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El corazon ha cautivado la curiosidad, la mente y la atencion de la hu-
manidad desde el principio de los tiempos. Para infinidad de pueblos y
civilizaciones este organo esta revestido de magia y misterio, en muchi-
simos casos se le asocia a la divinidad o més bien a la presencia divina
dentro del cuerpo.

Aungue en general las sociedades modernas han superado esta nocion
mistica en torno al corazon, sin embargo sigue siendo entendido como el
6rgano “emocional” en el cual se alojarian los sentimientos de la especie
humana, para algunos es también el alojamiento del alma; esto le da un ca-
racter que supera sus propiedades organicas y fisioldgicas y le da un papel
preponderante en la vida de las personas, especialmente porque se supone
que es el centro del “amor” el cual segiin muchas creencias es lo que nos
distingue de los animales que acttan por mero instinto.

Cualquiera que sea el caso, mas alla de verosimilitud de las creencias
populares, lo cierto es que realmente el corazoén ocupa un lugar central y
primordial en nuestra vida; no s6lo por su posicion anatdmica sino por su
doble funcionalidad. El paradigma médico tradicional que hace coincidir
el funcionamiento del cuerpo con el de una maguina (0o mas exactamente
con un preciso y delicado mecanismo de acuerdo a la nocién cartesiana)
ha asociado al corazén con una “bomba”.

En efecto en el mecanismo humano el corazén seria un motor de bom-
beo, pero mas alla de este mecanicismo el corazdén goza de una particu-
laridad especial de caracter eléctrico que sin duda es lo que le revistio
de propiedades esotéricas hasta ser considerado érgano magico para los
antiguos seres humanos.

Los cada vez mayores y profundos avances en el conocimiento de la
estructura y funcionalidad del corazon asi como de todo el sistema cardio-
vascular han permitido no sélo entender mejor nuestro cuerpo y por ende
nuestro propio funcionamiento como seres humanos sino que nos han lle-
vado a prevenir la mortalidad por afecciones cardiovasculares.
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Alargar la vida del corazdn es alargar la vida de la humanidad, sin em-
bargo paraddjicamente ocurren dos situaciones: la primera esta relaciona-
da con el orden epidemiologico de la salud pablica, donde las afecciones
cardiovasculares cronicas producto del envejecimiento de la poblacion y
asociado a habitos sociales de vida y consumo ocupan no sélo un porcen-
taje alto sino preponderante en la morbi-mortalidad de buena parte de la
poblacion mundial.

La segunda paradoja esta relacionada a como el exagerado racionalis-
mo de la ciencia en general y de la medicina en particular han “distancia-
do” al corazon de su tradicional y popular puesto de “centro” de nuestra
“humanidad”. Ello implica por un lado una deshumanizacién del personal
que atiende a los pacientes cardiovasculares pero por otro lado también
implica una “desnaturalizacion” del ser humano como ente emotivo pa-
sando a entenderlo exclusivamente como ente racional.

Esa excesiva racionalidad aleja al publico del conocimiento que la car-
diologia puede ofrecer, un libro como el que estamos presentando y que los
lectores tendran la oportunidad de apreciar, es apenas una “introduccion”
que pueda abrir la entrada al conocimiento de la cardiologia para quienes
se inician en esta disciplina (dentro del &mbito médico-asistencial) sino
que también es una herramienta extraordinaria para cualquiera interesado
por el tema, ya sea paciente con alguna cardiopatia o simplemente tenga
curiosidad y quiera ampliar su bagaje de conocimientos generales.
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El presente libro tiene por propdsito hacer una revision general de los
conocimientos actuales en la cardiologia a un nivel introductorio, es decir
el método primordial de presentacion de la informacion es descriptivo.

Es un material de referencia y consulta general que puede ser de uti-
lidad para una diversidad amplia de publico: el estudiante de medicina
o enfermeria, el médico residente que se incline por la cardiologia o la
cirugia cardiovascular como su rama de especializacién y que requiera
refrescar conocimientos generales antes de iniciar la formacién especial-
1zada; el médico especialista que esté cumpliendo funciones formativas
como docente en un servicio especializado publico; el personal de servi-
cios de atencion primaria de salud que recibe a una variedad de pacientes y
requiera revisar los sintomas de patologias cardiovasculares; pero incluso
al publico general sin formacion médica ya que sea directamente paciente
cardiopata o quizés un familiar al cuidado de un paciente de este tipo.

El libro esta estructurado en breves y concisos capitulos que revisan se-
cuencialmente lo necesario para introducirse en el tema de la cardiologia.
En primer lugar un capitulo que revisa las generalidades de la cardiologia
en tanto especialidad médica, donde se presentan las definiciones mas
basicas y una sucinta secuencia histérica evolutiva de los conocimientos
de la especialidad.

Seguidamente se pasa al conocimiento de la anatomia y fisiologia car-
diaca, como es que esta estructurado el corazéon y como se entrelaza el
mismo por medio de los grandes vasos con todo el sistema cardiovascular,
las funciones de cada estructura y los procesos por medio de los cuales
esas funciones se ejecutan.

De alli se pasa a revisar la sintomatologia, es decir una revision de los
signos corporales que indican la normalidad funcional del sistema cardio-
vascular y por tanto también cuéles son los signos que indican anormali-
dad o disfuncionalidad en dicho sistema, asi como los distintos métodos
para auscultarlos.

21



Luego de ello se presenta un capitulo dedicado a las enfermedades
cardiovasculares, las principales patologias que enfrentan el corazon y el
sistema cardiovascular y que por tanto afectan la salud de las personas,
qué implica cada una de ellas, como ocurren, cual es su origen, cuales son
sus efectos en la vida de los pacientes.

Finalmente un altimo capitulo donde se aborda la prevencién vy el trata-
miento de las enfermedades previamente descritas. La prevencion desde
enfoques multifactoriales pero que apunten a la integralidad del cuidado
del paciente y el tratamiento desde todos los medios disponibles, ya sean
farmacologicos, quirdrgicos o de dispositivos de asistencia a la funcion
cardiaca sean estos eléctricos 0 mecanicos.
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Definiciones

La Cardiologia es una rama de la medicina que se ocupa del estudio
del sistema circulatorio. Su funcion primordial es el estudio, diagnéstico y
tratamiento de las enfermedades cardiovasculares. Por lo tanto su foco pri-
mordial es el corazén como 6rgano primordial de dicho sistema aunado a
los grandes vasos y todas las estructuras que complementan dicha funcion

El corazon es un 6rgano muscular impar, puede considerarse hueco de-
bido a que internamente alberga cuatro cavidades. Tiene una forma pira-
midal, con su base en proyeccion posterior y superiormente, y su vertice,
tambien llamado apex, en direccion anterior e inferior.

Se encuentra localizado en el mediastino antero-inferior, relacionan-
dose hacia arriba con los grandes vasos y la carina de la traquea, por detras
igualmente con los grandes vasos y el esofago, por debajo esta en contacto
con el diafragma, por el frente se encuentra la pared toracica; y a lateral-
mente se relaciona con los pulmones. Se proyecta sobre la pared toracica
verticalmente entre el segundo y quinto espacio intercostal, horizontal-
mente un tercio de la masa cardiaca se proyecta hacia la derecha de la linea
media esternal, y los dos tercios restantes hacia la izquierda.

El corazén de un vardn adulto pesa de 280 a 340 g, y el de una mujer
de 230 a 280 g. Sus cavidades se emplazan en dos superiores, conoci-
das como auriculas o atrios, izquierdo y derecho, comunicandose con las
dos cavidades inferiores llamadas ventriculos a través de dos orificios que
cuentan con un sistema valvular especializado.

La capa mas interna, que recubre estas cavidades, es conocida como en-
docardio; inmediatamente después se encuentra el miocardio, formado por
la mayoria de musculo cardiaco especializado en la funcion contréctil; la
siguiente capa es el epicardio; el pericardio, la capa méas externa encierra
y rodea el corazon con sus dos hojas, la capa parietal y la capa visceral.
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llustracion 1. El Corazon

El interior del corazén esta formado por cuatro cavidades: dos auriculas
y dos ventriculos. Estas cavidades estan separadas entre si, externamente
por el surco interauricular e interventricular que se unen en la cruz del
corazdn, e internamente por el septum o tabique interauricular e interven-
tricular que constan de una parte muscular y otra fibrosa.

Presenta cuatro estructuras valvulares: dos auriculoventriculares que
comunican cada auricula con su ventriculo (mitral, entre auricula y ventri-
culo izquierdo y tricuspide, entre auricula y ventriculo derecho) y dos val-
vulas sigmoideas (adrtica, a la salida del ventriculo izquierdo y pulmonar,
a la salida del ventriculo derecho).
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La valvula mitral es bicuspide y las otras tres tienen tres velos. Las cav-
idades derechas bombean la sangre desde la circulacion sistémica (a través
de las venas cavas superior e inferior) hasta la circulacion pulmonar vy las
cavidades izquierdas bombean la sangre que llega desde la circulacion
pulmonar a la circulacion sistémica.

Historia de la Cardiologia

Ya el hombre primitivo tenia nocién de la importancia que tenia el
corazdn como organo vital. En las pinturas rupestres de Altamira y El Pin-
dal en Espafia, de Lascaux y Niaux en Francia y otras cuevas que datan
de 25.000 afios atras, se han encontrado mamuts o bisontes con el lugar
anatomico del corazon marcado como signo del sitio mas vulnerable del
animal.

El papiro Ebers, encontrado en Tebas y conservado en la Universidad
de Leipzig es el manuscrito de medicina més extenso del Antiguo Egipto.
Data de 1550 a.C. con méas de 100 hojas de papiro en perfectas condicio-
nes y entre las descripciones de enfermedades y recetas, se encuentra una
destinada a curar enfermedades del corazon.

B

llustracién 2. Papiro Ebers

27



Otro papiro es el llamado de Berlin, ciudad donde se ubica, el cual data
de alrededor de 1.300 afios a.C. y contiene parte del llamado Libro del
Corazon. Lo mismo sucede con el papiro Smith (1.550 a.C.) encontrado en
Tebas por Edwin Smith en 1862 pero recién estudiado exhaustivamente en
1920y que se conserva en la Academia de Medicina de Nueva York. En él
se demuestra como ya los egipcios conocian la relacion existente entre el
corazon y el pulso. Ademas, reconocian que el dolor en el pecho y en los
brazos estaba relacionado con la muerte cardiaca.

Algunos médicos griegos de la escuela de Alejandria, en el siglo 1V
a.C., comienzan a estudiar la circulacion de la sangre y resaltaron la im-
portancia del pulso arterial. La contribucion mas importante fue hecha por
Heroéfilo (335-280 a.C.), quien profundizo la antigua percepcion de Aris-
toteles de que el pulso reflejaba la actividad del corazon.

Galeno (129-201 d.C.), nacido en Pérgamo y que vivié en Roma du-
rante gran parte del siglo 11, propuso una teoria sobre la fisiologia del mov-
imiento de la sangre, describiendo que por las arterias circulaba sangre
(que era producida por el higado) y no aire como se sostenia hasta enton-
ces distinguiendo, ademas, la sangre venosa de la arterial.

llustracion 3. Galeno
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Luego de su muerte, se detuvieron las investigaciones suponiendo que
ya todo estaba dicho. Sus textos fueron copiados y traducidos miles de
veces, Yy las contribuciones de Galeno fueron consideradas como verdad
absoluta durante mas de mil afios en Occidente.

Avisena (980-1037 d.C.) médico persa, en su Libro del Pulso sostiene
que el corazdn tiene su propia fuerza como fuente primordial del sistema
arterial, teoria que fue luego punto de partida para las investigaciones de
Harvey.

Leonardo da Vinci (1452-1519), brillante artista pero también fisidlogo
y anatomista, estudi6 e ilustrd exactamente el corazon con sus valvulas,
cavidades y arterias coronarias.

IlustraC|on 4 DIijOS del Corazon Leonardo Da Vinci

William Harvey (1578-1657) quien en “De Motus Cordis” publicado
en 1628 desarrolla la revolucionaria teoria de la circulacion sanguinea to-
mando al corazén como 6rgano motor de impulsion. Esta teoria de Harvey
suscité numerosas controversias, pues hacia estremecer los fundamentos
tedricos de la medicina de Galeno. En 1661, la demostracion con ayuda
del microscopio de la existencia de los capilares pulmonares que conectan

29



las arterias y venas realizada por Marcello Malpighi (1628-1694), se com-
pleta la teoria de Harvey la cual a partir de este hallazgo es universalmente
aceptada. Tan importante fue considerada su tesis que muchos lo consid-
eran por ello como el padre de la Cardiologia.

La otra figura realmente emblematica de la Cardiologia fue René
Laennec (1781-1826) En 1819 publica su famoso libro “L’Auscultation
Mediate” que fue considerado en esos tiempos como el libro de mayor
influencia en la medicina moderna ya que inaugura una nueva €época de la
exploracion fisica. Laennec inventa el estetoscopio dandole al estudio de
las enfermedades pulmonares y cardiacas un impulso sin precedentes.

En 1839 Johannes Evangelista Ritter von Purjinke, descubre en el
corazon de ovejas, fibras especiales en las paredes interiores del miocardio
identificadas como parte del sistema de conduccion de impulsos cardiacos
y que hoy en dia se siguen denominando en su honor. En 1893, el hallazgo
de Willhen His de un haz muscular especial que va de las auriculas a los
ventriculos complementa la formacion del sistema de produccién de im-
pulsos cardiacos.

Pero no seria sino hasta casi un siglo después, en 1944, que el cirujano
Alfred Blalock realiza la primera cirugia exitosa de un defecto cardiaco
congénito de la tetralogia de Fallot. En 1952 Forest Dewey realiza la prim-
era operacion cardiaca con la asistencia de una maquina corazon pulmon
para aislar al corazon.

La Anatomia Cardiaca
Sistema Cardiovascular

El intrincado sistema cardiovascular tiene por funcion originar y man-
tener la circulacion sanguinea. Esta integrado por un organo central, el

corazdn, el cual actia como una bomba aspirante ¢ impelente y es el re-
sponsable de crear el impulso necesario para que la sangre, a través de un
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sistema preciso de distribucion, irrigue los tejidos.

El corazon es un organo muscular hueco localizado en la cavidad
toracica, especificamente en el mediastino anterior, justo por encima del
diafragma. No ocupa una posicion centralizada simétricamente, ya que
mas de 2/3 de su volumen quedan a la izquierda de la linea media corporal
presentando morfologia asimétrica.

El interior del corazdn esta conformado por cuatro cavidades: dos au-
riculas y dos ventriculos. Estas cavidades estan separadas entre si, exter-
namente por el surco interauricular e interventricular que se interceptan en
la cruz del corazon, e internamente por el septum o tabique interauricular
e interventricular que constan de partes musculares y otras partes fibrosas.

El corazon estd inervado por nervios del sistema simpatico, procedente
de la cadena simpatica cervical a la altura de los ganglios cervicales 111 y
IV, y por el sistema parasimpatico que llega a traves de las ramas cardiacas
del nervio vago.

Al corazon se le reconocen dos capas serosas: el endocardio, membrana
que recubre toda la superficie interna del 6rgano y forma las vélvulas, y el
pericardio, especie de saco que contiene al corazon. Entre las dos serosas
esta la capa muscular o miocardio.

El corazon esta colocado en forma oblicua en el torax, con la base hacia
atras y a la derecha, el vértice hacia delante y a la izquierda. Esta carac-
teristica determina que la proyeccion de este érgano en la cara anterior
del torax o region precordial esté formada por el ventriculo derecho en su
mayor parte, y solo una pequea parte (la izquierda) la constituye el ventri-
culo izquierdo; atras y a la derecha se corresponde con la auricula derecha.
La cara posterior del corazon esta constituida por el ventriculo izquierdo y
principalmente, por la auricula izquierda. Su cara diafragmatica la forma
el ventriculo izquierdo, el ventriculo derecho y la auricula derecha, y, por
ultimo, la base corresponde a las dos auriculas.
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Este érgano como ya se ha mencionado, estad formado por cuatro cavi-
dades o camaras: dos auriculas y dos ventriculos que se pueden identificar
exteriormente por la existencia de cisuras o surcos donde se localizan los
vasos nutricios del mismo. Estos surcos son: el auriculoventricular y los
dos interventriculares (anterior y posterior).

Aorta
illeva sangre
hacia el cuerpo)

Arteria pulmonar
(lleva sangre hacia
]m; pulmones)

Vena cava superior
{lleva sangre hacia
el corasdnm)
YVenas pulmonares
(transporta sangre

Auricula derecha desde los pulmones)

Auricula 1zquierda

Ventriculo derecho o o
Wentriculo 1zquierdo

Vena cava inferior B
{lleva sangre
al corazdm)

llustracion 5. Anatomia del Corazon

La auricula derecha, de pared muscular bastante delgada, realiza una
funcion contractil muy limitada; presenta en su parte anterosuperior una
evaginacion triangular: la orejuela derecha. Recibe la sangre venosa pro-
veniente de las venas cavas superior e inferior y del seno coronario. Se
encuentra separada del ventriculo derecho —con el que se continda— por
medio de la valvula auriculoventricular, denominada también valvula
tricuspide, por disponer de tres hojas o valvas, y de la auricula izquierda,
por el tabique interauricular o septum interauricular, de 2,5 mm de grosor
y constituido mayormente por tejido muscular, aunque su porcién postero-
inferior es mas delgada y de caracter fibroso (foramen ovale).
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Esta auricula esté situada en la base del corazon hacia atras y a la dere-
cha. En ella terminan: la vena cava superior, que desemboca en una espe-
cie de seno o excavacion aislada del resto de la cavidad por un estrecho
surco o hendidura; la vena cava inferior, que dispone de una especie de
valvula denominada valvula semilunar incompleta o valvula de Eustaquio,
cuyo papel es impedir parcialmente el reflujo sanguineo (los orificios de
ambas venas cavas se encuentran situados cerca del tabique interauricu-
lar); las venas coronarias, que desembocan a traves del seno coronario; la
valvula de Tebesio, que esta situada a ese nivel, cerca del borde inferior
del tabique interauricular.

La comunicacion auriculoventricular derecha se sittia a lo largo de una
linea horizontal que se dirige de atras hacia delante, de derecha a izquierda
y ligeramente hacia abajo; este orificio presenta forma ovalada, mide unos
12 mm y tiene una circunferencia aproximadamente de 100-120 mm. Es
cerrada por la valvula tricuspide cada una de cuyas tres hojas o valvas esta
unida al ventriculo por una cuerda tendinosa que se inserta en los muscu-
los denominados papilares. Las distintas hojas de la valvula se disponen de
la siguiente manera: una inferior, cerca del diafragma; otra medial, junto
al tabique interventricular y la tercera, anterior, por delante del orificio de
la arteria pulmonar. Cada musculo papilar controla las mitades adyacentes
de dos hojas valvulares.

El ventriculo derecho recibe la sangre de la auricula por medio de la
valvula tricispide. Consta de dos partes distintas: la primera de ellas es
el tracto de entrada o camara de replecidn, situado por debajo del orificio
tricuspideo; la otra es el tracto de salida, que es un infundibulo oblicuo
hacia arriba y a la izquierda, y que constituye el paso entre la camara de
replecion y el orificio de la arteria pulmonar; ambas partes se encuentran
separadas entre si por una zona ligeramente estrecha, el ostium infundibuli
0 puerta del infundibulo.

En la pared de la cAmara de replecion y en especial en el tabique, se
hallan prominentes columnas musculares; por el contrario, la pared infun-
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dibular es lisa. Al efectuar un corte transversal en el ventriculo derecho se
observa su forma circular y su pared con un grosor aproximado de 4,1 mm
en la base; la arteria pulmonar, que se dirige hacia arriba y luego hacia la
izquierda, cuya circunferencia es de un didmetro aproximado de 70 mm
y dispone de una valvula sigmoidea pulmonar de tres valvas, cada una de
ellas con un pequefio nodulo hacia la parte media de su borde libre. La in-
sercion de la pulmonar, en forma de tejido fibroso, se pierde entre las fibras
musculares del ventriculo. Encima de cada valva hay una especie de nicho
o dilatacion que se denomina seno de Valsalva.

La auricula izquierda resulta menor que la derecha y presenta, al igual
que aquella, una evaginacion: la orejuela. Recibe la sangre del pulmoén a
traves de las venas pulmonares por su cara posterior, dos de ellas cerca
del tabique interauricular y las otras dos alejadas hacia la izquierda. Un
pequeiio surco separa esta estructura del ventriculo izquierdo.

Esta auricula es la cavidad mas distante de todas las que componen el
drgano cardiaco, y por eso entra en intimo contacto con la aorta descen-
dente, el es6fago y la columna vertebral. Se contintia en comunicacién con
el ventriculo correspondiente por medio de la valvula auriculoventricular
izquierda o valvula mitral.

La valvula mitral es de forma redondeada, con una circunferencia de
90-101 mm aproximadamente; se dirige en direccion oblicua hacia delan-
te a la izquierda y ligeramente hacia abajo. Est4 formada por tejido fibroso
que conforma dos valvas, por lo que tambien es conocida como véalvula
bicuspide.

Las valvas disponen, al igual que las de la tricuspide, de cuerdas ten-
dinosas y musculos papilares; una de las valvas es arterial y medial, por
lo que se denomina valva adrtica de la mitral, y la otra esta situada later-
almente y hacia atrds. Cada musculo papilar, uno anteroizquierdo y otro
posteroderecho, controla las mitades adyacentes de cada valva.
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El ventriculo izquierdo recibe la sangre de la auricula a través de la val-
vula mitral y la envia hacia la aorta por medio de las valvulas semilunares.
Aqui ocurre igual que en el lado derecho; la masa de sangre se divide en
dos corrientes bien definidas entre si: la de entrada, situada posteriormente,
y la de salida, situada en un plano anterior. El ventriculo tiene forma circu-
lar, con un grosor en sus paredes de aproximadamente 10,2 mm.

Vanas pulmonares

Walvula tncaspids /-.H"

Auricula

desecha Walwvula

rmikral

Walvula
adetica

Auricula izquierda

Walvula pulmonar

llustracion 6. VValvulas Cardiacas

La aorta al nacer se dirige oblicuamente hacia arriba, atras y a la dere-
cha. Su luz es redondeada y de unos 67 mm de circunferencia. La separa
del ventriculo la valvula sigmoidea adrtica, que dispone de tres valvas,
similares en todo a las de la arteria pulmonar.

El tabique interventricular esta constituido por fibras musculares cuyo
grosor es de aproximadamente 10 mm, aunque en la base esta formado
por un tejido fibroso mas delgado (2 mm) denominado pars membranacea,
de forma triangular, de concavidad hacia la izquierda. Es de notar que la

35



valva anterior de la mitral se inserta sobre el tabique, un poco mas arriba
que la valva septal de la tricuspide, de tal forma que en una extension de
algunos milimetros el tabique separa directamente el ventriculo izquierdo
de la auricula izquierda.

El tejido muscular del corazén, miocardio, a pesar de tener un aspecto
estriado, se diferencia de los musculos esqueléticos por estar compuesto
no de fasciculos aislados, sino de una red de fibras musculares unidas entre
si y por su nucleo central. La fibra miocardica es particularmente rica en

mitocondrias, lo cual manifiesta el alto nivel metabolico oxidativo de estas
fibras.

En las auriculas se distinguen dos capas musculares: una superficial y
otra profunda. La superficial estd constituida por fibras dispuestas circu-
larmente o en sentido transversal, y la profunda, por fibras longitudinales
que, iniciandose por sus extremos en los anillos fibrosos que rodean los
orificios auriculoventriculares, abarcan en forma de asa a cada auricula.

Las fibras de la capa superficial abarcan a las dos auriculas; las de la
capa profunda pertenecen por separado a una u otra auricula. Alrededor de
los grandes vasos venosos que desembocan en las auriculas se encuentran
fuertes fibras circulares. Se ha sefialado que el miocardio auricular tiene un
mayor contenido acuoso y de fibras coldgenas que el ventricular.

De acuerdo con una vieja descripcion, los ventriculos constituyen dos
sacos musculares envueltos dentro de un tercero. Estudios mas recientes
demuestran que el miocardio esta formado por numerosos musculos que
pueden disociarse y que poseen irrigacion sanguinea independiente.

En los ventriculos pueden distinguirse tres capas musculares: una su-
perficial delgada (capa externa), formada por fibras longitudinales que se
inician en la lamina fibrosa del surco auriculoventricular derecho y se diri-
gen oblicuamente hacia abajo, extendiéndose también al ventriculo 1zqui-
erdo y después de rodear la punta del corazon, se arrollan a manera de asa
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hacia el interior constituyendo la capa longitudinal interna, cuyas fibras se
insertan por sus extremos superiores en los anillos fibrosos.

La capa media, situada entre las capas longitudinales, externa e interna,
cuyas fibras siguen una direccidon mas o menos circular, con la particulari-
dad de que a diferencia de las fibras de la capa superficial no pasan de un
ventriculo al otro, sino que son independientes para cada uno de ellos.

Las fibras miocardiacas (miofibrillas) constituyen una clase especial de
fibras musculares estriadas, y tienen como caracter especial la propiedad
de subdividirse y unirse repetidamente, en tal forma, que constituyen una
especie de red o sincitio.

El pericardio visceral es una delgada lamina de celulas adheridas al
corazon, la cual se denomina epicardio. El pericardio parietal, por el con-
trario, dispone de una tiinica serosa sostenida por un tejido fibroso fuerte
que forma una especie de saco. La pleura mediastinal recubre en gran parte
el saco pericardico. Una discreta cantidad de liquido se encuentra presente
normalmente en la cavidad pericardica. Ello facilita los movimientos del
corazon.
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INTRODUCCION A LA CARDIOLOGIA:
ASPECTOS BASICOS DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES,
SU PREVENCION Y TRATAMIENTO

Pericardio

Pericardio fibroso

|_Pericardio
seroso (pari
hablado capas)

| Pericardio
seroso (capa
visceral =
epicardio)

Miocardio

llustracion 7. Pericardio

La base del saco pericardico se adhiere intimamente al diafragma for-
mando un area triangular que incluye un centro fibroso y parte del mtsculo
diafragmatico. Un hiato fino (el espacio de Larray) permite al pericardio
estar en contacto con el peritoneo.

El pericardio presenta algunos engrosamientos a los que se denominan
ligamentos y que conectan el saco con las estructuras vecinas. La parte su-
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perior del saco pericardico se mantiene en intimo contacto con los grandes
vasos, principalmente con la vena cava superior, la aorta y la arteria pul-
monar; a ese nivel el tejido fibroso del pericardio se funde gradualmente
con la tunica externa de los vasos. Por el contrario, la tinica serosa del
saco se continta con el epicardio. La linea de insercion es ligeramente ir-
regular y tiene aproximadamente 50 mm de circunferencia, comenzando
en el nacimiento de la arteria pulmonar y descendiendo a unos 68 mm de
la aorta. La vena cava superior tiene una seccion extrapericardica y otra
intrapericardica. La vena cava inferior solamente tiene un corto curso in-
tratoracico (10-15 mm).

La apertura de las dos venas hepaticas en el interior de la cava también
se produce a nivel del diafragma o ligeramente por encima del mismo; en
tales casos la cubierta pericardica cubre no solo parte de la cava inferior,
sino también una pequefia porcion de las venas hepaticas.

El endocardio es una membrana blanquecina, translicida, que cubre
toda la superficie interna del corazon; estd constituido por tres tinicas
diferentes, la mas interna es un verdadero endotelio. El endocardio, por su
origen, corresponde a la pared vascular y sus tres tunicas se relacionan con
las tres tunicas vasculares: la externa, con la adventicia; la media, con la
media y la interna con la intima. Las valvulas también tienen un endotelio
que se sostiene por tejido conectivo. Las tunicas de las valvulas cardiacas
normalmente no poseen vasos sanguineos.

Los grandes vasos —aorta y arteria pulmonar— tienen caracteristicas pro-
pias. La arteria pulmonar posee un tamafio aproximado de 50 mm. Casi in-
mediatamente que se origina, se divide en dos grandes troncos: el derecho
y el izquierdo, este Gltimo constituye la prolongacion de esta arteria.
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Arteria pulmonar Venas pulmonares

Vena cava inferior Aorta toracica

Aorta abdominal

llustracion 8. Grandes VVasos

La aorta es la arteria mas grande del organismo. Primero se dirige hacia
arriba, aorta ascendente; después hacia atras cabalgando sobre el bronquio
izquierdo, cayado de la aorta; y por ultimo, hacia abajo a lo largo de la
columna vertebral, aorta descendente, a la que se denomina aorta toracica,
por encima del diafragma, y aorta abdominal, por debajo de este.

Las arterias coronarias son ramas de la aorta ascendente, cuyos orificios
u ostia, se encuentran por encima de las dos sigmoideas anteriores del
orificio aortico. El cayado de la aorta da origen también a una serie de
ramas: el tronco braquiocefalico, que a corta distancia se divide en las
arterias subclavia derecha y carotida derecha; la subclavia izquierda y la
car6tida izquierda, nacen directamente del cayado.

Porencimade las valvulas adrticas existe unadilatacion: el bulbo aortico,

que contiene tres senos de Valsalva o senos aorticos, también denominados
los dos anteriores senos coronarios, derecho e izquierdo. Entre el cayado
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y la aorta descendente existe un estrechamiento que se denomina istmo
aortico, seguido a menudo por una dilatacion. Una especie de zona tubular
de tejido fibroso (anillo fibroso) une el ventriculo izquierdo con la aorta
ascendente.

El Impulso Cardiaco

Est4 formado por células cardiacas especializadas en la conduccion y
generacion del impulso eléctrico cardiaco. Nodulo sinoauricular (Keith-
Flack): esta situado en la zona anterior de la desembocadura de la vena
cava superior.

Nodulo auricolo-ventricular (Aschoff-Tawara): estd en el surco
interauricular proximo al septo membranoso interventricular, en el
denominado triangulo de Koch (espacio entre el seno coronario y la valva
septal tricuspidea). Haz de His: de aproximadamente 1 cm de longitud,
pasa a través del trigono fibroso derecho y la pared membranosa del septo,
para dividirse posteriormente en dos ramas. La rama derecha discurre por
la trabécula septo-marginal. La red ventricular final es subendocardica,
denominandose fibras de Purkinje.

La frecuencia de despolarizacion del nodo sinusal es superior a 60 por
minuto, mayor que la del nodo AV (40-60) y que la del sistema de Purkinje
(<40). Por lo tanto, normalmente el marcapaso del corazon es el nodo
sinusal, desde donde se transmite a las auriculas, pudiendo sélo atravesar
el anillo fibroso auriculo-ventricular a través de la puerta nodo AV-haz de
His (donde sufre un retraso de unos 80 milisegundos), siguiendo luego a
lo largo de sus ramificaciones por el ventriculo.

El interior de las células cardiacas mientras estdn en reposo es
electronegativo y el exterior positivo, de tal forma que se establece un
potencial de membrana en reposo de unos -80 a -100 mV. Este potencial de
membrana se mantiene gracias a la bomba de sodio ATPasa-dependiente
que saca de la célula tres iones Na+ e introduce dos iones K+, de tal forma
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que el Na+ esta muy concentrado fuera de las células y poco en su interior
(al contrario que el K+).

Fasciculo de Bachmann

. |
MNodo sinusal |

Tracto
internodal
anterior

Tracto
internodal
posterior

Nodo auriculo+ - Fibras de Purkinje

: Rama dcha
ventricular ;
sntricula haz de His

Ilustracion 9. Impulso Cardiaco

Para que el corazon se contraiga, es necesario que sus células
musculares reciban un estimulo eléctrico. Este se produce en unas células
especializadas (células marcapaso) que forman el impulso eléctrico por
sufrir despolarizaciones espontaneas.

En estas células, cuando el potencial de membrana disminuye hasta un
“potencial umbral” (de unos -60 mV ), se abr en unos canales rapidos de
sodio, que permiten la entrada rapida de grandes cantidades de Na+, y por
lo tanto el potencial de membrana se invierte y se hace positivo; esta es la
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despolarizacion rapida o fase 0 del potencial de accion.

Durante las fases 1 y 2 0 meseta, tiene lugar sobre todo una salida de
potasio y unaentrada lenta de calcio y se mantiene el potencial de membrana
ligeramente positivo durante un tiempo. La fase 3 o repolarizacion esta
producida por la salida de K+; se caracteriza por el restablecimiento
del potencial de membrana en reposo, de unos -90mV. En las células
marcapaso, tras la repolarizacion se produce una entrada lenta de K+ que
produce una positivizacion lenta del potencial de membrana (fase 4 o
despolarizacion lenta), hasta que se alcanza el potencial umbral y aparece
una nueva despolarizacidon rapida. La fase 4 del potencial de accion esta
muy influenciada por el sistema nervioso autdbnomo.

El miocardio esta formado por células musculares estriadas, que a su
vez estan formadas por muchas fibrillas paralelas. Cada fibrilla contiene
estructuras que se repiten en serie, las sarcomeras, que son la unidad de
contraccion muscular.

Las sarcomeras contienen filamentos finos y filamentos gruesos. Los
filamentos finos estan formados sobre todo por una doble hélice con dos
moléculas de actina, una proteina sin actividad enzimatica intrinseca. Otras
proteinas de los filamentos finos son la tropomiosina y la troponina. Los
filamentos gruesos estan formados principalmente por miosina. La miosina
es una proteina de gran peso molecular que tiene una parte alargada y otra
parte globular, con actividad ATPasa, que interacciona con la actina. En el
musculo relajado, la tropomiosina impide la interaccion entre la actina y
la miosina.

En el microscopio alternan bandas oscuras (A) y bandas claras (). En
las bandas A hay filamentos finos y filamentos gruesos; en las bandas I,
solo hay filamentos finos. En el centro de cada banda I hay una linea oscura
(linea Z), punto de unién entre los filamentos finos de una sarcémera con
los de la sarcomera adyacente. Cada sarcomera esta delimitada por dos
lineas Z. En el centro de la banda A hay una linea (linea M), hacia donde
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estan orientadas las partes globulares de la miosina.

Durante la contraccion, la longitud de los filamentos no varia. Se
producen interacciones entre los filamentos de miosina y los de actina, de
tal forma que estos se deslizan hacia el centro de la banda A. Por lo tanto,
durante la contraccion la banda A no varia de longitud, mientras que la
banda | se acorta y las lineas Z se aproximan entre si, acortandose por lo
tanto las sarcomeras.

Elsarcolema(membranade lacélulamuscular) tiene unasinvaginaciones
denominadas “tubulos transversales” o “sistema T”, muy relacionado
con el reticulo sarcoplasmico, de tal forma que cuando tiene lugar una
despolarizacion de la membrana, aquel responde aumentando mucho su
permeabilidad al calcio. Asi, cuando la fase 2 del potencial de accion
llega a la célula miocardica, entra calcio al citoplasma desde el reticulo
sarcoplasmico.

El calcio es un mensajero fundamental en la contraccion cardiaca: una
vez en el citoplasma, se une a la troponina C y asi se induce un cambio en
la conformacion de esta, de tal forma que la tropomiosina deja de impedir
la interaccion entre la actina y la miosina. Esta interaccion, en presencia
de ATP, hace que la actina se desplace hacia el centro de labanda Ay asi la
sarcomera se acorta y el musculo se contrae. En cada contraccion, la actina
y la miosina interaccionan y se disocian muchas veces, produciendo asi el
acortamiento muscular.

El ATP no solo es necesario para la interaccion actina-miosina, sino
en la misma medida para su disociacion y por lo tanto para la relajacion
muscular. En la despolarizacion el reticulo sarcoplasmico vuelve a captar
el calcio por un mecanismo que de nuevo consume energia (ATP); asi,
el calcio se separa de la troponina y la tropomiosina vuelve a impedir la
interaccion actina-miosina.
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Potencial Cardiaco

Las células musculares cardiacas poseen un potencial de accion
diferente al muasculo esquelético, por ejemplo, el musculo ventricular tiene
un valor de voltaje muy negativo, de unos - 85 milivoltios, en cada latido el
potencial de membrana se eleva hasta un valor positivo de 20 milivoltios,
esto supone que el potencial de accion por término medio de unos 115
milivoltios.
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llustracion 10. Potencial de Acciéon Cardiaco

Podemos encontrar también 5 fases diferentes en el potencial de accion
miocardico, que van del 0 al 4 y que se caracterizan por los diferentes 10-
nes que participan en cada una de ellas y que por lo tanto también registran
diferentes actividades eléctricas. La fase 0 o también conocida como de
despolarizacion se caracteriza por la apertura de canales de Na dependien-
tes de voltaje con la consecutiva entrada de este ion, también se observa
una apertura de canales lentos de Ca (L-Ca) y la entrada del ion al espacio
intracelular.

Tras la espiga o punta inicial, encontramos una apertura de los canales
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de K, y con ello entramos a la fase 1 del potencial de accién cardiaco. La
salida de potasio se provoca una repolarizacion rapida y corta, ya que la
constante entrada de calcio por los L-Ca provoca un cierre de los canales
de K.

La fase 2 se caracteriza por la presencia de una meseta en el potencial
de accion que dura unos 0.2 segundos aproximadamente en el musculo
auricular y 0.3 en el musculo ventricular, gracias a la presencia de ésta me-
seta el potencial de accion hace que la contraccion del musculo cardiaco
dure hasta 15 veces mas que la del musculo esquelético. Existen dos fac-
tores por los cuales se explica por que se produce la meseta y el potencial
de accion prolongado, estos han de considerarse también como diferencias
entre la fisiologia del musculo cardiaco y el musculo esquelético.

Estas dos diferencias se expresan en la membrana, la primera es la ex-
istencia de dos tipos de canales ionicos, los canales rapidos de sodio, que
permiten la entrada de grandes cantidades de iones sodio, se llaman rapi-
dos ya que solo permanecen abiertos unas diezmilésimas de segundos para
cerrarse bruscamente después; y los canales lentos de calcio, que se abren
lentamente y permanecen abiertos por un periodo de tiempo mayor que
los primeros, durante este periodo fluyen al interior de la fibra muscular
cardiaca grandes cantidades de iones sodio y calcio, lo que mantiene un
periodo de despolarizacién prolongado dando origen a la meseta del po-
tencial de accion cardiaco.

La segunda diferencia funcional consiste en que inmediatamente
después del comienzo del potencial de accion, la permeabilidad para el
potasio disminuye unas cinco veces, tal vez provocado por la entrada de
las grandes cantidades de iones calcio; esta impermeabilidad relativa al
potasio disminuye la salida del mismo durante la meseta del, evitando que
este vuelva a su nivel de reposo.

Una vez transcurridos los 0.2 o0 0.3 segundos se cierran los canales len-
tos de calcio y sodio cesando la penetracion de estos iones, entonces entra-

46



mos en la fase 3 del potencial de accién cardiaco, donde la permeabilidad
de la membrana para la salida del potasio aumenta, propiciando asi una
repolarizacion que lleva a la célula miocardica a su voltaje negativo de
nueva cuenta.

Por ultimo, tenemos la fase 4, donde la bomba de Na-K-ATPasa, se
encarga de bombear iones sodio hacia el exterior de la célula a traves de la
membrana, al tiempo que introduce potasio del exterior al interior, de este
modo mantiene las diferencias de concentracion de ionica a ambos lados
de la membrana celular, y establece un potencial eléctrico negativo al in-
terior de las células. Esta bomba se compone por una porcion transporta-
dora, compuesta por dos proteinas globulares, denominada subunidad _,
que posee tres sitios receptores para la union de los iones sodio sobre su
porcion intracelular, y dos sitios receptores para potasio en el exterior y
en su porcion interna cercano a los ligando para el sodio se encuentra la
actividad ATPasa. La funcion basica consiste en transportar tres moléculas
de sodio fuera de la célula y dos moléculas de potasio al interior, descom-
poniendo una molécula de ATP en ADP.

La sefial de excitacion del potencial de accion en las fibras musculares
auriculares y ventriculares es 250 veces mas rapida que la de las fibras
nerviosas muy grandes, y 10 veces mas rapida que la registradas en el
musculo esquelético, es decir, una velocidad de conduccion de alrededor
de 0.3 a 0.5 m/s. El periodo refractario es el intervalo de tiempo en el cual
un impulso cardiaco normal no puede volver a excitar una parte ya ex-
citada del musculo cardiaco.

En el ventriculo el periodo refractario normal es de 0.25 a 0.30 se-
gundos, que es el tiempo de duracion del potencial de accion; el periodo
refractario auricular es mucho mas corto que el de los ventriculos, aproxi-
madamente de unos 0.15 segundos.

La tension desarrollada por una fibra muscular al contraerse esta en
relacion directa con la longitud inicial de la fibra, hasta llegar a un limite
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a partir del cual aumentos de la longitud inicial de la fibra no conseguiran
aumentar la fuerza contractil de la misma, sino disminuirla. Esta relacion
longitud-tension es la ley de Frank-Starling. De otra forma, esta relaciona
la precarga (longitud) con el volumen sistdlico de eyeccion.

Para una determinada longitud inicial de la fibra, el calcio, las catecola-
minas y los farmacos inotrépicos aumentan la contractilidad miocérdica, y
por lo tanto modifican la posicion de las curvas longitud-tension.

El volumen sistdlico de eyeccion del VI por lo tanto depende de: 1)
precarga o longitud del musculo al comienzo de la contraccion, 2) capa-
cidad contractil de corazoén, 3) postcarga o tension que el musculo tiene
que desarrollar durante la contraccion. La relacion es directa con los dos
primeros factores e inversa con la postcarga.

La precarga equivale al volumen telediastélico del ventriculo y estéa di-
rectamente relacionado con la volemia total, el retorno venoso al corazon
y la contraccion auricular. E | retorno venoso disminuye con el aumento de
la presion intratoracica e intrapericardica y aumenta con el decubito, con
la actividad muscular y con el aumento del tono venoso (ejercicio muscu-
lar, respiracion profunda, etc.). La contribucion de la auricula al llenado
ventricular disminuye en la fibrilacioén auricular, disociacion auriculoven-
tricular, disminucion de la capacidad contractil de la auricula, etc.

La contractilidad miocardica aumenta con la estimulacion de los in-
otropicos positivos (digitalicos, catecolaminas, simpaticomimeticos, teo-
filinas, calcio, cafeina, etc.) y, a veces, tras las extrasistoles ventriculares.
Por el contrario, se encuentra disminuida cuando hay hipoxia, hipercapnia,
acidosis, en los farmacos inotropicos negativos (antagonistas del calcio,
betabloqueantes, algunos antiarritmicos, barbitiricos, alcohol, etc.) y en
patologias miocardicas.

La postcarga cardiaca equivale a la tension de la pared de VI durante la
expulsion. Segun la ley de Laplace, la tension parietal es proporcional di-
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rectamente a la presion intraventricular y al radio de la cavidad, e inversa-
mente al grosor de la pared. La presion intraventricular esta directamente
relacionada con la presion adrtica y las resistencias arteriales periféricas.

CONTRACTILIDAD

PRECARGA POSCARGA
*

L
*

*
*

|
VOLUMEN DE EYECCION

o

FRECUENCIA

COMPETENCIA MECANICA, CARDIACA

valvular, pericardica

VOLUMEN MINUTO

llustracion 11. Diagrama de Flujo de Impulso Cardiaco

La fraccion de eyeccion (FE) es el porcentaje de volumen que el
VI consigue bombear del total que contiene al final de la diastole. En
condiciones normales debe encontrarse entre 60-75%.

El gasto cardiaco (GC) o Volumen minuto cardiaco es el volumen de
sangre que el VI bombea en un minuto, y es igual al volumen sistolico del
VI multiplicado por la frecuencia cardiaca (5 I/min). El indice cardiaco
es el gasto cardiaco por cada metro de superficie corporal (para hacerlo
estandar), y sus valores normales se encuentran entre 2,5y 3,5 I/min/m2
aproximadamente.

La presion arterial (PA) resulta del producto del GC por las resistencias
periféricas. Las presiones en las cavidades cardiacas cumplen la “regla de
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los 5”: AD 5, VD 25/5, Al 10, VI 125/10 mmHg.

Ciclo Cardiaco

El ciclo cardiaco se inicia con la contraccion de las auriculas y se
denomina sistole auricular. A la excitacion sigue una onda de contraccion
en sentido descendente que produce una eficiente propulsion del volumen
sanguineo hacia los ventriculos.

El reflujo venoso se evita por la contraccion muscular a nivel de la
apertura de estos vasos, y también por la presion venosa que en esta fase
es ligeramente mas elevada que en la auricula.

La contraccion auricular no es muy marcaday mas bien se revela durante
la fase de apertura de las valvulas auriculoventriculares por el movimiento
de la corriente sanguinea de una camara a la otra.

No es indispensable la contraccion auricular porque la mayor parte
del lleno ventricular ocurre en el inicio de la didstole. No obstante, ella
complementa el lleno ventricular y contribuye a la funcion normal de las
valvulas auriculoventriculares.

La iniciacion de la contraccion ventricular aumenta la presion en estas
cavidades y en las valvulas auriculoventriculares (trictspide en el corazon
derecho y mitral en el izquierdo). Inmediatamente después la contraccion
de los masculos papilares evita la inversion de las valvulas y permite un
mayor aumento de presion hasta que esta sobrepasa la existente en la aorta
y en la arteria pulmonar. En este corto periodo, la contraccion ventricular
provoca una elevacion de la presion sin que se movilice la sangre, esta fase
extraordinariamente breve se denomina periodo de tension o periodo de
contraccion isométrica, porque las fibras musculares del ventriculo entran
en tension sin acortarse.
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Tan pronto como la presion ventricular excede a aquella existente en las
arterias, las valvulas semilunares se abren y el flujo sanguineo comienza.
Durante este periodo de flujo o de inyeccion sanguinea el tabique fibroso
que soporta las valvulas auriculoventriculares se acorta por la contraccion
de los ventriculos y aumenta exageradamente el tamafio de la auricula
correspondiente, provocando la aspiracion de la sangre proveniente de las
venas. Desde el principio hasta el fin, el ventriculo mantiene una presioén
constante, la cual se manifiesta por una especie de linea aplanada en el
trazado de la presion intraventricular.

A pesar de su aparente estructura delicada, las valvas de las valvulas
auriculoventriculares tienen una gran resistencia y fuerza. Cuando estan
cerradas no solamente entran en contacto, sino que forman una superficie
intimamente unida sin el menor repliegue. El cierre que se inicia por
el reflujo sanguineo se incrementa por la contraccidén ventricular que
inmediatamente se produce. La inversion de las valvulas se evita por la
accion de las cuerdas tendinosas ayudadas por los musculos papilares.
El hecho de que la musculatura del tabique es la primera en contraerse
conjuntamente con los masculos papilares, asegura el cierre oportuno de
las valvulas.

La terminacion de la contraccion auricular contribuye al cierre de las
valvulas auriculoventriculares, ya que el reflujo de la corriente sanguinea
y la inversion del gradiente de presion, obligan a las valvulas a adoptar
su posicion. Este hecho se demuestra en los casos de bloqueo incompleto
auriculoventricular con la aparicion de los cuadros de insuficiencia
periodica y temporal, que se producen.
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llustraciéon 12. Ciclo Cardiaco

En los casos de retardo en la conduccién auriculoventricular puede haber
un doble cierre de las valvulas auriculoventriculares; el primero al final de
la contraccion auricular y el segundo al inicio de la sistole ventricular.

Las valvulas semilunares de la aorta y de la arteria pulmonar semejan
pequefas bolsas unidas a las paredes de los vasos. La sangre contenida
en ellas mantiene las valvulas alejadas de la pared. Tanto la inversion del
gradiente de presion creada por el cese subito de la columna sanguinea,
como el reflujo de la corriente, determinan el cierre de estas valvulas al
final de la sistole ventricular.

Cada ventriculo puede compararse a una bomba que mantiene la

circulacién de la corriente sanguinea en una sola direccion, a causa de
la existencia de las valvulas. Durante la contraccion ventricular todos
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los didmetros del corazon disminuyen, la base se dirige hacia abajo, los
grandes vasos se estrechan, pero el vertice no se mueve hacia arriba. La
disposicion en espiral de las bandas musculares de los ventriculos hace que
su contraccion sea muy eficiente y obligue también al corazon a rotar hacia
la derecha, apoyando mas firmemente su vértice contra la pared toracica;
esto, junto con el aumento de tension de la masa ventricular, provoca el
latido de la punta.

Al final de la sistole ventricular la presion cae a cero. A continuacion y
después de un pequeiio intervalo de latencia (el denominado protodiastole),
las valvulas semilunares de la aorta y de la arteria pulmonar se cierran. Un
pequefo intervalo de tiempo separa esta fase de la apertura subsecuente
de las valvulas auriculoventriculares y se denomina periodo de relajacion
isométrica. El lleno ventricular se inicia después de este periodo, 0 sea,
siguiendo a la apertura de las valvulas auriculoventriculares.

El tabique interventricular tiene un importante papel en la dinamica de
este movimiento y una gran parte de la contraccion ventricular derecha es
probablemente debida a esta estructura.

Sintomatologia Cardiovascular
Pulso Venoso Yugular

El sistema venoso periférico comprende la exploracion del pulso
venoso yugular, la existencia o no de ingurgitacion yugular y reflujo
hepatoyugular, de dilataciones venosas, sobre todo en miembros inferiores
(varices, microvarices y vibices) y de circulacion colateral, asi como, en
casos especificos, la exploracion de la presion venosa central.

La presion que hay en las venas yugulares (PVY) equivale a la presion

auricular derecha (presion venosa central, PVC). Su equivalente en el lado
1zquierdo seria la presion de enclavamiento pulmonar (PCP, equivalente
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a la presion en auricula izquierda, PAI) que se mide con un catéter de
Swan-Ganz. La PVY se mide viendo el latido yugular con el paciente en
decubito y levantado el torax unos 45°. Se mide la altura con respecto al
angulo de Louis (manubrioesternal, que esta a unos 5 cm de AD).

La causa mas frecuente de reflujo hepatoyugular es la insuficiencia
cardiaca derecha secundaria a elevacion de las presiones diastélicas del
ventriculo izquierdo. El signo de Kussmaul consiste en un aumento de
la PVC con la inspiracion (normalmente disminuye al haber en el torax
presiones negativas), y puede encontrarse en la pericarditis constrictiva,
miocardiopatia restrictiva e infarto extenso del VD (y en general,
cualquier insuficiencia cardiaca derecha grave). El pulso venoso yugular
consta generalmente de dos ondas positivas (“a” y “v”) y dos depresiones
negativas (“x” e “y”).

La onda “a” (onda presistélica) se debe a la contraccion auricular que
tiene lugar al final de la diastole. Por lo tanto, ocurre un poco antes del
primer ruido (1R) y del pulso arterial. Unas ondas “a” grandes se deben a
un aumento de la resistencia al llenado del VD, como ocurre en la estenosis
tricuspidea, en la hipertension pulmonar, la estenosis pulmonar, etc. El
grado maximo de esta resistencia ocurre cuando la valvula tricuspidea se
encuentra cerrada mientras la AD se contrae, y entonces aparecen ondas a
“en cafion”. Las ondas a “cafidon” pueden ser irregulares (en la disociacion
auriculoventricular, que se da por ejemplo en el bloqueo auriculoventricular
completo y en la taquicardia ventricular) o regulares (ritmo idioventricular
o ritmo de la union AV). La onda “a” no existe en la fibrilacidén auricular.

La descendente “x” se debe a la relajacion de la auricula y al
desplazamiento de la tricuspide hacia el ventriculo que tiene lugar al
principio de la contraccion ventricular. Se incrementa en la pericarditis
constrictiva, taponamiento... disminuye en la dilatacion del VD y puede
estar invertida en la insuficiencia tricuspidea.
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Ilustracion 13. Pulso Venoso Yugular

La onda “v” se debe al llenado de la AD que tiene lugar durante la
contraccion ventricular. La onda “v” grande puede indicar insuficiencia
tricuspidea. Cuando se abre la tricuspide empieza la descendente “y”
(colapso diastolico). Una “y” pequefia sugiere obstaculo al llenado del VD

(estenosis tricuspidea, mixoma auricular).

En la pericarditis constrictiva y en la insuficiencia grave del VD ocurre
un descenso rapido y profundo con un ascenso rapido a la linea basal. En
la insuficiencia tricuspidea grave, hay una “y” radpida y profunda.

Pulso Arterial

El pulso es una onda determinada por la distension subita de las paredes
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de la aorta, originada por la eyeccion ventricular, que se expande por las
arterias gracias a su elasticidad. La velocidad de propagacion es de 8-10
m/s, de manera que la onda llega a las arterias mas alejadas del corazéon
antes de que haya terminado el periodo de evacuacion ventricular. Esta
velocidad aumenta al disminuir la elasticidad arterial, por cuyo motivo es
mayor en los viejos que en los jovenes.

Los pulsos periféricos pueden palparse en areas donde las grandes
arterias estan cercanas a la superficie de la piel. Los pulsos palpables
comprenden, a cada lado, los pulsos: temporal, carotideo, axilar, humeral
o braquial, cubital o ulnar, radial, femoral, popliteo, tibial posterior y pedio
o dorsal del pie.

1. Temporal.

=N 2. Carétida.
;1%"‘ 3. Braquial.
F": l 4. Radial.
) 5. Femoral.
E]li’!’ 6. Popliteo.
) \ 7. Pedial.
i

= W

llustracion 14. Pulsos Arteriales Periféricos
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Pulso Temporal. De frente al sujeto, coloque sus dedos indice y del
medio de ambas manos sobre las regiones temporales, justamente por
encima y por delante del pabellon auricular, para palpar ambas arterias
temporales superficiales, cuyos latidos deben tener la misma amplitud y ser
sincrénicos. Si palpa algun frémito arterial, debe auscultar estas arterias.

Pulso Carotideo. Es el que mas ficlmente refleja las funciones cardiacas.
Examine cada lado por separado. Coloque sus dedos indice y del medio en
forma de gancho, por dentro del borde medial del esternocleidomastoideo,
en la mitad inferior del cuello y presione suavemente sobre la arteria
carotida. Palpe siempre por debajo de una linea imaginaria que pase por
el borde superior del cartilago tiroides, para evitar la compresion del seno
carotideo, que se encuentra situado a ese nivel, y que produce disminucion
de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial.

Por esta razon, este pulso nunca debe palparse simultaneamente en
ambos lados o0 muy profundamente, porque si se presiona el seno carotideo,
puede resultar en bradicardias hemodindmicamente muy significativas y
alin mas, en paro cardiaco.

Pulso Axilar. Eleve el brazo en rotacion externa hasta un angulo de
90° con la pared toracica. Palpe en el hueco axilar, sobre una linea que va
desde el punto medio de la clavicula a otro situado bajo las inserciones del
pectoral mayor.

Pulso Humeral o Braquial. Con el antebrazo del sujeto ligeramente
flexionado sobre el brazo, palpe con los dedos a lo largo del borde interno

del biceps, sobre el tercio inferior del brazo.

Pulso Cubital. Se palpa en la superficie palmar de la articulacion de la
mufieca, por arriba y por fuera del hueso pisiforme.

Lapalpacion de laarteria cubital o ulnar aveces es dificil, peroenalgunas
situaciones clinicas, como por ejemplo, cuando se coloca un catéter en la
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arteria radial, para monitorear la presion sanguinea, debe hacerse patente
esta arteria, para asegurar una adecuada circulacion sanguinea colateral a
la mano.

Pulso Radial. La arteria radial es aquella donde se acostumbra a buscar
y a estudiar el pulso. La mano del examinado se coloca ligeramente
inclinada hacia dentro y la mano del observador formando una pinza con
los tres dedos medios en la cara ventral de la mufieca, sobre la corredera
bicipital (del palmar mayor), y el pulgar colocado en la cara dorsal de la
mufieca.

llustracion 15. Pulso Radial

Pulso Pedio. Puede ser localizado en el dorso del pie por fuera del
tendon del extensor propio del dedo grueso. Dos o tres dedos se utilizaran
para buscar el pulso. En algunos sujetos es facil encontrarlo; en otros, solo
después de minuciosa busqueda. Su ausencia no necesariamente implica la
existencia de una lesion organica vascular. En efecto, puede estar ausente
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en un 5 a un 10 % de casos considerados normales; por el contrario, se
puede hallar un buen pulso pedio en una aterosclerosis.

Pulso Tibial Posterior. Debe ser buscado en el canal retromaleolar
interno.

Pulso Popliteo. Se palpa en la region poplitea. Se encuentra facilmente
flexionando la pierna sobre el muslo, con el sujeto en decubito prono.

Pulso Femoral. Es facil de encontrar a nivel de la ingle, justamente a
la altura del ligamento de Poupart o en el tridngulo de Scarpa. En algunos
sujetos la arteria puede ser palpada a cierta distancia méas abajo, hasta cerca
del canal de Hunter. Normalmente el pulso femoral es lleno y fuerte.

Los Pulsos Arteriales deben palparse sin dificultad, aunque no deben
obliterarse facilmente por la presion de los dedos del examinador. Las
arterias periféricas, en condiciones normales, no ofrecen resistencia al
dedo que las palpa.

Los Pulsos Periféricos, incluyendo: radial, tibial posterior y pedio
dorsal, disminuyen por vasoconstriccion haciéndolos dificiles de palpar.
Un pulso puede ser dificil de palpar en la aterosclerosis, que causa rigidez
arterial y disminucion de la elasticidad de la pared arterial. La aterosclerosis
difusa puede causar que los pulsos estén disminuidos e incluso ausentes.

La palpacion puede dificultarse si la piel esta edematosa. Los pulsos no
palpables pueden también estar relacionados con el cese del flujo sanguineo
y deben evaluarse posteriormente con el ultrasonido Doppler.

Para determinar la frecuencia del pulso basta contar el nimero de latidos
palpados durante un minuto a nivel de la arteria radial. No debe contarse
durante menos de un minuto, porque algunas veces pueden producirse
cambios considerables de frecuencia en este corto tiempo.
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En el adulto normal la frecuencia del pulso oscila entre 70 y 80
pulsaciones por minuto, pero puede aceptarse como normal desde 60 hasta
90/min. La frecuencia varia con la edad, disminuyendo progresivamente
desde el nifio que tiene 110-120/min, hasta el adulto normal con 80/min.
En la mujer el pulso es de una frecuencia ligeramente mayor que en el
hombre.

También modifican la frecuencia en estado fisioldgico, el reposo y
el ejercicio. Durante el ejercicio, aumenta de acuerdo con la intensidad
del mismo; concluida esta actividad, disminuye pasado unos minutos y
se normaliza a la hora. Las emociones también alteran la frecuencia del
pulso, acelerandolo.

En el individuo normal, las pulsaciones se suceden ritmicamente a
igual distancia una de otra. La frecuencia y el ritmo del pulso radial deben
correlacionarse con la frecuencia y el ritmo detectados por la auscultacion
precordial.

El pulso normal ofrece resistencia al tratar de obliterarlo con la presion
de los dedos, lo que generalmente se logra. Cuando se dificulta grandemente
el vaciamiento de la arteria radial al hacer la compresion con los dedos. Se
encuentra por lo general en la hipertension arterial y en la arteriosclerosis.
Cuando al hacer la compresion de la arteria con los dedos, esta se deprime
y se vacia con facilidad. Se encuentra en los casos de shock y después de
las hemorragias.

Ruidos Cardiacos

La auscultacion del corazén normal revela dos ruidos, ocasionalmente
tres. La traduccion de los ruidos cardiacos por medio del fonocardiograma
puede revelar un cuarto y hasta un quinto ruidos.

El primer ruido tiene lugar al principio de la sistole ventricular y
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corresponde al periodo de tension y al inicio del periodo de expulsion.
El segundo ruido es mucho mas corto, se inicia al final de la sistole y
corresponde al periodo de relajacion isométrica; se ha sugerido el nombre
de ruidos sistolicos para estos dos ruidos constantes del corazon. Los otros
dos ruidos que pueden captarse con menos frecuencia se producen durante
la diastole. EI nombre de ruidos diastélicos ha sido sugerido para ellos.

El ciclo normal de ruidos cardiacos perceptibles es el siguiente:
Primer ruido. Iniciacion de la sistole ventricular, cierre de las vélvulas
auriculoventriculares y apertura de las valvulas semilunares. Segundo
ruido. Final de la sistole ventricular, cierre de las valvulas semilunares y
apertura de las valvulas auriculoventriculares. Tercer ruido. Lleno rapido
de los ventriculos. Cuarto ruido. Lleno activo y rapido de los ventriculos,
debido a la contraccion auricular.

Se ha comprobado que los dos principales componentes del primer
ruido coinciden con las ondas ventriculares (QRS) del electrocardiograma
y con el trazado correspondiente a la presion intraventricular; todos esos
elementos manifiestan dos hechos de caracter valvular: el cierre de las
valvulas auriculoventriculares y la apertura de las valvulas semilunares.

También se ha demostrado que la vibracion muscular del corazén
vacio es muy leve y dificilmente apreciable al oido; a pesar de ello el
primer ruido es el resultante de estos factores: musculares y valvulares.
Los cambios subitos en la tension muscular activan primero las valvulas
auriculoventriculares y después las valvulas semilunares. Esta rapida
sucesion de hechos causa una doble vibracion del musculo cardiaco que
es trasmitida a la pared torécica. En otras palabras, el primer ruido audible
es la expresion de los movimientos distintos del corazon, que se reflejan
durante la primera parte del choque de la punta.

El segundo ruido es causado mayormente por el cierre de las valvulas

semilunares y la trasmision de vibraciones al corazon y a la pared toracica;
ademas, dichas vibraciones de origen vascular, asi como la apertura de las
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valvulasauriculoventriculares, contribuyen asu formacion en determinados
casos.

El tercer ruido se origina en la pared ventricular, como resultado de la
vibracion causada por el paso de la sangre en el momento del lleno rapido
pasivo del ventriculo. El tercer ruido se ha atribuido a las vibraciones
valvulares, teoria que en el momento actual solo tiene interés historico, o
al impacto apical sobre la pared toracica; ello, como es natural, puede ser
solamente un factor concurrente.

Soplos Cardiacos

Son los ruidos que aparecen en relacion con el ciclo cardiaco en la
region precordial o en su vecindad, con caracteristicas acusticas que han
sido comparados por Laenec al ruido de un fuelle al avivar el fuego.

Su importancia semiologica es considerable, pues al lado de soplos que
evidencian una lesion cardiaca valvular, existen otros inocuos que, de ser
mal valorados pueden hacer considerar a un sujeto sano como cardiopata,
con las limitaciones que ello supone. Gasue afirma que el soplo es en
realidad, el mayor productor de enfermedad iatrogénica que han creado la
ciencia médica y sus instrumentos.

Los soplos, en su mayoria, son producidos por un flujo turbulento.
La aparicion y el grado de la turbulencia dependen de la velocidad y la
viscosidad de la sangre, y del tipo y configuracién del obstaculo que surja
en la corriente sanguinea.

La evaluacion de un soplo comprende la descripcion de ocho caracteres
generales: su intensidad, el tono, el timbre, el momento de la revolucion
cardiaca en que se produce, su duracion, el sitio en que se oye con
mas intensidad, su propagacion o irradiacion y las modificaciones que
experimenta el soplo bajo la influencia de la respiracion, del esfuerzo
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muscular, de los cambios de posicion y del tratamiento.

Un buen sistema para determinar la intensidad de los soplos es el de
Freeman y Levine, quienes los clasifican en seis grados de acuerdo con su
intensidad, con las siguientes acotaciones:

o Grado 1 Muy debil. Malamente audible

» Grado 2 Débil. Audible solo en el silencio
e Grado 3 Moderado. Claramente audible

» Grado 4 Intenso, puede asociarse a Thrill

* Grado 5 Muy intenso; ill palpable. Puede oirse con el estetdscopo
parcialmente fuera del pecho

» Grado 6 De intensidad méaxima. thrill palpable, se oye, aun sin el
estetoscopo.

Los Soplos de Grado 1, solo se escuchan cuando se ausculta con atencion,
en un ambiente silencioso. Los de grado 6 se pueden escuchar aun alejando
el estetoscopio de la pared costal. El sitio de mayor intensidad de un soplo
debe determinarse con la mayor exactitud posible, ya que, generalmente,
es su caracteristica mas importante. Los soplos producidos en las distintas
porciones del corazdn se trasmiten a diferentes sitios de la pared toracica.

La Intensidad de los Soplos, al igual que la de los ruidos cardiacos,
puede ser modificada por factores extracardiacos, hecho que debe tenerse
en cuenta al relacionar la intensidad de un soplo con el grado de lesion
valvular.

Se ha comprobado que la intensidad de un soplo puede ser modificada

por la velocidad de la corriente sanguinea. Los soplos pueden ser menos
evidentes con frecuencias cardiacas moderadas, 1o que se debe a la
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estrecha relacion que existe entre frecuencia cardiaca, volumen-minuto
y velocidad de la corriente. Esta posibilidad debe ser tenida en cuenta al
realizar comparaciones entre soplos auscultados en condiciones distintas.

Se dice que un soplo tiene caracter increscendo o creciente, cuando,
dentro de cualquier ciclo, su intensidad va en aumento, y cuando esta
disminuye se le llama decrescendo o decreciente.

El tono del soplo cardiaco varia también considerablemente desde los
tonos muy graves hasta los muy agudos. El tono del soplo es funcién
de dos factores: de la velocidad de la circulacion sanguinea y del factor
anatémico que lo produce. No solo influye en el tono la velocidad de la
circulacion sanguinea, sino la naturaleza del obstaculo, de tal manera que
seran tanto mas agudos cuanto mas estrecho sea el orificio que los engendra,
lo que se explica perfectamente, porque el mayor estrechamiento hace
que la vibracion que se engendra sea mas rapida, y al ser mas rapida, se
produce un nimero mayor de vibraciones por unidad de tiempo, lo que da
el caracter mas agudo de un ruido. Esté, pues, el tono en relacion especial
con las lesiones.

Es otro de los elementos que se estudian en los soplos cardiacos.
Permite establecer bastantes diagnosticos diferenciales entre unos y otros
tipos de soplos. El timbre esta en funcion de la lesion y del caracter de
esta. Cuando la lesion da lugar a una valvula dura y esclerosada, el timbre
tendréd un caracter completamente distinto a aquel que corresponde a una
lesion reciente, cuya valvula estd cubierta de capas de fibrina, todavia no
consolidadas ni adherentes. Se comprendera tambien que el timbre sera
completamente distinto cuando el soplo se engendra porgue en la cavidad
ventricular esta libre una cuerda tendinosa de uno de los musculos papilares,
0 un segmento de valvula.

El timbre puede variar si el soplo se origina en el momento de la sistole

o0 de la diastole. Asi, se puede distinguir una serie de timbres, entre los que
tenemos: el timbre suave o aspirativo, caracteristico del soplo diastdlico
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de la insuficiencia adrtica, que contrasta con el timbre rasposo o dspero del
soplo de la insuficiencia mitral organica, que se compara al del soplo en
chorro de vapor, los cuales seran tambien distintos del timbre musical y del
piante, que acompanan al soplo producido por una desgarradura valvular;
como es también completamente distinto al que determina, la mayor parte
de las veces, una cuerda tendinosa aberrante o un pilar desprendido a los
que la corriente sanguinea pone en vibracion y dan origen a ese timbre
especial, que se llama timbre en guimbarda, parecido a la vibracion de
una lamina metalica sostenida entre los dientes. Todos son timbres
completamente distintos.

Dentro de esto, se han de distinguir dos tipos de soplos: diastélicos y
sistolicos. Son soplos sistolicos aquellos que se oyen en el pequefio silencio,
sustituyendo o no al primer ruido, y son soplos diastolicos aquellos que se
oyen en el gran silencio, sustituyendo o no al segundo ruido. Los soplos
sistolicos corresponden a aquellas lesiones en que el paso de la columna
sanguinea a traves de las mismas, se produce durante la sistole.

Otras veces corresponderdn a las insuficiencias arteriales adrtica y
pulmonar y a las estrecheces valvulares auriculoventriculares. Hay veces
que se perciben por la auscultacion del corazon, soplos que se llaman
sistolicos-diastolicos; no se trata de la asociacion de lesiones, la cual es
capaz de hacer que existan al mismo tiempo ambos soplos, sino de un
tipo especial de lesion que da un soplo que se llama soplo continuo, y que
corresponde a la persistencia del conducto arterial (ductus arteriosus).

Cuando este conducto persiste, se oye, en el primero o0 segundo espacio
intercostal izquierdo, a 2 6 3 cm del borde correspondiente del esternén, un
soplo continuo sistolico-diastolico, generalmente con algiin reforzamiento
durante la sistole que es caracteristico. Este soplo se ha comparado con el
ruido de una maquinariay con el ruido de un tanel. Se trata de un murmullo,
de un soplo continuo con reforzamiento sistolico. Esta es un tipo de lesion
que presenta soplo continuo.

65



La duracion es otro factor al cual atendemos, factor esencial. ;A qué
nos referimos cuando hablamos de duracion de un soplo? Nos referimos
a cuanto ocupa del momento del ciclo cardiaco en que se produce, es
decir, a cuanto ocupa de la sistole o de la diastole, a cuanto ocupa del
pequefio o del gran silencio. De acuerdo con esto, distinguimos los
soplos en dos grandes grupos: uno, el de los que ocupan todo el pequefio
silencio o todo el gran silencio, y a esos los llamamos holosistolicos u
holodiastélicos, respectivamente; el otro grupo comprende los soplos
merosistolicos o merodiastolicos, cuando el soplo ocupa una gran parte
del pequerio silencio o del gran silencio, respectivamente. Estos ultimos
soplos se dividen en: protosistolicos, mesosistolicos y telesistélicos, y en
protodiastolicos, mesodiastolicos y telediastolicos. Los telediastélicos se
[laman también presistolicos. La duracion de los soplos es caracter esencial
en el conocimiento de los mismos.

Una de las caracteristicas del soplo cardiaco es el sitio donde puede
escucharse su mayor intensidad. Ese lugar suele ser la region precordial y
también los focos de auscultacion del corazoén que hemos estudiado, pero
no siempre es asi, ya que el sitio en que el soplo se oye con mas intensidad
es aquel hacia donde se trasmite mas facilmente, por lo tanto variara segun
el lugar en que se produzca. Como junto con la existencia de lesiones del
corazdn, suele haber alteraciones del volumen y del tamafo del corazon
y de sus cavidades, podemos explicarnos el por qué no siempre el sitio
de mayor intensidad corresponde a los focos de auscultacion normal aun
cuando el origen del soplo sea valvular, ya que si no es valvular no sera
necesario un gran esfuerzo para comprender que el sitio donde se oye con
maés intensidad no ha de ser un foco de auscultacion.

Es un caracter importantisimo de diagnostico. El sitio esta casi siempre
en la region precordial o en las regiones vecinas. De acuerdo con el sitio en
que los soplos son escuchados con mas intensidad, podemos distinguir los
siguientes: soplos de la punta o apexianos, que se oyen con mas intensidad
en la region de la punta; soplos de la base del corazon; soplos del apéndice
xifoides o de la parte baja del esternon y soplos de la region mesocardiaca
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0 soplosmesocardiacos. En uno como en otro caso los diferenciamos
segun los caracteres que hemos estudiado, especialmente, los sistolicos y
los diastdlicos.

El sitio de mayor intensidad esta determinado en principio, por la
localizacion de la valvula implicada; sin embargo, también tiene gran
importancia el sentido de la corriente sanguinea que atraviesa la valvula,
ya que, ademas de las vibraciones de esta, gran parte del ruido de soplo
depende de la turbulencia de la vena liquida. Esto puede ser comprobado
por cualquier cirujano observando en qué cara de la valvula patologica
se percibe el fremito. La importancia del sentido de la corriente queda
demostrado en las lesiones de la valvula adrtica. En la estenosis aortica, una
parte del ruido de soplo tiene origen en las vibraciones que se producen en
las valvulas al precipitarse la sangre a gran velocidad a través del orificio
estrechado, mientras que gran parte se produce en la aorta por turbulencia
y choque de la corriente sanguinea. Por lo tanto, el soplo se escucha mejor
en el primer y segundo espacios intercostales derechos. En la insuficiencia
adrtica, el soplo se origina por la onda de reflujo que vuelve al ventriculo
1zquierdo. La mayor parte del soplo se produce en la valvula y se ausculta
mejor a lo largo del borde izquierdo del esternon.

Otro factor que interviene en la determinacion del sitio de mayor
intensidad del soplo, es la naturaleza de los tejidos interpuestos entre el
sitio de origen del soplo y la pared toracica. Con el torax abierto puede
comprobarse facilmente que el soplo de la insuficiencia mitral se escucha
mejor sobre la auricula izquierda; sin embargo, esta se encuentra separada
de la pared toracica por un tejido mal conductor del sonido, como son
los pulmones, por lo cual el soplo se escucha mejor en la punta, sobre el
ventriculo izquierdo. En ciertos casos poco comunes en que la auricula
1zquierda esta dilataday se proyecta hacia delante, el soplo puede escucharse
mejor por encima de la punta, en donde la auricula se pone en contacto con
la pared torécica.

El factor mas importante en la propagacion de un soplo es su intensidad;
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cuanto mas intenso sea, mayor serd la zona en que puede ser escuchado, y
algunos soplos muy intensos se propagan por todo el torax. El sentido de la
corriente que produce la turbulencia puede determinar, en cierta medida, el
sitio en que se escuche el soplo. La mayor parte del intenso soplo sistolico
de la estenosis adrtica se produce en la valvula y en la porcion de la aorta
inmediata; dado que es un soplo intenso y que se produce cerca del cuello,
se propaga bien hacia este.

Se consideran en primer lugar las modificaciones que dependen de la
actitud del sujeto: un soplo puede ser escuchado en el decubito y no en la
posicion sentada, o puede oirse en el decubito izquierdo y no en los otros.
Son soplos que aparecen o desaparecen en un decubito u otro, de acuerdo
con los cambios de posicion del sujeto.

En general, los soplos organicos son constantes, no se modifican, si
bien hay soplos organicos que no se perciben mas que en decubito lateral
1zquierdo; pero, casi siempre, no se alteran o se alteran muy poco con los
cambios de posicion; en tanto que los soplos accidentales, especialmente
los anorganicos, extracardiacos o intracardiacos, se modifican por los
cambios de posicion durante el mismo examen.

Los soplos pueden modificarse por la respiracion. Ya dijimos al estudiar
el mecanismo general de produccion, como habia algunos soplos que se
oian en la region precordial, pero que eran de origen cardiopulmonar, que
dependian de los fendmenos de aspiracion y de rechazamiento del aire,
determinandose estos cambios en la lengiieta pulmonar por la sistole o la
diastole cardiacas y por la reduccion y el aumento del volumen del corazon.

Se comprendera bien que los movimientos respiratorios han de afectar
a este tipo de soplos (soplo anorganico extracardiaco), de tal manera que
con una inspiracion profunda los soplos cardiopulmonares desaparecen;
en cambio, los soplos organicos lesionales son poco o nada afectados por
la respiracion.
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Es otro factor de valor en el estudio de los soplos. Hay soplos que solo
aparecen con el esfuerzo y otros que se refuerzan con este. En general, los
soplos orgéanicos se refuerzan con motivo del esfuerzo, porque la sistole
cardiaca es mas fuerte y la velocidad sanguinea mayor, y ya dijimos que la
intensidad esta en funcion de la velocidad. El esfuerzo es capaz también de
dar lugar a soplos anorganicos; estos simplemente pueden haber aparecido
como consecuencia del aumento de la velocidad de 1a sangre que el esfuerzo
determina.

También podemos senalar las modificaciones que el soplo sufre bajo la
accion del tratamiento, y con la variacion del soplo en estas circunstancias
obtenemos, a veces, la interpretacion exacta de este. Aqui se observara que
casi todos los soplos organicos lesionales, se aumentan con el tratamiento.
Si el sujeto portador de la lesion valvular, ha estado en fase de insuficiencia
cardiaca, lo tratamos y al mejorar la insuficiencia cardiaca, al restablecerse
la aptitud contractil cardiaca, el soplo aumenta de intensidad, porque las
sistoles se hacen mas enérgicas. En cambio sucedera lo contrario con los
soplos funcionales, que son la consecuencia de la insuficiencia cardiaca con
dilatacion. Si la dilatacion es por la insuficiencia cardiaca, el tratamiento
al suprimirla, hara competente la valvula, por consiguiente desaparecera
el soplo.

El diagndstico de algunos soplos funcionales es uno de los elementos
de mas importancia. Desgraciadamente no siempre es asi, porque aparte
de lo que la insuficiencia cardiaca afiade, hay un aumento de volumen
permanente del corazon, que no estd en relacion con la insuficiencia
cardiaca.

El fremito (o thrill en inglés) es la manifestacion palpable de un soplo.
Dado que los dedos son mucho menos sensitivos y tienen menor capacidad
de discriminacion que los oidos, las vibraciones deben ser muy intensas
para producir una sensacion tactil; ademas, por medio de este sentido no
se puede llevar a cabo la delicada distincion de tono y timbre.
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Un frémito no agrega mucho a lo que el oido ha captado ya, acerca
de la lesion subyacente. La idea de que determinadas lesiones, como la
estenosis adrtica, por ejemplo, dan origen habitualmente a frémitos, ha
hecho mas mal que bien, ya que muchas lesiones, en las que el fréemito
aparece en un estadio avanzado de evolucion, pueden ser diagnosticadas
por una correcta auscultacion mucho antes de que aparezca su expresion

palpable.

Los soplos intensos y rudos provocan la aparicion de frémitos con mayor
frecuencia que otros, como son los de tono alto de las insuficiencias adrtica
y mitral, que muy pocas veces se acompafian de frémitos. Como los dedos
perciben vibraciones que estan por debajo del limite de lo audible (menos
de 20 ciclos por segundo), los soplos de tono bajo deben, tedéricamente,
percibirse mejor por la palpacion que por la auscultacion; sin embargo,
esto se comprueba muy pocas veces en la practica.

Enfermedades Cardiovasculares

Las ECV se refieren a todo tipo de trastornos relacionados con el
corazon o los vasos sanguineos. Entre las enfermedades incluidas dentro
de este grupo figuran: infarto agudo de miocardio (IAM), angina inestable
(Al), accidente cerebrovascular (ACV), aneurisma, ateroesclerosis,
enfermedades cerebrovasculares, insuficiencia cardiaca congestiva,
enfermedad de la arteria coronaria y enfermedad vascular periférica.

Las ECV son la principal causa de muerte a nivel mundial. La cardiopatia
isquémica (que incluye IAM y Al) y los ACV ocupaban el primer y segundo
puesto en el ranking de las principales causas de muerte a nivel mundial en
1990, posicidn que se estima seguiran manteniendo en 2020. Estimaciones
de la OMS para 2005 indican que el 30% de las muertes en todo el mundo
se deben a ECV, 80% de las cuales suceden en paises de ingresos bajos y
medios.
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Cifras para América Latina indican que el 26% de las muertes tiene
origenen ECV, y se espera que estas enfermedades sigan siendo la principal
causa de mortalidad en la region en el futuro préximo.

Hipertension Arterial

La hipertension arterial (HTA) puede definirse como un aumento de
la presion de la sangre arterial (TA) por encima de los valores normales,
tomando como limites méximos los criterios de la Organizacién Mundial

de la Salud (OMS).

Si el gasto cardiaco aumenta, la presion arterial se elevara, a menos
que exista una disminucion correspondiente de la resistencia periférica. El
aumento de esta Ultima tiene lugar mayormente en las arteriolas y se debe
a la contraccion de sus paredes musculares.

Entre estos dos factores, el de mayor importancia es la elevacion de
la resistencia periférica, que es la que se observa mas uniformemente en
presencia de hipertension arterial.

El aumento del gasto cardiaco como factor importante de la hipertension
arterial lo vamos a encontrar en la insuficiencia renal, la toxemia del
embarazo y la glomerulonefritis aguda. En su mayor parte, los pacientes
portadores de estos procesos son muy sensibles a la sobrecarga de liquidos,
por lo cual pueden presentarse elevaciones bruscas de la presion arterial.

Las causas de elevacion de la resistencia periférica son desconocidas
en la mayor parte de los pacientes hipertensos, excepto en los casos de
feocromocitoma, en que se demuestran niveles altos de catecolaminas
en el plasma, o en los casos de hemangiopericitoma del rifion en que se
pueden demostrar altos niveles de renina y angiotensina.

Se cree que la propia hipertension arterial provoca cambios en la
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resistencia periférica aumentando la contraccion de los vasos. Algunos
autores consideran que lasucesion de hechos es lasiguiente: retencion de sal
y agua por un trastorno renal que conduce a un aumento del gasto cardiaco,
el que llevaria a un aumento de la presion arterial y consecutivamente
contraccion de las arteriolas periféricas con un aumento ain mayor de la
presion arterial; y de esta forma se repite el ciclo. Otros autores consideran
que existe una causa primaria de aumento de la resistencia periférica, que
probablemente originaria la hipertension arterial.
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Ilustracién 16. Hipertension Arterial

La lesion en los barorreceptores situados en la aorta y en el seno
carotideo, altera la respuesta de los mismos y como consecuencia, se eleva
la presion arterial. Se ha considerado la hipertension arterial de causa
desconocida como una expresion de reaccion entre “el medio interno” y
“el medio externo”, pensandose que el aumento creciente de las influencias
exteriores sobrepasaria en intensidad y frecuencia la capacidad del medio
interno, para mantener la estabilidad tensional.
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' INTRODUCCION A LA CARDIOLOGIA:
ASPECTOS BASICOS DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES,
SU PREVENCION Y TRATAMIENTO

o
Cardiopatia Coronaria

Se denomina insuficiencia coronaria (cardiopatia isquémica) a las
manifestaciones clinicas y electrocardiograficas que resultan de la
disminucion, en forma aguda o crénica, transitoria o permanente, del riego
sanguineo al corazon.

Es de importancia primordial recordar que el riego coronario solo es
insuficiente en relacion con las necesidades del miocardio para cumplir
su trabajo. El riego coronario puede ser suficiente para satisfacer las
necesidades del miocardio en reposo, pero incapaz de cubrirlas cuando
aumenta el trabajo del corazon por ejercicio, emociones, fiebre, etc. En
tales circunstancias se produce isquemia del miocardio y aparecen las
manifestaciones clinicas: molestias o dolor precordial o retrosternal. Por
otra parte, el dolor puede aparecer en condiciones de reposo, si existe una
disminucion brusca del riego sanguineo en una rama de las coronarias.

Musculo
cardiaco

Arteria coronaria
{suminisira sangre
y oxigeno al

musculo cardiaca)

Eloqueo
del flujo
de sangre

LCCEN Deposito —+
coronaria JERETE I
enla aneria |

I
Misculo cardiaco Miscule cardiaco mueano

lustraciéon 17. Enfermedad Coronaria

El sindrome de insuficiencia coronaria se debe en la mayor parte de
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INTRODUCCION A LA CARDIOLOGIA:;
ASPECTOS BASICOS DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES,

SU PREVENCION Y TRATAMIENTO
O

los casos (mas de un 90 %) a una oclusion ateromatosa de las arterias
coronarias, y su predominio en nuestra poblacion adulta es relativamente

alto.

Angina de Pecho Sindrome caracterizado por dolor paroxistico de
localizacion retrosternal, con irradiacion caracteristica, que se desencadena
con ejercicios, emociones u otros estados en que aumenta el trabajo
cardiaco, y que es aliviado por el reposo y la nitroglicerina.

El flujo sanguimeo 2 ve blogueado P
durantae el espasmo de la arteria 4

rd
/' Sangre

Espasm
cle la arteria
COronari

Arteria . 4 Arteria
CErCnari s— 4 - = F interventricular
derecha . anterior

llustraciéon 18. Angina de Pecho

Se denomina infarto del miocardio al sindrome clinico,
electrocardiografico y humoral producido por la necrobiosis isquémica
de un sector del miocardio, y que se caracteriza por dolor u opresion
retrosternal mantenidos, hipotension arterial o shock, junto con alteraciones
electrocardiograficas progresivas caracteristicas, fiebre y aumento de
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determinadas enzimas en la sangre.
Enfermedad Cerebro Vascular

La enfermedad cerebrovascular es un grupo heterogéneo de condiciones
patologicas cuya caracteristica comun es la disfuncion focal del tejido
cerebral por un desequilibrio entre el aporte y los requerimientos de
oxigeno y otros substratos. Incluye también las condiciones en las cuales
el proceso primario es de naturaleza hemorragica.

Enfermedad cerebrovascular (ECV) es un término que se usa para
describir el proceso de manera general, sea agudo o cronico, isquemico o
hemorragico o se refiera a un individuo o a muchos. Es el término preferido
por los epidemidlogos para referirse a la ECV como problema de salud o
de los clinicos para hablar del comportamiento de la enfermedad en un
paciente en particular a lo largo del tiempo.

Ataque Cerebro Vascular. Hace referencia a todo evento
cerebrovascular agudo, sea isquémico o hemorragico. Es equivalente al
término anglosajon de stroke y a las bellas expresiones espariolas apoplejia
0 ictus de uso poco frecuente entre nosotros. Es un término descriptivo que
se usa de preferencia en el servicio de urgencias, hasta cuando el evento es
clasificado como infarto cerebral, hemorragia cerebral u otros.

Infarto Cerebral. Es la necrosis tisular producida como resultado
de un aporte sanguineo regional insuficiente al cerebro. Es un término
tanto clinico como patologico y suele requerir mejores definiciones
etiopatogenicas (embalico o lacunar por ejemplo), o de su curso clinico y
naturaleza (en curso, progresivo, con trasformacion hemorragica, etc).

Ataque Cerebral. Es el término popular para referirse a cualquier

evento cerebrovascular agudo. Deberia ser el término que la comunidad
use para identificar un ACV y acudir de inmediato a un centro hospitalario.
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O

Ataque Isquemico Transitorio. Es un defecto circulatorio breve que
produce sintomas focales, idénticos a los de un infarto, por menos de 24
horas (quizd mucho menos). El médico debe entenderlo como una urgencia
absoluta; el paciente y su familia como una amenaza de infarto cerebral
irreversible que requiere tratamiento inmediato y hospitalario.

ACV HEMORRAGEE_Q ACV ISQUEMICO

Ilustracion 19. Ataque Cerebro Vascular

La ECV y en particular los ACV pueden ser clasificados por su
localizaci6n, su tamaiio o la fisiopatogenia que los explica. La importancia
de clasificarlos radica en la necesidad de planear medidas terapéuticas y
preventivas especificas. Nuevas y mas precisas técnicas de neuroimagen
retan algunos conceptos clasicos de la topografia y algunos han sido
redefinidos.

El cerebro es perfundido por las arterias vertebrales y las arterias

cardtidas que se originan en la aorta y otros grandes vasos intratoracicos;
como arterias extracraneanas, que cursan a lo largo del cuello hasta la
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base del craneo y alcanzan la cavidad craneana a través de agujeros en
su base. Existe una red anastomotica muy rica que incluye sistemas
intercomunicantes entre lo extracraneal y lo intracraneal (directas),
interconexiones clasicas por medio del poligono de Willis en la base y
conexiones intracraneanas distales por medio de anastomosis meningeas y
de las zonas limitrofes en la superficies corticales y cerebelosas.

Conviene recordar que, aunque existen variaciones individuales en la
suplencia arterial del cerebro, hay un acuerdo general sobre las regiones
a las que corresponde cada una de las ramas principales. Un infarto sera
mas extenso o cubrira un territorio vascular mayor en la medida en que
la oclusion sea mas proximal; no obstante, cuanto mas proximal y mas
subaguda la oclusion, mayores canales anastomaticos pueden compensar
el déficit. A pesar de ello existen en oclusiones proximales temporales o
permanentes, infartos de las zonas distales o vecinas de irrigacion llamados
infartos de zonas limitrofes (watershed infarction).

Por convencion se define al ACV como un déficit focal neuroldgico
no convulsivo de comienzo abrupto que persiste mas de 24 horas. Los
sintomas que desaparecen antes de 24 horas son llamados ataques
Isquémicos transitorios (AIT) a pesar de que muchos AIT que duran mas
de 15 minutos prueban ser radiolégicamente pequefios infartos cerebrales.
El AIT quizé tenga duracion de solo 5 a 15 minutos. La importancia de
AIT e infarto cerebral menor (ICm) radica en su potencial prevencion
secundaria.

Los ACV se clasifican también por el tipo de cambio que producen en el
tejido sea este infarto o hemorragia (oclusivo o isquémico y hemorragico).
De todos los ACV, 70% seran isquémicos y solo 30% hemorragicos. La
hemorragia intracraneal puede subdividirse en hemorragia subaracnoidea
(HSA) y en hemorragia intracerebral (HIC) dos grupos completamente
diferentes tanto en sus manifestaciones clinicas como porque se producen
por mecanismos completamente diferentes e incluso afectan grupos de
poblacion diferentes.
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Frecuentemente causada por ruptura de aneurismas congénitos, ocurre
el jévenes normotensos mientras que se espera un alto indice de HIC entre
hipertensos mayores de 50 afios. Los ACV hemorragicos se distribuyen
en general por igual entre HSA o HIC, con variaciones que dependen del
origen racial o geografico de la poblacion estudiada.

Este término describe el sangrado directo al parénquima cerebral. La
causa mas comun es hipertension arterial que altera la arquitectura de las
arteriolas penetrantes y lleva a su ruptura. El grado de dafio depende de
la localizacion, rapidez, volumen y presion del sangrado y se explica por
compromiso de fibras de conexidn y por un incremento de la presion local
y e intracraneana que reduce la presion de perfusion regional o global. La
liberacion de sustancias bioguimicas que activan procesos de oxidacion
parecen jugar también un papel en el dafio celular y tisular.

La oclusién arterial o infarto isquémico puede clasificarse segiin el
mecanismo de isquemia en aterotrombotico (ATTR), cardioembolico
y lacunar. EI concepto de infarto cerebral (IC) de tipo indeterminado se
deriva de los registros en bases de datos. Algunos de estos subtipos pueden
sospecharse clinicamente (no todos desafortunadamente) o pueden ser
tipificados por medios paraclinicos. Su registro sistematico es el mejor
medio para seleccionar medidas terapéuticas eficaces.

El fluyjo sanguineo cerebral (FSC) es en promedio de 50 ml/100 g de
tejido/min (quiz4d 80 ml/100 g/min en la corteza y 20 ml/100 g/min en la
sustancia blanca). Una reduccion en el flujo sanguineo cerebral cercana
a los 30 ml/100 g/min causa disfuncion eléctrica celular, una condicién
en la cual las células nerviosas pierden su funcion operativa pero no
comprometen su viabilidad debido a que los procesos energeéticos basicos
se mantienen; reducciones mayores de 18 ml/100 g/min probablemente
causen una lesion estructural, dando origen al paro de los procesos de
destruccion de la membrana y a muerte celular. El cerebro depende en
forma critica de la suplencia adecuada y continua de sangre oxigenada
y rica en glucosa, debido a que tiene minimas reservas de energia y una
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actividad metabolica alta y continua.

El consumo normal de oxigeno en la corteza cerebral promedia 6 ml
por cada 100 g de tejido por minuto en la sustancia gris y 2 ml/g/min por
100 g en la sustancia blanca, mientras el consumo de glucosa oscila entre
4,5y 7 mg/100 g/min; existen sin embargo grandes variaciones regionales
para ambos parametros.

El mecanismo oxidativo llevado a cabo primordialmente en la
mitrocondria, tiene como objetivo la formacion de fosfatos de alta energia
como el trifosfato de adenosina (ATP) y el bifosfato de adenosina (ADT) e
involucrael ciclo del acido citrico y la cadena de transporte mitocondrial de
electrones; ambos procesos requieren oxigeno y glucosa. En condiciones de
oxigenacion normal, el metabolismo anaerobico de la glucosa (utilizacion
de glucosa sin participacion del oxigeno) por via glicolitica, contribuye
muy poco a los requerimientos energéticos del cerebro.

Esta constante demanda cerebral de oxigeno y glucosa, requiere de un
volumen de perfusion elevado; en consecuencia, el flujo sanguineo cerebral
regional (rFSC) es de 40 a 60 ml/100 g por minuto; este rFSC es influido
tanto por factores neurogénicos como por factores quimicos relacionados
con condiciones metabolicas locales y sistémicas, y es mantenido a niveles
constantes a pesar de variaciones amplias en la presion arterial sistemica
por medio del sistema de autor regulacion del flujo cerebral.

Influyen ademaés en el rFSC la temperatura, el pH sanguineo, la PO2
sanguinea, el hematocrito y la presion intracraneana (PIC). Estos dos
ultimos factores tienen interés en ECV; se dice que un hematocrito de 30 a
35 promueve mejoria en el rFSC mientras la PIC es una fuerza de resistencia
que define la presion de perfusion cerebral (PPC) factor importante en el
tratamiento de la isquemia cerebral global.

En condiciones normales la homeostasis ionica de las neuronas

mantiene una concentracion intracelular alta de potasio que contrasta con
una concentracion extra celular también alta de sodio, calcio y cloro. Este
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gradiente ionico es generado por una serie de bombas de las membranas
celulares que dependen de la disponibilidad de substratos de alta energia
como el ATP. Casi inmediatemente después del comienzo de la isquemia,
estas bombas dependientes de energia fallan produciendo una rapida
acumulacion intracelular de sodio y de cloro que se acomparia con un
ingreso masivo de agua. Esta agua intracelular atrapada tempranamente y
que es conocida como edema citotoxico produce hinchazon de las neuronas

y de la glia.

De manera simultanea, el calcio entra en forma masiva a la célula tanto
por canales i6nicos como por canales de calcio mediados por receptores.
Este incremento del calcio intracelular, liberado también desde la
mitocondria y el reticulo endoplasmico durante la isquemia, contribuye
de manera central a la lesion irreversible y progresiva de las membranas
celulares que tiene como consecuencia final la muerte celular.

A estos fendmenos de lesion mediados por calcio, contribuyen otros
dos de importancia capital: la acidosis lactica producto del metabolismo
anaerobico de la glucosa, y la liberacion de neurotransmisores como el
glutamato y el aspartato al espacio extra celular. Estos neurotransmisores
liberados desordenadamente, se unen a receptores como los NMDA cuya
activacion contribuye al ingreso masivo de calcio y agua en el interior de
la célula.

El calcio y otras substancias que adquieren toxicidad la ejercen a través
de enzimas proteoliticas capaces de destruir fosfolipidos de membrana,
acidos nucleicos y proteinas. La destruccion de la membrana es la muerte
de la célula. Los fosfolipidos de membrana, constituyentes esenciales de
las membranas celulares, son particularmente vulnerables; su destruccion
libera acido araquidonico cuyo metabolismo conduce a la formacion
de elementos intermediarios de oxigeno con caracter toxico, conocidos
como radicales libres asi como ecosanoides y leucotrienos promotores de
agregacion plaquetaria, de reclutamiento leucocitario y de vasocontriccion.

Esta secuencia de fenOmenos, recluta mas y mas tejido isquémico
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potenciando los efectos letales una vez la isquemia ha cesado o se ha

producido reperfusion. La teoria del papel de los neurotrasmisores como
mediadores de lesidn en la isquemia cerebral, sugiere que el glutamato
y el aspartato son multiplicadores de la cascada de eventos bioquimicos
dafinos para las células neurales.

El IC embdlico obedece a migracidn de material formado en algin punto
del sistema vascular, que se deposita en los vasos cerebrales y obstruye su
flujo. En contraste del ATTR, el material que ocluye la luz no se produce
por un proceso localizado en el sitio de oclusion.

Este material se origina con frecuencia en el corazdn, pero también en
la aorta ascendente, las carotidas, el sistema vértebrobasilar y con menor
frecuencia en las arterias intracraneales. Por esta razon el embolismo
cerebral puede ser cardiogenico, aortogénico o arteriogénico. Raramente,
aire, grasa, bacterias, células tumorales, etc. pueden entrar al sistema
vascular y embolizar a los vasos cerebrales.

ACCIDENTES CEREBROVASCULARES

Embsolia:

Segmento de trombo en b
amenia cerebral media rrans-
portado desde wna arena
proximal o desde el coranin.

Trombosis:

Trombo que obstruye la ar-
teria cerebral media previa-
mente lesionada

Ilustracion 20. Embolia y Trombosis
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Insuficiencia Cardiaca

Se refiere a un estado fisiopatologico resultado del fracaso de los
mecanismos de compensacion ante la dificultad del corazon para
llenarse (disfuncion diastélica) o bien para bombear sangre (disfuncion
sistolica), con el objetivo de mantener un gasto cardiaco acorde a los
requerimientos metabolicos y que termina por afectar a otros sistemas
corporales.

La insuficiencia cardiaca (IC) es la via final comin de numerosas
enfermedades cardiovasculares. Su prevalencia aumenta con la edad,
siendo por tanto una enfermedad relacionada con el envejecimiento
poblacional. Constituye en nuestro medio la principal causa de
hospitalizacién en mayores de 65 afios. Es el unico de los grandes
sindromes cardiovasculares cuya incidencia se encuentra en aumento.
Cerca del 1% de la poblacion mayor de 40 afios padece IC, proporcion
que se incrementa en pacientes mayores de 65 afos a un 6-10%.

Las causas que afectan a la funcion cardiaca son limitadas. Las causas
de deterioro funcional mas comunes son el dafio o la pérdida de musculo
cardiaco, isquemia aguda o cronica, aumento de la resistencia vascular
con hipertension o el desarrollo de taquiarritmia, como la fibrilacion
auricular (FA). Sin lugar a dudas, la enfermedad coronaria causa la IC en
cerca del 70% de los pacientes28,40. La enfermedad valvular es origen
del 10% de los casos y las miocardiopatias, de otro 10%.

Una miocardiopatia es una afeccion del miocardio que se caracteriza
por una anomalia estructural y funcional (en ausencia de enfermedad
coronaria, hipertension, valvulopatia o cardiopatia congénita) capaz de
producir dicha afeccion miocardica.

La insuficiencia cardiaca es un trastorno funcional que se manifiesta

por una incapacidad del corazon para hacer frente a las necesidades
metabolicas del organismo en algunas o en todas las circunstancias de
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la vida normal (o bien lo logra elevando la presion de llenado y que
se produce en el curso de la evolucion natural de toda cardiopatia con
repercusion hemodinamica importante o prolongada.

Normal Disfuncion sistdlica Disfuncién diastolica

_) Auricula
Auricula o izquierda

derecha
Diastole

(llenado)
Ventriculo
derecho Ventriculo
izquierdo
) Los ventriculos agrandadaos Los ventriculos rigidos
Los ventriculos se llenan se llenan de sangre no pueden contener tanta

con sangre de modo normal. sangre coma en condiciones normales

Sistole
(bombea)

Los ventriculos hambean Los ventriculos bombean Los ventriculos bombean hacia

hacia fuera alrededor hacia fuera, menos fuera un 60% de la sangre,
del 60% de la sangre. del 40 a50% de la sangre. pero la cantidad puede ser

menor de lo normal.

Ilustracion 21. Insuficiencia Cardiaca

Este sindrome puede originarse por disminucién de la capacidad
contractil del corazon o por un aumento de la sobrecarga de presion o de
volumen impuesta al corazon. De manera que puede ser producido por
un fallo sistélico, un fallo diastolico, un fallo sistodiastolico o por otros

factores que ocasionan un impedimento al llenado ventricular.

Todos ellos van a originar un aumento de la presion de llenado con
la consiguiente congestion venosa y deterioro del volumen minuto que
sustentanlasmanifestacionesclinicasméasenrelacionconlaretenciénhidrica
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y visceral (los pulmones, los rifiones, el higado) que con las modificaciones
cardiacas como tal. Esto le da una connotacion de una afeccion mas o
menos generalizada de todo el organismo y puede considerarse como un
sindrome multisistémico debido a una anomalia primaria del corazén que
produce una serie de adaptaciones hemodinamicas y neurohormonales
destinadas a restablecer la funcion cardiaca normal y eliminar los sintomas
en los que predomina la disnea con o sin retencion de liquido.

Cardiopatia Reumatica

Son todas las cardiopatias asociadas a la aparicion de secuelas por
diversas formas de reumatismo. La fiebre reumatica suele ser la principal
causante de esta cardiopatia, y es producto de una infeccion inflamatoria
de las vias aéreas principales ocasionada por el estreptococo A.

A nivel organico y funcional coincide en sintomas con el resto de
cardiopatias, su signo distintivo es su origen. Aungque es prevenible por
medicacion, la dificultad radica en la imposibilidad para determinarla de
manera precisa y a tiempo dada el caracter asintomatico de la misma.

Especialmente en paises en vias de desarrollo la morbi-mortalidad de
esta afeccion aumenta por la aun relativamente alta prevalencia de las
infecciones por estreptococo; igualmente hay un sub-registro de sintomas
en las otras formas de reumatismo que pudieran afectar el sistema
cardiovascular.

Cardiopatia Congénita

Las cardiopatias congenitas se dan en el 1% de los recién nacidos.
En general tienen un origen multifactorial (genético mas ambiental),
aunque el 5-10% aparecen en el contexto de sindromes producidos por
aberraciones cromosomicas y mutaciones de genes unicos (sindrome de
Down, sindrome de Turner, etc.).
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Las cardiopatias congenitas pueden mostrarse desde el nacimiento o
las primeras horas de vida hasta en la edad adulta. Las cardiopatias con
hiperaflujo pulmonar dan clinica de insuficiencia cardiaca, infecciones
respiratorias e hipertension pulmonar (con aumento de 2R), que con el
tiempo puede desencadenar cambios en las arteriolas pulmonares y hacerse
irreversible.

En las cardiopatias con cortocircuito (shunt) I-D esta situacion conduce
a la inversion del flujo hacia D-I (sindrome de Eisenmenger) apareciendo
entonces cianosis y clinica de ICC. Esto suele ocurrir hacia la 28-3? decena
de la viday contraindica la cirugia correctora. Se debe realizar un trasplante
cardiopulmonar.

Por el contrario, el hipofluyjo pulmonar puede desencadenar crisis
hipoxémicas, y la hipoxia crénica origina policitemia. Esta aumenta el
riesgo de trombosis (sobre todo si el Hto >65%). Estan contraindicados los
esteroides, se debe prevenir la deshidratacidn y, en ocasiones, realizar una
eritroféresis (sustituirlos por plasma).

Entre las cardiopatias congénitas mas frecuentes se encuentran:

. Comunicacion Intraventricular

. Comunicacion Iterauricular

. Aneurisma de Seno Adrtico de Valsalva
. Fistula Arteriovenosa Coronaria

. Ductus Arterioso Persistente

. Coartacion de Aorta

. Anomalia de Ebstein

. Transposicion Completa de las Grandes Arterias
. Truncus (Tronco Arterial Comun)

. Drenaje Venoso Pulmonar Andémalo

2 Ventriculo Unico

. Hipoplasia de Cavidades

. Tetralogia de Fallot

85



INTRODUCCION A LA CARDIOLOGIA:
ASPECTOS BASICOS DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES,

SU PREVENCION Y TRATAMIENTO

. Atresia Tricuspide.

llustracion 22. Fistula Arteriovenosa
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Ductus arterioso persistente

(&
)\ — /
Arteria
\) \pulmona

Aorta

Auricula
izquierda

Auricula
derecha

Ventriculo
izquierdo

Ventriculo
derecho

llustracion 23. Ductus Arterioso Persisten
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INTRODUCCION A LA CARDIOLOGIA:
ASPECTOS BASICOS DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES,
SU PREVENCION Y TRATAMIENTO

Tetralogia de Fallot

Estenosis

pulmonar Aorta cabalgando

la comunicacion
interventricular

Comunicacién

) interventricular
Ventriculo

derecho
hipertréﬁc\

Ilustracion 24. Tetralogia de Fallot

Miocardiopatias

La miocarditis se define como una enfermedad inflamatoria del corazon
producida por un proceso infeccioso y/o una respuesta inmune siendo una
causa importante de insuficiencia cardiaca, miocardiopatia dilatada y de
muerte subita.

La causa mas frecuente son los agentes infecciosos de tipo viral siendo
los genomas de eritrovirus y virus del herpes los que se han detectado en
mayor frecuencia, a diferencia de lo que se habia descrito antes; donde los
adenovirus y enterovirus eran los mas prevalentes.
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Otras causas sontambién agentes infecciosos de origen noviral, farmacos
y otros toxicos. Tanto la forma de presentacion como la evolucién clinica
es variable, y va desde formas asintomaticas o presentarse con sintomas
similares a los del infarto agudo de miocardio sobretodo en pacientes
jévenes hasta shock cardiogénico que pone en peligro la vida del paciente.

llustracion 25. Miocardiopatia Dilatada

Diagnéstico de Enfermedades Cardiovasculares
Auscultacion

El descubrimiento de la auscultacion y el invento del estetoscopio
a principios del siglo XIX por René Laennec, origind una verdadera
revolucion en el diagnostico de las enfermedades del torax (pulmones y
corazon), pues una serie de condiciones patologicas irreconocibles en vida
fueron facilmente individualizadas por este método de exploracion; por
ejemplo: bronquitis, enfisema pulmonar, neumonia, pleuresia, lesiones
valvulares cardiacas, pericarditis, etcétera.

A pesar del tiempo transcurrido y del advenimiento de otros metodos
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modernos con una finalidad més o menos similar, como el registro grafico
de los fendmenos acusticos, la auscultacién continda siendo uno de los
métodos fundamentales del examen fisico de los sistemas cardiovascular
y respiratorio.

La auscultacion consiste en la apreciacion con el sentido del oido, de
los fendmenos acusticos que se originan en el organismo, ya sea por la
actividad del corazon (auscultacion cardiovascular), o por la entrada y
salida del aire en el sistema respiratorio (auscultacion pulmonar), o por el
transito en el tubo digestivo (auscultacion abdominal), o finalmente por
cualquier otra causa (auscultacion fetal, articular, etc.).

En otras palabras, en la auscultacion intervienen tres factores: el érgano

receptor de la audicidn, la naturaleza y caracteristica de los fendmenos
acusticos auscultables y los métodos técnicos que se utilizan para escuchar.
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Auscultacion Cardiaca

Foco adrtico @ingeniumed

segundo espacio
intercostal derecho,
en el borde esternal

Foco pulmonar

Segundo espacio
intercostal izguierdo,
en el borde esternal.

Foco tricUspide

Sobre apofisis
xifoides

Foco mitral Foco accesorio de ERB
Quinto espacio intercostal Tercer espacio intercostal
izquierdo, linea izquierdo, linea paraestemnal

medioclavicular

llustracion 26. Focos de Auscultacion Cardiaca

Para obtener el maximo provecho con esta técnica es cardinal cumplir
algunosrequisitos en surealizacion. Convistas aellodeben tenerse en cuenta
los aspectos siguientes: el local donde se va a efectuar el procedimiento, las
posicionesy actitudes del médico y del sujeto examinado, las caracteristicas
inherentes al estetoscopio y a su uso, y finalmente, la ejecucion de la
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auscultacion como tal.

El lugar donde se va a realizar la auscultacion debe tener idealmente
una serie de atributos: privacidad, ambiente tranquilo, silencioso, con
temperatura agradable, a salvo de cambios bruscos de esta ultima y de
ruidos exteriores.

Por su parte, el médico procurara adoptar una posicion comoda y evitar
sobre todo, que su cabeza quede en una posicion forzada. Cuando la cabeza
esta demasiado baja suelen producirse zumbidos o embotamiento del oido
que dificultan la auscultacion. Debe realizar la técnica con calma y poner
toda su atencion en lo que esta haciendo. El examinado sera colocado en
la posicion més comoda 'y, a la vez, conveniente para cumplir los objetivos
de la auscultacion.

Se debe invitar al examinado a que respire tranquila y regularmente,
sin esfuerzo, pero mas profundamente que lo habitual. Que respire por
la nariz con la boca entreabierta o por la boca, segiin su preferencia o
habito, cuidando siempre de no hacer ruidos nasales o bucales. Muchas
veces es oportuno mostrarle al sujeto como respirar haciéndolo nosotros
mismos para que nos vea. Las respiraciones deben tratar de ser iguales,
excepto cuando le indiqguemos que haga una respiracion mas profunda, o
que hable, o que tosa.

En la actualidad, salvo contadas excepciones, la auscultacion que se
emplea es la mediata, con el uso del estetoscopio biauricular. Hay que
cuidar que el diafragma quede colocado firme y completamente sobre
la piel. Si el receptor no se coloca por completo, puede originar ruidos
accesorios que, en ocasiones, semejan estertores (pseudoestertores). Por
otro lado, si se presiona en exceso se origina una dilatacion de la piel
que se transforma, a su vez, en una especie de diafragma y ocasiona la
exclusion de los sonidos de tono bajo.

Como el corazdn y los grandes vasos no son visibles se usa un sistema
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de areas o focos precordiales, para guiar la exploracion y precisar la
localizacion al describir cada sonido o pulsacidn, detectados durante el
examen. Los sonidos cardiacos se crean por los movimientos valvulares y
por el flujo sanguineo en el corazon.

Foco Aortico. Localizado en el segundo espacio intercostal derecho,
exactamente al lado del borde derecho del esternon. Representa ladireccion
del flujo sanguineo desde la valvula adrtica y la direccion de trasmision
del sonido que sigue al cierre de dicha vélvula. Los hallazgos relacionados
con la valvula aortica pueden oirse, aunque no es lo Unico que se oye, en
este punto.

Foco Pulmonar. Localizado exactamente al lado del borde izquierdo
del esterndn, en el segundo espacio intercostal izquierdo, representa la
valvula pulmonar, que esta situada ligeramente mas abajo que el segundo
espacio intercostal. Este limite se correlaciona con el tracto de salida de
flujo de la valvula pulmonar.

Foco Tricuspideo. Localizado en un area de aproximadamente 3-4 cm,
a la izquierda del esterndn en su parte inferior, a la altura de la quinta
articulacion condrocostal izquierda, representa la valvula tricuspidea, que
realmente estd mas arriba y a la derecha del esternon. El foco tricuspideo
representa el tractus de salida de flujo de la valvula tricuspidea y la direccion
de trasmision del sonido que sigue al cierre de la valvula.

Foco Mitral o Apical. Situado en el quinto espacio intercostal izquierdo,
en la linea medioclavicular, representa una valvula y una camara cardiaca.
La sangre fluye de la valvula mitral, que estd mas arriba y a la derecha
del foco mitral o apical. La punta del ventriculo izquierdo también yace
detras de este foco, y puede palparse una pulsacion, cuando el ventriculo
se contrae.

Recuerde que el corazdn no esta todo él en contacto con la pared toracica,
sino en determinadas regiones; que el flujo sanguineo trasmite el sonido
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mas alla del punto de su origen; y que los fendbmenos vibratorios que se
originan en la valvula o en una camara han de llegar a la pared costal,
donde los auscultamos precisamente trasmitiéndose a través de las paredes
ventriculares o arteriales.

Losruidos cardiacos originados en las valvulas se detectan en ladireccion
del flujo sanguineo en una de las cuatro areas o focos principales, donde
el corazon y los grandes vasos entran en contacto mas estrechamente con
la pared torécica.

La auscultacion del corazon revela la presencia, en cada ciclo cardiaco,
de dos ruidos en relacion con el cierre de las valvulas de este 6rgano. En
algunas personas jovenes normales también puede auscultarse un tercer
ruido de origen incierto. Entre el primer y el segundo ruidos existe una
pausa muy breve, denominada primer silencio o pequefio silencio, y entre
el sequndo vy el primer ruidos del siguiente ciclo, una segunda pausa de
mayor duracion, denominada segundo silencio o gran silencio. Escuche
cada ruido por separado y trate de bloquear el resto de los sonidos. Precise
su intensidad, tono vy si alguno esta desdoblado.

La frecuencia cardiaca se determina contando los latidos en un minuto
completo, con un reloj que marque los segundos, mientras ausculta.
Puede dejarse para el final de la auscultacion, pero tiende a olvidarse. La
frecuencia normal de reposo es 60-100 latidos/min, pero puede ser menor
en personas en buenas condiciones fisicas.

El ritmo habitualmente sera regular, pero puede variar en algunas
personas, especialmente en nifios y adultos jovenes, en los que se puede
apreciar un ritmo irregular que varia con la respiracion. Durante la
inspiracion el retorno venoso es mayor y la frecuencia puede aumentar para
compensar el mayor volumen de sangre. La frecuencia entonces disminuira
con la espiracion. Esto se denomina arritmia sinusal respiratoria y no tiene
significacion patologica.
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Si desde el principio de la auscultacion o en cualquier momento de ella,
los latidos cardiacos no son ritmicos, usted debe evaluar con detalle este
aspecto. Si los latidos no son del todo ritmicos, pero usted puede precisar
una cadenciaritmica de base, donde se insertan latidos prematuros seguidos
de una pausa (extrasistoles), se trata de una arritmia extrasistolica.

Si los latidos auscultados son completamente arritmicos, sin que se
precise una cadencia de base, se trata de una arritmia completa, que siempre
es patoldgica y que se debe habitualmente a una fibrilacion auricular.
Cuando se detecta una arritmia debe completarse el examen auscultando
simultaneamente con la palpacion del pulso radial. Las extrasistoles o
latidos prematuros pueden ser ventriculares, si se originan en este sitio, 0
supraventriculares, si se originan por encima del mismo.

Examenes de Laboratorio

Eritrosedimentacion: Es de gran utilidad en aquellos enfermos
que sufren de cardiopatias reumaticas o coronarias. En las cardiopatias
reumaticas, la eritrosedimentacion es de gran utilidad para determinar
la actividad de la enfermedad. En el momento en que se inician, la
eritrosedimentacion no se modifica, sino que demora algunos dias en
presentarse la aceleracion para ir aumentando hasta alcanzar una cifra
méaxima y disminuir lentamente a medida que la actividad del proceso va
cediendo.

En la endocarditis bacteriana, tanto aguda como subaguda, hay un
aumento de la velocidad de eritrosedimentacion que llega a méas de 40
mm en la primera hora, con una media de 72 mm. Las variaciones en la
eritrosedimentacion pueden servir como guia para determinar la efectividad
del tratamiento con antibidticos en esta enfermedad.

En el infarto del miocardio por oclusion coronaria la eritrosedimentacion
demora aproximadamente una semana en acelerarse. Durante el proceso
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O
de cicatrizacion la aceleracion de la eritrosedimentacion disminuye
lentamente hasta normalizarse, aunque en algunos casos puede permanecer
ligeramente elevada durante algun tiempo.

llustracion 27. Examenes de Laboratorio

Emograma: En las cardiopatias reumaticas en actividad se observa una
leucocitosis que puede llegar hasta 12 000-15 000 leucocitos por milimetro
cubico con aumento de los neutrofilos. Esta leucocitosis se presenta antes
de que se produzca la elevacion de la velocidad de la eritrosedimentacion.
Cuando termina el brote de fiebre reumatica, la neutrofilia es sustituida
por linfocitosis y eosinofilia. En las endocarditis bacterianas se observa
también una leucocitosis que puede llegar hasta 20 000 leucocitos por
milimetro cubico con una neutrofilia de un 95 %.

El infarto del miocardio por oclusién coronaria se acomparia de una
leucocitosis ligera con neutrofilia, excepto en los casos de infarto muy
extensos en los que las alteraciones son mayores, y en los pequefios infartos
que pueden evolucionar sin alteraciones de la formula leucocitaria.

En la endocarditis bacteriana el nimero de eritrocitos oscila entre 2y 4
millones por milimetro cubico y la cifra de hemoglobina desciende hasta
40 0 70 %. En el periodo terminal de la enfermedad la anemia es mas
intensa.
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En los enfermos con cardiopatia reumatica activa se encuentran anemias
moderadas con cifras raras veces inferiores a 3,5 millones por milimetro
cubico de eritrocitos. La anemia de las cardiopatias infecciosas, tanto de
etiologia reumatica como bacteriana, es de tipo microcitico hipocromico.

En la hipertension maligna con nefrosclerosis e insuficiencia renal, se
encuentran anemias intensas acompafadas de aplasia medular producida
por sustancias toxicas originadas en el rifién o por déficit de la produccion
de eritropoyetina, por este.

En las cardiopatias con anoxia y cianosis se presenta un aumento del
nimero de eritrocitos; este aumento (poliglobulia) puede llegar hasta 8
millones de hematies por milimetro cubico, 0 més. Estas alteraciones
tienen lugar en las cardiopatias congénitas cianoticas y en el cor pulmonale
cronico.

Cateterismo Cardiaco

Este método esta basado en la introduccidn de un catéter fino en una de
las venas superficiales del antebrazo, el catéter se lleva hasta el corazon a
través del sistema venoso, debe ser radiopaco, con un orificio en la punta
y una longitud de 100-125 cm.

La introduccion se hace bajo la pantalla fluoroscopica para determinar
el progreso del catéter a travées del sistema circulatorio. Con este método
podemos realizar distintas investigaciones que incluyen determinaciones
de presion intracardiaca, estudios gasométricos y electrocardiografia
intracardiaca.

Por medio de un manometro conectado al catéter pueden obtenerse las
curvas graficas de las variaciones de presion en la vena cava superior e
inferior, auricula derecha, ventriculo derecho, arteria pulmonar e incluso
obtener las presiones en los capilares pulmonares. (Cardiomanometria)
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La determinacién del contenido de oxigeno y la saturacion de la
hemoglobina en muestras de sangre obte nidas a través del catéter. Estos
datos se utilizan para determinar el volumen minuto, asi como la existencia
y el tamafio de una comunicacion anormal entre los sistemas arterial y
venoso. (Oximetria)

El estudio de individuos normales ha demostrado que la diferencia del
contenido de oxigeno entre la vena cava superior y la auricula derecha es
de 2,3 % de volumen; entre la auricula derechay el ventriculo derecho, de
1,8 % de volumen, y entre el ventriculo derecho y la arteria pulmonar, de
0,5 % de volumen. Por lo tanto, si se encuentra una diferencia superior a
las anteriormente sefialadas nos indica la existencia de una comunicacion
a través de la cual pasa sangre oxigenada hacia la cavidad derecha.

El cateterismo de la aorta ha sido usado para medir la presién del pulso.
La curva del pulso aortico del hombre es similar a la curva obtenida en el
perro. El cateterismo de la auricula izquierda se ha logrado en los casos
de comunicacion interauricular pasando el catéter a través del orificio
del tabique interauricular. El cateterismo del ventriculo izquierdo ha sido
intentado en el hombre, primero en enfermos con insuficiencia aortica y
después en sujetos normales.

La técnica es la siguiente: se aisla la arteria braquial izquierda a través
de la cual se introduce un trocar y por él un catéter que es llevado hasta el
cayado de laaorta y después a traves de la valvula adrtica hasta el ventriculo
1zquierdo. La curva de presion del ventriculo izquierdo es similar a la del
ventriculo derecho. La presion sistélica es igual que la de la aorta y la
presion diastdlica es 0.

Puncién Pericardica

La puncion pericardica debe practicarse con todas las precauciones
de asepsia de los procedimientos quirdrgicos. El sitio elegido para la
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, INTRODUCCION A LA CARDIOLOGIA:

ASPECTOS BASICOS DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES,

SU PREVENCION Y TRATAMIENTO

O

introduccion de la aguja o trocar asi como el tejido subcutaneo de la region
deben ser anestesiados con solucion de novocaina al 2 %. Debe utilizarse
para la puncién una aguja de 7-8 cm de largo, calibre 18 ¢ 16 y de corte
en bisel, conectada directamente o por medio de un tubo o sonda a una
jeringuilla de 20 6 30 mL.

Ilustracién 28. Puncién Pericardica Guiada por Ultrasonido

La aguja o trocar debe ser introducida a través de la zona anestesiada,
hasta sentir que penetre la membrana pericardica resistente. Esto ocurre
a una profundidad de 3-5 cm desde la superficie cutanea, cuando el sitio
elegido es uno de los espacios intercostales anteriores. Cuando la aguja o
trocar se inserta a traves del quinto espacio intercostal izquierdo, se dirige
hacia dentro y atrds en direccion a la columna vertebral; cuando el sitio
elegido es el angulo costoxifoideo izquierdo, debe dirigirse hacia atrés,
hacia arriba y ligeramente hacia dentro; cuando se realiza la puncion en
el cuarto espacio intercostal derecho, debe dirigirse hacia atras y hacia
la linea media, hacia la columna vertebral; cuando la via utilizada es la
posterior, la aguja o trocar se dirige hacia delante y hacia la linea media.
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Estudios Radiograficos del Corazon

En los estudios radiogréficos del corazon, este se proyecta como una
sombra que se destaca en medio de ambos campos pulmonares. No pueden
descubrirse detalles en la sombra cardiaca, solo podemos examinar su
silueta y posicion. La aplicacion del estudio radiografico al examen del
corazdny de los grandes vasos, proporciona datos importantes con respecto
al tamafio, la forma, la posicion y los movimientos de estos 6rganos.

Ilustracion 29. Radiografia de Torax o Imagen Radiografica del
Corazon

Este estudio debe ir relacionado con todas las demas exploraciones que
se realizan en el sistema cardiovascular; de no hacerse asi, existe el peligro
de que una pequefia anomalia constitucional se considere patoldgica.

Fonocardiografia
Es la inscripcién, por medio de equipos especiales, de los ruidos

cardiacos. El objetivo de la fonocardiografia es obtener una constancia
grafica de lo que se oye a la auscultacion del corazén y precisar con mas
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exactitud los caracteres de los ruidos o soplos cardiacos.

Ilustracién 30. Fonocardiografia

Puede realizarse directamente registrando las vibraciones de una
membrana que hace las veces de timpano. Sin embargo, el método mas
usado es el eléctrico. El equipo que se utiliza funciona de la manera
siguiente: los ruidos cardiacos son recogidos por medio de un micréfono
colocado en los focos de auscultacion, las variaciones de potencial son
trasmitidas a un equipo de amplificacién que transforma los sonidos en
corriente eléctrica, la cual es recibida por un galvanémetro de espejo
colocado entre los polos de un electroiméan; los destellos del espejo son
grabados en un papel fotografico que corre a una velocidad uniforme
pudiendo al mismo tiempograbarse el electrocardiograma y el flebograma.

Electrocardiograma
Se puede definir el electrocardiograma como: el registro grafico de
las diferencias de potencial existentes entre puntos diversos del campo

eléctrico del corazén o entre un punto del mismo y otro cuyo potencial
permanece igual a cero (central terminal del electrocardidgrafo).
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Ilustracion 31. Electrocardiograma

La electrocardiografia constituye un método de exploracién cardiaca de
bastante precision. No obstante, su valor diagnéstico no es igual en todos
los casos y es importante conocer lo que el electrocardiograma muestra en
las afecciones cardiovasculares y lo que no puede mostrar.

Al ser un método de exploracion eléctrica, tampoco da un dato seguro
sobre la causa de la afeccion cardiaca explorada, ni siempre trae elementos
definitivos acerca del pronostico de las cardiopatias. En este caso, como
en todos los métodos de exploracion utilizados en clinica, la evaluacion
del paciente es responsabilidad del médico, el cual debe hacerlo después
que haya realizado la sintesis de todos los elementos recogidos y haya
valorado ésta en un examen completo.

No obstante, la cardiologia ha dado un paso gigantesco desde la
introduccion del electrocardiografo en el estudio sistematico del corazon.
Su valor en el estudio de las arritmias, los bloqueos, las hipertrofias,
las enfermedades congénitas, y sobre todo, de la cardiopatia isquémica,
justifica su conocimiento no solo de parte de los cardidlogos, sino de todo
médico general.
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Tratamiento de Enfermedades Cardiovasculares

Se debe investigar el antecedente de diversas patologias, condiciones
0 habitos, potencialmente causantes de enfermedad cardiaca: HTA, DM,
enfermedad coronaria, valvulopatias, enfermedad reumatica, uso de drogas
antineoplasicas o radioterapia mediastinica, tabaquismo, alcohol, drogas
ilicitas, sindrome de apnea del suefio, sindrome de inmunodeficiencia
adquirida.

También la presencia de antecedentes familiares de ciertas enfermedades
que pueden tener expresion genética: miocardiopatias, miopatias
esqueléticas o muerte subita (MS). La disnea, la fatiga y el edema maleolar
son los sintomas mas comunmente relatados por los pacientes.

La disnea a veces puede ser dificil de interpretar, particularmente en el
anciano, en los pacientes obesos y en la mujer. Debe indagarse su forma de
presentacion, su relacion con el esfuerzo y su comportamiento durante la
noche. La ortopnea y la disnea paroxistica nocturna son formas de disnea
mas especificas. Considerar siempre la posibilidad de causas no cardiacas
de disnea (enfermedad pulmonar).

La tos, en especial si es nocturna o de esfuerzo, puede ser equivalente a
la disnea. La fatiga, cuyo origen es complejo, relacionada con bajo débito,
puede ser méas facilmente confundida con falta de condicion fisica y es
mas dificil de cuantificar. Por otro lado, el edema también tiene causas
extracardiacas, mas frecuentemente que los otros hallazgos.

El examen fisico debe ser dirigido a documentar la presencia de signos
de falla cardiaca izquierda como: palidez, frialdad distal, llene capilar
enlentecido, cianosis periférica, crepitaciones pulmonares, auscultacion de
tercer ruido (R3), con o sin galope o signos de falla derecha como: presion
venosa yugular elevada, hepatomegalia, reflujo hepato-yugular, ascitis,
derrame pleural y edema maleolar blando. Buscar en forma dirigida la
presencia de soplos que orienten a insuficiencias y/o estenosis valvulares.
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Prescripcion Farmacologica

Betabloqueantes. Hay dos tipos de receptores betaadrenérgicos:
beta-1 y beta-2. En ambos casos, el receptor estd acoplado al sistema
de la adenilciclasa (esta produce AMPc, que eleva la concentracion
citoplasmatica de Ca2+ ). En el corazon predominan los beta-1, que
tienen efectos cronotropico (frecuencia), inotropico (contractilidad),
dromotrépico (conductividad) y batmotropico (excitabilidad) positivos.

En los vasos, predominan los beta-2 que tienen efecto vasodilatador
(en los bronquios, efecto broncodilatador). Los betabloqueantes tendran
efectos opuestos a estos efectos (efecto inotropico negativo, etc.). El efecto
antianginoso se debe sobre todo a una disminucién del trabajo cardiaco.

Algunos betabloqueantes tienen propiedades estabilizadoras de
membrana, efecto que, a dosis altas, disminuye la despolarizacién. Cuanto
mas liposoluble es un betabloqueante, mayor metabolismo hepaético tiene.
Cuanto maés hidrosoluble, mayor metabolismo renal. Son muy liposolubles
el pronanolol y el metoprolol. Es muy hidrosoluble el atenolol.

El betabloqueante de menor vida media es el esmolol. Un
betabloqueante que alarga el QT es el sotalol. Los efectos secundarios
de los betabloqueantes pueden ser bradicardia, blogueos cardiacos,
disminucion de la contractilidad cardiaca con insuficiencia cardiaca,
vasoconstriccion periférica, broncoespasmo, fatiga muscular, depresion,
pesadillas, alucinaciones, hiperglucemia, disminucion del flujo renal, etc.
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Tabla 1. FArmacos Betablogueantes

Nitratos. Los nitratos se transforman en NO (0xido nitroso), que equivale
al FRDE (factor relajante derivado del endotelio). EI NO estimula la
guanilactociclasa (que produce GMPc, el cual disminuye la concentracion
de calcio dentro de las células de los vasos). Los nitratos tienen efecto
vasodilatador, sobre todo en la circulacién coronaria y en las venas de la
circulacion sistémica. El efecto antianginoso se debe tanto a un aumento
del aporte sanguineo al miocardio como a una disminucion del trabajo
cardiaco por disminuir la precarga.

La conversion del nitrato en NO consume grupos sulfhidrilo (SH),
que se deplecionan con la utilizacion prolongada de nitratos; esto parece
constituir la base de la tolerancia farmacologica, que constituye el mayor
problema en el tratamiento cronico con estos farmacos.

Los nitratos se absorben bien tanto por la piel como por las mucosas, por
lo que existen preparados de administracion percutanea, sublingual, oral
e intravenosa. Hay preparados de accion breve (nitroglicerina sublingual,
nitroglicerina percutanea en gel, nitroglicerina i.v., nitroprusiato i.v., etc.)
y preparados de accidn prolongada (nitroglicerina percutanea en parches,
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mononitrato de isosorbide v.o., dinitrato de isosorbide v.o., tetranitrato de
pentaeritritol v.o., etc.).

Los efectos secundarios de los nitratos consisten en cefalea, hipotension
arterial, taquicardia refleja, sincope, isquemia cerebral, efecto rebote
con vasoconstriccion coronaria, etc... el nitroprusiato tiene efectos
afnadidos, como la acumulacion de tiocianato, acidosis lactica, hipoxia e
hipotiroidismo.

Antagonistas del calcio. Estos farmacos inhiben los canales lentos del
calcio, disminuyendo asi la concentracion intracelular de Ca2+. Sobre
los vasos, tienen un efecto vasodilatador. Sobre el corazon, disminuyen
la contractilidad, la frecuencia y la conduccion cardiacas. No obstante, la
vasodilatacion periférica produce taquicardia refleja que frecuentemente
compensa el efecto cronotrépico negativo.

Los tres grupos de antagonistas del calcio son: Difenilaminas: verapamil
y otros; Benzodiacepinas: diltiacem; Dihidropiridinas: nifedipino,
amlodipino, nisoldipino, etc.

El verapamil y el diltiacem tienen sobre todo efecto cardioinhibitorio,
por lo que suele estar contraindicado su uso en combinacion con los
betabloqueantes, en la insuficiencia cardiaca sistélica y en los trastornos
de la conduccion. Las dihidropiridinas producen sobre todo vasodilatacion
y taquicardia refleja, por lo que pueden usarse junto con betabloqueantes.

El efectoantianginoso de los antagonistas del calcio se debe aunaumento
del aporte de sangre por vasodilatacion coronaria, mas una disminucion
del trabajo cardiaco. Las indicaciones fundamentales son: cardiopatia
iIsquémica, hipertension arterial, taquicardias supraventriculares y
miocardiopatia hipertréfica. El nifedipino, dado que actia preferentemente
como agente vasodilatador, produce taquicardia refleja y puede empeorar el
control de la angina, por lo que no se recomienda en general su utilizacion
como monoterapia (se recomienda, si se utiliza como antianginoso,
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asociarlo a betabloqueantes).

Pueden administrarse tanto por via oral como intravenosa. El nifedipino
puede administrarse por via sublingual. Los principales efectos adversos
son: bradicardia, insuficiencia cardiaca, bloqueos AV, rubefaccion, mareos,
nauseas, estrefiimiento.

Diuréticos. Estos farmacos aumentan la diuresis inhibiendo la
reabsorcion renal de agua y electrolitos. Asi, disminuyen la volemia,
reduciendo la congestion venosa sistémica y pulmonar que tiene lugar en
la insuficiencia cardiaca.

Las tiacidas (clorotiacida, hidroclorotiacida, etc.) inhiben la reabsorcion
de sodio en el tubulo distal, aunque también actdan un poco sobre el
proximal. Los diuréticos de asa (furosemida, acido etacrinico, bumetanida,
piretanida, torasemida ) son los mas potentes, y pueden administrarse por
viaoral o intravenosa. La espironolactona inhibe laaccion de la aldosterona
y tarda dos o tres dias en ejercer su efecto. El triamtereno y el amilorida
también ahorran potasio. Los tres estan contraindicados en la insuficiencia
renal por el peligro de hiperpotasemia. La acetazolamida acttia inhibiendo
la anhidrasa carbodnica, inhibiendo asi la reabsorcion de bicarbonato. La
acetazolamida tiene poco efecto diurético; y puede estar indicada en la
alcalosis metabdlica.

Los efectos secundarios de los diuréticos son: Todos pueden producir
deplecion de volumen, con hipotension arterial; Hiponatremia; Alcalosis
metabolica; Sobre el potasio producen hipopotasemia, excepto la
espironolactona, eltriamterenoyelamilorida, que producenhiperpotasemia.
Sobre el calcio producen hipocalcemia, excepto las tiacidas, que producen
hipercalcemia; Hiperuricemia; Hiperlipidemia (hipercolesterolemia
e hipertrigliceridemia); Hiperglucemia; La furosemida puede tener
ototoxicidad.

Vasodilatadores. Los vasodilatadores disminuyen la postcarga y la
precarga. Asi, disminuyen el gasto cardiaco. Los vasodilatadores se utilizan
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en situaciones como la insuficiencia cardiaca congestiva y la hipertension
arterial.

La hidralacina es un vasodilatador directo que puede administrarse
por via i.v. (en emer gencias hipertensivas) o por v.0. (en tratamientos
prolongados). El prazosin y la doxazosina son bloqueantes adrenérgicos
selectivos alfa-1. Se suelen administrar v.o. en tratamiento prolongado. La
fentolamina es un bloqueante alfa-1 y alfa-2. Su indicacion fundamental
es en las crisis hipertensivas del feocromocitoma. La fenoxibenzamina es
también un blogueante alfa-1 y alfa-2.

Los inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (captopril,
enalapril, etc.) inhiben el paso de angiotensina | a angiotensina II,
disminuyendo por lo tanto la produccion de angiotensina I y de aldosterona.
Son muy Tttiles en la insuficiencia cardiaca, en la hipertension renovascular
y en la nefropatia diabética en sus primeras fases. Estan contraindicados
en la estenosis bilateral de la arteria renal. Sus efectos secundarios pueden
ser hiperpotasemia, tos, empeoramiento de la funcion renal, y otros.

Digitalicos. Estos farmacos inhiben la bomba Na+/K+ ATPasa del
sarcolema. Asi, aumenta la concentracion intracelular de Na +, el cual se
intercambia por Ca2+ . El aumento del Ca2+ intracelular es responsable
del efecto inotrépico positivo. Otros efectos son cronotrépico negativo y
disminucion de la conduccién AV por un efecto vagotonico.

El digitalico més utilizado es la digoxina. Esta se absorbe bien por v.o.,
tiene una vida media de 36 horas, se une poco a proteinas plasmaticas,
y se elimina sobre todo por el rifién. Otros digitalicos son la digitoxina
(eliminacion hepatica) y el lanatésido C. La indicacion fundamental es la
miocardiopatia dilatada con fibrilacion auricular.

Los niveles terapéuticos de la digoxina son de 1,2 ng/ml. La intoxicacion

digitalica tiene clinica cardiaca y extracardiaca. En el corazén puede
producir arritmias, de las cuales las mas frecuentes son los extrasistoles
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ventriculares. Son tipicos la taquicardia auricular con blogueo AV variable,
asi como el bigeminismo y la taquicardia ventr icular. También son
muy importantes los trastornos de la conduccién AV. En la intoxicacion
digitalica también puede haber otros sintomas, como nauseas, vomitos,
diarrea, alteraciones visuales (halos de colores), trastornos psiquicos, etc.
El descenso del ST que puede aparecer en pacientes tratados con digoxina
(“cazoleta digitalica™) no indica intoxicacion digitélica.

Hay muchos factores que incrementan la posibilidad de que aparezcan
efectos toxicos por ladigital. Por una parte, algunas situaciones incrementan
los niveles sanguineos de digoxina, como la insuficiencia renal y la
administracion de ciertos farmacos (quinidina, amiodarona, verapamil,
propafenona, eritromicina,...). Por otra, algunas situaciones incrementan
la toxicidad por digoxina, como la hipopotasemia, la hipercalcemia, la
hipomagnesemia y el hipotiroidismo.

En cambio, hay otras situaciones que disminuyen la accion digitalica,
como la administracion de fenobarbital, fenilbutazona o barbitaricos, y
el hipertiroidismo. El tratamiento de la intoxicacion digitalica consiste
en retirar el farmaco, implantar un marcapasos provisional cuando las
alteraciones de la conduccion sean graves, y tratar las arritmias, siendo la
lidocaina y la difenilhidantoina los farmacos de eleccion en las arritmias
ventriculares producidas por intoxicacion digitalica. Aveces, se administran
anticuerpos Fab antidigoxina.

Otros inotropicos. Simpaticomimeéticos. La dobutamina es un analogo
sintético de la dopamina que estimula los receptores beta-1, incrementando
la contractilidad miocardica y un poco la frecuencia cardiaca. También
tiene un leve efecto vasodilatador.

Elisoproterenol estimulasobretodo losreceptoresbeta-1, incrementando
tanto la contractilidad como la frecuencia cardiaca. La adrenalina o
epinefrina estimula los beta-1 y beta-2, asi como los receptores alfa,
incrementando la contractilidad y la frecuencia cardiacas y las resistencias
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perifericas. Otros farmacos estimuladores de los receptores beta-1 son el
prenalteron, el pirbuterol, la noradrenalina y la dopamina.

Dopaminérgicos. La dopamina estimula los receptores dopaminérgicos,
produciendo estimulacion cardiaca. A dosis bajas (0,5-2 ug/Kg/min) tiene
efecto dopaminérgico vasodilatador esplacnico y renal. A dosis medias (2-
6) actua en receptores beta (efecto inotropico y cronotrépico positivo).
A dosis altas (>10) es vasoconstrictor. La dopamina y la dobutamina
se administran por via intravenosa en casos de insuficiencia cardiaca
refractaria y en estados de shock.

Bipiridinas. Son farmacos que inhiben la fosfodiesterasa, aumentando la
concentracion de AMPc. Dos ejemplos son la milrinona y la amrinona.

Antiarritmicos Grupo I: estos antiarritmicos son estabilizadores de la
membranay actuan bloqueando los canales rapidos del sodio, enlenteciendo
asi la fase 0 del potencial de accion y disminuyendo la velocidad de
conduccion.

la. Alargan la duracion del potencial de accion y el periodo refractario,
prolongando el segmento QT. A este grupo pertenecen la quinidina, la
procainamiday la disopiramida. La quinidina, ademas, tiene un importante
efecto vagolitico. Estan indicados en las arritmias supraventriculares y
ventriculares, y también en las arritmias asociadas al Wolff-Parkinson-
White. Al prolongar el QT, estos farmacos pueden producir taquicardias en
“torsade de pointes”, responsables en lamayoria de los casos de los sincopes
asociados a la administracion de estos farmacos (sincope quinidinico).

Ademas pueden producir blogueos AV e incrementan el r iesgo de
asistolia. Otros posibles efectos secundarios de la quinidina son la
insuficiencia cardiaca (por efecto inotrdpico negativo), la hipotension
ortostatica, la trombocitopeniay la elevacion de los niveles de digoxina. La
administracion prolongada de procainamida puede producir un sindrome
lupus-like.
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Ib. Acortan la duracion del potencial de accion. Pertenecen a este la
lidocaina, la difenilhidantoina (fenitoina) y la mexiletina. La lidocaina
se usa solo por via parenteral. Estos farmacos son los antiarritmicos de
eleccion en las arritmias ventriculares asociadas al IAM y en las arritmias
que aparecen en la intoxicacion digitalica. Los efectos secundarios de la
lidocaina incluyen bloqueos de la conduccion, paradas sinusales y efectos
a nivel del sistema nervioso central.

Ic. Estos farmacos (propafenona, flecainida, encainida) tienen poco efecto
sobre el potencial de accion, pero disminuyen la conduccion por las fibras
de Purkinje. La propafenona se puede utilizar en arritmias ventriculares,
auriculares y en las arritmias asociadas al WPW.

Grupo Il: incluye los betabloqueantes, la digoxina y la adenosina. Los
betabloqueantes estan indicados en arritmias secundarias a un incremento
del tono simpatico y en las arritmias asociadas a isquemia miocardica,
pudiendo ademas utilizarse cuando sea necesario bloquear el nodo AV
(taquicardia supraventricular por reentrada, fibrilacion auricular con
respuesta ventricular rapida). La digoxina y la adenosina se utilizan cuando
es necesario bloguear el nodo AV.

Grupo I11: estos farmacos aumentan la duracion del potencial de acciony
prolongan asi el QT, sin tener efecto sobre la fase 0 del potencial de accion.
Este grupo incluye la amiodarona, el bretilio y el sotalol. La amiodarona
es muy efectiva en taquiarritmias supraventriculares y en la fibrilacion
auricular, asi como en las arr itmias asociadas al WPW y en las arritmias
ventriculares malignas. Laadministracion prolongada de amiodarona puede
tener efectos secundarios, como alteracion de la funcion tiroidea, fibrosis
pulmonar, depdsitos cor neales, hepatopatia, disminucién del crecimiento,
alteraciones cutaneas, etc. Ademas, la amiodarona eleva los niveles de
digoxina. El bretilio puede usarse en fibrilacion ventricular resistente al
tratamiento. El sotalol es un betablogueante que prolonga el QT.

Grupo 1V: este grupo incluye los antagonistas del calcio, sobre todo el
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o

verapamil y el diltiacem. Su efecto fundamental es bloquear el nodo AV,
estando por lo tanto indicados en las taquiarritmias supraventriculares.

Cirugia Cardiovascular

Revascularizacion Coronaria. Esta indicada cuando la angina no se
controla con tratamiento farmacologico, cuando hay disfuncidn ventricular
1zquierda secundariaalaisquemia, o cuando hay gran cantidad de miocardio
enriesgo. Hay que tener presente que se revascularizara sélo si el miocardio
es viable (miocardio hibernado); siendo inatil hacerlo si ya esta necrético
(para saberlo se puede recurrir a pruebas de cardiologia nuclear como el
Talio con reinyeccion, el ecocardiograma con dobutamina a bajas dosis o
la tomografia de emision de positrones). Actualmente, tras la implantacion
de un stent coronario se recomienda tratamiento con aspirina (esta, de por
vida) y ticlopidina (durante un mes).

llustracion 32. Revascularizacion Coronaria
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ACTP (angioplastia coronaria transluminal percutanea). La angioplastia
consiste en introducir a través de una arteria periférica (generalmente la
femoral), un catéter con un balon en su extremo distal hasta el interior
de las arterias coronarias, y una vez dentro de una estenosis se infla el

balon, con lo que se dilata y rompe la placa de ateroma, desapareciendo o
disminuyendo la estenosis.

Expansiin
del stent

llustraciéon 33. ACTP

Ademés de la ACTP, existen en la actualidad méas técnicas de
revascularizacion percutanea como los stents intracoronarios, laaterectomia
coronaria rotacional y direccional, y sistemas de laser coronario.

El indice de éxitos primarios, es decir, la dilatacion adecuada con

desaparicion de la angina, se logra aproximadamente en el 90% de los
casos. Sin embargo, por desgracia, aproximadamente en el 30 a 45% de
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los casos se produce la reestenosis dentro de los seis meses siguientes al
procedimiento y la angina vuelve a aparecer en el 25% de los pacientes. Se
cree que este proceso refleja una respuesta de curacion exagerada al dafio
realizado con el balon en la dilatacion. Cuando se emplean los stents la
incidencia de reestenosis es menor (20-30%). Para tratar la reestenosis o la
progresion de la enfermedad se puede repetir la ACTP con el mismo indice
de éxitos y riesgos, aunque la incidencia de nuevas estenosis aumenta con
la tercera y posteriores intervenciones.

Cirugia de derivacion coronaria (BY-PASS). Para revascularizar
de forma quirdrgica el miocardio se deriva la circulacion arterial hasta
una zona distal a la obstruccién coronaria mediante injertos arteriales,
fundamentalmente de arteria mamaria interna de forma pediculada (aunque
se pueden emplear otras arterias como los injertos libres de arteria radial),
0 injertos venosos (sobretodo de vena safena interna).

Ilustracion 34. Bypass Coronario
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El injerto de arteria mamaria interna se prefiere al injerto venoso, por lo
que se usa para la descendente anterior donde ha demostrado aumentar la
supervivencia de los enfermos. Ademas, los injertos arteriales tienen una
mayor permeabilidad tanto a corto como a largo plazo.

La via clasica de abordaje ha sido la esternotomia media y la cirugia
cardiaca se realiza con el corazon parado en diastole por una solucion
cardiopléjica. Actualmente muchos casos se pueden realizar con el corazon
latiendo e incluso si s6lo se aborda la descendente anterior, a traves de una
minitoracotomia. Estos avances permiten ampliar el numero de pacientes
operables.

La intervencion reduce la mortalidad en los pacientes con estenosis
de la arteria coronaria principal izquierda. También se obtiene cierta
disminucion de la mortalidad en los pacientes con coronariopatia de tres
vasos y alteracion de la funcion ventricular izquierda. Sin embargo, no
existen datos de que la cirugia coronaria mejore la supervivencia en los
pacientes con uno o dos vasos alterados, con angina cronica estable y
funcion ventricular izquierda normal ni en los pacientes con lesiones en
un vaso y alteracion de la funcion del ventriculo izquierdo.

Al cabo de un afio se produce oclusion en el 10 a 20% de los injertos
venosos, con una incidencia del 2-5% anual. La permeabilidad a largo
plazo es considerablemente mas alta en los injertos de la arteria mamaria
interna (>90% de los injertos estan funcionando pasados mas de 10 afios
desde la cirugia) dada su relativa inmunidad a la aterosclerosis. En los
enfermos con obstruccion de la arteria descendente anterior izquierda, la
supervivencia es mejor si el injerto se realiza con arteria mamaria interna
que con vena safena.

Desde mediados de los 80 se dispone de la posibilidad de resolver una
estenosis mitral en pacientes con anatomia valvular favorable sin cirugia,
mediante la valvuloplastia mitral percutanea con catéter balon (siendo las
molestias para el paciente, la estancia hospitalariay el coste mucho menores
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queenlacirugiaconvencional). Se entiende por anatomiavalvular favorable
a la presencia de velos flexibles con fusion comisural, poco calcificados y
con escaso compromiso subvalvular. El candidato ideal seria el paciente
joven con evidencia auscultatoria, radiologica y ecocardiografica de
valvulas flexibles y sin insuficiencia mitral importante. El procedimiento
consiste en introducir por via venosa femoral un catéter provisto de uno
o dos balones inflables. El abordaje de las cavidades izquierdas es por
puncidn transeptal (auricula derecha a auricula izquierda), pasdndose una
guia metalica al ventriculo izquierdo a través de la valvula estendtica.

Por la guia metalica se hace avanzar el catéter balon, que se infla a
nivel del plano valvular mitral, aumentando asi el area efectiva de la
valvula estenotica. Hay éxito en el 80-95% de los procedimientos, con
una mortalidad inferior al 1%. Si la anatomia valvular es desfavorable los
resultados son, en general peores, pero debe individualizarse cada caso se
puede intentar este procedimiento si el riesgo quirdrgico esalto, en pacientes
geriatricos, mujeres gestantes, etc. Las contraindicaciones absolutas para
su realizacion son la presencia de regurgitacion mitral significativa y la
presencia de trombos en orejuela o auricula izquierda.

La comisurotomia mitral quirurgica era el procedimiento habitual antes
del desarrollo de las valvuloplastias, Existen dos tipos de comisurotomias,
la cerrada y la abierta. La primera se realiza con el corazon latiendo sin
circulacion extracorporea y no se emplea en nuestro medio, sino en paises
con escasos recursos sanitarios. La segunda se lleva a cabo con el corazon
paradoy seco con circulacion extracorporea, permitiendo una vision directa
de la valvula y el aparato subvalvular. En la operacion ademas de abrir las
comisuras valvulares, es importante liberar las fusiones subvalvulares de
los masculos papilares y cuerdas tendinosas.

Cuando tiene éxito, los resultados son excelentes, y la mortalidad oscila
entre el 1-3%. La reaparicion de los sintomas tras la comisurotomia suele
deberse a que la operacion ha sido incompleta, a que se haya inducido una
insuficiencia mitral o que existiera una cardiopatia valvular o miocardica
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asociada.

Debe sefialarse que lacomisurotomiay la valvuloplastia son operaciones
paliativas, y que aun cuando se obtienen buenos resultados, solo hacen que
la estenosis regrese a una fase anterior, como la que podia tener el enfermo
un decenio antes. Dado que la valvula no es normal, en el postoperatorio
persiste el flujo sanguineo turbulento que ocasiona reestenosis valvular en
un 60% de los pacientes tras un periodo de 10 afios.

En los enfermos con insuficiencia mitral significativa, en aquellos en
los que la valvula mitral esté muy distorsionada y calcificada o en aquellos
en los que el cirujano considera imposible mejorar la funcion valvular, se
debe realizar sustitucion valvular. Dado que la mortalidad operatoria es
aproximadamente del 5 al 8% y dadas las complicaciones a largo plazo de
las protesis, solo deben ser intervenidos si la estenosis es grave.

Trasplante Cardiaco

En 1.967 el Dr. Christian Bernard efectud el primer trasplante de
corazdn en Sudafrica. Desde entonces constituye una medida terapéutica
muy eficaz en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca terminal. Los
resultados son francamente buenos, no solo en supervivencia sino también
en calidad de vida (80% en clase funcional ). Las supervivencias actuales
al cabo de 1y 5 afos son del 80 y 65% respectivamente.

La mayoria de los pacientes propuestos para trasplante cardiaco lo son
a causa de miocardiopatia dilatada, sobre todo idiopatica e isquémica (es a
estos enfermos a los que nos referiremos, aungue existen otras indicaciones
de trasplante cardiaco, como disfunciones ventriculares severas secundarias
a valvulopatias, arritmias ventriculares malignas frecuentes refractarias al
tratamiento medico, angina refractaria intratable y otras).

En los pacientes con miocardiopatia dilatada esta indicado el trasplante

cuando estan en clase funcional IV a pesar del tratamiento médico. En
aquellos pacientes en estadio Il-11l, esta indicado el trasplante cuando
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cumplan factores de mal prondstico.

.

llustracion 35. Trasplante Cardiaco

Los enfermos en shock cardiogénico (dependientes de inotropos por via
I.v. y de baldn intraadrtico de contrapulsacion) tienen preferencia sobre los
pacientes que se encuentran estables.

Los requisitos mas importantes son el tamario, la compatibilidad ABO,
el caracter negativo de las pruebas cruzadas linfocitarias, la ausencia de
hipertension pulmonar severa que no ceda con tratamiento farmacologico,
y la no existencia de contraindicaciones.

El corazon del receptor se explanta secciondndolo cerca del surco
auriculo ventricular manteniendo ambas auriculas. El implante se realiza
abriendo la pared posterior de las auriculas donantes y suturandolas a las
del receptor, para proseguir luego con la sutura de la arteria pulmonar y la
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aorta. A pesar de la proteccion miocéardica con una solucién cardiopléjica
(rica en potasio) y con el frio, los tiempos de isquemia deben ser inferiores
a 5 horas.

Complicaciones del trasplante cardiaco. Insuficiencia cardiaca derecha
por hipertension pulmonar. Es la complicacion mas peligrosa en el
postoperatorio inmediato.

Rechazo. Anatomopatoldgicamente se habla de rechazo cuando existe un
infiltrado de linfocitos T en el endocardio, tejido conjuntivo, alrededor de
los vasos, etc. Existen varios grados de rechazo (0, 1A, 1B, 2, 3A, 3B, 4),
de menor a mayor gravedad, segun la cuantia y distribucidn del infiltrado
y segun exista 0 no necrosis miocardica.

Clinicamente, existen varias formas de presentacion del rechazo:
Hiperagudo: es raro actualmente, y consiste en una lesion endotelial
severa por presencia de anticuerpos preformados frente al sistema ABO o
HLA. Agudo: existe un infiltrado linfocitario, que suele aparecer después
de la primera semana al trasplante y antes del primer afio. Aungue puede
manifestarse como insuficiencia cardiaca, no suele haber signos clinicos
Ilamativos, pudiendo estar presentes tan solo sintomas menores, como
fatiga o febricula, o incluso ser asintomaticos. Crénico: aparece mas
tardiamente y consiste en un dafo de la circulacion coronaria, pudiendo
estar implicados factores como una respuesta inmunoldgica contra el
endotelio vascular, una infeccion por citomegalovirus (CMV), trastornos
plaquetarios y otras alteraciones.

Actualmente, los farmacos inmunosupresores utilizados son la
ciclosporina A, los glucocorticoides y la azatioprina y otros menos
empleados son los anticuerpos antilinfocitarios policlonales, anticuerpos
monoclonales OKTS3, etc. El trasplantado debe recibir de por vida dosis
de mantenimiento de inmunosupresores, lo cual conlleva una incidencia
incrementada de infecciones, tumores y otras complicaciones. Los grados
leves de rechazo no suelen precisar tratamiento, aunque grados moderados
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y graves precisan elevacion de las dosis de inmunosupresores.

El paciente trasplantado esta expuesto a tener infecciones graves y
por gérmenes oportunistas, debido al tratamiento con inmunosupresores.
En estos pacientes, el tratamiento de las infecciones debe ser precoz y
agresivo.

Durante el primer mes postrasplante, existe un riesgo maximo
de infecciones, pues el paciente esta sometido a dosis elevadas de
inmunosupresores. En esta etapa, son frecuentes la infeccion de la herida
quirdrgica, las infecciones relacionadas con cateteres, las infecciones
urinarias y neumonias, que en esta etapa suelen ser bacterianas.

Entre el primer mes y el sexto mes postrasplante, las infecciones suelen
ser por germenes oportunistas, como citomegalovirus (CMV), virus del
herpes simple (VHS), virus de Epstein-Barr (VEB), virus de la varicela
zoster (VVZ), Pneumocystis carinii (PC), Legionella, hongos (como la
Candida, el Aspergillus y el criptococo), tuberculosis, toxoplasmosis,
nocardiosis, y otras. Mas alla del sexto mes postrasplante, los pacientes
puedensufrir lasmismas infecciones que sufren pacientes con enfermedades
cronicas debilitantes.

La Enfermedad vascular del injerto (aterosclerosis coronaria del injerto),
es la primera causa de muerte mas alla del primer afio de trasplante. Parecen
favorecer su aparicion los episodios repetidos de rechazo, la infeccion
por CMV vy la hiperlipemia. Se afectan tanto las arterias coronarias
principales como las ramas distales. El tratamiento con diltiacem parece
reducir su gravedad y su incidencia. También parece reducir su aparicion
el tratamiento con pravastatina. La angina es rara, y puede manifestarse
como muerte subita o un infarto silente.

Tumores. Los mas frecuentes son el cancer de piel (espinocelular y
basocelular) y los linfomas (sobre todo linfomas no Hodgkin de tipo
B, extraganglionares, relacionados con la infeccion por el VEB, y que
responde a ciclosporina y a aciclovir). Otros tumores frecuentes en los
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trasplantados son el sarcoma de Kaposi, el carcinoma de vulva, etc.
Osteoporosis. Los pacientes trasplantados tienen mayor incidencia y
severidad de osteoporosis que la poblacion normal, probablemente debido
al tratamiento cronico con glucocorticoides y ciclosporina A.

Existen otras complicaciones las cuales estan relacionadas con los efectos
secundarios de los farmacos utilizados, como hipertension arterial (por
la ciclosporina y los glucocorticoides), insuficiencia renal (por toxicidad
de la ciclosporina), complicaciones neuroldgicas, gastrointestinales,
metabadlicas, etc.

Dispositivos Médicos

El balon de contrapulsacion intraadrtico es una técnica eficaz de
circulacion asistida. Se introduce un catéter provisto de un balén en una
arteria periférica (que casi siempre es la femoral) y se avanza hasta la aorta
tordcica inmediatamente distal a la arteria subclavia izquierda. El balén
se infla en diastole y se desinfla en sistole de manera intermitente, con lo
que, cuando funciona de manera adecuada, el gasto cardiaco aumenta en
0,5 6 0,7 litros/minuto, aumentando la perfusion miocardica en diastole y
disminuyendo la postcarga al desinflarse.
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llustracion 36. Balon de Contrapulsacion Aortico

El balén de contrapulsacion tiene sus indicaciones principales en
enfermos con shock cardiogénico, enfermos que tras cirugia cardiaca
presentan bajo gasto cardiaco, enfermos con angor inestable resistentes al
tratamiento medico en preparacion para angiografia urgente y enfermos
con complicaciones mecanicas tras infarto agudo de miocardio. Este
método esta contraindicado si existe insuficiencia aortica o si se sospecha
diseccion aortica.

Asistencias Ventriculares. Son dispositivos de soporte miocardico
descargandolo de trabajo manteniendo parte del gasto cardiaco. Para ello
extraen sangre de una auricula y la envian por la arteria correspondiente
(pulmonar o aorta, ya sea una asistencia derecha o izquierda, o ambas
a la vez). Necesitan ser implantados en quir6fano. Estdn indicados en
el shock cardiogénico postcirugia y en otras situaciones como puente al
trasplante cardiaco. Funcionan durante dias-semanas (y en algin caso
meses). Pueden ser de distintos modelos y formas de funcionamiento. Los
mecanismos mas complejos pueden ser portatiles, siendo los conocidos
como “corazones artificiales”.
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Ilustracion 37. Corazon Artificial

El sistema artificial de estimulacion cardiaca, habitualmente llamado
marcapasos, se compone de un aparato (generador) y uno o mas cables
(electrodos) dependiendo de la alteracion del ritmo del corazéon que
padezcamos. El objetivo de esta estimulacion artificial serd lograr que el
corazon vuelva a latir lo mas parecido posible al de una persona sana.
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“Yena Subclavia

Vena Cava Superior lzquierda

Ventriculo
Derecho

Atrio Derecho

Walvula
Trichspide

Ilustracion 38. Marcapasos

El generador es una pequefia caja metélica, del tamafio de un reloj

de pulsera, que contiene unos circuitos electronicos y una pequefia pila
que suministra la energia necesaria para su funcionamiento. Esta caja
es totalmente hermética. Actualmente esta hecha de titanio, que es un
material mas resistente que el acero aungque menos pesado que éste y que

no produce rechazo.

El generador se coloca debajo de la piel en una zona proxima a una de

las claviculas, y dispone de un pequefio enchufe en el que se conectan unos

cables que llegan hasta el corazon a través de una vena.

Cuando el pulso es mas lento de lo normal, el generador lo detecta y

produce impulsos eléctricos que se transmiten a través de los cables al
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corazdn, evitando esta situacion anormal y recuperando una frecuencia
cardiaca apropiada. El paciente no percibira estos impulsos.

Cuando la alteracion de la conduccion AV o del NS se debe a una causa
transitoria, se emplea un marcapasos temporal hasta que se elimina la
causa (intoxicacion digitalica, etc.). Cuando la bradiarritmia es irreversible
porque la causa es fija, es necesaria la implantacion de un marcapasos
permanente.

En los casos en los que existen dudas sobre la indicacion de marcapasos
(pacientes con sincope y bloqueo de rama o bloqueo bifascicular, pacientes
con conduccion AV 2:1, etc.), se puede r ealizar un estudio electrofisiologico
con registros intracavitarios.

Los efectos secundarios de la implantacion de un marcapasos pueden
incluir, Sindrome del marcapasos. Consiste en la aparicion de sintomas
Ccomo mareos, presincope, sincope, fatiga y pulsaciones desagradables
en el cuello y en el térax y son debidos a la pérdida de la contribucién
auricular al llenado ventricular y a la contraccion auricular contra
una valvula AV cerrada. Tratamiento: manteniendo el sincronismo
auriculoventricular mediante un marcapasos doble, o si es un marcapasos
a demanda, programandolo a una frecuencia de escape 15-20 Ipm menos
que la frecuencia del marcapasos.

Taquicardia mediada por el marcapasos (p.e: taquicardia de “asa
cerrada”). Taquicardia por conduccion ventriculoatrial, estableciéndose
un circuito de reentrada. Tratamiento: programar el periodo refractario de
la auricula.

Prevencion de Enfermedades Cardiovasculares

Factores de Riesgo
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La actual epidemia de enfermedades cronicas se ha convertido en un
entorno en el que las conductas no saludables y exposiciones a factores de
riesgo son a menudo un hecho que se da por sentado o se acepta por defecto.
En la medida en que este ambiente se potencia por la politica existente,
deberia haber una mayor transparencia en las decisiones de salud publica
derivadas de la opcion de no regular o no actuar. Por ejemplo, la ausencia
de una prohibicion de fumar en el lugar de trabajo debe considerarse una
decision politica con consecuencias en la salud laboral, dado que genera
una mayor exposicion de los empleados a carcindégenos y un mayor riesgo
de infarto agudo de miocardio.

El estilo de vida es el conjunto de comportamientos que un individuo
concreto pone en practica de manera consistente y mantenida en su vida
cotidiana y que pueden influir en el mantenimiento de su salud o lo coloca
en situacion de riesgo para la enfermedad: alimentacion inadecuada,
actividad fisica escasa, ciclos alterados de suefio-vigilia, consumo excesivo
de sustancias y habitos toxicos, pobre manejo del estres, sexualidad
desprotegida, no uso de dispositivos de seguridad en el transporte y el
trabajo, etc. Suele confundirse a los estilos de vida con los modos vy las
condiciones de vida, los estilos de vida son siempre personales, y se
expresan en conductas especificas individuales que se interpretan como
factores de riesgo.

Mientras que la edad, el sexo y la vulnerabilidad genética son elementos
no modificables, gran parte de los riesgos asociados a la edad y el sexo
pueden ser aminorados. Tales riesgos incluyen factores conductuales
(régimen alimentario, inactividad fisica, consumo de tabaco y consumo
de alcohol), factores biologicos (dislipidemia, hipertension, sobrepeso
e hiperinsulinemia) y, por altimo, factores sociales, que abarcan una
compleja combinacion de parametros socioecondémicos, culturales y otros
elementos del entorno que interacttan entre si.

Tabaco
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Se sabe que algo mas de 6 millones de personas mueren a causa del
tabaco cada afio, tanto por el consumo directo como por el pasivo. Y, si no
se corrige la tendencia, hacia el 2030 esa cifra llegara a los 7,5 millones,
lo que representara el 10% del total de muertes anuales en el mundo. Se
estima que el tabaquismo causa algo mas del 71% de los casos de cancer
de pulmon, el 42% de las enfermedades respiratorias cronicas, y alrededor
del 10% de todas las enfermedades cardiovasculares.

llustracion 39. Tabaco

Alcohol

Por su parte, el uso nocivo de alcohol causa la muerte de 2,3 millones
de personas cada afio (alrededor del 3,8% de todas las muertes que tienen
lugar en el mundo), y se da la circunstancia de que las ECNT suponen la
causa de muerte en mas de la mitad de dichos fallecimientos (hablamos
de diversos tipos de canceres, enfermedades cardiovasculares o cirrosis
hepatica, fundamentalmente).
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lustracion 40. Consumo Abusivo de Alcohol

Sedentarismo

En cuanto al sedentarismo, se calcula que la muerte de 3,2 millones
de personas al afio es atribuible a una insuficiente actividad fisica. Las
personas sedentarias corren un riesgo objetivamente mas alto de morir,
fundamentalmente por causas basicas relacionadas con las citadas ECNT,
hasta un 30% mayor comparado con el riesgo que tienen las personas
activas. Por otra parte, la actividad fisica regular reduce la incidencia de
depresion, enfermedades cardiovasculares, diabetes y canceres como el de
mama o de colon.

Estas caracteristicas, y el aumento de ingesta caldrica (especialmente
grasas saturadas) se combinan con la disminucion del gasto energético que
conlleva un modo de vida sedentario: transporte motorizado, aparatos que
ahorran trabajo en el hogar, disminucion gradual de las tareas manuales
fisicamente exigentes en el trabajo, y dedicacion preferente del tiempo de
ocio a pasatiempos que no exigen esfuerzo fisico.
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llustracion 41. Sedentarismo e Inactividad Fisica

Alimentacion

El riesgo de padecer cardiopatias, accidentes cerebrovasculares, diabetes
y ciertos tipos de neoplasias malignas crece paralelamente al aumento del
indice de masa corporal (IMC), exceso al que actualmente se atribuyen al
menos 2,8 millones de muertes cada afio.

La alimentacion saludable no depende solo del conocimiento y la
voluntad selectiva por el alimento que se consume, sino también por la
accesibilidad a los costos del mercado. Las condiciones materiales de
vida, los factores sociales asociados al trabajo, el ambiente familiar, las
actitudes personales y los estados emocionales colocan las personas en
diferentes situaciones de vulnerabilidad psicosocial que incide en el estado
de salud y en la predisposicion a la enfermedad.

Los cambios de la economia alimentaria mundial se han reflejado en los
habitos alimentarios; por ejemplo, hay mayor consumo de alimentos muy
energeéticos con alto contenido de grasas, en particular grasas saturadas, y
bajos en carbohidratos no refinados.
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lustraciéon 42. Alimentacion No Saludable: Alto Consumo de Grasas
y Obesidad

La nutricion esta pasando al primer plano como un determinante
importante de enfermedades cronicas que puede ser modificado, y no cesa
de crecer la evidencia cientifica en apoyo del criterio de que el tipo de
dieta tiene una gran influencia, tanto positiva como negativa, en la salud a
lo largo de la vida. Lo que es mas importante, los ajustes alimentarios no
solo influyen en la salud del momento sino que pueden determinar que un
individuo padezca o no enfermedades tales como cancer, enfermedades
cardiovasculares y diabetes en etapas posteriores de la vida. Sin embargo,
estas ideas no han llevado a modificar las politicas o la practica. En muchos
paises en desarrollo, las politicas alimentarias siguen concentrandose solo
en la desnutricion y no consideran la prevencion de las enfermedades
cronicas.
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Ventajas de una Dieta Sana

Se recomienda el mantenimiento de un peso corporal saludable (IMC
alrededor de 25) y una adecuada circunferencia de cintura (< 102 cm los
varones y < 88 cm las mujeres) a los sujetos no hipertensos para prevenir
la HTA 'y a los pacientes hipertensos para reducir la PA.

Pero hay que sefialar que, segun dos grandes metanalisis de estudios
observacionales prospectivos de poblacion, no se puede establecer con
claridad el IMC optimo. En la Prospective Studies Collaboration se llego
a la conclusion de que la mortalidad fue inferior con IMC 22,5, mientras
que en un metanalisis mas reciente se observo que la mortalidad era menor
entre los sujetos con sobrepeso.

La pérdida de peso puede mejorar la eficacia de la medicacion
antihipertensiva y el perfil de riesgo CV. Para la pérdida de peso se ha de
emplear una estrategia multidisciplinaria, que incluya consejos sobre la
dieta y el ejercicio fisico regular. Los programas para la perdida de peso
no siempre tienen demasiado éxito y su influencia en la PA pudiera estar
sobrevalorada.

Ademas, los resultados a corto plazo frecuentemente no logran ser
mantenidos a medio y largo plazo. En una revision sistemadtica de pacientes
diabéticos, la pérdida media de peso tras 1-5 afios fue de 1,7 kg. En pacientes
prediabéticos, las intervenciones combinadas sobre la dieta y el ejercicio
fisico han resultado en una reduccion extra del peso, de 2,8 kg al afio y
otros 2,6 kg a los 2 afios; aunque no se trata de resultados impresionantes,
son suficientes para ejercer un efecto protector contra la incidencia de DM.

Segun los datos del estudio AHEAD (Action for HEalth in Diabetes),
en pacientes con DM2 establecida, la perdida intencionada de peso no
redujo las complicaciones CV, por lo que probablemente el control general
de los factores de riesgo es mas importante que la pérdida de peso en si.
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INTRODUCCION A LA CARDIOLOGIA:
ASPECTOS BASICOS DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES,
SU PREVENCION Y TRATAMIENTO

o)

La pérdida de peso también se puede promover mediante farmacos
contra la obesidad, como el orlistat, y en mayor medida con la cirugia
bariatrica, que al parecer disminuye el riesgo CV de pacientes muy obesos.

Reduce las
GRASAS SATURADAS
ylaSAL

5 raciones de

Reduce la CARNE ROJA FRUTA y VERDURA

¥ PROCESADA

8 senciLias *u—#

PESCADO al menos RECOMENDACIONES : CEREALES,

2 veces por PASTA y ARROZ
semana a diario

Bebe mucha
AGUA

Elige LACTEOS
bajos en grasa

llustracién 43. Dieta Cardio Saludable

El Consumo Alto de Sal

Existe evidencia de la relacion causal entre la ingesta de sal y la PA;
ademas, el consumo excesivo de sal puede contribuir al desarrollo de
HTA resistente. Entre los mecanismos que relacionan la ingesta de sal con
el aumento de la PA, se incluye el aumento de volumen extracelular y
de la resistencia vascular periférica, debido en parte a la activacion del
sistema simpético. En muchos paises el consumo habitual de sal suele ser
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de 9-12 g/dia, y se ha demostrado que la reduccion del consumo a 5 g/dia
tiene un efecto reductor de la PAS moderado (1-2 mmHg) en individuos
normotensos y algo mas pronunciado en hipertensos (4-5 mmHg).

Por ello se recomienda a la poblacion general una ingesta diaria de 5-6
g de sal. El efecto de la restriccion de sodio es mayor en personas de raza
negra, personas mayores y en individuos con DM, sindrome metabolico
0 ERC, y la restriccion de sal puede reducir numero y dosis de farmacos
antihipertensivos.

En términos generales, no hay evidencia de que lareduccion de la ingesta
de sodio de elevada a moderada cause efecto nocivo alguno. Caso por caso,
la reduccidn efectiva del consumo de sal no es facil de lograr. Es necesario
informar y aconsejar sobre los alimentos que contienen sal afiadida o tienen
un alto contenido en sal. La reduccion de la ingesta poblacional de sal es
una prioridad sanitaria que requiere el esfuerzo combinado de industria
alimentaria, gobiernos y toda la poblacidn, ya que el 80% del consumo de
sal implica alimentos con “sal oculta”.

Se ha calculado que la reduccion de sal en los procesos de elaboracion
de pan, alimentos carnicos, queso, margarina y cereales resultaria en un
aumento de los afnos de vida ajustados por calidad.

El Consumo de Frutas y Vegetales
Se aconsejara a los pacientes hipertensos sobre el consumo de hortalizas,
productos lacteos desnatados, fibra dietética y soluble, cereales integrales

y proteinas de origen vegetal, con menos contenido en grasas saturadas y
colesterol.
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INTRODUCCION A LA CARDIOLOGIA:
ASPECTOS BASICOS DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES,
SU PREVENCION Y TRATAMIENTO

llustracion 44. Dieta Mediterranea

La fruta fresca también es recomendable, aunque con precaucion en
pacientes con sobrepeso porque en algunos casos su alto contenido en
hidratos de carbono puede favorecer el aumento de peso. La dieta de tipo
mediterraneo ha despertado gran interés en los Gltimos afios. Una serie
de estudios y metanalisis han comunicado el efecto cardioprotector de la
dieta mediterranea. Se recomendara a los pacientes con HTA el consumo
de pescado al menos dos veces por semana y 300-400 g/dia de frutas y
verduras.

La leche de soja parece que reduce la PA, comparada con la leche
desnatada de vaca359. Los ajustes de la dieta deben ir acompanados de
otros cambios en el estilo de vida. En pacientes con la PA elevada, la
dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) combinada con
ejercicio y pérdida de peso dio como resultado una mayor reduccion de la
PAy de la MVI, comparada con la dieta sola360.

Con respecto al consumo de café, una revision sistematica realizada
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recientemente hamostrado que los estudios disponibles (10 ECay 5 estudios
de cohortes) no tenian suficiente rigor para establecer recomendaciones a
favor o en contra del consumo de café para personas hipertensas.

Actividad Fisica Permanente

Los estudios epidemioldgicos indican que la actividad fisica aerobica
regular puede ser beneficiosa tanto para la prevencion como para el
tratamiento de la HTA y la reduccion del riesgo y la mortalidad CV. Un
metanalisis de ECa mostré que el entrenamiento de resistencia aerobica
reduce la PAS y la PAD en reposo 3,0/2,4 mmHg en la poblacion general
y 6,9/4,9 mmHg en participantes hipertensos.

Se ha demostrado también en estudios de cohortes que incluso la
actividad fisica menos intensa y de menor duracion se asocia con una
reduccion del 20% en la mortalidad, y sucede lo mismo con la forma fisica
medida. Se aconsejara a los pacientes hipertensos que practiquen al menos
30 min de ejercicio fisico aerébico dindmico de intensidad moderada
(caminar, correr, montar en bicicleta o nadar) 5-7 dias a la semana.

El ejercicio aerdbico a intervalos también reduce la PA. El impacto en la
PA de otras formas de ejercicio, como la resistencia isométrica (desarrollo
de fuerza muscular sin movimiento) y la resistencia dindmica (desarrollo
de fuerza muscular con movimiento), se ha revisado recientemente.

El ejercicio dindmico de resistencia se siguid de una significativa
reduccion de la PA, asi como de mejoras en los parametros metabdlicos;
se puede recomendar la practica de ejercicios de resistencia 2-3 dias a la
semana. No se recomiendan los ejercicios isometricos debido a que solo se
dispone de datos de unos pocos estudios.
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Reduccion del Tabaco y el Alcohol

La relacion entre consumo de alcohol, cifras de PA y prevalencia de
HTA es lineal. El consumo regular de alcohol eleva la PA de pacientes
hipertensos tratados354. Si bien el consumo moderado puede ser inofensivo,
el consumo excesivo se asocia tanto con elevacion de la PA como con
aumento del riesgo de ictus.

Ilustracion 45. Corazén Afectado por Consumo de Alcohol

El estudio PATHS (Prevention and Treatment of Hypertension Study)
investigd los efectos de la reduccion del consumo de alcohol en la PA.
El grupo de intervencion obtuvo una reduccion de la PA 1,2/0,7 mmHg
mayor que el grupo de control al cabo de 6 meses. No se ha realizado
ningun estudio para evaluar el impacto de la reduccion del consumo de
alcohol en los objetivos de valoracion CV.

Se debe aconsejar a los hipertensos que reduzcan el consumo de alcohol

a un maximo diario de 20-30 g de etanol los varones y 10-20 g las mujeres.
El consumo semanal total de alcohol no debe exceder los 140 g los varones

136



y 80 g las mujeres.

El tabaco es uno de los riesgos méas importantes para la ECV
aterosclerotica. Aunque la tasa de fumadores disminuye en la mayoria de
los paises europeos (donde tiene efecto la legislacion antitabaquica), el
consumo de tabaco todavia es muy comin en muchas regiones y grupos
de edad, en parte debido a desigualdades relativas a la educacion de la
poblacion.

Existe evidencia también de los efectos nocivos para la salud de los
fumadores pasivos. El tabaco causa un incremento agudo de la PAy la
frecuencia cardiaca que persiste mas de 15 min después de fumar un
cigarrillo, como consecuencia de la estimulacion del sistema nervioso
simpatico a nivel central y en las terminaciones nerviosas.

Se ha descrito un cambio paralelo de las catecolaminas plasmaéticas y
la PA, ademas de alteracion barorrefleja, relacionados con el tabaco. En
estudios que utilizaban MAPA, se ha observado que tanto los fumadores
normotensos como los hipertensos sin tratar presentaban valores de PA
diurna méas elevados que los no fumadores. No se han descrito efectos
cronicos del tabaco en la PA en consulta, la cual no disminuye al dejar de
fumar.

Aparte del impacto en los valores de PA, el tabaco es un poderoso factor
de riesgo CV, y dejar de fumar probablemente sea la medida mas eficaz de
los cambios en el estilo de vida para la prevencion de las ECV, incluidos
ictus, IAM y enfermedad vascular periferica.

Por lo tanto, en cada consulta se debe constatar el estado del paciente
con respecto al tabaco y los pacientes hipertensos deben recibir consejos
para dejar de fumar. Incluso en pacientes motivados, los programas para
dejar de fumar solo tienen éxito en el 20-30% (al afio).

Cuando fuese necesario se puede considerar el uso de medicamentos
para tratar la dependencia tabaquica, como la terapia de sustitucion
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nicotinica (TSN), bupropion ovareniclina. Un metanalisis de 36 estudios
en los que se comparaban la tasas de abandono del tabaco a largo plazo
empleando bupropion comparado con un grupo control dio como resultado
una tasa relativa de éxito de 1,69 (1,53-1,85), mientras que la evidencia
sobre el efecto adicional de la combinacién de bupropion con la TSN no
fue adecuada.

La vareniclina, un agonista parcial de los receptores de la nicotina, ha
mostrado moderado beneficio comparada conla TSNy el bupropion, pero la
FDA ha emitido recientemente una advertencia sobre el perfil de seguridad
de este farmaco. Aunque en estudios clinicos se ha demostrado la eficacia
de estos farmacos, en la mayoria de los paises estan infrautilizados debido
a los efectos secundarios, las contraindicaciones, la baja aceptacion, los
altos costes y la ausencia de reembolso.

La prevencion de recaidas es una piedra angular de la lucha contra la
adiccion a la nicotina; sin embargo, esta cuestion esta insuficientemente
estudiada y la evidencia disponible es desalentadora. Tampoco hay
suficiente evidencia que respalde el empleo de intervenciones conductuales
especificas; cabe esperar algunos resultados positivos de las intervenciones
centradas en que el fumador evite situaciones en las que siente la tentacion
de fumar, asi como de estrategias que animen al paciente a cambiar
comportamientos, como las entrevistas de motivacion. EIl tratamiento
prolongado con vareniclina puede prevenir futuras recaidas, pero no se
dispone de datos sobre el uso prolongado de sustitutos de la nicotina.
(Mancia, y otros, 2013)

[lustracion 5 Anatomia del Corazén

La auricula derecha, de pared muscular bastante delgada, realiza una
funcion contractil muy limitada; presenta en su parte anterosuperior una
evaginacion triangular: la orejuela derecha. Recibe la sangre venosa pro-
veniente de las venas cavas superior e inferior y del seno coronario. Se
encuentra separada del ventriculo derecho —con el que se continda— por
medio de la valvula auriculoventricular, denominada también valvula
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tricuspide, por disponer de tres hojas o valvas, y de la auricula izquierda,
por el tabique interauricular o septum interauricular, de 2,5 mm de grosor
y constituido mayormente por tejido muscular, aunque su porcién postero-
inferior es mas delgada y de carécter fibroso (foramen ovale).

Esta auricula esta situada en la base del corazon hacia atrds y a la dere-
cha. En ella terminan: la vena cava superior, que desemboca en una espe-
cie de seno o excavacion aislada del resto de la cavidad por un estrecho
surco o hendidura; la vena cava inferior, que dispone de una especie de
valvula denominada valvula semilunar incompleta o valvula de Eustaquio,
cuyo papel es impedir parcialmente el reflujo sanguineo (los orificios de
ambas venas cavas se encuentran situados cerca del tabique interauricu-
lar); las venas coronarias, que desembocan a traves del seno coronario; la
valvula de Tebesio, que esta situada a ese nivel, cerca del borde inferior
del tabique interauricular.

La comunicacion auriculoventricular derecha se sittia a lo largo de una
linea horizontal que se dirige de atras hacia delante, de derecha a izquierda
y ligeramente hacia abajo; este orificio presenta forma ovalada, mide unos
12 mm y tiene una circunferencia aproximadamente de 100-120 mm. Es
cerrada por la valvula tricuspide cada una de cuyas tres hojas o valvas esta
unida al ventriculo por una cuerda tendinosa que se inserta en los muscu-
los denominados papilares. Las distintas hojas de la valvula se disponen de
la siguiente manera: una inferior, cerca del diafragma; otra medial, junto
al tabique interventricular y la tercera, anterior, por delante del orificio de
la arteria pulmonar. Cada musculo papilar controla las mitades adyacentes
de dos hojas valvulares.

El ventriculo derecho recibe la sangre de la auricula por medio de la
valvula tricispide. Consta de dos partes distintas: la primera de ellas es
el tracto de entrada o camara de replecidn, situado por debajo del orificio
tricuspideo; la otra es el tracto de salida, que es un infundibulo oblicuo
hacia arriba y a la izquierda, y que constituye el paso entre la caAmara de
replecion y el orificio de la arteria pulmonar; ambas partes se encuentran
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separadas entre si por una zona ligeramente estrecha, el ostium infundibuli
0 puerta del infundibulo.

En la pared de la cAmara de replecion y en especial en el tabique, se
hallan prominentes columnas musculares; por el contrario, la pared infun-
dibular es lisa. Al efectuar un corte transversal en el ventriculo derecho se
observa su forma circular y su pared con un grosor aproximado de 4,1 mm
en la base; la arteria pulmonar, que se dirige hacia arriba y luego hacia la
izquierda, cuya circunferencia es de un didmetro aproximado de 70 mm
y dispone de una valvula sigmoidea pulmonar de tres valvas, cada una de
ellas con un pequefio nodulo hacia la parte media de su borde libre. La in-
sercion de la pulmonar, en forma de tejido fibroso, se pierde entre las fibras
musculares del ventriculo. Encima de cada valva hay una especie de nicho
o dilatacion que se denomina seno de Valsalva.

La auricula izquierda resulta menor que la derecha y presenta, al igual
que aquella, una evaginacion: la orejuela. Recibe la sangre del pulmoén a
traves de las venas pulmonares por su cara posterior, dos de ellas cerca
del tabique interauricular y las otras dos alejadas hacia la izquierda. Un
pequeiio surco separa esta estructura del ventriculo izquierdo.

Esta auricula es la cavidad mas distante de todas las que componen el
drgano cardiaco, y por eso entra en intimo contacto con la aorta descen-
dente, el es6fago y la columna vertebral. Se contintia en comunicacién con
el ventriculo correspondiente por medio de la valvula auriculoventricular
izquierda o valvula mitral.

La valvula mitral es de forma redondeada, con una circunferencia de
90-101 mm aproximadamente; se dirige en direccion oblicua hacia delan-
te a la izquierda y ligeramente hacia abajo. Est4 formada por tejido fibroso
que conforma dos valvas, por lo que tambien es conocida como véalvula
bicuspide.

Las valvas disponen, al igual que las de la tricuspide, de cuerdas ten-
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dinosas y musculos papilares; una de las valvas es arterial y medial, por
lo que se denomina valva adrtica de la mitral, y la otra esta situada later-
almente y hacia atrds. Cada musculo papilar, uno anteroizquierdo y otro
posteroderecho, controla las mitades adyacentes de cada valva.

El ventriculo izquierdo recibe la sangre de la auricula a través de la val-
vula mitral y la envia hacia la aorta por medio de las valvulas semilunares.
Aqui ocurre igual que en el lado derecho; la masa de sangre se divide en
dos corrientes bien definidas entre si: la de entrada, situada posteriormente,
y la de salida, situada en un plano anterior. El ventriculo tiene forma circu-
lar, con un grosor en sus paredes de aproximadamente 10,2 mm.

La aorta al nacer se dirige oblicuamente hacia arriba, atrés y a la dere-
cha. Su luz es redondeada y de unos 67 mm de circunferencia. La separa
del ventriculo la valvula sigmoidea adrtica, que dispone de tres valvas,
similares en todo a las de la arteria pulmonar.

El tabique interventricular estd constituido por fibras musculares cuyo
grosor es de aproximadamente 10 mm, aunque en la base esta formado
por un tejido fibroso mas delgado (2 mm) denominado pars membranacea,
de forma triangular, de concavidad hacia la izquierda. Es de notar que la
valva anterior de la mitral se inserta sobre el tabique, un poco mas arriba
que la valva septal de la trictspide, de tal forma que en una extension de
algunos milimetros el tabique separa directamente el ventriculo izquierdo
de la auricula izquierda.

El tejido muscular del corazén, miocardio, a pesar de tener un aspecto
estriado, se diferencia de los musculos esqueléticos por estar compuesto
no de fasciculos aislados, sino de una red de fibras musculares unidas entre
si y por su nucleo central. La fibra miocardica es particularmente rica en

mitocondrias, lo cual manifiesta el alto nivel metabolico oxidativo de estas
fibras.

En las auriculas se distinguen dos capas musculares: una superficial y
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otra profunda. La superficial estd constituida por fibras dispuestas circu-
larmente o en sentido transversal, y la profunda, por fibras longitudinales
que, iniciandose por sus extremos en los anillos fibrosos que rodean los
orificios auriculoventriculares, abarcan en forma de asa a cada auricula.

Las fibras de la capa superficial abarcan a las dos auriculas; las de la
capa profunda pertenecen por separado a una u otra auricula. Alrededor de
los grandes vasos venosos que desembocan en las auriculas se encuentran
fuertes fibras circulares. Se ha sefialado que el miocardio auricular tiene un
mayor contenido acuoso y de fibras coldgenas que el ventricular.

De acuerdo con una vieja descripcion, los ventriculos constituyen dos
sacos musculares envueltos dentro de un tercero. Estudios mas recientes
demuestran que el miocardio esta formado por numerosos musculos que
pueden disociarse y que poseen irrigacion sanguinea independiente.

En los ventriculos pueden distinguirse tres capas musculares: una su-
perficial delgada (capa externa), formada por fibras longitudinales que se
inician en la lamina fibrosa del surco auriculoventricular derecho y se diri-
gen oblicuamente hacia abajo, extendiéndose también al ventriculo 1zqui-
erdo y después de rodear la punta del corazon, se arrollan a manera de asa
hacia el interior constituyendo la capa longitudinal interna, cuyas fibras se
insertan por sus extremos superiores en los anillos fibrosos.

La capa media, situada entre las capas longitudinales, externa e interna,
cuyas fibras siguen una direccidon mas o menos circular, con la particulari-
dad de que a diferencia de las fibras de la capa superficial no pasan de un
ventriculo al otro, sino que son independientes para cada uno de ellos.

Las fibras miocardiacas (miofibrillas) constituyen una clase especial de
fibras musculares estriadas, y tienen como caracter especial la propiedad
de subdividirse y unirse repetidamente, en tal forma, que constituyen una
especie de red o sincitio.
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