulminante, de edema agudo de
pulmén. El soplo, de existir, es atipico. Galope de suma (tercer y cuarto
ruido). Generalmente cuadro de shock por bajo gasto.

Radiologia

IM erdnica. Crecimiento Al y VI, si la lesion estd evolucionada y existe HAP,
también del VD. Signos de HVCP y/o de HAP igual que en la EM

(figs. 8, 9).

[M aguda. Edema agudo de pulmoén; ¢l tamano cardiaco puede ser normal.
IM ligera. Normal.

Electrocardiograma X

IM crénica. Crecimiento de la Al y del V1. Onda P mitral. AQRS 1zquierdo
(entre 30° y —30°%); S profunda en V1 y V2, R alta en V4 y V5. Onda q en DI,
VL, V5 y V6. Tiempo de deflexion intrinseca, en V6 mayor de 0,045 seg.
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.

Fig, B. Radiografia que muestra una
cardiomegalia importante a4 expensas de
cavidades 1zquierdas, Doble contorno inferior
derecho. Signos de hipertension venocapilar
pulmonar,

Fig. 9. El mismo caso en perfil izquierdo con
papilla esofigica. Desplazamiento importante
del esofago por la gran dilatacion de la
auricula izquierda.

Fig. 10. Ecocardiograma modo M de un enfermo operado de estenosis mitral, con
insuficiencia mitral poscomisurotomia. Valvas mitrales engrosadas con pendiente EF
aplanada (imagen en «pista de esquin tipica de la insuficiencia mitral). Ventriculo izquierdo
dilatado, hipermouilidad de las paredes ventriculares por la sobrecarga de volumen.
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Cuando existe HAP, crecimiento del VI (crecimiento biventricular), puede
existir fibrilacion auricular.

IM aguda. ECG anodino. Puede existir taquicardia o arritmias,

IM ligera. ECG siempre normal.

Fonomecanocardiograma

IM erénica. Se registra el soplo habitual y el tercer ruido. A veces existe
también un cuarto ruido. Pulso carotideo con ascenso ripido y amplitud
normal.

IM aguda. No suele practicarse por tratarse de un cuadro grave.

IM ligera. Soplo ligero; tercer ruido ocasional. A veces cl soplo no ¢s
holosistélico: protosistélico en la IM reumitica ligera, mesotelesistélico
precedido o no de clic en ¢l prolapso mitral.

Ecocardiograma

Poco ftil para el diagndstico y cuantificacién de la IM. Muy atil para valorar la
dilatacién de cavidades y la sobrecarga de volumen del VI (hipermotilidad del
tabique y pared libre). Actualmente el Doppler es definitivo para el diagnéstico
y cuantificacion de la IM (fig. 10).

Cateterisno

Util para determinar el grado y el tipo de IM, la funcién ventricular izquierda,
y para comprobar posibles lesiones asociadas y conocer la presién venocapilar
y arterial pulmonar.

Doble lesion mitral

La doble lesion mtral (IDLM) siempre es de origen reumitico, Es mis
frecuente que la IM aislada y menos que la EM aislada. Puede coexistir con
valvulopatia adrtica y/o tricuspidea.

Clinica

Disnea de las mismas caracteristicas que en la EM o en la IM, ya que el
trastorno fisiopatolégico es el mismo. La inspeccién y palpacién ofrece pocos
datos. La presién arterial es normal.

Auscultacion

Primer ruido de intensidad variable: fuerte en la EM predominante, apagado en
la IM predominante. Soplo holosistélico, chasquido de apertura y arrastre
diastélico con refuerzo presistélico si el ritmo es sinusal,

Radiologia

Crecimiento de Al mayor que en las lesiones aisladas y del V1. Si existe HAP
puede haber crecimiento del VD. Signos de HVCP y AP segin la severidad y
grado de evolucion (fig. 11).

Electrocardiograma )
Crecimiento de Al y VI. El AQRS mis o menos desviado segiin ia lesion
predominante (figs. 12, 13).

Fonomecanocardiograma
Registra los datos de ambas lesiones,
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Fig. 11. Radiografia de un caso
con doble lesion mitral.
Cardiomegalia a expensas de
auricula y ventriculo izquierdos.
Signos de hipertensién
venocapilar pulmonar, Doble
contorno auricular en borde
inferior derecho.
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Fig. 12. Electrocardiograma en ritmo sinusal de una doble lesion mitral. El auriculograma
—-  muestra un crecimiento importante de la auricula izquierda (ondas P melladas y anchas,
difdsicas en V1 y V2), Signos de crecimiento biventricular: AQRS a la derecha (80°), S
profunda en V1, V2y V3, gR en V6.
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Fig. 13. Electrocardiograma de una doble lesién mitral en fibrilacién auricular. Ritmo
irregular, ausencia de ondas P, crecimiento biventricular (R/S de V1 a V4, gR en V6).
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Ecocardiograma
Asegura la EM, no asi la IM, que se deduce del agrandamiento del VI y de los
signos de sobrecarga. El Doppler es de gran utilidad.

Cateterismo

Util para valorar ¢l gradiente transmitral, la regurgitacion mitral, el
crecimiento de cavidades y para el registro de presiones. Descarta posibles
lesiones asociadas.

Estenosis aortica

La estenosis aértica (EA) puede ser: congénita, por vilvula bicispide, reumidtica
y senil calcificada (fig: 14).

Congénita. Se estudia en el capitulo 7.

Bicispide. La vilvula bicaspide se encuentra en el 1 % de la poblacién y sélo
produce estenosis si se calcifica.

Reumitica. Suele acompanarse de insuficiencia (doble lesién adrtica).

Senil calcificada. Propia del viejo. No es frecucnte y rara vez importante, aunque
en ocasiones adquiere especial gravedad y debe ser intervenida, teniendo, en
general, buen pronéstico a pesar de la avanzada edad de estos enfermos.

Clinica

La estrechez del orificio aértico crea un gradiente entre el VI y la aorta

(fig. 15), lo que origina hipertrofia ventricular (sobrecarga sist6lica o de
presion). Cuando este gradiente es importante, superando los 50 mmHg,
aparecen los sintomas: disnea de esfuerzo (90 %), dngor de esfuerzo (50 %),
sincope (35 %).

Inspeccion y palpacion
Latido de punta no desviado, vigoroso, de ascenso lento y sostenido. A veces
frémito sistdlico en foco adrtico.

Pulso
Es caracteristico, parvus y tardus. Presion arterial con mixima baja y minima
alta, por disminucion del volumen de expulsion.

Ausenltacion

Clave para el diagnéstico: soplo sistélico tipo eyeccion (expulsivo) miximo en
foco adrtico; se propaga bien a punta y cuello, eventualmente al dorso. En la
EA ligera el soplo se parece al normal, pero suele existir clic sistélico; en la EA
severa el soplo es intenso y de grado 3-6 sobre 6 (figs. 15 y 16).

Radiologia

Corazén de tamano normal, a veces con aspecto «globulosos, por la
hipertrofia. Dilatacién de la aorta ascendente ocasional (dilatacion
postestenética). En fases avanzadas con insuficiencia cardiaca congestiva puede
haber crecimiento del VI y signos de HVCP.

Electrocardiograma

Ondas P normales. AQRS no desviado. Hipertrofia ventricular izquierda: S
profunda en precordiales derechas, R alta en precordiales izquierdas con ST
descendido y T negativa (sobrecarga sistélica). En la EA ligera el ECG puede
ser normal (fig. 17).
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Fonomecanocardiograma

Primer ruido normal, clic sistélico si no existe calcificacion, soplo expulsivo
maximo en meso y telesistole. Pulso carotideo tipo tardus y parvus (ascenso
lento y abrupto «en cresta de gallon).

Ecocardiograma

Cuando la EA esta calcificada, lo que ocurre siempre en el adulto, se registran
una serie de ecos densos, paralelos, dentro de la aorta. La amplitud de apertura
de la vilvula estd disminuida. La pared ventricular y el tabique se encuentran
hipertrofiados (fig. 18). El Doppler es de gran utilidad ya que cuantifican la’
EA.

Cateterismo

Determina el gradiente sistélico adrtico (EA severa > 60 mmHg) vy la funcién
ventricular (fraccion de eyeccion). Debe practicarse coronariografia a partir de
los 55-anos de edad en el hombre y 60 en la mujer y siempre que exista ingor.

Insuficiencia adrtica

La insuficiencia aértica (IA) puede producirse por dilatacion de la aorta
ascendente o por enfermedad intrinseca de las sigmoideas; la etiologia puede ser
varia,

Dilatacién de la aorta ascendente: medionecrosis quistica, Marfan, arteriosclerosis,
sifilis, diseccién aguda con o sin aneurisma.

Enfermedad valvular: ficbre reumitica, endocarditis bacteriana, vilvula bicdspide,
traumatismo (raro). En la fiebre reumatica la enfermedad valvular suele
asociarse a valvulopatia mitral; la endocarditis puede producir una IA aguda y
la bicGspide puede ocasionar una 1A moderada aunque esto no siempre cs
cierto, ya que ocasionalmente puede aparccer IA severa.

Clinica
IA crénica
Es la mis frecuente. Puede mantenerse asintomitica durante mucho tiempo,
hasta 25 anos. El ventriculo izquierdo estd sobrecargado volumétricamente
(sobrecarga diastélica), lo que produce hipertrofia y sobre todo dilatacion de la
cavidad. El primer sintoma es la disnea, que cuando se inicia evoluciona
ripidamente con deterioro importante del ventriculo izquierdo en ¢l transcurso
de unos 5 anos. Puede debutar con disnea paroxistica o edema agudo de
pulmén.
Si es discreta puede permanecer asintomitica toda la vida. Una endocarditis
puede destruir la vilvula y la IA adquiere entonces gran importancia. El dngor
es menos frecucnte en la IA que en la EA, a veces es de reposo y nocturno
(suele asociarse a bradicardia).
Inspeceion y palpacion. Punta desviada abajo.y a la izquierda. Pulso carotideo
muy evidente, latido de punta hiperdinimico. Pulso saltén, a veces bisferiens. Se
correlaciona con la severidad de la [A. Presién arterial con maxima normal o
alta y minima baja (diferencial amplia); la diastélica menor de 50 mmHg indica
IA importante.
Auscultacion. Soplo diastélico en foco adrtico y foco aértico accesorio, de
intensidad variable, entre 1 y 3 sobre 6, de alta frecuencia. Suele ser
decreciente, se ausculta mejor con la membrana del estetoscopio y con el
enfermo sentado o de pie. No se correlaciona con la importancia de la lesion.
Se oye siempre un soplo sistolico que puede sugerir EA asociada; se debe a una
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Fig. 17. Electrocardiograma de una estenosis adrtica. AQRS poco desviado (+30%),
crecimiento ventricular izquierdo (S profunda en precordiales derechas, R ala en
precordiales izquierdas V4, V5 y V6), repolarizacién secundaria (onda T negativa en DI,
DIN, VF y precordiales V4, V5 y V6) por sobrecarga sistélica ventricular izquierda.
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Fig. 18,
Ecocardiograma
del mismo caso.
Ecos densos
dentro de la agrta 7
que sug!ert.n
calcificacion
valvular. . e TR -
Ventriculo e . 3 > 3 )
izquierdo

hipertrofiado.
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Fig. 19. La presion adrtica (PAo) con

diferencial ampha y la presion ventricular PVI

izquierda (PVI) presentan un gradiente
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magnificacion del soplo de eyeccién normal. Cuando la IA es importante puede
auscultarse en la punta un soplo meso o telediastélico semejante a una EM
(soplo de Austin-Flint) (fig. 19).

Radiologia

Crecimiento ventricular izquierdo progresivo. Dilatacion de la aorta ascendente
sobre todo en el Marfan, en la sifilis y en las de origen escleroso (muy evidente
si se asocia a aneurisma). A escopia se observa un movimiento basculante entre
la aorta y el VL. Si existe insuficiencia ventricular izquierda aparecerin signos
de HVCP (fig. 20).

Electrocardiograma

En la IA discreta es normal. En la 1A moderada o severa existen signos de
crecimiento ventricular izquierdo: S profunda en precordiales derechas y R altas
en precordiales izquierdas. La sobrecarga de volumen se expresa en la 1A
moderada por ondas Q importantes en DI, VL y precordiales V5 y V6 y por
elevacién del ST y T positiva en precordiales izquierdas. En la 1A severala T
se invierte en precordiales izquierdas en ondas q muy evidentes y deflexion
intrinseca en V6 superior a 0,045 seg. A veces signos discretos de crecimiento
Al (figs. 21, 22).

Fonomecanocardiograma

Soplo sistélico tipo eyeccion. Soplo diastélico de alta frecuencia que se inicia
después del segundo ruido. Pulso carotideo amplio, de ascenso rapido; a veces
pulso bisferiens. No tiene utilidad en Ja 1A aguda (fig. 23).

Ecocardiograma

Dilatacién del VI con hipermotilidad del tabique y pared posterior (sobrecarga
de volumen). Fluttering diastélico de la valva mitral anterior. El ECO es muy
atil para el seguimiento de la 1A (fig. 24).

Cateterismo

Util para valorar el grado y tipo de 1A asi como la [uncién ventricular (fraccidn
de eyeccion) y descartar lesiones asociados. Se practicard coronariografia
después de los 55 anos en el hombre y 60 en la mujer y siempre si existe

ingor. .

IA aguda

Se produce por rotura de la valvula (endocardits o rotura traumatica). Como
en la IM aguda, sucle manifestarse por un edema agudo de pulmén. Es posible
auscultar un soplo diastélico intenso.

Doble lesién adrtica

Casi siempre es de origen reumitico, acompanindose con frecuencia

de valvulopatia mitral; con menos [recuencia es secundaria a una calcificacién
valvular, a menudo sobre una aorta bivalva. La sifilis y el Marfan nunca
producen estenosis. La sobrecarga ventricular dependera de la lesion
predominante.

Clinica
La disnea tiene las mismas caracteristicas que en la lesidn adrtica aislada; suele
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Fig. 20. Radiografia de un paciente de 50 afios con insuficiencia adrtica severa.
Cardiomegalia importante a expensas del ventriculo izquierdo, clongacion adrtica. Signos
discretos de hipertensién venocapilar pulmonar.
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Fig. 21. Electrocardiograma de un varén de 35 anos con mnsuficiencia aérrica
moderada. Crecimiento discreto del ventriculo izquierdo. Elevacién discreta del ST
en precordiales izquierdas. Extrasistoles ventriculares aisladas (sin relacion directa con
la lesién aértica).
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ser el primer sintoma; el dngor y el sincope son miés frecuentes cuando
predomina la EA.

Inspeccion y palpacion

Poco expresivas. El pulso depende de la lesién que predomina, si la 1A es mis

importante puede ser bisferiens. La presién arterial también depende de la lesion
mads importante.

Auscultacion

Constituye la clave del diagndstico: soplo sistélico expulsivo v soplo diastélico,
siendo caracteristico el «vaivénn», en foco aértico y foco aértico accesorio. El
soplo sistélico se oye mejor con la campana y el diastélico con la membrana.

Radiologia
Puede ser normal en lesiones discretas. Si predomina la 1A serd evidente el
crecimiento ventricular izquierdo.

Electrocardiograma

Es de poca utilidad para valorar la lesion predominante; la presencia de ondas
Q en precordiales izquierdas va a favor del predominio de la IA. El trastorno
de la repolarizacién en precordiales izquierdas es igual que en las lesiones
aisladas (fig. 25).

Fonomecanocardiograma

Registra el «vaivénn» auscultatorio: soplo sistélico romboidal y soplo diastélico
precoz. El carotidograma puede ser anodino (lesién discreta o equilibrada),
tardus en la EA predominante y bisferiens en la IA predominante.

Insuficiencia tricuspidea

La insuficiencia tricuspidea (IT) puede ser funcional (frecuente), organica (poco
frecuente) y aguda (rara).

I'T" funcional. Se produce por dilatacién del VD secundaria a HAP de cualquier
origen; habitualmente ¢en la valvulopatia mitral evolucionada.

I'T orgdnica. Puede ser: ) congénita (Ebstein, canal atrioventricular) y

b) adquirida, de origen reumitico; siempre existe EM concomitante.

IT aguda. Es muy rara. Sindrome carcinoide, traumatismo tordcico,
endocarditis de los drogadictos.

Clinica

En la IT funcional, generalmente secundaria a valvulopatia mitral, el cuadro
clinico es el de ésta, que evoluciona hacia la HVCP, HAP, sobrecarga
ventricular derecha, IT. En este momento existe sobrecarga del VD y de la
AD, con dilatacién de estas cavidades, congestidn venosa, hepatomegalia,
posible ascitis, etc. Puede existir hepatalgia de esfuerzo.

La inspeccion y palpacién proporcionan datos importantes: ingurgitacién
yugular con onda A prominente (en ritmo sinusal) u onda V (si existe
fibrilacién auricular). Se palpa el ventriculo derecho, hepatomegalia de estasis
dolorosa a la presion con eventual pulso hepitico.

Radiologia
Crecimiento de cavidades derechas: arco inferior derecho superando el 50 %
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Fig. 22. Electrocardiograma de una insuficiencia adrtica severa e¢n un varén de 28 anos.
Existe un componente de estenosis muy discreto. Crecimiento importante del ventriculo
izquierdo: AQRS a 0°, S profunda de V1 a V3, y R alta de V4 a V6 (las derivaciones
precordiales estin tomadas a 1/2 cm). Trastorno de la repolarizacion con T negativa en

derivaciones izquierdas (D1, VL, V5 y V6).
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Fig. 23. Fonocardiograma y pulso
de una insuficiencia adrtica severa.
Soplo sistolico tipo eyeccion y soplo
protomesodiastélico decreciente.
Pulso con ascenso ripido con
melladura en el vértice por muesca
andcrota evidente.

Fig. 24. Ecocardiograma modo I
M de una mnsuficiencia adrtica

severa. Fluttering muy evidente

de la vilvula mitral anterior,

Dilatacién del ventriculo
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1zquierdo con hipermotilidad
del tabique y de la pared
posterior. El pulso arterial estd S
grabado mostrando un ascenso
ripido y una meseta con doble -
onda. En la parte superiorala . . .
izquierda de la figura, =
fonocardiograma: soplo
sistélico tipo eyeccion y soplo
protodiastélico de alta
frecuencia y poca intensidad.
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del borde de la silueta (crecimiento de la AD); crecimiento ventricular derecho,
menos expresivo, se ve mejor en perfil izquierdo. La frecuente coexistencia de
valvulopatia mitcal condiciona el crecimiento de la Al y del VI si existe IM
(cardiomegalia global) (fig. 26).

Electrocardiograma

Generalmente existe fibrilacion auricular; si el ritmo es sinusal, hay crecimiento
auricular derecho (AP derecho, onda P alta y picuda en D2, D3 y V).
Crecimicnto ventricular derecho: AQRS desviado a la derecha, siendo frecuente
el patrén S1, S2, S3, R alta en precordiales derechas; frecuente trastorno de
conduccién de la rama derecha (sobrecarga de volumen del VD). Si existe
valvulopatia mitral y/o aértica tendrd también su expresion en el ECG

(fig. 27).

F{'—'!IGJH’E’E{THOC&H’(”OXI’GPHR
Soplo caracteristico que aumenta cn inspiraciéon. Yugulograma con onda V
prominente que puede borrar el colapso X.
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Sc:hrcc.trga ventricular derecha (disminucién de la amplitud o inversién del
movimiento del tabique). El estudio con Doppler es muy util para el
diagnéstico y cuantificacion de la IT.

Cateterismo

Util para distinguir la IT orginica de la funcional: si la presion arterial
pulmonar rebasa los 60 mmHg sugiere IT funcional, si es normal o no alcanza
los 40 mmHg sugerira IT organica.

Estenosis tricuspidea (ET)

Es poco frecuente, orginica y de origen reumitico. Suele acompanarse de IT
(DLT) y siempre de EM; nunca se presenta como lesién aislada. Hay que hacer
las mismas consideraciones fisiopatolégicas que para la IT.

Clinica

No sucle dar sintomas por si misma aunque puede haber hepatalgia de
esfuerzo. Puede sospecharse una ET cuando, a pesar de la existencia de una
lesién mitral que se considera importante, el enfermo muestra una buena
tolerancia; en este caso aparece crecimiento auricular derecho aislado, con un
ventriculo derecho de tamano normal,

Inspeccion y palpacion

La inspeccion y palpacién son muy rentables: pulso yugular muy visible y poco
palpable; onda A prominente, presistélica si el ritmo es sinusal; onda V precoz
en fibrilaciéon auricular. Cuando la HAP es importante el pulso venoso en
cuello es poco demostrativo. Hepatomegalia habitual,

Auscultacion
Idéntica a la EM, en el foco tricuspideo, y se ausculta mejor en inspiracion.

Radiologia
Semejante a la IT. Si la ET es aislada, la AD es grande y el VD normal.
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Fig. 25. Electrocardiograma correspondiente a una doble lesion adrtica con gran
predomimo de la insuficiencia. Crecimiento importante del ventriculo 1zquierdo: AQRS
desviado a la izquierda (—30%). S profunda en precordiales derechas, R alta en precordiales
izquierdas. Cambios secundarios de la repolarizacion. El QRS estd ensanchado (las
precordiales estin tomadas a 1/2 cm).

Fig. 26, Radiografia de una paciente de 50 afios con estenosis mitral evolucionada e
insuficiencia tricuspidea funcional. Cardiomegalia 1 expensas de cavidades derechas y
auricula izquierda. Tercer arco izquierdo prominente y largo al sumarse la dilatacion del
tronco de la pulmonar (hipertension artertal pulmonar). arco mferior derecho muy
prominente por dilatacion de la auricula derecha, apreciandose la auricula izquierda como
una zona de mayor densidad (doble contorno). Circulacién pulmonar aumentada por
hipertension venocapilar y arterial pulmonar.
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La presencia de HVCP o HAP depende de la valvulopatia mitral asociada. Dada
la existencia pricticamente constante de valvulopatia mitral asociada, el

Electrocardiograma
Crecimiento auricular derecho. Trastorno de conducciéon de rama derecha
frecuente (fig. 28). La figura 29 muestra la radiograffa del mismo caso.

Tratamiento

Si su repercusién hemodinimica es importante, con signos de congestién
venosa, debe operarse (comisurotomia tricuspidea). Habitualmente se tiene que
operar también la valvulopatia mitral.

Valvulopatias multiples

Es muy frecuente la afectacién, casi siempre reumitica, de varias vilvulas.
Las figuras 30 y 31 muestran la radiografia de una mujer de 50 anos con
valvulopatias mitral aértica y tricuspidea, operada con sustitucién valvular
triple.

Tratamiento de las valvulopatias

Si el paciente estd asintomdtico no se precisa tratamiento alguno, salvo
profilaxis antibacteriana siempre gue exista peligro de bacteriemia,
especialmente en manipulaciones o extracciones dentarias, lo que es
particularmente vilido para los casos de insuficiencia valvular (mitral, adrtica
o tricuspidea).

La disnea de esfuerzo de la EM puede tratarse inicialmente con diuréticos; si
existe fibrilacién auricular, digital; a veces se preeisard anadir «frenadores»
(varapamil, amiodarona, etc.). La digital en la EM en ritmo sinusal es ineficaz.
En otras valvulopatias, la disnea supone fallo ventricular izquierdo, por lo que
se precisara digitalizacién ademas de diuréticos. Cuando la insuficiencia cardiaca
es importante se necesitarin inotropicos y/o vasodilatadores. La digital tiene
una indicacién concreta en el tratamiento de la insuticiencia cardiaca cronica en
fibrilacién auricular (capitulo 2).

Tratamiento quirargico. En la EM se practicara comisurotomia mitral, si
produce sintomas. En las restantes valvulopatias suele ser necesario un cambio
valvular. En la valvulopatia adrtica la presencia de cualquier sintoma es
indicativa de cirugia. La aparicién de un edema de pulmén aconseja el
tratamiento quirdrgico lo mis ripidamente posible, lo que es especialmente
cierto en la EA.

Es mds dificil concretar el momento de operar una 1A severa asintomatica.
Existen pardmetros que pueden ayudar en esta situacién, no infrecuente. Si el
didmetro ecocardiogrifico telesistélico supera los 55 mm, la 1A puede
considerarse quirtirgica a pesar de gue la sintomatologia sea escasa. Desde el
punto de vista clinico, si la presién arterial minima cs inferior a 50 mmHg,
existen cambios en la repolarizacién ventricular izquierda en el ECG (inversién
de la onda T en precordiales izquierdas) y el indice cardiaco a rayos X es
superior al 50 %, la IA es quirdrgica. En la EA, la presencia de un gradiente
sistélico rransadrtico superior a 60 mmHg aconseja la intervencién aunque el
paciente esté asintomatico.

electrocardiograma mostraré las lesiones tipicas de esta valvulopatia (figs. 28, 29).
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Fig. 27, Electrocardiograma del mismo caso que la figura 26. Arritmia completa

por fibrilacidn auricular. AQRS muy desviado a la derecha (+90°), Crecimiento de
cavidades derechas: complejo pequerio rsr' en V1 como expresion de la dilatacién auricular
y ventricular derecha, onda S hasta V6.
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Fig. 28. Electrocardiograma de una paciente de 38 anos afecta de estenosis mitral y
estenosis tricuspidea con discreta regurgitacion. Crecimiento biaunicular con predominio de
la auricula derecha: onda P ancha y acuminada en todas las derivaciones; en precordiales
derechas la onda P es difdsica con componente negativo minimo; qR con T negativa en
V1, r empastada con S y T positiva en V2 y V3, Rs con T positiva de V4 a V6.
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La EA severa es una lesién potencialmente letal por lo que debe operarse,
incluso de forma urgente, si ha producido algin sintoma, siendo esto
especialmente importante si aparece una crisis de insuficiencia ventricular
izquierda (disnea paroxistica o edema agudo de pulmén); el dngor y el sincope
son también predictores para la sustitucion valvular, aunque su significacion es
menos ominosa que el fallo ventricular.
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Fig. 29. Radiografia de la misma enferma que
muestra un crecimiento muy importante de
la auricula derecha (prominencia del arco
inferior derecho por auricula derecha
aneurismanca). Existe un tercer arco
1zquierdo prominente debido a la dilatacion
de la auricula izquierda. Los campos
pulmonares aparecen relativamente claros par
predominio de la hipertension arterial
pulmonar

Fig. 31. El mismo caso en perfil
izquierdo. Se ven las tres
protesis (tipo Bjork). Las
paredes de la auricula izquierda
estin calcificadas.

Fig. 30. Radiografia de una mujer de 50 anos
con triple prétesis, operada por doble lesion
mitral, aértica y tricuspidea. Cardiomegalia
muy importante que afecta a todas las
cavidades. Signos de hipertensién venocapilar
y arterial pulmonar: dilatacién de las venas
lobares superiores y de la arteria pulmonar.
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Fig. 1. Fonocardiograma de
un nine de 10 anos con
comunicacidn interauricular.
Soplo sistolico tipe eyeccién
y desdoblamiento amplio y
fijo del segundo rndo
pulmonar. El registro del
pulso no es importante en
esta cardiopatia; es
habitualmente normal.

Fig. 2. Radiografia de térax de un vardn
adulto con comumcacién mnterauricular tipo
ostivin secundum. Crecimiento del ventriculo

derecho y de la auricula derecha, aumento de
la crculacion pulmonar por hiperaflujo, arco

pulmonar prominente, arterias pulmonares
dilatadas (hiperpulsatiles a escopia). La aorta
es normal.

Fig. 4. Electrocardiograma de un nifio con
una comunicacion interauricular tipo ostium
secundunt. Crecimiento auricular derecho,
bloqueo de rama derecha.

Fig. 3. Radiografia de térax de un varén
adulto con comunicacion mterauricular tipo
ostium primum. Crecimiento de cavidades
derechas y aumento de la circulacion
pulmonar, mis evidente que en ¢l caso
anterior,

|
TGl N RS

oty

Y I PN
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Fig. 5. Electrocardiograma de un adulto con comunicacidn interauricular tipo ostium

primum. Crecimiento auricular derecho, ondas P acuminadas. P-R largo (0,20 seg), bloqueo
de rama derecha y hemibloqueo anterior de la rama izquierda.

Fig. 6. Ecocardiograma bidimensional. Comunicacion interauricular alta, tipo seno venoso

{flecha). La auricula izquierda (Al) y el ventriculo izquierdo (VI) son normales. Dilatacion
de la auricula derecha (AD) y del ventriculo derecho (VD).
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Fig. 7. Electrocardiograma de una

comunicacion interauricular con hipertension

arterial pulmonar (cortocircuito

bidirec-:fonal). Crecimiento importante de o "\rA' 7 \\}%‘1 K\
cavidades derechas: ondas P acuminadas, ol VE

AQRS alrededor de los +170°% R sola en VR
y en V1, S profunda en precordiales
izquierdas (V4, V5 y V6).

Fig. 8. Radiografia de una
comunicacion
interventricular moderada.
Crecimiento discreto del
ventriculo izquierdo, arco
pulmonar algo prominente,
circulacion pulmonar
moderadamente aumentada,
Todo poco expresivo.

ll]}

Fig. 9. Comunicacién interventricular pequena, Electrocardiograma que sugiere
crecimiento discreto del ventriculo 1zquierdo con sobrecarga de volumen: gR con ST
discretamente elevado y T positiva en DI, VL y V6.

59



CARDIOPATIAS CONGENITAS

hemos descrito (CIA, CIV y PCA) el dltimo es el que produce menos signos
radiolégicos de hiperaflujo.

Electrocardiograma. En la PCA significativa, se aprecia crecimiento del VI: ondas
Q profundas y R alta en DII, DIl y VF y precordiales izquicrdas; a veces se
observa discreto crecimiento de la Al (fig. 14).

Ecocardiograma. Modo M, crecimiento y sobrecarga de volumen del VI. El
bidimensional a veces identifica el conducto arterial. El ECO de contraste y el
Doppler pueden ser diagnésticos (fig. 15).

Estudio hemodindmico. Es aul para visualizar ¢l conducto y medir presiones. No
es imprescindible para el diagnéstico de PCA.

Tratamiento. Siempre quirdrgico, cualquiera que sea su importancia. Si se
alcanza la situacién de Eisenmenger, lo que es raro, la intervencion estari
contraindicada.

Obstruccion al flujo anterégrado ventricular

Estenosis aortica

Exiten tres tipos de estenosis adrticas (EA) congénitas segin la localizacion de
la obstruccién: valvular (en forma de cdpula, bicispide, fusion de las
comisuras), subvalvular (anillo fibroso, miocardiopatia hipertréfica) y
supravalvular (anillo estenético por diafragma fibroso o fibromuscular).

Es frecuente, mds en varones (4:1), y en ¢l 20 % de los casos existen
mallormaciones asociadas.

El gradiente sistdlico de presion transaédrtico produce una hipertrofia del VI
compensadora, manteniéndose el gasto normal durante mucho tiempo. Cuando
¢l gradiente supera los 75 mmHg o el drea es menor de 0,5 cm®, la EA se
considera critica en el nifio, aun cuando el gasto sea normal. Existe una forma
particularmente grave en el neonato que requiere tratamiento quirtirgico
urgente.

Clinica. En nifios y adolescentes la sintomatologia puede no guardar relacion
con la severidad de la EA. Los sintomas aparecen tardiamente con disnea de
esfuerzo, dngor y sincope (el 1iltimo en las formas muy severas).

Palpacién. Se pone de manifiesto la presencia de un frémito sistélico en foco
adrtico en relacion con la intensidad del soplo, asi como un latido ventricular
1izquierdo sostenido.

Pulso. Puede ser normal o tardus, debiendo explorarse simultineamente el radial
v el femoral por si existiese coartacion de aorta asociada.

Auscultacion. Es definitiva: clic sistélico de eyeccién, mis [recuente en la EA
leve o moderada; soplo sistélico tipo eyeccién rudo en foco adrrico. La
intensidad y la longitud, que rebasan a veces el segundo ruido cuyo
componente adrtico se apaga, se correlacionan muy directamente con la
severidad de la obstruccion (fig. 16).

Radiologia. Puede ser normal ya que la hipertrofia puede no ser visible a

rayos X (fig. 17).

Electrocardiograma. No suele guardar relacién con el grado de obstruccién, aun
en la EA critica. En la EA muy severa existen signos de crecimiento ventricular
izquierdo con cambios de la repolarizacién, igual que en la EA adquirida

(fig. 18).
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Fig. 10. Comunicacion interventricular grande. Electrocardiograma que muestra
crecimiento biventricular: AQRS indefinido (S1, 82, Q3), R alta en VR, qR con T positiva
en V1, RS en precordiales de V2 a V6.
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Fig. 11, Comunicacion interventricular con hipertension artenial pulmonar (140 mmHg ).
Electrocardiograma que muestra un crecimiento importante de cavidades derechas AQRS
+110° R alta en VR, gR en V1 con T negativa, RS de V2 a V6.
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Ecocardiograma. Muestra la apertura reducida de las sigmoideas, la hipertrofia de
la pared ventricular y del tabique. Se puede calcular en el modo M el tamaiio
del anillo y ¢l gradicnte. El ecocardiograma bidimensional proporciona mis
datos (fig. 19, A y B).

Estudio hemodindmico. Como pueden existir EA importantes asintomaticas y
como los métodos incruentos no suelen ser decisivos para el diagndstico, el
cateterismo estd casi siempre indicado en esta anomalia. Se discute si se ha de
esperar a que aparezcan signos electrocardiogrificos y ecocardiogrificos o
sintomas clinicos. En todo caso el cateterismo localiza y mide el gradiente,
valora la funcién ventricular y detecta posibles anomalias asociadas. La
angiocardiografia es Gtil para estudiar ¢l tracto de salida del VI y descartar una
posible IA asociada. Las modernas técnicas de ECO-Doppler dan resultados
parangonables a los de la hemodinamica,

Tratamiento. Hay que evitar esfuerzos fisicos importantes y deportes
competitivos, Debe realizarse profilaxis antibacteriana cuando sea necesario. Si
la EA es severa (habitualmente con un gradiente superior a 75 mmHg) debe
operarse: comisurotomia bajo circulacién extracorpérea. Los resultados suelen
ser buenos a largo plazo. Las estenosis adrticas por anillos supra o
infravalvulares deben operarse siempre.

Coartacion asrtica

La coartacion adrtica (CA) es una constriccion del vaso situado en el 95 % de
los casos por debajo del nacimiento de la subclavia izquicrda a nivel del
nacimiento del conducto arterioso. Es mis frecuente en el vardn (2:1), aunque
es habitual en mujeres con sindrome de Turner (agenesia ovirica).

La obstruccion del flujo aértico a nivel del inicio de la aorta descendente, por
debajo de la subclavia izquierda, produce hipertension arterial en la mitad
superior del cuerpo; en los raros casos en que queda englobada la subclavia
izquierda cxistird una diferencia tensional a favor del brazo derecho.

Clinica. La CA no presenta sintomas en los jovenes; cuando la hipertension
arterial tiene repercusién hemodindmica importante pueden existir cefaleas y
epistaxis; la claudicacion intermitente por detecto de ricgo sanguineo en las
piernas es infrecuente. Puede aparecer hemorragia cerebral o desarrollarse una
encetalopatia hipertensiva, tanto en ninos como en adultos. La insuficiencia
ventricular izquierda es rara antes de los 35 anos.

La inspeccion y la palpacién pueden evidenciar un latido suprasternal (a veces con
frémito) y carotideo interno; con el tiempo aparece pulsacion arterial visible y
palpable en la espalda. El pulso es fuerte en extremidades superiores y débil o
ausente en extremidades inferiores. La tensién arterial es alta en los brazos, baja
o inapreciable en las extremidades inferiores.

Aungcultacion. Sc ausculta un soplo sistélico tipo eyeccion, muy retrasado
respecto del primer ruido, en borde parasternal 1zquierdo y a veces en la
espalda (region interescapular izquierda). Si existe EA o LA, se auscultan los
soplos correspondientes. En ocasiones la vilvula aértica es bicuspide (fig. 19).

Radiologia. Crecimiento ventricular izquierdo y signos de HVCP si hay
claudicacion ventricular izquierda, lo que ¢s raro, por lo menos en individuos
Jévenes. Son caracteristicas las erosiones en el borde inferior de las costillas en
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Fig. 12, Ecocardiograma
bidimensional de una nifa de

6 meses con una
comunicacion

mrerventricular. Se observa
la comunicacién (flecha)
entre ¢l ventriculo derecho

(VD) y el ventriculo

izquierdo (VI). Al auricula

1zquierda.

&

Fig. 13. Persistencia del conducto arterioso.
Radiografia con crecimiento dudoso del
ventriculo 1zquierdo y discreto hiperaflujo
pulmonar. Poco demostrativa,

Fig. 14.
Electrocardiograma
de una mina de 10
anos con persistencia
del conducto
artenioso con flujo
moderado.
Crecimiento

ventricular izquierdo:

AQRS a (°, gR en
D1, VL, V5 vy V6, §
profunda en Vi y
V2, Ralaen Vi y
Vo6.
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v2
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su porcién proximal debidas al aumento de la circulacion colateral y dilatacién
de las arterias intercostales (signo de Roesler) (fig. 20).

Electrocardiograma. Puede ser inespecifico o mostrar signos de hipertrofia
ventricular izquierda con trastornos de la repolarizacion en precordiales
izquierdas (sobrecarga sistélica) dependiendo de la repercusion de la
hipertension arterial.

Ecocardiograma. Muestra la hipertrofia del VI, lo que no es especifico de la
hipertension arterial de la CA.

Estudio hemodindmico. No es necesario. Puede detectar y valorar una posible
lesién asociada. La angiografia demuestra la coartacién y la circulacién colateral
(arterias intercostales) (fig. 21).

Tratamiento. Siempre quirtirgico. Profilaxis antibacteriana, incluso después de
la intervencion si existe [A anadida, generalmente con vilvula bicispide.

Coartacion adrtica del lactante

Existe una forma de CA de localizacion preductal que engloba la subclavia
izquierda y que produce insuficiencia cardiaca entre el nacimiento y los tres
meses de edad. El rratamiento debe ser quirdrgico urgente.

Estenosis pulmonar

Existen diversas formas de estenosis pulmonar (EP): la mis frecuente es la
valvular, por fusion de los velos valvulares o por displasia de la vilvula; son
menos frecuentes la infundibular v la de las ramas de la arteria pulmonar,

Nos referiremos aqui a la forma valvular, que es la mas frecuente. El obsticulo
a la eyeccién ventricular derecha produce un aumento de presion dentro de la
cavidad, con hipertrofia de la misma. Esta hipertrofia «compensadora» pucde
mantener inicialmente un gasto cardiaco adecuado, pero con el nempo aparece
insuficiencia cardiaca derecha y el gradiente ventriculo derecho-arteria
pulmonar puede llegar a desaparecer perdiendo su valor diagnéstico.

Clinica. Puede mantenerse asintomatica durante largo tiempo,
independientemente de su severidad. Cuando fracasa el VD aparecen signos de
insuficiencia cardiaca derecha, que es un signo de mal pronéstico. No sucle
haber disnea, ni dngor, ni sincopes salvo en casos extremos.

Inspeccion y palpacion. Onda a yugular presistélica, posible latido epigdstrico
sostenido por hipertrofia ventricular derecha. Frénuto sistélico segin la
intensidad del soplo. En insuficiencia cardiaca e IT funcional la onda v es
importante, siempre mis pequena que la onda a.

Auscultacion. Se ausculta un soplo sistélico tipo eyeccién precedido de clic con
segundo ruido apagado en el foco pulmonar. En la EP muy severa cl soplo se
retrasa y alcanza el componente aértico del segundo ruido con el componente
pulmonar inaudible (segundo ruido apagado) (fig. 22). Puede oirse un cuarto
ruido. Cuando hay insuficiencia cardiaca aparece hepatomegalia y edema en las
extremidades inferiores, de muy mal prondstico. En estos casos se ausculta un
soplo holosistélico de IT.

Radiologia. Sucle ser muy util. Normal en los casos leves. En la EP significativa
el tamano del VD puede ser normal salvo si existe insuficiencia cardiaca, en
que aparece dilatado. Dilatacién postestendtica del tronco pulmonar y
vascularizacién pulmonar disminuida (fig. 23). La dilatacién postestenética del
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Fig. 15. Ecocardiograma
bidimensional en ¢l que se
observa el ductus (D) entre la
aorta (Ao) y la pulmonar
(AP).

Fig. 16. Fonocardiograma di
una estenosis adrtica
importante (gradiente de

60 mmHg). Soplo
romboidal que se imaca
separado del primer ruido
alcanzando ¢l componente
adrtico del segundo ruido
No se evidencia clic
sistélico

Fig. 17. Estenosis adrtica
moderada en una mujer de
25 anos. Silueta cardiaca no
agrandada, discreta
prommencia de la aorta
ascendente (dilatacién
postestendtica) y circulacion
pulmonar normal.
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tronco de la pulmonar es pricticamente constante en la EP aun cuando no sea
demasiado importante. A

Elearocardiograma. Generalmente ritmo sinusal. AQRS a la derecha hasta mis
de 1507 en casos muy severos, con q inicial en DI y V1. Crecimiento auricular
derecho. Signos de crecimiento ventricular derecho caracteristico, en relacion
con la severidad: en la EP leve, bloqueo de rama derecha con RSR™

a) EP moderada. R alta (hasta 20 mm) en precordiales derechas con discretas
alteraciones de la repolarizacion (fig. 24). N

b) EP severa. Crecimiento importante del ventriculo derecho (VD) AQRS
hiperdesviado a la derecha, R sola o qR (hasta 20 mm) en V1 (a veces también
en V2 y hasta V3). En nifios pequefios la onda T es anormalmente positiva en
estas derivaciones (fig. 25), ya que en edades tempranas, a veces hasta los 12-13
anos la onda T es negativa en precordiales derechas (repolarizacién infantil), En
edades mas avanzadas a partr de alrededor de los 13-15 afos, asi como ¢n
adultos, la presencia de una EP muy importante da lugar a la inversion de la
onda T en precordiales derechas ndicando sobrecarga sistélica ventricular
derecha, denominada «tipo barrera».

Ecocardiograma. El modo M muestra una onda a tipica, grande (> 7 mm). Son
signos especificos el aumento de grosor del tabique (y de la pared libre del VD)
v la dilatacion de la arteria pulmonar. El ecocardiograma bidimensional es mas
especifico al demostrar engrosamiento de la vilvula y la disminucién de su
apertura (fig. 20).

Estudio hemodindmico. Demuestra el gradiente entre el VD v la arteria pulmonar,
dato clave para el diagnéstico. En condiciones normales no debe superar los

20 mmHg (en la EP leve = 50 mmHg, en la EP moderada entre 60

y 100 mmHg, en la EP severa = 100 mmHg).

La presian telediastdlica del VD suele estar aumentada. El flujo pulmonar
puede ser normal si no existe insuficiencia cardiaca; cuando ésta se produce, el
gradiente disminuye y pierde su valor diagnéstico. La angiocardiografia es atil
para valorar el engrosamiento y la motilidad de la vilvula y detectar Ia
dilatacién postestenética de la arteria pulmonar, presente en el 30 % de los
casos. También evidencia la hipertrofia del VI con un trabeculado interior
muy evidente, asi como una posible I'T funcional,

Tratamiento. Es quirdrgico, si la presién del VD alcanza los 75 mmHg. En
pacientes sintomaticos la cirugia debe considerarse urgente.

Cardiopatias congénitas cianoticas

En las cardiopatias congénitas (CC) la cianosis se produce por mezcla de sangre
artenal y venosa, por la existencia de un cortocircuito derecha-izquierda o por
transposicion de las grandes arterias con nacimiento de la aorta del VD y de la
pulmonar del V1.

Vamos a considerar aquellas que se manifiestan desde el nacimiento y las que
suelen cdiagnosticarse mds tardiamente,

Cardiopatias con sintomas y cianosis desde el momento de nacer
Existen fundamentalmente cinco situaciones:

I. Venrriculo izquierdo hipoplisico.
2. Transposicion de los grandes vasos,
3. Atresia pulmonar.
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Fig. 18. Electrocardiograma de una nifa de 6 anos con estenosis adrtica muy importante
(gradiente de 130 mmHg). Crecimiento ventricular izquicrdo: AQRS no desviado (60°), §
profunda en precordiales derechas, R alta con T negativa en precordiales izquierdas
(tomadas a 1/2 ¢m).

Fig. 19. Ecocardiograma
bidimensional de una aorta
bivalva (flecha). A) abierta, B)
cerrada.
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4. Drenaje anémalo total de las venas cavas.
5. Truncus arterioso.

Las tres primeras son de extrema gravedad y las dos tltimas, aunque aparecen
en las primeras horas del nacimiento, suelen diagnosticarse mas tarde.

Ventriculo izquierdo hipopldsico

Se trata de un sindrome en ¢l que existe una atresia de la vilyula mitral y/o de
la adrtica, con un ventriculo izquierdo reducido a una cavidad virtual. El
ventriculo derecho tiene que ocuparse de la circulacién sistémica a través del
conducto arterioso.

Clinica. En los primeros dias de la vida aparece un shock con distrés
respiratorio (la anoxia durante la vida intrauterina estimula el peristaltismo
intestinal del feto, que expulsa meconio en el liquido amnidtico que después
aspira). La cianosis, aunque discreta, ¢s evidente, con palidez, pulso filiforme,
hiperepnea, ritmo de galope y segundo ruido tnico y fuerte.

Radiologia. Cardiomegalia, vascularizacién pulmonar aumentada en los hilios en
relacién del tamano del foramen oval o de la CIA (paso obligado de la sangre),
¢ isquemia periférica. Pueden observarse imigenes pulmonares por el distrés
respiratorio.

Electrocardiograma. Puede aparecer como normal, pero lo ordinario es que
sugiera crecimiento de cavidades derechas: AQRS muy desviado a la derecha
con gR en V1 y rS en V6,

Ecocardiograma. Demuestra el agrandamiento del ventriculo derecho con
ausencia o disminucién del izquierdo. No se visualiza la vilvula mitral, la
adrtica o ambas (fig. 27).

Tratamiento. En realidad no hay esperanza de vida. Hoy, en centros
especializados, puede administrarse prostaglandina E1 por perfusién, tratando
de impedir el cierre del conducto arterioso. Se ha iniciado recientemente una
cirugfa paliativa, terapéutica no rutinaria. >

Transposicion de los grandes vasos

La aorta sale del ventriculo anatémicamente derecho y la pulmonar del
ventriculo anatémicamente 1zquierdo. Debe alertar al médico la presencia de
insuficiencia cardiaca y cianosis intensa en un recién nacido con peso correcto y
que desarrolla ripidamente acidosis metabélica. Cuando la mezcla de sangre es
escasa, la hipoxia y la acidosis metabélica son incompatibles con la vida; la
cuantfa de ambas condiciona también el grado de insuficiencia cardiaca.

Clinica. Pocos signos pero muy evidentes: cianosis, VD hipercinético y
segundo ruido fuerte y tinico.

Radiologia. Cardiomegalia global con silueta caracteristica, ovalada o en forma
de huevo, con mediastino superior estrecho. Plétora pulmonar (fig. 28).
Ecocardiograma. Es diagnéstico; las sigmoideas adrtica y pulmonar aparecen en
posicion invertida.

Electrocardiograma. Puede ser normal. Si el nifio sobrevive aparecerd pronto tna
morfologia QS en DI y signos de crecimiento ventricular derecho (fig. 29).
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Fig. 20. Varén de 25 afios con coartacion de
aorta. La radiografia sugiere moderada
cardiomegalia 3 cxpensas del ventriculo
izquierdo, hendidura de la aorta descendente
por debajo del cayado que corresponde al
lugar de la constriccion (signo de la «En),
muescas en las costillas en su borde inferior y

roximal por dilatacién de las arterias
mtercostales (signo de Roesler),

Fig. 22. Fonocardiograma de una estenosis

pulmonar en un varon de 19 anos. Soplo tipo

eyeccién, romboidal, largo. 4) Foco
pulmonar: no sc inscribe el clic sistélico, ¢
segundo ruido estaba apagado. B) Punta: cl
soplo, transmitido de (oco adrtico, es de
menor intensidad y mds corto; ¢l segundo
ruido se inscribe separado del soplo.

Fig. 23. Estenosis pulmonar
importante. Radiografia que
muestra una silueta cardiaca de
tamano normal, arco pulmonar
prominente (dilatacion
postestenatica) y circulacion
pulmonar disminuida (campos
pulmonares claros).

Fig. 21. Aortografia que evidencia una
coartacién importante de la aorta
descendente, por debajo de la subclavia, que
aparcce dilatada. La circulacion colateral con
intercostales dilatadas es visible en la parte
superior, a la derecha de la imagen.
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Estudio hemeodindmico. Es diagnéstico al cateterizar la aorta desde el VD y
determinar la saturacién de oxigeno, que es mucho menor a nivel de la aorta
que en la pulmonar. La angiografia es definitiva. Permite realizar una
seprostomia mediante la téenica de Rashkind (creacién de una CIA con catéter
con balén hinchable).

Tratamiento. Se ha de actuar ripidamente controlando ¢l pH sanguineo,
confirmando el diagnéstico (ECO y angiografia) y practicando una scptostomia
en el laboratorio de hemodinimica.

Transposicion corregida de los grandes vasos

En esta malformacién las venas sistémicas y pulmonares, las dos auriculas y el
nédulo sinusal estin en su posicién normal; los ventriculos y sus vilvulas
auriculoventriculares, las arterias coronarias, ¢l nodulo auriculoventricular y las
ramas del haz de His estan en posicién invertida (en espejo); la aorta nace del
ventriculo anatémicamente derecho (situado a la izquierda) y la pulmonar nace
del ventriculo anatémicamente izquierdo (situado a la derecha).

Se asocia especialmente con CIV con o sin EP valvular o infundibular, vilvulas
auriculoventriculares generalmente insuficientes, con mds frecucncia la situada
al lado derecho.

Las figuras 30 y 31 muestran un electrocardiograma y una radiografia
caracteristica de la transposicién corregida de los grandes vasos.

Alteraciones hemodindmicas. Dependen de las malformaciones asociadas, por lo
que la clinica serd muy variable dependiendo de estas malformaciones.
Diagudstico. Para su diagndstico es definitiva la angiografia; el ventriculograma
permite localizar anatémicamente las cavidades (el izquicrdo situado a la
derecha con las paredes lisas y el derecho a la izquierda con paredes
trabeculadas; del primero emerge la pulmonar y del segundo la aorta) asi como
la anomalia de las valvulas. La coronariografia es aul para determinar las
frecuentes anomalias de las arterias coronarias.

Atresia pulmonar .

Sélo existe una salida que es la aorta, verificindose la circulacién sistémica a
través del conducto arterioso, cuya permeabilidad condiciona la vida del recién
nacido. La AD drena en la Al a través de un foramen oval permeable o de
una CIA.

Clinica. A los pocos dias de nacer. el nifio, que parecia normal, desarrolla una
cianosts ripidamente progresiva pudiendo morir si ¢l conducto arterioso no
estd permeable.

Puede existir un soplo de IT, un soplo continuo por circulacion colateral (si la
supervivencia supera los 4 meses), o no existir ningtin soplo. El segundo ruido
es Gnico y fuerte (dato patognomonico) y hepatomegalia constante.

Radielogia. Cardiomegalia con circulacién pulmonar disminuida. Es
caracteristica la presencia de una muesca en sustitucion del arco de la pulmonar
(ausencia del tronco de la pulmonar) (fig. 32).

Electrocardiograma. Onda P pulmonar. AQRS a la izquierda; S dominante en
precordiales derechas y R en las izquierdas (dentro del primer mes, después
aumentan los potenciales derechos).
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Fig. 24
Electrocardiograma de
una estenosis pulmonar
moderada (gradiente de
20 mmHg). Crecimiento
ventricular derecho:
AQRS a +100°, R
erminal en VR, R sola,
empastada en V1, gRs
con T positivaen V3 y
V6
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Fig. 25. Electrocardiograma de una estenosis pulmonar importante (gradiente de 80
mmHg), en un nifo de 3 anos. Crecimiento importante del ventriculo derecho: AQRS a
+150°, Rs.con T positiva en V1, RS con T positiva de V2 a V6.

Fig. 26. Ecocardiograma
bidimensional de una
L‘St!_’llosis PUII’T‘UTIJF muy
importante (flecha). a:
aorta;, 1n: infundibulo del
ventriculo derecho; ap:
arteria pulmonar que
aparece dilatada

71



CARDIOPATIAS CONGENITAS

Ecocardiograma. Ausencia de sigmoidea pulmonar, dilatacion del V1 y de la raiz
aorrica.

Tratamiento. Administracion de prostaglandina E1 para intentar evitar ¢l
cierre del conducto arterioso. Si el nifo sobrevive el tratamiento serd
quirdrgico para crear una [istula aortopulmonar,

Atresia tricuspidea

Se trata de una malformacién parecida a la anterior, asociada siempre con
transposicion de los grandes vasos, existiendo circulacion pulmonar aumentada.
Por otra parte, la atresia pulmonar se asocia con atresia tricuspidea y
transposicion de los grandes vasos, con CIV o con ventriculo anico. El cuadro
clinico de la atresia tricuspidea es similar al de la atresia pulmonar. dependiendo
la supervivencia del conducto arterioso o de la circulacion colateral a través de
las arterias bronquiales {fig. 33).

Drenaje venoso pulmonar anémalo total

Todas las venas pulmonares drenan en ¢l sistema venoso, pudiendo hacerlo en
las cavas, en la auricula derecha o en la vena porta. Todo el flujo venoso
pulmonar va a parar en dltimo término a la AD desde donde, por un foramen
oval permeable o una CIA, la sangre va al corazén 1zquierdo v a la aorta.

Clinica. S1 ¢} drenaje pulmonar no es permeable, los sintomas se mician los
primeros dias de la vida con cianosis, taquipnea e insuficiencia cardiaca. No
suele haber soplos y el tamano del corazén en radiografias es normal.

Si las venas pulmonares son permeables y la CIA es de buen tamano, los
sintomas empiezan mas tarde, alrededor del mes de edad con cianosis discreta y
disnea, para desembocar en un cuadro de insuficiencia cardiaca alrededor de los
3 meses. El VD es entonces (icilmente palpable, el primer ruido es fuerte, con
clic y soplo sistélico ocasional y desdoblamiento fijo del segundo ruido
pulmonar.

Radiologia. En la radiografia el corazon es grande y existe aumento de la
circulacion pulmonar. Es tipica la imagen en «8» por la dilatacién de ambas
cavas superiores (fig, 34).

Electrocardiograma. El ECG es el mismo, exista o no obstruccién de las venas
pulmonares, mostrando crecimiento ventricular derecho con morfologia de
bloqueo de rama derecha o bien R alta o gR en V1. Si no existe obstruccién en
el drenaje pulmonar la onda P es acuminada (P pulmonale),

Ecocardiograma. Muestra agrandamiento del VI, movimiento paradéjico del
tabique, tronco de la arteria pulmonar dilatado con movimiento de las
sigmoideas que sugieren hipertensidn arterial pulmonar.

Tratamiento. Debe hacerse tratamiento enérgico de la insuficiencia cardiaca y
cotregir quirdrgicamente el defecto.

Truncus

En esta anomalia existe una salida tinica que se sitGa cabalgando sobre una
CIV. De este rronco, que es el arterial, nacen las pulmonares antes del cayado,
que en un 25 % de los casos es derecho. Existe pues una sola vdlvula, que
puede ser incompetente, lo que agrava el cuadro. Hay varios tipos: Tipo 1, en
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Fig. 27.
Ecocardhograma modo
M de un recién nacido
con hipoplasta de
cavidades izquierdas. A
la 1izquierda de la
imagen se ve la aorta
muy pequena; a la
derecha, arnba, aparece
¢l ventriculo derecho
de gran tamano con la
vilvula tricispide en su
interior; abajo, el
ventriculo izquierdo
muy pequeno, gue
constituye una cavidad
casi vireual de apenas
un milimetro de
diametro.

Fig. 28. Radiografia de un lactante con
transposicion de los grandes vasos.
Cardiomegalia global con el caracteristico
aspecto ovalado; plétora pulmonar.
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Fig. 29, Electrocardiograma de un lactante con transposicién completa de los grandes
vasos. Ondas P acuminadas, AQRS hiperdesviado a Iz derecha (£180°), Rs en V1, 1S en
precordiales 1zquierdas (secuencia de activacion invertida).
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el que del tronco nace la aorta y un tronco arterial pulmonar. Tipo I, con
nacimiento por separado de la aorta y dos arterias pulmonares. Tipo 111, igual
que el Il, con nacimiento lateral de los grandes vasos.

Clinica. El cuadro clinico se imicia entre la segunda y tercera semana, con
pulso celer y latido cardiaco hiperdindmico, clic sistdlico, soplo sistélico-
diastélico, si la vilvula es insuficiente; sistélico si vs competente; el segundo
ruido es tinico, Aparece pronto cianosis mis o menos severa en relacion con la
circulacion pulmonar.

Radiologia. Cardiomegalia y circulacién pulmonar aumentada. El cayado aértico
suele ser derecho.

Electrocardiograma. Crecimiento biventricular con 1sedifasismo en precordiales.
A veces R alta en V1 o bloqueo de rama derecha; R igual a S en precordiales

(fig. 35).

Ecocardiograma. Raiz aértica tinica, con vilvula poco nitida con ecos maluples o
cierre asimétrico o excéntrico,

Tratamiento. El tratamiento de la insuficiencia cardiaca en principio es
médico. La correccion quirtrgica tiene resultados inciertos.

Cardiopatias congénitas cianéticas con manifestacion tardia

Enfermedad de Ebstein

Se trata de una anomalia de la insercién de la vilvula tricaspide. El anillo
valvular estd en situacién correcra, pero las valvas, principalmcmc la sep[al y
posterior, se insertan por debajo de dicho anillo, dentro de la cavidad
ventricular derecha. La valva anterior suele insertarsc mas arriba, en el anillo
valvular. Se produce asi una atrializacion del ventriculo, que en casos extremos
puede quedar limitado a su cimara de salida. Con frecuencia la vilvula es
msuficiente y existe una CIA o un foramen oval permeable. Esta anomalia se
asocia con frecuencia con un sindrome de Wolf-Parkinson-White v con menor
frecuenca con EP, CIV y CIA, ’

Clinica. La gravedad de la lesién depende del nivel de la insercion de la
vilvula tricaspide y del cortocircuito a nivel auricular. Si la enfermedad es
grave (AD gigante y ausencia de cortocircuito), aparece precozmente
insuficiencia cardiaca derecha secundaria a la I'T v a la mala funcion ventricular
derecha. En el recién nacido, como las resistencias pulmonares son altas, la I'T
y el cortocircuito seran mds acusados, pudiendo aparecer cianosis muy
precozmente, pero que, después, al bajar la tension arterial pulmonar,
desaparece a veces de forma espectacular (dato importante para el diagnéstico).
La evolucion de la enfermedad es muy variable, desde la muerte en el periodo
neonatal hasta largas supervivencias. EI 50 % presentan cianosis.

La disnea es discreta. No se palpa el VID. La auscultacion es caracteristica por la
existencia de varios ruidos: primero desdoblado por retraso del cierre
tricuspideo, tercer y cuarto ruido, desdoblamiento del segundo ruido, soplo
de IT. Los ruidos suelen ser fuertes.

Radiologia. Es caracteristica: cardiomegalia importante a expensas sobre todo de
la AD faltando el arco pulmonar y los campos pulmonares son claros
(fig. 36).
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Fig. 30. Electrocardiograma de un nifio con transposicién de los grandes vasos corregida.
Crecimiento ventricular izquierdo: AQRS desviado a la izquierda (—60°); ausencia de ondas
qen D1 y VL, a pesar del crecimiento ventricular izquierdo (ausencia del primer vector);
Qren V1, Q profunda en V2 y V3; rS en V4 y V5 Rs en V6. Debido a la situacion en
espejo del tejido de conduccién (véase texto), la secuencia de despolarizacion de los
ventriculos no se realiza como normalmente.

Fig. 31. Radiografia de una nina con
transpostcion de los grandes vasos corregida
con comunicacion interventricular. Lo mis
caracteristico es la ausencia de arteria
pulmonar (ausencia del segundo arco que esti  Fig. 32. Radiografia de un nifio con atresia de

sustituido por una concavidad). La aorta se la pulmonar. Se observa una mucsca
identifica bien formando ¢l borde superior profunda en ¢l borde izquierdo de la silueta.
izquierdo de la silueta cardiaca. Plétora Paciente operado para crear una fistula
pulmonar. aortopulmonar (es poco funcionante).
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Electrocardiograma. Sucle ser muy caracteristico y constituir la clave del
diagnéstico. Ondas P de gran voltaje, bloqueo de rama derecha atipico. Es
frecuente la existencia de un sindrome de WPW (fig. 37).

Ecocardiograma. No es muy Gul. VD dilatado con movimiento paradéjico del
tabique, cierre tricuspideo retrasado en relacién con el cierre mitral, pendiente
EF tricuspidea aplanada.

Hemodindmica. Pueden aparecer arritmias durante ¢l procedimicnro. Detecra y
cuantifica el cortocircuito a nivel auricular, presion en VD y pulmonares baja,
la angiografia muestra el gran tamano de la AD y la insercion baja de la
tricdspide.

Tratamiento. El de la insuficiencia cardiaca y de las arritmias. El tratamiento
quirtirgico puede comportar la sustitucidn de la vilvula tricispide por una
protesis.

Tetralogia de Fallot

Representa el 10 % de las cardiopatias congénitas y es la cardiopatia ciandtica
mas frecuente, Se caracteriza por:

1. Estenosis pulmonar: infundibular (50 %), valvular (25 %), mixta (22 %). En
casos extremos puede existir atresia pulmonar (3 %). Condiciona la severidad
de la lesion.

2. Comunicacion interventricular, generalmente amplia, de tipo membranoso.
3. Aorta dextropuesta, cabalgando sobre la comunicacion interventricular.

4. Hipertrofia ventricular derecha.

Cuando coexiste comunicacién interauricular se denomina pentalogia.

La dextroposicién adrtica que recoge sangre de ambos ventriculos condiciona la
cianosis, que suele aparecer mids 0 Menos precozmente y ser mas 0 menos
intensa en relacién con ¢l grado de obstruccién a la eyeccién del VD; la
disminucién de las resistencias pulmonares facilita el paso de sangre desde el
VD a la aorta. La hipertrofia ventricular derecha es secundaria a la estenosis
pulmonar.

En los primeros anos de la vida la cianosis puede ser discreta o estar ausente,
por no existir cortocircuito derecha-izquierda, debido a que las resistencias
pulmonares son inferiores a las sistémicas (tetralogia de Fallot rosada);
posteriormente, la cianosis se hace cada vez mds intensa, dependiendo del
grado de obstruccion del VD (tetralogia comiin). Otras formas, con atresia
valvular pulmonar (forma extrema), o de una de las ramas dc la arteria
pulmonar, o con CIV pequena (trilogia de Fallot), son raras.

Clinica. Disnea y fangabilidad al esfuerzo por aumento de cortocircuito
derecha-izquierda durante ¢l cjercicio, con disminucién de la saturacién de
oxigeno (el nifio suele adoptar la posicién en cuclillas, con lo que aumenta las
resistencias sistémicas y el flujo pulmonar),

La clanosis mids 0 menos precoz ¢ intensa en relacién con la severidad de la
lesion sucle aparecer en el segundo semestre de la vida. Crisis andxicas con
pérdida de conciencia y convulsiones; son maximas entre los 2 y 3 meses de
edad, apareciendo, después del llanto, defecacién o la alimentacion. Son
debidas a un aumento de la obstruccién ventricular, aunque Gltimamente se
cree‘que responden a una depresion del centro respiratorio, favorecida por la
hipoxia y acidosis metabélica que se produce cuando las necesidades de
oxigeno aumentan, al mismo tiempo que se reduce la presién intratoricica,
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Fig. 33. Ecocardiograma
bidimensional de una atresia
tricuspidea. Existe una agenesia
de la vilvula tricaspide (tlecha
negra). La auricula derecha (AD)
y la auricula zquierda (Al) se
comunican (flecha blanca) por
una CIA o por un foramen oval
permeable.

Fig. 34. Radiografia
caracteristica de un drenaje
venoso pulmonar total anémalo.
Cardiomegalia global, aumento
de la circulacion pulmonar e
imagen en «8» por la dilatacién
de ambas venas cavas superiores.
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Fig. 35, Electrocardiograma de un tronco comiin. Crecimiento biventricular RS en todas

las denivaciones precordiales (estin tomadas a 1/2 cm),
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aumenta el retorno venoso y el ventriculo derecho no puede aumentar su
gasto, con lo que pasa mds sangre a la aorta.

Accidentes vasculares cerebrales por hemorragias o trombosis; la policitemia
aumenta la viscosidad de la sangre y el hematdcrito alto produce alteraciones de
la coagulacién. Abscesos cerebrales, relativamente frecuentes porque la sangre
periférica pasa, en buena parte, directamente a la circulacién sistémica sin
hacerlo antes por ¢l filtro que representa la circulacién pulmonar.

La cianosis es constante a partir del segundo semestre; con el tiempo aparece
acropaquia e inyeccién conjuntival. Por la hipertrofia de esta cavidad se palpa
un latido ventricular derecho impulsivo en el borde parasternal 1zquierdo bajo.
Puede palparse ¢l segundo ruido adrtico.

Se ausculta un soplo sistélico secundario a la ebstruccién pulmonar con
caracterfsticas variables segin el nivel de la obstruccién: de tipo eyeccién en
foco pulmonar si la estenosis es valvular, mis largo en precordio si la estenosis
es infundibular. La intensidad del soplo estd en relacién inversa a la severidad
de la lesién. Si existe PCA se ausculta un soplo continuo; s1 existen
anastoinosis a través de las arterias bronquiales puede auscultarse un soplo
continuo de localizacién difusa en el dorso (tetralogia extrema).

Existe con frecuencia policitemia segin la gravedad, con hematécrito elevado;
cuando supera el 75 % aparecen trastornos de la coagulacion. Un hematécerito
normal en un nifio cianético sugiere anemia que a menudo es tributaria de
terapéutica con hierro.

Radiologia. Sin cardiomegalia, punta redondeada y levantada, arco pulmonar
concavo (corazén «en botar o «en zuecor), campos pulmonares claros (en casos
extremos puede haber circulacion bronquial aumentada). En el 25 % de los
casos el arco adrtico es derecho (figs. 38, 39).

Electrocardiograma. Ondas P pulmonares (P en DI mayor que P en DII);
crecimiento ventricular derecho (R sola dominante en VI con T negativa, RS
en V2, y en V3 con T positiva, qR en DIl y VF, R terminal, importante en
VR). Cuando se asocia PCA con circuito izquierda-derecha, o la EP es ligera
(forma rosada), después de practicar fistula correctora o en el adulto, el ECG
puede mostrar signos de crecimiento biventricular (figs. 40, 41),

Ecocardiograma. Muestra la CIV en la porcion superior del tabique con aorta
cabalgando sobre esta CIV y dilatada en su raiz. Se puede registrar, aunque es
dificil, la vilvula pulmonar. La Al es tanto mis pequena cuanto més grave es la
lesién (fig. 42).

Hemedindmica. Permite valorar y ubicar la estenosis pulmonar, registrar
presiones del VD (suelen ser iguales que las del VI); la curva de presién
ventricular es de ascenso ripido a pesar de la EP, debido a que ¢l VD) drena
con facilidad por la CIV

Tratamiento. Administracién de hierro si existe anemia (el hematécerito puede
ser normal en presencia de cianosis), sedantes si aparecen crisis anéxicas, que
responden al tratamiento con bloqueadores beta. En grados importantes de
policitemia con hematéerito muy elevado estardn indicadas las sangrias
periadicas.

El tratamiento quirtirgico estd siempre indicado. En casos de urgencia con
crisis de anoxia y acidosis metabdlica se puede crear una comunicacion entre la
aorta y la pulmonar. Existen diterentes técnicas:

Fistula tipo Blalock-Taussig. Anastomosis entre la arteria subclavia y la rama
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Fig. 36. Anomalia de
Ebstein. Radiografia
que muestra una
cardiomegalia
importante con arco
inferior derecho,
ocupandc casi todo el
borde inferior
derecho de la silueta
cardiaca (dilatacion de
la auricula derecha).
Campos pulmonares
claros,

Fig. 37. Anomalia de

Ebstein. S\ foer
Electrocardiograma DIl

con ondas P de gran

voltaje que traducen

el agﬂan?iamicnm de MLV' "Nﬁ—»—l\{t.,-
la auricula derecha. Dl
Bloqueo de rama

derecha difuso,

atipico.

Fig. 38. Radiografia de una tetralogia de Fig. 39. Aortografia en una tetralogfa de
Fallot. No existe cardiomegalia evidente, Fallot con un arco aértico derecho (lo que
arco medio concavo (estenosis pulmonar ocurre en el 25 % de los casos). La aorta
infundibular), El arco adrtico estd en cabalga sobre ambos ventriculos a través de
situacion normal, a la izquierda. una comunicacion interventricular ala.

79



CARDIOPATIAS CONGENITAS

pulmonar correspondiente. No puede hacerse en el neonato, por el pequedo
tamano de Ja comunicacion, que se trombosa ripidamente.

Fistula tipo Waterston. Anastomosis entre la aorta ascendente y la rama
pulmonar derecha. De eleccion en el neonato porque la comunicacion cs mis
amplia. Sin embargo, puede provocar isquemia en el pulmén derecho por
acodadura de la pulmonar, o aumentar la vascularizacién del pulmén izquicrdo
si la comunicacién es demasiado amplia. En este Gltimao caso pucde aparecer
edema agudo de pulmaén, ya que las cavidades izquierdas, pequenas, no pueden
drenar toda su sangre.

Fistula ripo Port. Anastomosis entre la aorta descendente y la pulmonar
izquierda, No se utiliza en la actuahidad.

Correccion completa. Consiste en cerrar la CIV y ampliar el infundibulo
pulmonar y, si es necesario, del tronco de la pulmonar. Se discute si se debe
hacer precozmente o si es preferible una operacion paliativa y esperar que el
nifio crezea. Depende, en gran parte, de la experiencia del centro donde se
practique. Si las arterias pulmonares y las cavidades izquierdas son hipoplisicas,
debe realizarse siempre una operacién paliativa (fistula de Waterston,
generalmente) que quiza contribuira al desarrollo de estas estructuras con la
posibilidad de correccion completa mas adelante.
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Fig. 40. Tetralogia de Fallot. J

Electrocardiograma mostrando

un AP a —20° un AQRS upo l A

§1, 82, 83, R final en VR, R TR V6 i
empastada con s pequcna y

T negativa en VI, RS con T
positiva en precordiales V2, V3
y V4, gRs con

T positiva en V5 y V6,

\-"R[

/= T~ \,slr—

Fig: 41. Electrocardiograma del

mismo caso después de una 1 .
mtervencion correctora. Ha "M A —

aparecido un blogueo completo ol VF‘*"L/\" VINTweYT
de rama derecha secundario a la

ventriculotomia derecha.

Fig. 42, Ecocardiogramia
bidimensional de una tetralogia
de Fallot. La aorta (Ao) cabalga,
a través de una comunicacion
interventricular (CIV), sobre €]
ventriculo derecho (VD) v el
ventriculo wzquierdo (VI).
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7. Miocardiopatias

Este término se reserva para las enfermedades primitvas del masculo cardiaco,
no incluyéndose las alteraciones del miocardio secundarias a una enfermedad
sistémica. Se denominan primarias o primitivas porque su origen es
desconocido; no obstante, existen dos formas, la alcohdlica y la puerperal, las
que, aungue sospechando su etiologia, se incluyen dentro del capitulo de las
primitivas porque tanto desde el punto de vista clinico como anatémico son
idénticas a aquéllas.

Miocardiopatia congestiva

Es la mds frecuente. Se caracteriza por un sindrome de insuficiencia cardiaca
congestiva con cardiomegalia (dilarada). La funcién sistélica estd muy
deprimida.

El alcohol, el embarazo (sobre todo si se acompana de hipertensién), la
hipertension arterial sistémica, posibles infecciones (virus) asi como alteraciones
inmunolégicas, favorecen su aparicion.

Clinica

Se caracteriza por una insuficiencia cardiaca congestiva, de origen desconocido,
que en principio responde bien al tratamiento tonico cardiaco y diurético, pero
con recaidas cada vez mas frecuentes y refractarias, hasta que se hace
irreversible. La muerte siibita puede aparecer por arritmias. La primera
manifestacion suele ser una cardiomegalia descubierta casualmente; después
aparece disnea, crisis de edema agudo de pulmén y un cuadro evolutivo de
insuficiencia cardiaca congestiva.

El pulso es normal o débil por el bajo gasto; pulso yugular con onda a y v
prominentes; latido de punta hipercinético desplazado hacia abajo y a la
izquierda, por fuera de la linea medioclavicular. En ocasiones se palpa el latido
ventricular derecho.

Radiologia

Es muy dartil para el diagnéstico: cardiomegalia global con signos de HVCP
fig. 1). El estudio con radioisétopos, “*Tc para valorar la funcién cardiaca y
Ty para el andlisis de la circulacién coronaria, puede ser aril.

ECG. Suele ser muy aberrado, de dificil sistematizacion. Es constante el
crecimiento de cavidades izquierdas y en menor grado de las derechas. Hay
rrastornos de conduceion y diversas arritmias, todo ello nespecifico (fig. 2).
Ecocardiograma. Es muy datil para el diagnéstico, proporcionando el tamano de
las cavidades y el estado de la funcién miocirdica (fig. 3).

Estudio hemodindmico. Suele ser poco iitil para el diagnéstico, aunque puede
descartar la cardiopatia 1squémica (coronariografia). Los hallazgos corresponden
a la insuficiencia cardiaca. La fraccién de eyeccién suele estar muy disminuida.

Tratamiento

El tratamiento es el de la insuficiencia cardiaca refractaria. Los vasodilatadores
deben administrarse precozmente. Estos enfermos son los candidatos mas
firmes al trasplante cardiaco,

Miocardiopatia hipertrofica

Existe una abundante sinonimia para describir esta enfermedad, derivada de sus
diferentes aspectos anatomicos. La hipertrofia es constante; localizada en el
tabique (hipertrofia septal asimétrica), hipertrofia masiva del tabique y de la
pared anterior y posterior del ventriculo izquierdo originando una obstruccién
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del tracto de salida —hecho discutido— {miocardiopatia hipertréfica
obstructiva), hipertrofia septal baja (miocardiopatia hipertréfica apical)

¢ hipertrofia global sin obstruccion (miocardiopatia hipertréfica MH). A esta
altima MH nos referiremos de forma genérica.

Clinica

En la MH la anormalidad funcional bisica es la disminucién de la
distensibilidad miocirdica, con contractilidad normal o aumentada (al revés de
lo que ocurre en la miocardiopatia dilatada).

Los sintomas son por orden de frecuencia, disnea, dngor, palpitaciones,
sincope, muerte stbita (generalmente por arritmias). El embolismo es poco
frecuente y la insuficiencia cardiaca rara.

La inspeccidn es poco demostrativa; la palpacién pone de manifiesto un latido de
punta hipercinético de localizacion normal. El pulso es lleno, a veces bisferiens
(es un dato importante).

A la auscultacién suele haber un soplo sistélico de intensidad y duracién
variable, meso o pansistélico debido a la obstruccion del tracto de salida del VI
o a insuficiencia mitral; aumenta con la maniobra de Valsalva.

Radiologia. La silueta cardiaca suele ser normal, asi como los campos
pulmonares, aunque en casos avanzados puede existir cardiomegalia.

ECG. Proporciona hallazgos variables, pudiendo ser inespecifico. Lo mis
frecuente es el crecimiento de cavidades izquierdas con alteraciones de la
repolarizacién hasta cierto punto especificas: ST deprimido y T negativa y onda
Q de variable localizacion, bloqueo de rama izquierda, extrasistolia ventricular
frecuente. En la MH apical aparecen ondas R altas (> 25 mm) con ondas T
negativas, profundas (> 10 mm) en precordiales V4 y V5 (figs. 4, 5).

Ecocardiograma. Es el mérodo de eleccién para el diagnéstico de la MH (fig. 6).
La relacidon tabique-pared posterior es superior a 1:3. Es caracteristico el
desplazamiento anterior de la valva septal de la mitral (SAM), que aunque no
especifico tiene un gran valor diagnastico, sobre todo si aumenta después de
los latidos extrasistdlicos. Para algunos la SAM es lo que condiciona la
obstruccion y crea el gradiente de salida del V1. La vilvula mitral presenta
una pendiente EF lenta y onda A grande por disminucién de la distensibilidad
del VI,

Hemodindmica. No es necesaria para ¢l diagnéstico, ya que el ECO proporciona
un grado de especificidad y sensibilidad elevado. Es caracteristica, no obstante,
la morfologia del VI que proporciona la angiocardiografia: en diastole muestra
un abombamiento del contorno superior ¢ inferior del VI por hipertrofia de los
miusculos papilares; en sistole la cavidad puede llegar a desaparecer, sobre todo
en la punta, Puede visualizarse ¢l SAM.

Pronéstico y tratamiento

La evolucion de la enfermedad es incierta. Puede permanecer asintomitica o
producir dngor, sincopes o muerte sibita. Como esta tiltima es debida
generalmente a arritmias, es coherente tratar a estos pacientes con
antiarritmicos: los bloqueadores beta pueden disminuir el gradiente del tracto
de salida del V1 por disminucién de la contractilidad; su indicacién, no
obstante, seria la de prevenir las arritmias. La dosis es entre 80 y 480 mg al dia.
La amiodarona disminuye la incidencia de muerte sabita por prevencién de
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Fig. 3. Miocardiopatia congestiva dilatada. Ecocardiograma modo M en ¢l que se observa
la gran dilatacion del ventriculo izquicrdo y la hipocinesia del abique y pared posterior.
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Fig. 4. Miocardiopatia hipertrofica. Crecimiento importante de cavidades izquierdas:
AQRS izquierdo, S profundaen V1 y V2 y R alta en V5 y V6. Ondas Q en DII, DIl y
VF, QS de V1 a V3 simulando un infarto de miocardio inferior y septal. La repolarizacion
estd alterada con ondas T negativas en derivaciones izquierdas. El trazado es de dificil
sistematizacion. (Las precordiales V1, V2 y V3 estin tomadas 2 1/2 ¢cm.)
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arritmias. La dosis estd entre 400 y 800 myg al dia. Los inhibidores del calcio
(verapamil, nifedipina, diltiacem) asi como otros antiarritmicos modernos
(propafenona, por ejemplo) suelen dar también buenos resultados. La digital
estd contraindicada (inotropico positiva), y los diuréticos, si se consideran
necesarios, se administrardn con precaucién. El tratamiento quirdrgico
(miotomia o miectomia del tracto de salida del VI) puede suprimir algnnos
sintomas (angor, sincopes), pero no modifica la historia natural de la
enfermedad.

Finalmente, hemos de destacar que la existencia de obstruccion (MH
obstructiva) no varia el pronéstico.

Miocardiopatia restrictiva

Es una entidad discutida y de dificil dmgnésnco Fisiopatolégicamente se
asemeja a la pericarditis constrictiva. Hay quien la considera una fase’previa
instauracion de otro tipo mis definido de miocardiopatia.
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Fig. 5. Radiografia del mismo caso de la figura 4. La cardiomegalia es discreta, con aorta
pequena, y no existen signos de hipertension venocapilar pulmonar.
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Fig. 6. Miocardiopatia hipertréfica no obstructiva. Ecocardiograma en modo M que
muestra la hipertrofia del tabique (S) con moulidad disminuida y la de la pared posterior
{PP) con mayor motilidad. El ventriculo izquierdo (VI) es de tamano normal. No se
visuahzan las vilvulas en su interior.
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8. Enfermedades del pericardio

La pericarditis puede ser aguda, subaguda y crénica. La primera puede ser
autolimitada.

Pericarditis aguda

Hay un proceso inflamatonio agudo de etiologia muv variada (virica,
autoinmune, poscardiotomia, tiebre reumidnca, tuberculoss, de causa
desconocida o idiopiticas). Las pericardits idiopdtcas son las mis frecuentes y
no suelen producir taponamiento.

Clinica

Puede existir disnea, fiebre, sudacién, etc., pero el dolor, de upo pleuritico
casi siempre es el dato mds importante en las pericardiris agudas. La posicién
genupectoral lo alivia. Es distinto al del mfarto; en la pericarditis el dolor se
modifica con la posicién, la tos y la inspiracién profunda.

Exploracion. Puede descubrirse un frote pericirdico (que suele desaparecer al
presentarse derrame pericirdico) que no debe confundirse con un soplo. Suele
empezar antes del primer ruido y desaparecer tras el segundo. Este frote puede
variar de caracteristicas en pocas horas.

Radiologia. Cuando ¢l derrame es superior a 200 ml es visible un agrandamiento
de la silueta cardiaca (figs. 1, 2), que a escopia permanece quicta. La circulacion
pulmonar es normal o estd disminuida,

El ECG ripico muestra una disminucién general del voleaje y una alteracion
difusa de la repolarizacion (fig. 3).

Ecoecardiogranta. Es diagnostico, ya que pueden visualizarse pequenas cantidades
de derrame penicirdico (menos de 50 ml) (figs. 4, 5).

Analitica. Muestra leucocitosis normalmente discreta, con neutrofia seguida de
linfocitosis. Las CK son normales.

Taponamiento )

En el taponamiento se presenta dificultad de llenado diastdlico ventricular, por
un derrame pericirdico. Hay dos condiciones (derrame y dificultad de llenado
ventricular) sine qua non para su diagndstico. El compromiso hemodinimico es
serio; la magnitud del derrame es importante, pero también lo es la velocidad
con gue se instaura: un derrame pequefo pero de instauracion brusca puede ser
muy gfa\?e,

Taponamiento agudo

Puede producirse en la pencarditis aguda (raro), infarto agudo de mioecardio,
diseccion adrtica aguda, neoplasia, traumatismo tordcico, perforacion durante
un cateterismo, etc. Un derrame escaso de instauracion ripida puede producir
un taponamiento fatal por shock cardiogénico.

Clinica

Se encuentra disnea, taquicardia, hepatomegalia, hipotensién con diferencial
pequena, pulso débil y paradéjico y ruidos apagados.

Radiologia. Suele ser normal,

ECG. Se observa bajo voltaje y alteraciones difusas de la repolarizacién con T
aplanadas. A veces hay alternancia eléctrica.
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Fig. 1. Derrame pericirdico
importante. Radiografia de
tOrax que muestra una
stlueta cardiaca muy
agrandada, en forma de
wgarrafone, en la que no se
delimitan los distintos
contornos cardiacos, Los
campos pulmonares son
claros,

Fig. 2. Cardiomegalia
extrerna que corresponde a
una plurivalvulopatia, que
no debe confundirse con un
derrame pericirdico. Se
delimitan los distintos
contornos cardiacos.
Circulacion pulmonar
aumentada por estasis. Existe
también derrame pericirdico
(trasudado). Mujer de 30
anos con doble lesion mitral
adrtica y tricuspidea.
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Fig. 3. Elecrrocardiograma correspondiente a una pericarditis constrictiva.
generilizado con onda T aplanada en todas las derivaciones.
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Ewocardiograma. Detecta siempre ¢l derrame.

Tratamiento

Se rrata de una situacion de extrema gravedad que puede producir la muerte en
pocos minutos (en casos de hemorragia arterial en el saco pericardico). En
general, no obstante, da tiempo para el diagnostico y tratamiento, que consiste
en la pericardiocentesis, con lo que la situacion hemodinamica mejora con
rapidez (fig. 5).

Taponamiento crénico
Entre sus causas figuran: neoplasia (generalmente metéstasis pericirdicas),
tuberculosis, mixedema, postrradiacion y traumatismo idiopitico.

Clinica

Refleja la dificultad del retorno venoso, habiendo ademais dolor precordial por
distension pericirdica (calma rambién en posicion genupectoral), disnea,
taquicardia excesiva con los esfuerzos. Ingurgitacion yugular importante,
hepatomegalia vy ascitis. A veces se ausculta un tercer ruido o «chasquido
pericardicor separado del segundo ruido.

Radiologia. Se aprecia un agrandamiento de la silueta cardiaca por el derrame,
con campos pulmonares claros o normales (fig. 6).

ECG. Muestra bajo volraje y trastorno de la repolarizacion (T aplanada)
generalizado,

Pericarditis constrictiva

Existen dos formas bien diferenciadas: la efusivo-constrictiva o subaguda

(fig- 7). de duracion entre varias semanas o pocos meses, y una forma cronica
de larga duracion y que se acompana de calcificacion.

Pericarditis subaguda

Se debe a fibrosis pericirdica, presentindose de forma similar a la del
raponamicnto ¢ronico, pero su etiologia es semejante a la de la pencarditis
constrictiva, por lo que el tratamiento es parecido al de la constriccion
(pericardiectomia). La clinica y los hallazgos exploratorios son similares a los
del taponamiento crénico.

Pericarditis cronica

Presenta como dato importante la presencia de calcificacion pericirdica que se
detecta radiologica y ecocardiogrificamente. La clinica se manifiesta por
presion venosa elevada, ingurgitacion yugular, hepatomegalia y ascits, que
puede llegar a ser muy importante. El pulso es a veces paradéjico, puede haber
un tercer ruido y no existe derrame. En todo es semejante a la miocardiopatia
restrictiva, aunque en ésta no hay calaificacion, puede haber cardiomegalia
discreta que no existe ¢n la pericarditis constrictiva (fig. 8).

Tratamiento de las pericarditis

Con frecuencia no se halla la causa de las pericardins, por lo que pucde tratarse
al paciente de forma sintomatica: los salicilatos son atiles como antipiréticos y
antiinflamatorios, y son los firmacos de primera linea en la forma de
pericarditis aguda. Los corticoides deben valorarse mucho mds, ya que estin

Ecocardiograma. Es diagnéstico, al mostrar el derrame y el pericardio engrosado.
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contraindicados en algunas formas, concretamente en la tuberculosa. Los
diuréticos y la restriccidn salina estin indicados en el taponamiento crénico o
en la pericarditis constricriva acompanada de insuficiencia cardiaca. La digital
esta contraindicada en la constriccidn, salvo si existe fibrilacion auricular (debe
administrarse con cautela), arritmia por otra parte frecuente en todas las formas
de pericarditis.

El tratamiento quirdrgico estd indicado en la constrictiva y no debe retardarse.
Se practica una pericardiectomia con resultados muy buenos a largo plazo.

R
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Fig. 6. Derrame pericirdico cronico.
Radiograffa que muestra discreto
agrandamiento de la silueta cardiaca (puede
adivinarse una zona de menor densidad en la
periferia de la silueta que corresponderia al

derrame y que es inespecifico), Paciente Fig. 7. Pericarditis urémica. Se observan

de 60 afos que fue somendo a maniobras de depositos de fibrina en toda la superficie
resucitacién provocindole un cardiaca. El paciente muné de su enfermedad
hemopericardias. renal primaria,

Fig. B. Pericardits constricuva. Radiografia en posicién oblicua izquierda en la que se
observa la calcificacion pericardica.
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9. Endocarditis infecciosa

La endocarditis infecciosa (El), casi siempre bacteriana, es una septicemia aguda
o subaguda cuyo foco séptico estd en el endotelio de una valvula cardiaca. Hay
destruccion ¢ insuficiencia valvular secundaria, a partir de la aparicién de
vegetaciones muy friables (fig. 1).

E.l. aguda sobre valvula normal

En ¢l curso de una sepricemia grave, cuyo foco primario es conocido (por
cjemplo, una ostcomielitis), los gérmenes anidan en el endotelio valvular
produciendo a este nivel un foco séptico. Suelen ser grampositivos
(Staphylococcus anreus, 58 %), enterococos y otros estreptococos (30 %). La El
sobre una valvula normal puede quedar enmascarada por ¢l problema séptico
sistémico; el soplo de regurgitacion mitral o aértico puede confundirse con un
soplo no orginico por el estado febril.

Se precisan hemocultivos repetdos. Su persistente positividad, la aparicion de
émbolos sépticos, la existencia de hematuria (por embolizacién renal) y la
presencia de esplenomegalia deben orientarnos hacia el diagnoéstico de una El
sobre vilvula en principio normal. Su incidencia es cada vez menor. Se trata de
un proceso grave.

E.l. subaguda sobre valvulas nativas

Sobre una vdlvula patoldgica y durante el curso de una bacteriemia
«fisiologican (por cjemplo, al cepillarse Jos dientes con energia) los gérmenes
que se encuentran en el torrente sanguineo anidan en la zona lesionada del
endocardio, formandose asi el foco séptico. Son gérmenes poco virulentos,
pero con una gran potencia de adhesion: Streptococcus vividans (38 %),
enterococos y otros estreptococos (33 %). Estos gérmenes lesionan la vilvula
en que estdn asentados v forman vegetaciones que, al romperse, ocasionan
embolizacién séptica. En este caso no se producen infartos supurados
(exceptuando el Streptococats aurens)

Clinica

Aparece ficbre persistente v sudacion, sintomas de disfuncién valvular,
esplenomegalia, manchas de Janeway (manchas prominentes, no dolorosas, en
la palma de la mano o del pie), panadizos de Osler (prominencias dolorosas

en la punta de los dedos) a veces con eclosion subita (figs. 2, 3).

Los émbolos sépucos pueden llegar a producir microaneurismas micéticos, el
15 % de los cuales se halla en el territorio cerebral. Por otra parte, estos
mismos émbolos pueden afectar al rinén, ramas de la arteria pulmonar y arteria
cerebral media con la correspondiente clinica, incluyendo manifestaciones
neurolégicas (fig. 4).

E.l. sobre protesis valvulares

En términos absolutos la El sobre prétesis es cada vez mis frecuente y una de
las complicaciones mas serias que pueden sufrir estos enfermos. Se considera
precoz si aparece dentro de los 2 primeros meses de la intervencion, o bien
tardfa si aparece después. La EI rardia tene una ctiologfa, clinica y tratamiento
similares a la El sobre vilvula nativa.

En las formas precoces los gérmenes mis frecuentes son los estafilococos
coagulasa negativos, corinebacterias, Candida y Aspergillus. Rara vez la
contaminaci6n procede de la prétesis implantada.
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Fig. 1. Vilvula cardiaca
afecta de endocarditis
infecciosa. Desrruccion
parcial de las valvas,
vegetaciones [riables.

Fig. 2. Manchas de Jancway
en la planta del pie.

Fig. 3. Panadizos de Osler
sobre el pulpejo de los dedos
de Ja mano.
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Clinica

En las El precoces consiste en fiebre y leucocitosis en el postoperatorio, con
hemocultivo positivo, La disfuncién valvular es frecuente por dehiscencia o por
la presencia de vegetaciones, pudiendo aparecer nuevos soplos. Con un
amphificador de imigenes se puede ver movimiento basculante de la vilvula.

A favor de la endocarditis se encuentra la aparicién de embolias, el
hemocultivo nuevamente positivo al abandonar el tratamiento, etc. A veces es
dificil saber si el foco séprico es la prétesis (raro), algin catéter o la herida
quirdrgica.

El ecocardiograma puede ayudar al diagndstico al detectar, ocasionalmente, la
presencia de verrugas sobre la vilvula (figs. 5, 6). La cincangiocardiografia
detectard el movimiento anémalo de la vilvula y una eventual regurgitacién de
la misma.

Tratamiento
Debe basarse en ¢l resultado del hemocultivo. Puede ser necesaria una
reimplantacion de la protesis.

E.l. de los drogadictos

Suele tratarse de una El de cavidades derechas, con ausencia de soplos y con
émbolos sépticos en el pulmén, visibles en la radiografia de torax (fig, 4).
Aunque en la mayorii de los casos la vilvula tricispide es la afectada, también
puede afectarse la mitral y la aorta, en una proporcién mucho menor. Los
gérmenes responsables varfan en relacidn con la resistencia del paciente afecto,
muchas veces se trata de gérmenes propios; los mas frecuentes son el
Staphylococcus aiireus, la Candida, ¢l Staphylacoccus epidermidis, Pseudomonas y
enterococos.

El diagnostico es dificil por la ausencia de valvulopatia; los hallazgos
respiratorios pueden confundirse con procesos neuménicos, ctc. De todas
formas, los antecedentes y el hemocultivo positivo aclararin generalmente el
diagnostico. También el ecocardiograma puede ser qril.

Tratamiento

Depende del germen encontrado. A menudo es necesaria la cirugia, cambiando
la tricispide por una protesis,

La endocarditis brucelar merece un comentario especial por las siguientes
razones: su frecuencia en los paises mediterrineos (en 1979 se calcularon 15.000
casos en Espana), por su especial gravedad con aparicién precoz de insuficiencia
cardiaca congestiva y por la rebeldia al tratamiento. En general, se precisa
tratamiento médico y quirdrgico precoz. Ademis, la Brucella tarda en
desarrollarse y podemos encontrarnos ante una El con hemocultivo negativo.

EI con hemocultivo negativo

Existen algunos casos con clinica de El evidente, Puede tratarse de endocarditis
brucelar, ya mencionada; otras causas son la Coxiella burnetti y la Chlamydia sp,
que no crecen en cultivos (por su vida intracelular).
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10. Cor pulmonale

El cor pulmonale (CP) es una afeccién del corazén secundaria a una
hipertensién pulmonar arterial que conduce a una hipertrofia y/o dilatacién del
ventriculo derecho (fig. 1). Es siempre debido a patologia pulmonar: no se
debe calificar de CP la patologia producida por valvulopatia mitral a aquella
que es consecuencia de cardiopatias congénitas, caracterizadas por hipertrofia o
dilatacién ventricular derecha.

La clinica se deriva de la hipertension pulmonar, con dificultad para el flujo
arterial transpulmonar y es superponible al cuadro de insuficiencia cardiaca
derecha: hepatomegalia dolorosa, ingurgitacion yugular y edemas, en
extremidades inferiores fundamentalmente. Hay, ademds, la clinica del cuadro
pulmonar mnicial,

Cor pulmonale cronico

Este cuadro esta ocasionado por diferentes procesos respiratorios: neumopatias
intrinsecas, tales como la bronconeumopatia crénica obstructiva, la fibrosis
pulmonar primaria o no; también son causa de cor pulmonale crénico (CPC) la
obstruccién de las vias aéreas altas (estenosis traqueal, anomalias anatémicas
congénitas de la orofaringe, etc.) y, en general, cualquier neumopatia que
produzca hipertension pulmonar. Al aumentar la poscarga ventricular derecha
evolucionard hacia una insuficencia cardiaca derecha.

Radiologia

La radiologia depende de la neumopatia que lo produce. Respecto al corazén se
aprecian la prominencia de las ramas de la pulmonar en forma de «coman en
ambos hilios; el arco medio progresivamente mds prominente por dilatacion de
la arteria pulmonar, de sus ramas y de la cimara de salida del ventriculo
derecho, y en las fases avanzadas, la dilatacién de la auricula y ventriculo
derechos (fig. 2).

ECG. Muestra crecimiento de cavidades derechas (fig. 3) al igual que el
ecocardiograma.

Ecocardiograma, La obtencion de buenas ecografias estd dificultada por el «factor
fronteran que representan las alteraciones intratoricicas (gran cantidad de aire
entre el transductor y el corazén). )

El laboratorio proporciona datos propios de la insuficiencia respiratoria basal:
policitemia, hipoxia, hipercapnia, etcétera.

Cor pulmonale agudo

La causa mis frecuente es el rromboembolismo pulmonar, que se deberd
sospechar ante una clinica de dolor tipo pleuritico brusco, con aparicién de tos
y disnea, a veces esputos hemoptoicos y cambios electrocardiogrificos
sugestivos de sobrecarga ventricular derecha (fig. 4). Existird pues, una
sobrecarga derecha aguda, que produciri un bajo gasto con repercusiones en la
circulacion sistémica con hipotensién y eventualmente shock cardiogénico,
pudiendo morir el enfermo en poco tiempo (fig. 3). Si sobrevive aparecerid la
clinica descrira

Radiologia

La radiologia puede ser normal en la fase aguda. Con posterioridad, si se
produce un infarto pulmonar, puede aparecer una imagen de condensacién
pulmonar de forma triangular de base externa con o sin derrame pleural.

ECG. Puede ser normal o mostrar signos de sobrecarga derecha. Existen
signos especificos, aungue poco constantes: desviacién del AQRS unos 30° mis
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Q’L‘{ + Fig. 2. Radiografia con grandes cambios a

: ‘,A nivel de los hilios, Dilatacién importante de
la arteria pulmonar y sus ramas. Lesiones
fibrosas en el parénquima pulmonar.

Fig. 1. Hipertrofia y dilatacién del ventriculo
derecho. Trabéculas engrosadas y cavidad
dilatada.
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Fig. 3. Electrocardiograma tipico de un cor pulmonale crénico. Crecimiento muy importante

— de cavidades derechas: AP 90°, AQRS 120°, ondas P altas y picudas en todas las derivaciones,
qRen V1, V2y V3; RS en V4, V5 y V6, Mujer de 47 afios con bronguiectasias e
hipertension arterial pulmonar importantes.
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a la derecha (sélo valorable si se tiene un ECG anterior), S1, Q3 con Q en VF:
morfologia de bloqueo de rama derecha; ST deprimido con T negativa en DII,
DI y VF; T negativa en precordiales derechas y S en V6 (fig. 4, A y B).
Angiografia pulmonar. Es decisiva para el diagnostico por razones obvias (fig. 6).
Garnmagrafia pulmonar. Puede ser ttil para evidenciar imigenes frias por déficit
de captacion, pero puede dar falsos positivos en casos de bronconeumopatia
crénica obstructiva muy evolucionada.

Tratamiento

El tratamiento del CPC debe basarse sobre todo en la patologia pulmonar
basal. La insuficiencia cardiaca debe tratarse sobre todo con diuréticos; la digital
no parece tener utilidad en esta afeccion. En la actualidad se estin usando los
vasodilatadores (hidralacina, nifedipina) con ¢l fin de disminuir la hipertension
arterial pulmonar; adn no se ha determinado claramente la eficacia de estos
firmacos.

El cor pulmonale agudo por tromboembolismo pulmonar, ademais de las
medidas de soporte, requerird descoagulacion a dosis totales durante un periodo
prolongado de tiempo. El tratamiento fibrinolitico in situ (previa
cateterizacion), o parenteralmente, es un procedimiento que estd dando
resultados a veces espectaculares. Debe ser efectuado en un medio hospitalario
dotado de unidades preparadas.
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Electrocardhograma en { v3
la fase aguda de un
tromboembolismo pulmonar.
AQRS a 80° con S1, $2, Q3
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mismo caso al cabo de 24 |
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trazado. AQRS a (7, o * va

desaparicion del blogueo de
rama derecha.

Fig. 5. Tromboembolismo
pulmonar masivo, gue afecta la
arteria pulmonar derecha y sus dos
ramas principales.

Fig. 6. Arteriograiia pulmonar en
un caso de tromboembolismo
pulmonar masivo. Obliteracién de
todas las ramas de la arteria
pulmonar,

101



11. Arritmias

Generalidades
Se denomina arritmia cualquier nitmo cardiaco que no sea el sinusal.

Ritmo sinusal. Es el ritmo normal, el que nace del nodo sinusal, cuya frecuencia
estd entre los 60 y 100 latidos por minuto; por debajo de 60 se considera
bradicardia sinusal, por encima de los 100, taquicardia sinusal.

Ritmo ectépico. Es el que se origina en un foco ectépico, fuera del nodo sinusal,
aunque también puede deberse a otro mecanismo (de reentrada, fibrilatorio,
etcétera).

Es frecuente que ¢l ritmo sinusal no sea absolutamente regular, por ¢jemplo en
Jévenes, en los que la distancia R-R en el electrocardiograma varfa (no debe ser
superior al 10 %). Es lo que se denomina arritmia sinusal a pesar de que no
sea, desde el punto de vista clinico, tal arritmia; se trata de un fendémeno
normal, generalmente relacionado con los movimientos respiratorios.
Tampoco las frecuencias inferiores a 60 o superiores a 100 por minuto son
arritmias en sentido estricto: durante el sueiio existe bradicardia y con el
ejercicio se desencadena, normalmente, taquicardia sinusal. En estas situaciones
seria patolégico, precisamente, el fendmeno contrario (fig. 1, A y B).

Asi pues, arritmia no quiere decir irregularidad del ritmo, ni indica, por si
misma, patologia; las extrasistoles, por ejemplo, se¢ dan normalmente en
muchas personas.

Sin embargo, las arritmias constituyen un capitulo importante de las
cardiopatias, puesto que son la causa de la mayoria de las muertes sibitas de

ya que aunque inciden en corazones enfermos, la mayoria de ellos conservan,
atin, una funcién contractil satisfactoria, por lo que su diagnéstico y
tratamiento es esencial,

Otras veces, aunque no peligrosas, las arritmias pueden condicionar cierto
grado de incapacidad en el enfermo, por las molestias que ocasionan, por
¢jemplo la taguicardia paroxistica supraventricular.

Clinica

Aunque para el diagnéstico de un trastorno del ritmo se precisa el
electrocardiograma (ECG), es posible sospechar una arritmia con una
anamnesis cuidadosa. Hemos de tener en cuenta que las arritmias suelen ser
transitorias y no existir en el momento de pracucar el ECG.

Ademis, el diagndstico de un trastorno del ritmo, su importancia y su
rratamiento, deben considerarse dentro de un contexto clinico; las extrasistoles
ventriculares en una persona sana no tienen ninguna importancia y no precisan
tratamiento, mientras que si inciden en la fase aguda de un infarto de
miocardio pueden ser causa de muerte sibita al desencadenar una fibrilacién
ventricular.

Tres preguntas son claves en la anamnesis de un paciente que explica trastornos
en su ritmo cardiaco:

1. Cémo aparecen y cémo terminan (sdbita o paulatinamente),
2. Cuil es la frecuencia cardiaca (en la practica pocos pacientes lo saben).

3. Si es regular o irregular.

origen cardiaco (en general, fibrilacién ventricular). Eso uene gran importancia,
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Fig. 1. A) Bradicardia sinusal en un atleta de 20 anos durante el sueno (38/min).
B) Arritmia sinusal durante ¢l sucno de un joven sano. Registro de Holter
(electrocardiograma continuo de 24 horas).
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Fig. 2. A) Blequeo auriculoventricular de primer grado (P-R = 0,28 seg). B) Bloqueo
auriculoventricular de segundo grado tpo Mobitz I: ¢l intervalo P-R se alacga
progresivamente hasta que se bloquea (flecha). C) Bloqueo auriculoventricular de segundo
grado tipo Mobitz I1: s6lo una de cada dos ondas P «conduces. D) Bloqueo
auriculoventricular de tercer grade o completo: frecuencia auricular 100/imin; frecuencia
ventricular 58/min. E) Bloqueo sinoauricular; las flechas indican el lugar donde
esperariamos la aparicion de otra onda P.
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Una frecuencia regular de unos 150 por minuto sugiere flater auricular 2:1; si
es irregular puede tratarse de fibrilacién auricular. Una frecuencia regular
superior a 150 por minuto sugiere taquicardia paroxistica supraventricular; si es
irregular puede ser fibrilacion auricular. La raquicardia supraventricular suele
empezar y terminar de forma sibita, inicidndose y terminando con
palpitaciones (extrasistoles), después de la taquicardia puede existir poliuria con
emision de orina clara (como agua).

Una frecuencia baja, ordinariamente por debajo de 40 por minuto puede
sugerir blogueo auriculoventricular completo; pueden existir mareos o crisis
sincopales (crisis de Stokes-Adams). Puede darse normalmente en la
vagotomia, en deportistas o por accion de fairmacos (fig. 1 A).

El ECG convencional puede confirmar o rectificar un diagnéstico de
presuncién; a menudo serd necesario recurrir a técnicas complementarias: ECG
de Holter, ECG intracavitario, estudio electrofisiolégico, etcétera.
Clasificamos las arritmias en bradiarritmias (ritmo lento) y taguiarritmias (ritmo
ripido).

Bradiarritmias

- Blogueos
Los bloqueos (B) son trastornos de conducci6n auriculoventricular del impulso
cardiaco. Pueden ser de primero, segundo y tercer grado.

Blogueo de primer grado

Se trata de una simple prolongacién de la transmisién del impulso. El mis
frecuente es el auriculoventricular que se manifiesta por un P-R largo

(> 0.20 seg) (fig. 2 A).

Blogueo de segundo grado

Algtin impulso no pasa la zona bloqueada. Distinguiremos dos tipos: el de
Wenckebach o Mobitz [ y el Mobitz II. El Mobitz [ es un bloqueo progresivo:
cada impulso se conduce con dificultad creciente hasta que se bloquea
totalmente y vuelve a empezar el ciclo (fig. 2 B). EI Mobitz Il no es
progresivo: el bloqueo se instaura de forma inesperada y repentina, sin que con
anterioridad ¢l tiempo de conduccién esté alargado (fig. 2 C).

Blogueo de tercer grado

Se denominan bloqueos completos porque ningtn impulso puede penetrar la
zona bloqueada (fig. 2 D, E). Nos referiremos a los bloqueos de tercer grado,
que pueden ser sinoauriculares o auriculoventriculares.

Bloqueo sinoauricular (BSA). En realidad ¢l BSA completo no se distingue,
en el ECG, del paro sinusal, por lo que no se diagnostica; pueden
diagnosticarse €l de segundo grado o Wenckebach auricular: acortamiento
progresivo del intervalo P-P hasta la desaparicién de una onda P (fig. 2 E),

Bloqueo auriculoventricular (BAV). a) BAV de segundo grado tipo Mobitz
I ya descrito y b) BAV de segundo grado 2:1 y 3:1 (figs. 2 D, 3).

Son los més frecuentes. Se caracterizan porque sélo una onda P de cada dos o
tres es conducida a los ventriculos. Se denomina BAV de grado avanzado a un
estado intermedio entre ¢l BAV de segundo grado y el BAV completo: la
mayoria de las ondas P no «conducen», aunque algunas si lo hacen,
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Fig. 3. Blogueo auriculoventricular de segundo grado tipo Mobirz 1I: frecuencia
venrricular 50/min; frecuencia auricular 100/min.
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Fig. 4. Bloqueo auriculoventricular completo; disociacién auriculoventricular: frecuencia
auricular 80/min; frecuencia ventricular 30/min. El QRS es ancho. Paciente de 75 afnos.
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Fig. 5. Bloqueo auriculoventricular congénito: frecuencia ventricular 45/min; frecuencia
auricular 75/min. El QRS es estrecho con apariencia normal. Varén de 18 anos
asintomitico.
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desencadenando actividad ventricular. En el ECG el QRS «conducido» suele
ser mas estrecho, mientras que ¢l QRS «bloqueados es mds ancho (ritmo de
escape). Su diagnéstico es dificil si existe bloqueo de rama previo, pues ¢l QRS
conducido también serd ancho, aunque con morfologia de B de rama derecha o
de rama izquierda.

Bloqueo auriculoventricular completo. En esta situacién la unién
auriculoventricular es completamente impermeable para los impulsos, por lo
que ninguna onda P lo atraviesa, produciéndose un ritmo de escape que puede
estar situado en la unién auriculoventricular o en el fasciculo de His, siendo el
QRS estrecho y la frecuencia cardiaca entre 45-60 por minuto (es frecuente en
el BAV congénito); si el ritmo de escape se origina mis bajo, distal al
fasciculo de His, el QRS es ancho v la frecuencia cardiaca puede ser de

30-40 por minuto (constituye el 80 % de los casos con QRS ancho)

(figs. 2 D, 4, 5).

Clinica. La semiologia clinica del BAV complero es variable, en relacion
sobre todo con la frecuencia cardiaca. Cuando ésta es de 40-60 por minuto,
puede ser asintomitico, como en el congénito, que se tolera bien durante
muchos anos (fig. 5).

Cuando la frecuencia cardiaca es més baja, lo que ocurre en los bloqueos
posthisianos, el paciente refiere mareos (que pueden ser confundidos con
vértigos) y sincopes o crisis de Stokes-Adams; estos sincopes suelen producirse
por la ausencia de una sistole o por excesiva bradicardia. El enfermo esta
asténico y puede aparecer insuficiencia cardiaca.

Sin embargo, a pesar de la bradicardia fija, se puede mantener un gasto
cardiaco aceptable por aumento del volumen sistdlico, lo que origina una
presién arterial sistdlica elevada,

El BAV completo puede diagnosticarse a la cabecera del enfermo sin ECG:
ondas A «candn» en el pulso yugular, presion sist6lica elevada con diastélica
normal o baja, primer ruido fuerte ocasionalmente (cuando coincide la
contraccion auricular con la ventricular).

Electrocardiograma. )

1. Ondas P con frecuencia normal, independientes del
complejo QRS.

2. Complejo QRS habitualmente aberrado cuya frecuencia es
considerablemente menor a la de la onda P.

3. La frecuencia cardiaca es siempre baja (figs. 4, 5).

Bloqueos de rama

El sistema de conduccién intraventricular (haz de His) es trifascicular: rama
derecha, rama izquierda y divisién de esta rama en subdivisién anterior y
subdivisién posterior. Cuando ¢l estimulo se detiene en cualquiera de estas
ramas se produce el bloqueo correspondiente.

Bloqueo de rama derecha (BRD)

Puede darse en corazones sanos, sin que tenga significacion patolégica. Puede
aparecer en la embolia pulmonar (cor pulmonale agudo) (fig. 4, A y B, pigina
101); existe siempre en la comunicacidén interauricular; en ocasiones acompana a
un infarto de miocardio; con menor frecuencia es secundario a una miocarditis
o lo provoca ¢l cirujano al practicar una ventriculoromia derecha.
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Fig. 6. Bloqueo de rama derecha del haz de His. S empastada en DI, DI y DI R
terminal empastada en VR, RsR' en V1, S empastada terminal en V6.
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Fig. 7. Bloqueo de rama
izquierda, AQRS desviado a
la 1zquierda, QRS ancho con
muescas en su vértice

(0,16 seg). Las derivaciones
precordiales estin tomadas
al/2 cm,
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Fig. 8. Hemibloqueo anterior en la rama izquierda del haz de His. AQRS s —80°, gR en
DIy VL, R empastada en DI y VL, QRS = 0,12 seg. Se trata de un varén de 75 anos
hipertenso y con cardiopatia isquémica: alteraciones de la repolarizacién (T negativa en V5

y V6 tipo isquemia).
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Caracteristicas

I. QRS ancho (> 0,12 seg).

2. RsR'en V1.

3. S terminal en V6 (fig. 6).

Pueden existir formas incompletas en la duracion del QRS, que es entre 0,019
y 0,12 segundos.

Bloqueo de rama izquierda (BRI)

Es siempre patologico, comportando en el 90 % de los casos crecimiento
ventricular izquierdo (sobrecarga hemodindmica o isquemia coronaria cronica);
en ¢l 10 % de los casos se trata de una degeneracion del sistema de conducciéon
o de esclerosis. La aparicién subita de un BRI sugiere infarto de miocardio.

Caracteristicas

1. QRS ancho, superior a 0,12 seg.

2. R sola, sin q inicial, con muescas y vértice cortado formando una meseta en
DI, VL y V6.

3. Repolarizacién secundaria: RS-T descendido, convexo hacia la linea basal y
T negativa, asimétrica (fig. 7).

En la forma incompleta el QRS es de 0,09 a 0,12 seg, R sola en DI, VL

y V6 con empastamiento inicial, sin g (puede sugerir crecimiento ventricular
izquierdo con sobrecarga sistélica).

Hemiblogueos

Puede ser anterior (bloqueo de la subdivision anterolateral de la rama izquierda
del haz de His) y posterior (bloqueo de la subdivision posterior de la rama
1izquierda del haz de His).

Hemibloqueo anterior (HARI). Se produce como consecuencia de
cardiopatia 1squémica o miocardiopatia, afectando ¢l tabique interventricular, o
por calcificacion del anillo adrtico o mitral, estenosis o insuficiencia aértica,
Iupcrtelislon arterial (por los cambios hemodinimicos que se producen en la
cimara de salida del ventriculo izquierdo).

Caracteristicas

1. AQRS hiperdesviado a la izquierda (entre —30° y —80°).

2. qRen DI y VL, con tiempo de deflexion intrinseca superior a 0,055
segundos en VL (en V6 la deflexion intrinseca es normal; si estd alargada
sugiere crecimiento ventricular izquierdo).

J. Empastamientos o melladuras en la rama descendente de R en DIy VL.
4. S ancha y empastada en V5 y V6.

5{.‘ QRS de duracién normal o discretamente alargado (miaximo de 0,12 seg)
(fig. 8).

Hemibloqueo posterior (HPRI). Es poco frecuente, por lo menos de forma
aislada; su existencia sugiere cardiopatia isquémica secundaria a patologia de la
coronaria derecha.

Caracteristicas
1. AQRS desviado a la derecha (entre 60 y 120°).
2. R alta en DII, DIII y VF,
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Fig. 9. Hemibloqueo posterior de la rama izquierda del haz de His. AQRS a +120°, gR
con empastamientos en DI, DII y VF. Este tipo de blogueo es muy poco frecuente.

Fig. 10. Hemibloqueo anterior de rama izquierda mis blogueo de rama derecha. El AQRS
estd hiperdesviado 4 la izquierda. Existe, ademas, un blogueo auriculoventricular de primer
grado (P-r = 0,24 seg). Se trata de un varon de 55 afos con comunicacién interventricular
¢ insuficiencia adrtica severa, operado (cierre de la CIV y prétesis valvular adreica).
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3. Tiempo de deflexién intrinseca en VF alargado (= 0,055 seg).
4. R con empastamientos.

5. g normal en DII, DIII y VF (fig. 9).

Bloqueo de rama derecha asociado a hemibloqueo anterior. Es frecuente,
ya que la rama derecha del haz de His, en su origen, y la subdivisién anterior
de la rama izquierda se relacionan anatémicamente y su irrigacion es comun,

Caracteristicas

1. BRD (RsR' en V1).

2. AQRS hiperdesviado a la izquierda (alrededor de —180°),

3. qR o qRs en VL con deflexién intrinseca alargada (= 0,055 seg).
4. R con empastamientos en DI y VL (fig. 10).

Bloqueo de rama derecha asociado a hemibloqueo posterior. Menos
frecuente que el anterior pero de peor pronéstico y gravedad. Significa
alteraciéon miocirdica difusa (miocardiopatia, cardiopatia isquémica severa)
y alteracion importante del sistema de conduccién.

Caracteristicas

I. BRD (RsR' en V1),

2. AQRS desviado a la derecha (entre 90 y 1209),

3. Morfologia del QRS en DII, DIl y VF sugestiva de hemibloqueo posterior
(R alta con empastamientos en su rama descendente y deflexioén intrinseca en
VF = 0,055 seg).

4. Ausencia de criterios eléctricos o clinicos de crecimiento ventricular
izquierdo.

Ritmos rapidos

Incluimos en este apartado los ritmos activos (extrasistoles) y ritmos ripidos
proptamente dichos (taquiarritmias). Consideraremos los ritmos auriculares
anémalos y las arritmias ventriculares.

Ritmos auriculares anémalos. La arritmia auricular se produce cuando el
impulso cardiaco no nace del nodo sinusal (SA). En el ECG se manifiesta por
una onda P de morfologia andémala, seguida de un QRS normal. Cuando el
estimulo nace de un foco situado cerca del nodo SA. la P puede parecer normal
y es dificil detectarla, requiriéndose un estudio cuidadoso o compararla con
otro ECG anterior del paciente.

Extrasistoles anriculares. Son latidos ectopicos originados en un foco irritable de
la auricula 1zquierda o de la auricula derecha. Pueden producirse en personas
normales. En la valvulopatia mitral reumirica las extrasistoles auriculares
pucden preceder a la instauracion de una fibrilacién auricular.

Caracteristicas

I. Onda P de morfologia anémala.

2. El latido ectopico estd adelantado respecto al que corresponderia ritmo
sinusal: su morfologia es semejante al complejo normal.

J. Pausa compensadora postextrasistélica incompleta (fig. 11 A).

Las extrasistoles se presentan en ocasiones en forma bigeminada o trigeminada:
una extrasistole cada dos o tres latidos sinusales.
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Fig. 11. A) Extrasistoles auriculares (flecha). B) Extrasistoles ventriculares bigeminadas
y C) trigeminadas.
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Fig. 12. Taquicardia paroxistica supraventricular (180/min). ECG completo de una mujer
de 55 anos con sindrome de Wolf-Parkinson-White. La onda P no se identifica.
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Taguicardia auricular paroxistica. Se debe a la existencia de un foco irritable en
las aurfculas que descarga con frecuencia ripida y regular (160-190/min)

(fig. 12).

Puede presentarse en corazones sanos. Si el corazon estd enfermo, la taquicardia
puede desencadenar una insuficiencia cardiaca, por lo que debe tratarse
urgentemente. Son frecuentes en el sindrome de Wolf-Parkinson-White, Se
inicia y desaparece de forma pricticamente brusca,

Cuando la onda P seguida del correspondiente QRS es visible en ¢} ECG no
existe problema diagnostico; con frecuencia, sin embargo, la onda P no es
visible por quedar oculta en el QRS, o porque la taquicardia se inicia en el
nodo auriculoventricular, por lo que no existe onda P. Por esta razén esta
alteracién se denomina «taquicardia supraventriculars tanto si procede de las
auriculas como si procede del nodo AV (unién auriculoventricular).

Fliter auricular. Foco irritable que descarga con una frecuencia de unos 300 por
minuto. Habitualmente uno de cada dos impulsos (conduccién 2:1) o de cada
cuatro (conduccién 4:1) pasan por la unién AV y por el fasciculo de His
alcanzando los ventriculos.

Es una arritmia que acomparia siempre a una cardiopatia, fundamentalmente
valvulopatia mitral, comunicacién interauricular o cardiopatia isquémica; a
veces aparece también en el transcurso de una neumopatia. El flater auricular se
identifica perfectamente en la derivacion DI, en la que se observan ondas
regulares (ondas F) a 300 por minuto con una morfologia «en dientes de
sierran. El QRS es normal y su frecuencia es de unos 150 latidos por minuto
(bloqueo 2:1) o de 75 por minuto (bloqueo 4:1). Puede ser irregular (bloqueo
variable) (figs. 13, 14 A).

Fibrilacion aurienlar (FA). Se produce por la contraccién auricular izquierda
irregular y cadtica, con una frecuencia que puede alcanzar los 300 por minuto.
El nodo AV no puede conducir estimulos a una frecuencia superior a los 200
por minuto, por lo que los ventriculos laten a frecuencia elevada y siempre
irregular, pero nunca superior a los 200 por minuto; se activan por via normal
(haz de His, rama izquierda y derecha, Purkinje, miocardio ventricular). Esta
arritmia se denomina también «arritmia completas.

Causas

1. Crecimiento de la auricula izquierda, de la derecha o de ambas.
2. Enfermedades que producen tibrosis del miocardio auricular.

Las enfermedades mds frecuentes son: valvulopatia mitral reumdrica,
cardiopatia 1squémica o hipertensiva e hipertiroidismo.

Caracteristicas

1. Ritmo irregular.

2. Ondulacién irregular en Ja linea de base (no debe confundirse con el temblor
muscular, sobre todo en enfermos con Parkinson, que produce alteraciones
sobre la linea de base; en estos casos, sin embargo, el ritmo es regular).

3. QRS y T normales, aunque con frecuencia variable (fig. 14 By C).

Arritmias ventriculares

Extrasistoles ventriculares. Son latidos prematuros ventriculares, procedentes de
un foco irritable localizado en cualquier parte del miocardio ventricular,

Son frecuentes en todas las cardiopatias y pricticamente constantes en la fase
aguda del infarto de miocardio, pudiendo desencadenar taquicardia o fibrilacién
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Fig. 13. Flater auricular 2:1 con una frecuencia de 150/min. Electrocardiograma completo
de una mujer de 45 anos operada de estenosis mitral y tricuspidea (doble comisurotomia).

S e e

(]}

) B i e o Y S SR
YT

Fig. 14. A) Fliter auricular en derivaciones DIl y V1 {dientes de sierra). B) Fibnlacién
auricular ripida (160/min). C) El mismo caso después de la administracion de digoxina

{(90/min).
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ventricular. Cuando la extrasistole venc lugar sobre onda T de lando
precedente («fendmeno R sobre T») es particularmente peligrosa.

Caracteristicas electrocardiogrdficas

1. QRS ancho, de morfologia aberrante, no precedido de onda P.
2. Aparicién precoz del QRS (contraccién prematura),

3. Pausa postextrasistolica larga.

La distancia entre los latidos anterior y posterior a la extrasistole es
exactamente el doble que la que separa dos latidos normales (pausa
«compensadora completar) (fig. 11 B, C).

Taquicardia y fliter ventriculares. La taquicardia ventricular (TV) y el flirter
ventricular (FIV) indica siempre enfermedad cardiaca grave. La TV se produce
por descargas regulares y frecuentes de un foco irritativo, como un fenémeno

La frecuencia puede ser rdpida (200 por minuto) o mids lenta (100 por minuto).
El FIV es siempre ripido. La auricula se contrae normalmente bajo el mando
del nodo SA (70-80 por minuto); la unién AV no permite la conduccion
retrograda de los latidos ventriculares.

“aracteristicas

1. Complejos QRS que se suceden de forma rdpida y regular; son anchos y de
morfologia aberrada.

2. Onda P de frecuencia mis lenta que puede detectarse en forma de pequenas
deflexiones sobre el QRS (figs. 15, 16). Si las ondas P no son wvisibles (hecho
frecuente) puede ser necesario el registro intraesofigico o intraauricular
derecho. Esto es importante en algunos casos para distinguir una taquicardia
supraventricular con bloqueo de rama funcional (con frecuencia de rama
derecha); en estos casos ¢l complejo QRS estard aberrado simulando una
taquicardia ventricular. Esta situacién puede hacer dificil o imposible distinguir
una raquicardia supraventricular de una TV,

Diaguéstico diferencial

. Demostracién de onda P (se puede hacer en el 20 % de las taquicardias).

2. Observacion antes o después de la crisis de extrasistoles con QRS de
morfologia idéntica a los de la taquicardia.

3. Existencia de latidos de fusion, con caracteristicas intermedias entre un
latido sinusal y el taquicardico. Se producen cuando un latido supraventricular
logra llegar al ventriculo en ¢l momento del inicio de despolarizacién por
descarga de un foco ectépico.

Los casos muy problemiticos deberan ser sometidos a registros intracavitarios
(hisiograma).

Fibrilacion ventvicular. En la fibrilacién ventricular (FV) desaparecen los Jatidos
coordinados por despolarizacién irregular y fragmentada de los ventriculos
(figs. 17, 18).

La FV es causa frecuente de muerte stibita en la fase aguda del infarto de
miocardio, o como fenémeno terminal de una cardiopatia; puede ser inducida
por firmacos (intoxicacion digitdlica o quinidinica, erc.), por trastormos
electroliticos, hipotermia o electrocucion,

Sindrome de Wolf-Parkinson- White
El sindrome de Wolf-Parkinson-White (WPW) se trata de un trastorno
electrocardiogrifico que en ocasiones aparece en personas sanas,
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Fig. 15. Taquicardia ventricular a 180/min, ritmo regular. Complejos QRS anchos y
aberrados. Sobre ¢l QRS pueden detectarse pequenas deflexiones que corrcsponden ala
onda P (dificiles de visualizar). Electrocardiograma completo de un varén atecto de
miocardiopatia congestuva,
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Fig. 16. Infarto agudo de miocardio anterior extenso. Extrasistoles frecuentes y crisis de
taquicardia ventricular aurolimitada. Varén de 63 anos.
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En el sindrome de WPW existe una elevada predisposicion a la aparicién de
taquicardias supraventriculares que responden bien a las maniobras vagales pero
no a la digital.

En ocasiones, produce una deflexién micial del QRS con onda Q profunda que
puede etiquetarse de infarto de miocardio.

Caracteristicas

I. Ritmo sinusal con P-R corto.

2. Empastamiento inicial del QRS (onda delta), que estd ensanchando (> 1),12 scg).
3. Presencia trecuente de taquicardia supraventricular (figs. 19-21).

Tratamiento de las arritmias

Bradiarritmias

La bradicardia sinusal y el bloqueo sinoauricular no se tratan si no producen
sintomas. En casos agudos con repercusion hemodindmica, estara indicada la
atropina (parasimpaticolitica), 0,01 mg/kg de peso, intravenosa ripida; o
isoprenalina (simpaticomimética) a dosis de 0,5 a 0,20 pg/min (en general
bastan entre 1 y 4 pg/min). Pueden requerir de manera excepcional la
colocacion de un marcapaso que idealmente deberfa estimular la aurfcula, lo
cual es técnicamente dificil por la inestabilidad de los electrocatéreres
intraauriculares.

En el BAV completo la terapéunica de eleccion es la implantacion de un
marcapaso. Si aparecen crisis de Stokes-Adams o insuficiencia cardiaca debe
implantarse lo mis rédpido posible (fig. 22).

Los marcapasos pueden ser externos o temporales ¢ internos o definitivos.
Constan de un pila o baterfa que alimenta un generador de impulsos eléctricos
que se transmiten hasta el corazon por un cable o electrocatéter. Se colocan
intracavitariamente por via venosa o en el epicardio mediante toracotomia. La
primera técnica es la mds utilizada, la segunda es necesaria en ocasiones. En la
actualidad los marcapasos son todos «de demanda» (se disparan a partir de una
cierta frecuencia), Jos hay programables y su duracién estd entre los 7 y los 10
anos (pilas de litio). Ultimamente han aparecido marcapasos capaces de
estimular secuencialmente la auricula y el ventriculo; son dtiles en ciertos casos.
La mortalidad por los marcapasos es pricticamente nula’y aunque existe una
cierta morbilidad (perforacién ventricular, mala implantacién del catéter que no
esumula, flebitis, decibitos en la bolsa subcutinea de implantacion de la pila,
etc.) su resultado a largo plazo es excelente.

Taquicardias

Taquicardia sinusal

No debe tratarse salvo que esté ocasionada por algin trastorno (insuficiencia
cardiaca o respiratoria, anemia, hipertiroidismo, etc.) que tendra que ser
tratado. Si coincide con estados de ansiedad pueden estar indicados los
bloqueadores beta a pequenas dosis.

Extrasistoles auriculares o ventriculares. Se han de considerar las mismas
circunstancias que para la taquicardia sinusal.

Taquicardias supraventriculares

El episodio agudo suele responder a maniobras vagales: maniobra de Valsalva,
masaj¢ del seno carotideo (s6lo de un lado, preferentemente el derecho),
compresion de los globos oculares, provocacién del vémito mediante
estimulacidn faringea, etcétera.
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Si no cede, el firmaco de eleccion es el verapamil a 0,1 mg/kg de peso,
intravenoso cn 2 minutos. La digital (lanatésido C; 0,50 mg, intravenoso

en 2 min) se habia utilizado pero hoy estd en desuso; estd contraindicada en el
WPW.

Si la taquicardia no cede y se tolera mal, se practicard una cardioversién. Los
antiarritmicos pueden estar indicados para prevenir las crisis: bloqueadores
beta, antagonistas del calcio, con resultados variables; la propafenona

(12 mg/kg al dia en tres tomas), la amiodarona (300-600 mg al dia descansando
periédicamente, por ¢jemplo dos dias a la semana) pueden ser eficaces en
algunos casos. En ocasiones el tratamiento preventivo fracasa creando una
situacién incomoda, aunque habitualmente no peligrosa.

Fliter auvicular

Las crisis agudas a veces son dificiles de tratar; la digital es el firmaco clisico
para el tratamiento del fliter auricular y aunque hoy se utiliza menos, en el
50 % de los casos la arritmia revierte, pasando a fibrilacién auricular o ritmo
sinusal.

El verapamil o el propranolol asociado a la digital (generalmente digoxina)
pueden ser ftiles, La quinidina, firmaco también clisico y atn Gtil en algunos
casos, no debe administrarse en ¢l episodio agudo, aunque podria ser de
utilidad una vez conseguida la reversién de la arritmia.

El fliter auricular se tolera bien sobre todo en el tipo 3:1 o 4:1 que produce
frecuencias entre 70 y 80 por minuto. Sin embargo, es una arritmia inestable
que debe ser tratada siempre; si no revierte con tratamiento médico, la
cardioversiéon es muy eficaz,

Fibrilacion auricular

El objetivo primordial en la arritmia completa es disminuir la frecuencia
ventricular, que puede ser muy ripida y causa de insuficiencia cardiaca.

La digoxina intravenosa (0,50 mg) puede ser ttil (no debe administrarse en
presencia de WPW), El verapamil, los bloqueadores beta, la propafenona, la
amiodarona, todas por via oral, asociadas 0 no a la digoxina (0,25 mg diarios,
oralmente, como dosis (inica) solucionan por regla general el problema, y
llegan a lograrse frecuencias aceptables entre 60-80 por minuto.

En casos de fibrilacién auricular rapida o mal tolerada puede estar indicada la
cardioversién, procedimiento que también puede utilizarse en la fibrilacién
auricular idiopatica o secundaria a un hipertiroidismo, una vez corregido el
trastorno endocrino. Si la fibrilacion es antigua o existe valvulopatia mitral con
auricula 1zquierda grande, la arritmia siempre vuelve a aparccer; en estos casos
es mejor hacer un tratamiento a perpetuidad (la digoxina sucle ser muy eficaz
en ostos casos) para mantener [recuencias ventriculares aceptables.

Taguicardia y fliiter ventriculares

Son frecuentes en la fase aguda del infarto de miocardio, pudiendo ser causa de
muerte (fig. 23), por lo que el enfermo deberia idealmente estar ingresado en
una Unidad Coronaria. Cuando se presentan hay que actuar del siguiente
modo:

1. Maniobra de Valsalva: masaje vigoroso del seno carotideo; a veces un golpe
de tos fuerte también la detienec.

2. Golpe precordial vigoroso y seco. En algunos casos desencadena fibrilacién
ventricular, por lo que no se recomienda si no se tiene a mano un desfibrilador
cléctrico.
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Fig. 19. Sindrome de Wolf-
Parkinson-White. P-R corta,
onda delta y QRS ensanchado.
Varén de 40 anos.

Fig. 20. El mismo caso una vez
desaparecido el WPW mediante
la administracién de ajmalina.
trazado podria ser normal,
aunque las ondas P son
bimodales en algunas
derivaciones. Varon de 40
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Fig. 21. Otro caso de sindrome de Wolf-Parkinson-White, Mujer de 55 anos a quicn
corresponde el electrocardiograma de la figura 12 (taquicardia paroxistica supraventricular).
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3. Si fracasa todo lo anterior se administrardn antiarritmicos, procainamida
intravenosa a dosis elevadas: 50 mg/minute hasta alcanzar los 1.500-2.000 mg,
interrumpiéndola si desaparece la taquicardia, se produce hipotensién o se
ensancha el QRS. Si se trata de infarto agudo de miocardio es preferible la
lidocaina.

4. En la cardioversién pueden ser eficaces dosis bajas (20 julios) que no
precisan anestesiar al enfermo.

5. Desaparecida la taquicardia hay que mantener un goteo intravenoso de
procainamida (4-10 mg/dia).

6. En casos crénicos con episodios recidivantes deben utilizarse anuarritmicos
(como amiodarona 600-1.000 mg/dia).

Fibrilacién ventricular

Precisa siempre cardioversién eléctrica (200 julios, que se pueden aumentar
hasta 300-400). Se trata, pues, de una situacién que s6lo serd reversible cuando
se produce ¢n un enfermo ingresado en una unidad equipada.

La fibrilacién ventricular equivale a la parada cardiaca, cuyo tratamiento debe
sistematizarse:

1. El diagnéstico tiene que hacerse ripidamente: pérdida de conciencia brusca
con ausencia de pulso central (3-4 minutos es el limite maximo para que no
queden lesiones cerebrales irreversibles).

2. Colocar al enfermo en decubito supino sobre una superficie dura,
procurando mantener las vias respiratorias libres (puede ser necesaria la
respiracién boca a boca).

3. Masaje cardiaco externo; se inicia con un golpe precordial vigoroso y se
sigue con compresién tordcica ritmica.

4. Intubacién.

5. Corregir la acidosis (infusién de bicarbonato).

6. El tratamiento definitivo es la cardioversion eléctrica con choque de 200 a
400 julios (fig. 17).

Cuando la parada es secundaria a lesién miocirdica grave, a rotura ventricular
(infarto de miocardio, traumatismo) o a embolismo pulmonar masivo, las
probabilidades de éxito son escasas.

120



ARRITMIAS

e
“,/\“’(\‘M/L /L“(/\"M\-

ﬁ l\ /L e

Fig. 22. Electrocardiograma corr rtador d capas
Cada espicu Ia( sterisco) va segui d d c mple_m t ] b]es 1:5 d s P
(flecha).

N S 't e A A e e A0S

Www '
AR R

i WMW\ mﬂﬂﬂfwm’wmw

Fig. 23. Intarto agudo de m ardio anterior extenso. Extrasistoles ventriculares
f ccuentes. Crisis de taguic y flater ricular que se sigue de fallecimiento del
enfermo. Existia bloque; =~od ama der ch ¢ insuliciencia cardiaca congestiva.
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12. Tumores cardiacos

Los tumores cardiacos son infrecuentes (0,4-0,5 %) y benignos en un 75 %.
Debe sospecharse su existencia ante uno o mas de los siguientes cuadros:
insuficiencia cardiaca de instauracién sibita, que no responde al tratamiento
habitual y es progresiva; hallazgo de un derrame pericirdico hemorrigico;
embolia sistémica en un paciente con un cuadro similar al de la endocarditis, en
ritmo sinusal; cuadro mexplicable de hipertensién arterial pulmonar; cuadro
obstructivo de la vena cava superior; auscultacién patologica que varia de
forma sustancial con los cambios de posicion del paciente.

Tumores cardiacos primitivos

Mixoma (fig. 1). Representa casi el 50 % de los tumores cardiacos; se hallan
en la auricula izquierda en ¢l 75 % de los casos. Suelen ser pediculados
pudiendo bloquear las vilvulas mitral y tricispide, produciendo asi cambios de
auscultacién (sugieren, por regla general, la existencia de estenosis, mitral o
tricuspidea, variando segun la posicién del enfermo), también producirin
sincope (por bloqueo del orificio mitral o tricispide) relacionado con la
posiaién, fiebre inespecifica y embolias sistémicas por fraccionamiento del
tumor; si se encuentran en la auricula o ventriculo derecho (menos frecuente)
el cuadro puede ser similar al de una pericarditis constrictiva con insuficiencia
cardiaca derecha intratable. Puede haber un sindrome de vena cava superior.
El mérodo diagnoéstico de eleccién es el ecocardiograma (fig. 2).

Sarcoma. Entre los tumores cardiacos primarios malignos es el mis frecuente
{20 %). Puede localizarse tanto en auricula como en ventriculo derechos y es
sobre todo pericirdico o endocirdico, rara vez miocirdico. La clinica es similar
a la descrita para ¢l mixoma, ademads de la aparicidn de metistasis en pulmon,
pleura, mediastino, traquea, bronguios, higado, rinén y suprarrenales.

Tumores cardiacos metastasicos

Sélo un 10 % dan sintomas. Debe sospecharse metastasis cardiaca en un
paciente neoplisico en el que aparece siibitamente una de las complicaciones
clinicas comentadas en los otros apartados, asi como por la aparicién de
fibrilacién o fliter auricular de dificil tratamiento, blogueo auriculoventricular
completo o bloquee de rama, asi como la aparicién brusca de derrame
pericardico hemorrigico (es el hallazgo mas frecuente). En ¢l pericardio pueden
existir quistes hidatidicos (fig. 3).

Tratamiento

Su clinica sucle ser secundaria a obstruccién mecinica, por lo que el
tratamiento serd quirdirgico, excepto en los casos en que existen metastasis no
resecables, tales como el carcinoma de mama, los linfomas y las leucemias. En
estos casos puede mtentarse tratamiento quimioterdpico o con irradiacién. Si
existe taponamiento pericirdico recurrente pueden inyectarse firmacos
quimioteripicos en ¢l saco pericirdico o bien intentar la reseccion parcial o
total del pericardio. El prondstico es muy malo.
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13. Enfermedades de la aorta toracica

Diseccion aguda de la aorta

También se denomina aneurisma disecante, aunque a veces la diseccién se
produce sin existir dilatacién aneurismatica. Consiste ¢én la acumulacién de
sangre entre las capas media e intima del vaso, por rotura de esta dltima
(hAgs. 1, 2).

Se produce por hipertension arterial (85 %) en individuos de edad avanzada;
medionecrosis quistica o Marfan en pacientes jovenes, y por cardiopatias
congénitas (coartacion adrtica, persistencia de conductos arterioso, valvula
bictispide).

Clasificacion

Tipo I (70 %). Se inicia en la aorta ascendente afectando el cayado y aorta
descendente, terminando a nivel del diafragma, aunque a veces lo rebasa.
Tipo II (5-10 %). Se limita a la aorta ascendente, no alcanzando ¢l cayado.
Tipo 11T (20-25 %). Sc inicia en la aorta descendente después de la salida de Ja
subclavia izquierda, pudiendo alcanzar a toda la aorta (fig. 3).

Clinica

El dolor toricico, sibito e intenso es ¢l sintoma cardinal. Puede irradiarse a la
espalda (diseccién de la aorta descendente); puede ser de caricter pleuritico o
lumbar segtin la localizacién. A menudo deberd hacerse el diagnadstico
diferencial con el infarto de miocardio.

A veces el dolor puede producir sincope; si hay isquemia medular aparecera
clinica neurolégica. Los pulsos radiales pueden ser mas débiles que los
femorales. Hay soplo de IA en un 28 % de los casos.

Radiologia

Es poco demostrativa, pudiendo existir un ensanchamiento del mediastino
posterior,

Angiografia. Proporciona el diagnéstico: aorta con doble luz, la falsa (entre la
media y la intima) y la verdadera, visualizindose una linea fina que las separa.

Aneurisma de la aorta toracica

Se trata de una dilatacion de la aorta circunferencial (aneurisma fusiforme), o
segmentana (aneurisma sacular). Las causas suelen ser las mismas que en la
diseccion aguda. Por su localizacién se clasifican en:

1. Aneurisma del seno de Valsalva, casi siempre congénito.

2. Ancurisma de la aorta ascendente, casi siempre fusiforme (necrosis quistica,
Marfan, sifilis o arteriosclerosis).

3. Aneurisma del cayado y de la aorta descendente de origen arterioscleroso
casi siempre.

Clinica

Los aneurismas del seno de Valsalva son asintomiticos si no se complican. Si se
rompen en la AD, VD y mds raramente en la arteria pulmonar suelen producir
insuficiencia cardiaca congestiva. A veces se produce una IA con el soplo
caracteristico.

Los de la aorta ascendente producen con frecuencia IA, con vilvula normal.
Los del cayado y aorta descendente pueden producir compresién en los 6rganos
vecinos (disfaga, tos seca, estridor o afonifa). Si no producen compresion su
diagnéstico suele ser casual.
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Fig. 1. Esquema que
muestra como se produce la
diseccion adrrica.

A) Desgarro de la intima.
B) La sangre pasa a través
del desgarro acumulindose
entre la media y la intima.
C) Progresion de la
diseccién en ambas
direcciones.

Fig. 2. Diseccion adrtica en
un caso de aneurisma del
vasg; se aprecia la doble luz
llena de sangre.

Fig. 3. Clasificacién de la
diseccion aguda de la aorta
(véase texto).
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ENFERMEDADES DE LA AORTA TORACICA

Radiologia

Poco demostrativa, en ocasiones puede mostrar un ensanchamiento del
mediastino que a escopia es pulsitil. Puede ser espectacular en algunos casos
(fig. 4).

Tomografia computadorizada. Puede ser diagnéstica.

Angiografia. Es la técnica de eleccién, permitiendo ademds detectar la presencia
de trombos intraaneurismiticos (fig. 3).

Rotura traumatica de la aorta

Se produce en un 16 % de traurnatizados por golpe directo sobre el térax

con desplazamiento brusco del corazén hacia delante y por efecto de la
desaceleracién. En general, se produce en el istmo (50-60 %), por debajo de la
arteria subclavia; enraros casos en ¢l cayado y en la aorta tordcica. Pueden
provocar una hemorragia mortal si afecta a las tres capas; si la adventicia no se
rompe, suelen provocar un falso ancurisma con hematoma mediastinico y ser
susceptibles de tratamiento quirdrgico urgente.

Clinica

Si se produce un hemotérax masivo el enfermo sufre un shock, produciéndose
la muerte fulminante. En general, se trata de un pluritraumatizado con dolor
interescapular, a veces disneico y con disfagia. Puede aparecer isquemia en las
extremidades superiores y signos neurolégicos por afectacién de los vasos del
cucllo o de la medula (paraplejia).

Radiologia
En el 90 % dc los casos se aprecia ensanchamiento del mediastino superior y
contorno de la aorta difuminado con botén ausente y desplazamiento de la
triquea hacia la derecha, Sin signos patognoménicos; por otra parte, las
radiografias suelen tomarse con el enfermo acostado por lo que pueden existir
falsas imigenes.

Angiografia. Es el anico medio para el diagnéstico de certeza: ensanchamiento
de la aorta descendente proximal.
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Fig. 4. Radiografia de
térax que muestra una
gran dilatacion
aneurismatica de la aorta,

Fig. 5. Arteriografia del
mismo caso. No siempre
la radiologia es tan
expresiva, siendo a
menudo muy dificil la
deteccion radiogrifica de
un aneurisma.
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