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Advertencia




La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar la dosis recomendada, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar las dosis y el tratamiento más indicado para cada paciente, en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.
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Prefacio

En el último medio siglo se han producido enormes avances en la prevención, diagnóstico y tratamiento de las enfermedades cardiovasculares. Los ensayos clínicos aleatorizados llevados a cabo en este campo eclipsan los de otras disciplinas, tanto en número como en magnitud. Por este motivo, la medicina basada en la evidencia está más extendida en este campo que en cualquier otro. Es probable que esta avalancha de información continúe con la finalización del proyecto del genoma humano y la aplicación de nuevas estrategias basadas en genes.

Estos avances, aunque bienvenidos, suponen un desafío para los médicos en ejercicio. Disponer de información actualizada es el objetivo constante de aquellos que se esfuerzan por proporcionar la mejor atención a sus pacientes. Revisar las ingentes fuentes de información puede resultar problemático y, con frecuencia, los médicos no saben dónde buscar. Existen varios excelentes y exhaustivos libros de texto, así como innumerables revistas especializadas y sinopsis de las investigaciones más recientes, además de abundantes recursos informáticos. La mayoría de los profesionales han caído en la cuenta de que no existe una única manera de «mantenerse al día» y de que un uso eficaz del tiempo es fundamental.

En 2003 se publicó Netter's Internal Medicine, que proporcionaba un nuevo enfoque para afrontar la necesidad de disponer de información exhaustiva pero concisa sobre el diagnóstico y tratamiento de enfermedades frecuentes. En ese libro, las imágenes de uno de los grandes ilustradores médicos, el difunto Frank H. Netter, se combinaron con el texto de autores asociados a la University of North Carolina School of Medicine, Chapel Hill, en un formato que proporcionaba a los lectores información actualizada y fácilmente accesible sobre la atención a los pacientes.

Tras el éxito de Netter's Internal Medicine, decidimos crear un libro de texto análogo sobre enfermedades cardiovasculares. Una vez más, el uso de las ilustraciones del Dr. Netter, junto con las contribuciones de sus discípulos, nos brindó la oportunidad de ofrecer una herramienta útil y práctica para médicos atareados y faltos de tiempo. Nuestro objetivo es proporcionar información sobre los puntos fundamentales de la práctica clínica en el ámbito de las enfermedades cardiovasculares en un formato ameno y comprensible. Así pues, este libro abarca las enfermedades cardiovasculares más frecuentes en la práctica clínica, organizando el material en capítulos de rápida comprensión. El libro presupone que el lector posee conocimientos básicos sobre la biopatología de las enfermedades cardiovasculares y, por lo tanto, se centra en los conceptos clínicos que guían el diagnóstico y el tratamiento.

Hay dos razones básicas que nos hacen pensar que este libro de texto será útil para los médicos. La primera es la probada experiencia de los autores a los que invitamos a contribuir. En nuestra institución tenemos el privilegio de trabajar con muchos médicos altamente cualificados que son conocidos por su labor investigadora, sus conocimientos y su experiencia clínica. Para escribir sobre cada tema invitamos a aquella persona que nuestros colegas de la University of North Carolina consideraron más experta en cada campo, esto es, aquella a quien recurrir ante un dilema clínico. En algunas áreas hemos ampliado nuestro grupo de autores para dar cabida a expertos de otras instituciones reconocidos internacionalmente; todos ellos se formaron en la University of North Carolina, han sido profesores allí o mantienen estrechos vínculos con la institución. Hemos pedido a todos estos expertos que examinaran la gran cantidad de datos disponibles, que extrajeran la información imprescindible para la comprensión práctica del tema y que la presentaran en un formato claro y uniforme haciendo hincapié en la toma de decisiones clínicas. Así pues, esta obra está escrita por autores especializados en muy diversos ámbitos de la medicina cardiovascular pero que comparten una estrategia común. Al invitar a autores principalmente de nuestra propia institución, hemos podido mantener el objetivo y el formato de este libro y, por lo tanto, servir a los intereses de nuestros lectores.

En segundo lugar, al igual que en Netter's Internal Medicine, nos hemos basado en el trabajo del Dr. Netter para informarnos e inspirarnos durante la elaboración de la obra. Cuanto más a fondo estudiamos sus ilustraciones, más crece nuestra admiración por este excepcional ilustrador médico. Una y otra vez es capaz de captar los puntos fundamentales de un tema médico de forma clara e inmediata. Dados los numerosos cambios producidos en el campo de las enfermedades cardiovasculares desde la muerte del Dr. Netter, ha sido necesaria la creación de muchas nuevas ilustraciones. Los Dres. John A. Craig y Carlos A. G. Machado han dedicado innumerables horas a crear imágenes que siguen la tradición Netter de forma excepcional.

Consideramos que esta obra será una herramienta extremadamente útil para todos aquellos que tratan a enfermos cardiovasculares, desde los médicos en prácticas hasta los profesionales con experiencia.

Marschall S. Runge, MD, PhD

Marion Covington Distinguished Professor, Chairman, Department of Medicine, The University of North Carolina School of Medicine, Chapel Hill


E. Magnus Ohman, MB, FRCPI

Ernest and Hazel Professor, Chief, Division of Cardiology, Director, UNC Heart Center, The University of North Carolina School of Medicine, Chapel Hill
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Capítulo 1. Historia clínica y exploración física

Marschall S. Runge and E. Magnus Ohman






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





Concepto de probabilidad previa

La historia clínica y la exploración física deberían permitir al clínico determinar la probabilidad previa de cardiopatía, esto es, la probabilidad de que los síntomas referidos por el paciente sean resultado de una enfermedad cardíaca. Una meta razonable es establecer si un paciente tiene un riesgo «bajo», «moderado» o «alto» de padecer una cardiopatía. Una demostración de estos principios en medicina clínica es la evaluación de pacientes con dolor torácico, en los que la capacidad de las pruebas de esfuerzo cardíaco para establecer un diagnóstico preciso de cardiopatía coronaria (CC) depende de la probabilidad previa de enfermedad. En pacientes con riesgo muy bajo de CC este tipo de prueba generaría un gran número de falsos positivos en los resultados. Dado que el 15% o menos de las pruebas de esfuerzo da resultado positivo en individuos sin CC, el uso de este recurso en una población con bajo riesgo puede dar lugar a una proporción equivocada de falsos positivos:verdaderos positivos y a la práctica de cateterismos cardíacos innecesarios. Por el contrario, en pacientes con riesgo muy elevado de CC basado en hallazgos clínicos, la prueba de esfuerzo puede generar falsos negativos, un resultado igualmente indeseable porque tanto los pacientes con una enfermedad arterial coronaria (EAC) importante como sus médicos pueden verse falsamente inducidos a pensar que no es necesario realizar más evaluaciones o establecer un tratamiento.

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




Historia clínica

Los clínicos que llevan a cabo una cuidadosa valoración de la historia del paciente tienen a su disposición un considerable volumen de información. Los componentes clave son la valoración de la molestia principal; un cuidadoso interrogatorio acerca de síntomas, a menudo sutiles, que pueden ayudar a definir la dolencia principal, y la determinación de otros factores que contribuyen a categorizar la probabilidad de enfermedad. Los principales síntomas de pacientes con problemas cardíacos son malestar torácico, disnea, palpitaciones y síncope o presíncope.


Malestar torácico

A menudo constituye un desafío determinar si el malestar torácico es de causa cardíaca. La causa más habitual de malestar torácico es la isquemia miocárdica, que provoca angor pectoris. Hay muchas causas de angina, y el diagnóstico diferencial del malestar torácico es amplio (tabla 1-1). La angina que es reproducible y constante en frecuencia e intensidad a menudo se denomina angina estable. Para el propósito de este capítulo, la angina estable es un cuadro que se establece cuando hay CC y el flujo sanguíneo coronario no puede aumentarse para responder al incremento de la demanda por parte del miocardio. Sin embargo, como analizaremos en los capítulos 7 y 9, hay muchas causas de isquemia miocárdica, entre ellas la estenosis arterial coronaria y la disfunción endotelial, la cual provoca una reducción de la capacidad vasodilatadora.



Tabla 1-1 Diagnóstico diferencial del malestar torácico



	Cardiovascular

	Isquemia
• Arterosclerosis coronaria (angina de pecho). Enfermedad coronaria estable






• Síndrome coronario inestable


• Estenosis aórtica


• Miocardiopatía hipertrófica


• Insuficiencia aórtica


• Insuficiencia mitral


• Hipertensión sistémica grave


• Hipertensión ventricular derecha/pulmonar grave


• Hipoxia/anemia intensa






	No isquémica
• Disección aórtica


• Pericarditis


• Síndrome de prolapso de la válvula mitral: disfunción autonómica






	Gastrointestinal

	
• Reflujo gastroesofágico (RGE)


• Espasmo esofágico


• Rotura esofágica


• Hernia de hiato


• Colecistitis





	Pulmonar

	
• Embolismo pulmonar


• Neumotórax


• Neumonía


• EPOC


• Pleuresía





	Neuromusculosquelética

	
• Síndrome del orificio de salida torácico


• Enfermedad vascular degenerativa del cuello o de la columna dorsal


• Costocondritis


• Herpes zóster





	Psicógena

	
• Ansiedad


• Depresión


• Psicosis cardíaca


• Simulación









Una descripción del malestar torácico puede ayudar a establecer si el dolor se debe a angina o es de otro origen. En primer lugar es esencial una descripción de la calidad y localización del malestar (fig. 1-1). El malestar torácico a causa de isquemia miocárdica puede describirse como dolor, opresión o constricción, pesadez, o simplemente una sensación desagradable y difícil de describir. El malestar puede estar localizado en la zona media del tórax o en el área epigástrica, o bien en áreas afines como el brazo izquierdo, ambos brazos, el lado izquierdo de la mandíbula o la espalda. La irradiación del malestar torácico a cualquiera de estas áreas incrementa la posibilidad de que se trate de una angina. En segundo lugar, es importante la duración, porque el malestar debido a causas cardíacas por lo general dura minutos. Por tanto, un dolor de muy corta duración («segundos» o «unos momentos»), independientemente de si se asemeja o no al de la angina, es menos probable que sea de origen cardíaco. Asimismo, el dolor que dura horas o que aparece en reiteradas ocasiones, en ausencia de datos objetivos de infarto de miocardio (IM), no es probable que sea de origen coronario. En tercer lugar, habría que considerar la presencia de signos acompañantes. El malestar torácico puede ir acompañado de otros síntomas (como disnea, diaforesis o náuseas), cualquiera de los cuales incrementa la probabilidad que el dolor sea de origen cardíaco. Sin embargo, la presencia de síntomas acompañantes no necesariamente define el malestar como angina. Además, se deberían evaluar otros factores que precipitan o alivian el malestar. La angina se produce típicamente durante el esfuerzo físico, el estrés emocional o en otras circunstancias en que existe un incremento de la demanda de oxígeno por el miocardio. Cuando el ejercicio precipita el malestar torácico y éste se alivia después de la cesación de aquél, se puede dar por confirmado el diagnóstico de angina. La nitroglicerina sublingual también alivia la angina, generalmente durante unos minutos. El alivio instantáneo o después de largos períodos reduce la probabilidad de que se trate de una angina.
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Figura 1-1 
Dolor debido a isquemia miocárdica.








Aunque el antecedente de práctica de ejercicio es importante en la evaluación del riesgo de CC, pueden presentarse, especialmente en personas sedentarias, síntomas similares a los de la angina que no están relacionados con el esfuerzo, entre ellos la angina posprandial y nocturna o la angina que aparece cuando la persona está en reposo. Como describiremos aquí, la angina de reposo o anginainicial o de comienzo reciente connota una fisiología diferente a la de la angina inducida por el ejercicio. La angina también puede aparecer en personas con EAC establecida e incremento de la demanda de oxígeno por parte del miocardio debido a anemia, hipertiroidismo o afecciones similares (tabla 1-2). La angina que ocurre en reposo o ante mínimos esfuerzos puede denotar una fisiopatología diferente que implique agregación plaquetaria y clínicamente se denomina angina inestable o síndrome coronario agudo (v. cap. 8).



Tabla 1-2 Afecciones que dan lugar a un incremento de la demanda de oxígeno por parte del miocardio


	
• Hipertiroidismo


• Taquicardia de etiología diversa


• Hipertensión


• Embolismo pulmonar


• Embarazo


• Causas psicógenas


• Estimulación del sistema nervioso central


• Ejercicio


• Estrés psicológico


• Fiebre








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

Al considerar la probabilidad de que un paciente con malestar torácico o alguna de las variantes antes mencionadas tenga una CC, es importante evaluar el perfil de riesgo cardíaco. El estudio de Framingham fue el primero que categorizó los factores de riesgo cardíaco. Aunque desde hace tiempo los clínicos consideran que estos factores son importantes, es su cuantificación la que ha ido cobrando progresivamente importancia. Los factores de riesgo cardíaco determinados por el estudio de Framingham son el hábito tabáquico, la diabetes mellitus, la hipertensión o la hipercolesterolemia, una historia familiar de CC (IM, muerte cardíaca súbita y familiares en primer grado a quienes se haya practicado una intervención de revascularización coronaria), edad y sexo (masculino). Aunque se ha intentado categorizar estos factores de riesgo, todos son importantes; quizás el factor individual independiente más importante sea la diabetes mellitus. A partir de aquí se ha elaborado una lista más amplia de predictores potenciales de riesgo cardíaco (tabla 1-3). Un modelo excelente y fácil de usar para predecir el riesgo cardíaco es la tabla de riesgo de Framingham, tal como quedó establecido en las directrices del Adult Treatment Panel III (ATP III).



Tabla 1-3 Factores de riesgo cardíaco


	CC, cardiopatía coronaria; IM, infarto de miocardio.

	
• Diabetes


• Hábito tabáquico


• Presión arterial elevada


• Colesterol elevado


• Hiperlipemia


• Sedentarismo


• Dieta alta en grasas


• Estrés


• Síndrome metabólico


• Historia familiar de CC (antecedentes de IM, muerte cardíaca súbita y familiares de primer grado que se han sometido a una intervención de revascularización coronaria)


• Edad


• Sexo masculino








Los síntomas sugestivos de enfermedad vascular merecen una atención especial. La enfermedad vascular periférica puede enmascarar una CC porque quizás quienes la padecen no sean capaces de realizar suficiente ejercicio para provocar una angina. Antecedentes de ictus, de accidente isquémico transitorio o de ateroembolismo en cualquier punto del sistema circulatorio son, en principio, evidencia de enfermedad vascular importante. La disfunción sexual en el hombre es una forma de presentación poco frecuente de enfermedad vascular periférica. También se debería prestar atención a la presencia de síntomas de tipo Raynaud, pues son sugestivos de un tono y función vascular anormales e incrementan el riesgo de padecer una cardiopatía coronaria.

Determinar si el paciente presenta una angina estable o inestable es tan importante como establecer el diagnóstico de angina. La angina estable es importante a efectos de evaluación y tratamiento, pero no requiere una intervención urgente. El diagnóstico de angina inestable, o síndrome coronario agudo, conlleva un riesgo significativo de IM o de muerte en el futuro inmediato. Los tipos de síntomas que refieren los pacientes con angina estable o inestable difieren poco, y los factores de riesgo en ambos casos son idénticos. En efecto, la intensidad de los síntomas no es necesariamente mayor en pacientes con angina inestable, de la misma forma que la ausencia de malestar torácico no descarta la existencia de CC. La importancia de la distinción entre síndrome coronario estable e inestable estriba en si el comienzo es nuevo o reciente y/o progresivo. La presentación inicial de angina es, por definición, una angina inestable, aunque en muchos casos esto puede representar simplemente el primer episodio reconocible de angina. En los pacientes con angina inestable, el riesgo de IM en el futuro cercano está notablemente incrementado. De igual forma, cuando el paciente experimenta angina ante esfuerzos de baja intensidad o cuando la angina de esfuerzo ha comenzado en reposo, nos encontramos ante una urgencia que requiere tratamiento inmediato. En los capítulos 7 y 8 se expone el tratamiento de la angina estable y del síndrome coronario agudo. La clasificación funcional de angina pectoris de la Canadian Cardiovascular Society es una guía útil para la evaluación diaria del paciente (tabla 1-4); es rápida y precisa a la hora de clasificar a los pacientes de acuerdo con su tipo de síntomas y puede utilizarse a efectos de seguimiento. La clase IV describe un típico paciente con síndrome coronario agudo.



Tabla 1-4 Clasificación de la angina de pecho de la Canadian Cardiovascular Society
De Campeau L. Grading of angina pectoris. Circulation 1976; 54: 522.


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



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



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



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






Por último, es importante distinguir a los pacientes cuyo malestar torácico es de origen no coronario de los que tienen CC. Los pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofágico (RGE) a menudo presentan síntomas que son indistinguibles de los de la angina. En numerosos estudios, el RGE es el diagnóstico más frecuente en pacientes sometidos a pruebas diagnósticas por angina y en los que no se demuestra CC. Las características del dolor pueden ser idénticas. Dado que el ejercicio puede incrementar la presión intraabdominal, el RGE puede verse exacerbado por el ejercicio, especialmente después de las comidas. Los síntomas del RGE también pueden aliviarse con la administración de nitroglicerina sublingual. El RGE también puede hacer que el paciente se despierte de madrugada (como puede suceder en la angina inestable), pero el despertar tiende a producirse 2-4h después de ir a dormir y no 1-2h antes de levantarse, como ocurre en la angina inestable. Otras causas de dolor similar al de la angina (tabla 1-1) pueden ser benignas o sugerir otros síndromes de alto riesgo, como una disección aórtica. Muchos de estos «imitadores coronarios» pueden descartarse por la historia clínica, pero otros, como la estenosis valvular aórtica, pueden confirmarse o descartarse mediante la exploración física. El objetivo de la historia clínica es alertar al médico acerca de entidades que pueden confirmarse o descartarse mediante la exploración física, o que requieren además la práctica de otras pruebas diagnósticas.




Disnea, edema y ascitis

La disnea puede acompañar a la angina de pecho o ser su equivalente. La disnea también puede reflejar una insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) u obedecer a causas no cardíacas. La clave para establecer la etiología de la disnea es realizar una buena historia clínica y confirmar los hallazgos mediante una exploración física bien dirigida. 


La disnea de esfuerzo que desaparece rápidamente en reposo o con la administración de nitroglicerina puede deberse a isquemia miocárdica. Es importante determinar qué grado de actividad es necesario para provocar la disnea, la reproducibilidad de estos síntomas y el tiempo de recuperación. Al igual que en el caso de la angina, la disnea que remeda la angina o un síntoma acompañante tiende a darse ante una derterminada carga de trabajo o grado de estrés. Es menos probable que la disnea que un día aparece tras pequeños esfuerzos y otro tras esfuerzos vigorosos sea un equivalente de la angina.

En pacientes con ICC, la disnea refleja disfunción ventricular izquierda (VI) (fig. 1-2). Aunque lo más frecuente es que la causa de disnea sea una disfunción sistólica VI, aquélla también ocurre en individuos con función sistólica VI conservada y disfunción diastólica grave. Sin embargo, estas dos entidades se presentan de manera diferente y la exploración física permite distinguirlas. En presencia de disfunción sistólica VI, la disnea tiende a empeorar gradualmente y su exacerbación es más variable que la de la disnea de esfuerzo debida a isquemia miocárdica, aunque ambas se deben a fluctuaciones en el volumen de la arteria pulmonar y en la presión de llenado de la aurícula izquierda. Típicamente, los pacientes con disfunción sistólica VI no se recuperan de inmediato después de la cesación del ejercicio o de la administración de nitroglicerina sublingual, y la disnea puede persistir durante períodos prolongados. La ortopnea, que es la disnea que aparece en decúbito, o la disnea paroxística nocturna refuerzan la hipótesis diagnóstica de una disfunción sistólica VI. Los pacientes con disfunción diastólica VI tienden a presentar de forma abrupta una disnea intensa que se resuelve más rápidamente en respuesta al tratamiento con diuréticos que la disnea causada por disfunción sistólica VI. La clasificación de la New York Heart Association (NYHA) de la ICC (tabla 1-5) es extremadamente útil para el seguimiento de pacientes con ICC; constituye un medio simple y rápido para una evaluación longitudinal. Esta clasificación también guarda una buena correlación con el pronóstico. Los pacientes en clase funcional I de la NYHA corren un bajo riesgo de tener que ingresar en el hospital o de fallecer durante los años siguientes. Por el contrario, la tasa de mortalidad anual en los pacientes en clase funcional IV de la NYHA supera el 30%.
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Figura 1-2 
Exploración física. Insuficiencia cardíaca izquierda.










Tabla 1-5 Clasificación de la ICC de la New York Heart Association
De Criteria Committee of the New York Heart Association. Diseases of the Heart and Blood Vessels: Nomenclature and Criteria for Diagnosis. Boston: Brown, 1964.


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



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



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



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






Como ocurre con malestar torácico, el diagnóstico diferencial de disnea es amplio y abarca causas cardíacas y no cardíacas (tabla 1-6).Las cardiopatías congénitas, con o sin hipertensión pulmonar, pueden causar disnea de esfuerzo. En pacientes con un cortocircuito extra o intracardíaco importante e hipertensión pulmonar irreversible (síndrome de Eisenmenger) aparece disnea ante mínimos esfuerzos y a menudo en reposo. También puede haber disnea debido a una valvulopatía cardíaca adquirida, habitualmente una estenosis o una insuficiencia valvular aórtica o mitral. Todas estas causas deberían distinguirse fácilmente de la CC o de la ICC mediante la exploración física. También se ha de considerar como causa de disnea una enfermedad pulmonar primaria, entre las que las más frecuentes son la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y la enfermedad reactiva de la vía aérea (asma). Una vez más, una cuidadosa historia de los factores de riesgo asociados a estas entidades (p. ej., hábito de fumar, exposición industrial, alergenos) y una exploración física cuidadosa deberían permitir distinguir la disnea de causa pulmonar primaria de la debida a CC o ICC.



Tabla 1-6 Diagnóstico diferencial de la disnea



	Pulmonar

	
• Enfermedad reactiva de las vías aéreas


• EPOC


• Enfisema


• Edema pulmonar


• Hipertensión pulmonar


• Rechazo a un trasplante de pulmón


• Infecciones


• Enfermedad pulmonar intersticial


• Enfermedad pleural


• Embolismo pulmonar


• Insuficiencia de los músculos respiratorios


• Intolerancia al ejercicio





	Cardíaca

	
• Cardiopatía isquémica/angina de pecho


• Insuficiencia cardíaca derecha


• Estenosis o insuficiencia aórtica


• Arritmias


• Miocardiopatía dilatada


• Miocardiopatía hipertrófica


• ICC


• Estenosis o insuficiencia mitral


• Anomalías del mediastino


• Tuberculosis pericárdica


• Transposición de las grandes arterias





	Otras

	
• Reacción a transfusión sanguínea


• Sarampión









El edema periférico y la ascitis son hallazgos compatibles con una insuficiencia ventricular derecha (VD). Estos hallazgos se incluyen en la historia porque pueden ser parte de la presentación. Aunque los pacientes a menudo hacen referencia a un edema periférico, con un cuidadoso interrogatorio también podría identificarse un incremento de la circunferencia abdominal compatible con ascitis. Algunos interrogantes que deben aclararse acerca del edema de miembros inferiores son si el edema es simétrico (un edema unilateral sugiere otro diagnóstico) y si mejora o se resuelve elevando la extremidad. El hecho de que no se resuelva durante la noche hace improbable que la causa sea una insuficiencia VD. Además, si hay edema periférico y ascitis, es importante hacerse preguntas para determinar la presencia de anemia, hipoproteinemia u otras causas. El diagnóstico diferencial de edema es amplio y queda fuera del propósito de este capítulo.




Palpitaciones y síncope

Es normal tener conciencia de los latidos cardíacos inmediatamente después de un esfuerzo o de un episodio de estrés emocional. Cuando hablamos de palpitaciones nos referimos a que la persona tiene una mayor conciencia de los latidos del corazón. Los pacientes se refieren a ellas de diferentes maneras: «palpitaciones o carreras del corazón», el sentimiento de que su corazón está «saltando» o «golpes fuertes» en su pecho, la sensación de «latidos irregulares» del corazón o «acelerados » y otras muchas. El que las palpitaciones hayan tenido su inicio durante o inmediatamente después del esfuerzo y no en otro momento incrementa la preocupación por el hecho de que estas sensaciones se deban a una ectopia ventricular asociada a isquemia miocárdica. Es más difícil valorar el significado de las palpitaciones que aparecen en otras circunstancias. En cualquier momento puede aparecer una ectopia supraventricular y ventricular, y puede ser benigna o mórbida. Como se expondrá en los capítulos 20, 22 y 23, la ectopia ventricular es preocupante en pacientes con historia de IM o miocardiopatía. Si el médico no dispone de esta información, debería preocuparse si las palpitaciones van acompañadas de mareos o presíncope.

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



Tabla 1-7 Causas de síncope



	Cardiogénicas

	Mecánicas
• Obstrucción del tracto de salida


• Hipertensión pulmonar


• Cardiopatía congénita


• Miocardiopatía: estados de bajo gasto cardíaco






	Eléctricas
• Bradiarritmias


• Taquiarritmias






	Neurocardiogénicas
• Vasovagal (vasodepresión)


• Hipotensión ortostática






	Otras

	
• Neuropatía periférica


• Medicación


• Insuficiencia autonómica primaria


• Reducción del volumen intravascular


• Refleja


• Tos


• Micción


• Estado de dolor agudo


• Hipersensibilidad del seno carotídeo









Sin embargo, puede que un individuo que dice haber sufrido síncopes recurrentes (atestiguados o no) pero que nunca se ha herido realmente no los haya padecido. Esto no significa que haya que reducir la preocupación por la existencia de una enfermedad subyacente grave, sino que hay que evaluar de inmediato los síntomas de síncope, porque desaparecen rápidamente.






Exploración física

Obtener la historia clínica del paciente antes de realizar la exploración física ofrece diversas ventajas. En primer lugar, la información que obtiene a través de la historia clínica induce al clínico a prestar atención especial a determinados aspectos de la exploración física. Por ejemplo, una historia compatible con CC obliga a explorar cuidadosamente los signos de enfermedad vascular. Una historia sugestiva de ICC debería inducir al clínico a prestar particular atención a la presencia de un tercer sonido cardíaco. En segundo lugar, la historia clínica permite al médico establecer una relación de empatía con el paciente y asegurarle que está preocupado por su bienestar y que la exploración física es importante para una evaluación completa. Teniendo esto en cuenta, no debería subestimarse el valor terapéutico de la exploración física. A pesar del énfasis que hoy se pone en la tecnología, hasta el paciente más sofisticado espera ser explorado, ver que su corazón es auscultado, y ser informado de si existen hallazgos inquietantes o si los resultados de la exploración han sido normales.


Inspección general y signos vitales

Puede obtenerse información muy útil mediante una inspección inicial «de la cabeza a los pies» y mediante la valoración de los signos vitales. Por ejemplo, la acumulación adiposa en el tronco puede ser indicativa de diabetes tipo II o de síndrome metabólico. La cianosis en los labios y en el lecho ungueal puede orientar hacia una cardiopatía cianótica subyacente. La calvicie, la sequedad en la superficie de las extremidades inferiores o la ulceración distal pueden ser indicios de enfermedad vascular periférica. Otros hallazgos son más específicos (fig. 1-3). En caso de anomalías del tabique auricular puede haber deformidades de los dedos; hallazgos típicos del síndrome de Down indican un incremento en la incidencia de anomalías del tabique ventricular o de alguna cardiopatía congénita más compleja; la hiperextensibilidad de la piel y la laxitud de las articulaciones son sugestivas de síndrome de Ehlers-Danlos; los individuos altos con aracnodactilia, articulaciones laxas, pectus excavatum y una relación brazos-talla desproporcionada pueden tener un síndrome de Marfan. Éstos son algunos de los signos morfológicos frecuentes en individuos con cardiopatía. Los signos vitales pueden ser también muy sutiles. Aunque el hecho de que los signos vitales sean normales no descarta la CC, una hipertensión acusada puede ser un signo de riesgo cardíaco, mientras que la taquicardia, la taquipnea y/o la hipotensión hacen pensar en una ICC.
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Figura 1-3 
Exploración física. Inspección general.











Componentes importantes de la exploración cardiovascular

El médico debería centrar su atención en aquellas zonas que son como una «ventana» hacia el corazón y el aparato circulatorio. Es importante, por ejemplo, la palpación e inspección cuidadosa de la piel en busca de cambios secundarios debidos a enfermedad vascular o diabetes. Se deberían inspeccionar los labios, el lecho ungueal y la yema de los dedos por si hubiera cianosis (también los dedos en palillo de tambor) y, cuando esté indicado, en busca de signos de trombosis. La inspección de la retina mediante el oftalmoscopio permite detectar signos de hipertensión de larga evolución, de diabetes o de aterotrombosis, todo lo cual indica enfermedad vascular subyacente. Una cuidadosa exploración del tórax, que incluya auscultación, puede ayudar a identificar diferentes causas de disnea. La presencia de estertores basales es compatible con insuficiencia cardíaca del lado izquierdo. Los derrames pleurales pueden deberse a una disfunción VI crónica o a causas no cardíacas, y pueden estar presentes en casos de insuficiencia cardíaca de predominio en el lado derecho; se producen por el paso de líquido ascítico al espacio pleural. La hiperexpansión con o sin jadeos induce a pensar en disnea de causa pulmonar primaria, como una EPOC o una enfermedad reactiva de las vías aéreas. La presencia de sibilancias en vez de estertores no descarta una insuficiencia cardíaca del lado izquierdo. No es raro auscultar sibilancias en casos de ICC de predominio izquierdo. En la mayoría de los casos, las sibilancias que se auscultan en casos de ICC de predominio izquierdo se producen fundamentalmente con la espiración. Lo más probable es que las sibilancias que se producen tanto durante la inspiración como durante la espiración, particularmente con una prolongada razón inspiración:espiración, se deban a enfermedad pulmonar intrínseca.

La exploración vascular es un importante componente de una evaluación completa. La calidad de los pulsos, en particular el pulso de las arterias carótida y femoral, permite identificar una enfermedad subyacente (fig. 1-4). Un pulso distal disminuido o ausente indica enfermedad vascular periférica. El examinador debería también auscultar en busca de soplos sobre ambas carótidas, sobre las arterias femorales y en el abdomen. La auscultación abdominal debería realizarse cuidadosamente para escuchar soplos aórticos o renales en el área media del abdomen antes de practicar una palpación abdominal, pues ésta puede incrementar la estimulación de sonidos intestinales. Distinguir soplos de ruidos transmitidos en las áreas carótida y abdominal puede ser difícil; a fin de conseguirlo puede ser de gran ayuda auscultar con el estetoscopio alejándose cuidadosamente del corazón. Si la intensidad del ruido o del soplo disminuye progresivamente a medida que uno se aleja del corazón, es más probable que este sonido sea de origen cardíaco que debido a una estenosis en los vasos periféricos. Se puede obtener mucha información mediante la exploración de los vasos periféricos pero, si el examinador sigue los simples pasos que se han expuesto, puede reunir la mayor parte de la información clínica que es posible obtener.
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Figura 1-4 
Componentes importantes de la exploración cardíaca.








La exploración del pulso de las venas yugulares es un paso que con frecuencia se olvida. Inicialmente se debería medir la presión de la vena yugular, que se correlaciona con la presión auricular derecha y la presión diastólica ventricular derecha, mientras el paciente se halla con la parte superior del tronco elevada 30°. En esta posición, si la presión venosa yugular es normal, las pulsaciones no son detectables. Esto se correlaciona aproximadamente con una presión venosa yugular inferior a 6-10cm. La ausencia de pulsaciones en la vena yugular con el paciente en esta posición puede confirmarse mediante oclusión del retorno venoso, colocando la yema del dedo paralela a la clavícula en el área del músculo esternocleidomastoideo. Las venas yugulares interna y externa deberían cubrirse parcialmente. Aunque, ante una presión venosa yugular normal, el examen de la forma de la onda es menos importante, puede bajarse el cabezal de la camilla de exploración hasta que las pulsaciones de la vena yugular sean detectables. Si las pulsaciones de la vena yugular son detectables con el tronco del paciente elevado 30°, el examinador debería notar la forma de la onda. Es posible observar y cronometrar las ondas a y v y cronometrar simultáneamente el impulso cardíaco apical o el impulso carotídeo en el lado contralateral. Una onda a exagerada es compatible con un incremento de la presión de llenado auricular debido a estenosis de la válvula tricúspide o con una elevación de la presión diastólica VD. Por lo general, una gran onda v indica insuficiencia de la válvula tricúspide, un hallazgo que se puede confirmar fácilmente por auscultación.

Por último, antes de la auscultación cardíaca es importante palpar el precordio. Ésta es la forma más fácil de detectar una dextrocardia. Las características del impulso cardíaco pueden proporcionar también importantes indicios acerca de una posible enfermedad subyacente. Es mejor realizar la palpación del precordio desde el lado derecho del paciente mientras éste se halla recostado y totalmente estirado. El impulso cardíaco apical se localiza normalmente en el quinto espacio intercostal junto a la línea media clavicular. Muchos examinadores usan la yema de los dedos para palpar el impulso apical. A menudo es posible palpar señales correspondientes a un tercer o cuarto sonido cardíaco. El uso de la yema de los dedos permite detectar detalles finos sobre el tamaño y características del impulso apical. Un impulso apical difuso y sostenido es compatible con disfunción sistólica VI. Por el contrario, los pacientes con miocardiopatía hipertrófica a menudo tienen un impulso apical hiperdinámico. También pueden palparse frémitos, vibraciones palpables debidos a murmullos altos o soplos.

El impulso VD, si es identificable, está localizado a lo largo del borde esternal izquierdo. Muchos clínicos prefieren palpar el impulso VD con la base de la mano, levantando la yema de los dedos de forma que no contacte con la superficie del tórax. En caso de hipertrofia VD se puede palpar un impulso sostenido y entonces se puede colocar la yema de los dedos sobre la zona del impulso VI para confirmar que dichos impulsos son distintos. En pacientes con un impulso VD sostenido, el examinador debería observar nuevamente las ondas a y v prominentes en las pulsaciones de la vena yugular.




Auscultación cardíaca

Escuchar y describir exactamente los sonidos cardíacos es probablemente la parte más difícil de la exploración física. Por esta razón, y debido al uso habitual de la ecocardiografía, muchos médicos realizan una exploración precipitada. Los argumentos más contundentes para llevar a cabo una auscultación cardíaca cuidadosa son los siguientes: a) permite determinar si es necesario realizar pruebas diagnósticas adicionales; b) permite correlacionar los hallazgos ecocardiográficos con los de la exploración clínica de modo que, en el seguimiento longitudinal del paciente, el médico puede determinar la progresión de la enfermedad sin volver a realizar ecocardiogramas en cada visita, y c) cuanto más se ejercite el médico en establecer estas correlaciones, más mejorará su destreza en la práctica de la auscultación y mejor servicio dará a sus pacientes. Debería también tenerse en cuenta que, si los resultados de la exploración general física cardíaca son normales, no hay sonidos anormales del corazón y el electrocardiograma también es normal, no está indicado el uso de la ecocardiografía para evaluar posibles cardiopatías congénitas o valvulopatías. Además, si no hay síntomas de ICC o pruebas evidentes de compromiso hemodinámico, el ecocardiograma no está indicado para evaluar la función VI. Las pautas de actuación del cardiólogo y del internista están de acuerdo en este punto, al igual que las compañías aseguradoras. No es ni apropiado ni factible sustituir una cuidadosa exploración cardiovascular mediante auscultación por una prueba más costosa.

Sin embargo, la ecocardiografía ha revolucionado la evaluación cuantitativa de la hemodinámica cardiovascular: esto es, la gravedad de las cardiopatías congénitas y de las valvulopatías. Ya no es necesario que el clínico emita juicios absolutos sobre si es necesaria la evaluación mediante técnicas invasivas (cateterismo cardíaco) para definir mejor la situación hemodinámica o acerca de si la enfermedad está en un estadio demasiado avanzado para someter al paciente a una intervención quirúrgica. Por tanto, la auscultación cardíaca es una técnica de cribado extremadamente importante para detectar anomalías hemodinámicas significativas y una buena herramienta por medio de la cual los médicos pueden seguir longitudinalmente a pacientes con una enfermedad conocida.

Hay varias claves para lograr la excelencia en la auscultación. La principal es la capacidad para llevar a cabo una exploración física cardíaca general completa, como la descrita anteriormente. Los hallazgos ayudan al examinador a centrarse en ciertas características auscultatorias. En segundo lugar, es importante usar un estetoscopio de alta calidad.  Aunque en gran parte ello depende de las preferencias de cada uno, se debería elegir un estetoscopio que disponga de campana y diafragma (para una óptima apreciación de sonidos de baja y alta frecuencia, respectivamente) y que se ajuste a los oídos de manera confortable y ofrezca un buen aislamiento con objeto de eliminar al máximo los ruidos externos. En tercer lugar, es importante un ambiente tranquilo para realizar la auscultación. Particularmente cuando se están adquiriendo las habilidades de auscultación, entrenarse en ellas para perfeccionarlas en la sala de espera de una ajetreada área de urgencias o en los pasillos mientras otros están hablando es tiempo perdido. En cambio, tomarse tiempo para volver a ver a un paciente en cuya auscultación se obtuvieron hallazgos interesantes y repetirla son aspectos claves para adquirir competencia en la auscultación.

El paciente debería ser explorado en diferentes posiciones: recostado, en decúbito lateral derecho y sentado. Cada paciente es diferente y, al realizar la exploración en estas tres posiciones, aumentan las oportunidades de que se puedan escuchar sonidos cardíacos suaves. Asimismo, es importante escuchar cuidadosamente sobre las cuatro áreas estándar de la pared torácica (fig. 1-5), así como también sobre el impulso apical y el impulso VD (si está presente). También es mejor explorar las diferentes áreas en momentos distintos. Al margen de la intensidad de los diversos sonidos, es mejor realizar siempre la exploración en el mismo orden, de manera que la presencia de un murmullo fuerte, por ejemplo, no impida escuchar otros sonidos cardíacos.
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Figura 1-5 
Auscultación cardíaca.








Se ha de auscultar en primer lugar el S1 (el primer sonido cardíaco). Como ocurre con las pulsaciones de la vena yugular, pueden cronometrarse los sonidos cardíacos al tiempo que se palpa el impulso apical cardíaco o el pulso carotídeo ascendente. Hasta el médico más experimentado necesita cronometrar en ocasiones los sonidos cardíacos. ¿Hay un único sonido, o el primer sonido cardíaco está fraccionado? ¿Se trata de un sonido previo al S1, lo que indica que es un S4? A continuación debe escucharse el segundo sonido cardíaco. Normalmente el primer componente (A2, el sonido del cierre de la válvula aórtica) es más fuerte que el segundo (P2, el sonido de cierre de la válvula pulmonar). Un segundo componente más fuerte puede indicar elevación de la presión pulmonar. Un hallazgo más sutil es una inversión en el cronometraje de A2 y P2, lo que ocurre cuando existe un bloqueo de rama izquierda y en algunas otras circunstancias. Además, es importante valorar si A2 y P2 están fraccionados de una manera normal o si lo están en exceso sin variación respiratoria, un hallazgo que sugiere alguna anomalía del tabique auricular. El examinador debería entonces auscultar cuidadosamente en busca de un tercer sonido cardíaco. A menudo el S3 se oye mejor sobre las áreas mitral o tricúspide y se trata de un sonido de baja frecuencia. Se oye mejor con la campana del estetoscopio y a menudo no se percibe con el diafragma.

Una vez caracterizados estos sonidos cardíacos, es el momento de auscultar cuidadosamente en busca de soplos. Los murmullos se clasifican de acuerdo con su intensidad, su duración, su localización y sus características auscultatorias: creciente, decreciente, soplante, etc. Es también importante identificar el sitio donde el murmullo es más fuerte y si se irradia a otras áreas del precordio o a las carótidas. Todas estas características contribuyen a determinar el origen de los murmullos, la probabilidad de que correspondan a un proceso agudo o crónico y la forma en que ello afecta al diagnóstico y a la estrategia terapéutica. Lo que es más importante aún, el médico debe valorar si un murmullo es indicativo de una enfermedad cardíaca o si es inocente. En niños es frecuente auscultar un soplo inocente, también denominado «murmullo de flujo». En más del 60% de los niños se ausculta este tipo de murmullos, que en los adultos normalmente van desapareciendo con la edad; sin embargo, aún pueden auscultarse soplos inocentes en personas en la cuarta década de la vida. Algunas alteraciones hemodinámicas, como las inducidas por embarazo, anemia, fiebre, hipertiroidismo o situaciones en las que el gasto cardíaco está aumentado, pueden producir soplos. Estos murmullos se producen por lo general en medio de la sístole y se oyen sobre las áreas tricúspide o pulmonar; apenas se irradian. Suelen ser más fuertes en personas delgadas. Los soplos inocentes no causan alteraciones en el pulso carotídeo y no coexisten con impulsos cardíacos anormales o con otras anomalías, como sonidos cardíacos extra (S3 y S4), en adultos. En personas mayores, es frecuente el hallazgo de un soplo sistólico que comparte características auditivas con el soplo de la estenosis aórtica; sin embargo, el pulso carotídeo ascendente es normal. Este hallazgo, la esclerosis aórtica, puede requerir confirmación ecocardiográfica; indica esclerosis de las valvas de la válvula aórtica,  pero sin consecuencias hemodinámicas importantes.

En la figura 1-5 se muestran las características de los soplos más comunes e importantes desde un punto de vista hemodinámico. Como se ha indicado previamente, el soplo se define no sólo por sus características auditivas, sino también por el contexto en que se produce. A menudo la clave para lograr la excelencia en la auscultación está en ser minucioso en todos los aspectos de la exploración cardiovascular. 





Maniobras

No se podría tratar de forma completa la cuestión de la auscultación cardíaca sin referirse a la utilización de maniobras orientadas a potenciar los hallazgos de la auscultación. Como se muestra en la figura 1-6, la posición del paciente puede alterar la resistencia vascular periférica o el retorno venoso, acentuando soplos que son modulados por esos cambios. Soplos asociados a lesiones valvulares fijas experimentan pocos cambios con las variaciones en la posición de las maniobras que se ilustran en la figura 1-6. Por tanto, estas maniobras son más útiles para diagnosticar entidades en las que el estado hemodinámico afecta al soplo. Los dos ejemplos clásicos son el clic y el soplo provocados por el prolapso de la válvula mitral, como se ilustra en la figura, y el soplo aórtico de salida en la miocardiopatía hipertrófica (no se muestra).
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Figura 1-6 
Maniobras.













Perspectivas futuras

Los aparatos de ecocardiografía portátiles pueden transportarse sobre los hombros y tienen un pequeño transductor que permite obtener imágenes ecocardiográficas de suficiente calidad para cuantificar soplos y valorar una disfunción VI. Aunque estos ecocardiógrafos portátiles tienen sus ventajas y han sido incorporados a las actividades de formación de las facultades de medicina en muchas instituciones, no han sustituido al estetoscopio ni es probable que lo hagan.

El papel de la historia clínica y la exploración física cardíacas ha cambiado. Antes de la introducción de las pruebas no invasivas actuales, los clínicos eran los árbitros que decidían si las pruebas diagnósticas invasivas eran necesarias, basándose, normalmente de forma exclusiva, en los hallazgos de la exploración. Hoy se cree que el papel de los clínicos debe consistir en utilizar los hallazgos de la exploración física para jerarquizar las probabilidades de enfermedad cardiovascular, ya sea una CC, una valvulopatía o una cardiopatía congénita, y, de este modo, decidir si son necesarias otras exploraciones complementarias. En la continua búsqueda de pruebas no invasivas cada vez más perfeccionadas, es probable que la habilidad del clínico continúe evolucionando a medida que progresa la interacción entre la historia clínica, la exploración física y las pruebas diagnósticas.
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Capítulo 2. Aterosclerosis coronaria

Cam Patterson and Marschall S. Runge






Las enfermedades cardiovasculares (ECV), la arteriopatía coronaria, la hipertensión arterial, la insuficiencia cardíaca congestiva y el accidente cerebrovascular (ACV) son la primera causa de muerte y discapacidad en los ancianos en el mundo occidental (fig. 2-1). En Estados Unidos, el número de muertes por ECV es de casi un millón cada año y el coste aproximado de su tratamiento fue de 326.600 millones de dólares en el año 2000; el futuro nos depara un aumento de la incidencia de estas enfermedades, lo cual es especialmente problemático conforme envejece la población. El United States Census Bureau pronostica que casi una de cada cuatro personas tendrán 65 años o más para el 2035 y que los mayores de 65 años tienen una probabilidad 2,5 veces mayor de padecer hipertensión arterial y 4 veces mayor de padecer cardiopatía isquémica que las personas de 40 a 49 años.
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Figura 2-1 
Angina de pecho.











Aunque la prevalencia de la enfermedad aterosclerótica continúa aumentando en los países desarrollados, la mortalidad por enfermedades cardiovasculares ha disminuido más de un tercio en las últimas dos décadas. Este efecto se debe a las estrategias de prevención primaria y secundaria y a las mejoras introducidas en la atención y la rehabilitación de las personas que padecen enfermedades ateroscleróticas.

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


Etiología y patogenia

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

El concepto de que la lesión endotelial es un acontecimiento inductor en la aterosclerosis es común a la mayoría de las teorías patogénicas. La lesión endotelial es un componente de los primeros estadios de la aterosclerosis; se trata de la formación de la estría adiposa (fig. 2-2), lesión que sólo puede detectarse en la autopsia. La mayoría de los factores de riesgo bien caracterizados de la aterosclerosis (hipertensión arterial, diabetes, tabaquismo, hiperlipemia, edad avanzada, concentraciones plasmáticas elevadas de homocisteína) lesionan el endotelio, lo que inicia una cascada de acontecimientos característicos de la aterosclerosis: proliferación de células musculares lisas, reclutamiento de células inflamatorias y sedimentación de lípidos dentro del vaso sanguíneo (fig. 2-3). La agresión oxidativa y la inflamación se han propuesto como características frecuentes de los factores de riesgo aterosclerótico que llevan a la lesión de las células endoteliales, lo que plantea la posibilidad de que las estrategias antioxidantes y/o antiinflamatorias sean beneficiosas para la prevención o el tratamiento de la aterosclerosis.
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Figura 2-2 
Aterogénesis: formación de estrías adiposas.
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Figura 2-3 
Aterogénesis: formación de la placa fibrosa.








La lesión endotelial y los acontecimientos posteriores que tienen lugar en la pared del vaso son el inicio de la evolución de las placas ateroscleróticas de una situación estable a inestable, que en última instancia conduce a la rotura de las placas inestables, a la trombosis del vaso y, en muchos casos, al IM (fig. 2-4). La aparición de lesiones en los vasos cerebrales medianos y pequeños da lugar a ACV y, en la vasculatura renal y mesentérica, contribuye a la aparición de complicaciones diabéticas.


	[image: B9788445815366500026/gr4.jpg is missing]


	
Figura 2-4 
Aterogénesis: formación de la placa inestable.








Una gran cantidad de datos deja entrever que las lesiones ateroscleróticas, como mínimo en parte, son consecuencia de una respuesta inflamatoria excesiva. Por ejemplo, aunque el incremento en la concentración de las lipoproteínas de baja densidad (LDL) es un factor de riesgo de aterosclerosis prematura, las LDL deben experimentar una modificación oxidativa para provocar alteraciones en la pared arterial. Las citocinas, los factores de crecimiento y la agresión oxidativa también pueden contribuir a la aterosclerosis a través de mecanismos independientes de la oxidación de las LDL. Cualquiera de estos mediadores puede reaccionar rápidamente con el monóxido de nitrógeno e inactivarlo, lo que potencia los mecanismos que estimulan la aterogénesis como, por ejemplo, la adhesión de leucocitos al endotelio, el deterioro de la vasorrelajación y la agregación plaquetaria (fig. 2-5).
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Figura 2-5 
Factores de riesgo en la cardiopatía isquémica.








Con el envejecimiento, en las personas sanas se dan numerosos cambios de adaptación en la estructura vascular. Estos cambios comprenden un aumento de la rigidez arterial, del tamaño de la raíz aórtica y del grosor de la pared aórtica (que se aproxima al mayor grosor íntima-media durante la aterogénesis inicial) y anomalías perceptibles en la función vascular, como un aumento de la presión arterial sistólica y de la presión diferencial. El contenido de colágeno aumenta, pero el de elastina disminuye.

A lo largo de todo el proceso de la aterogénesis, las células musculares lisas (CML) desempeñan una función capital. Estas células no están diferenciadas de manera definitiva y pueden experimentar una modulación fenotípica que las transforma de nuevo en células capaces de proliferar, migrar y segregar mediadores implicados en estos procesos. Estos fenotipos modulados de las células musculares lisas desempeñan funciones potencialmente opuestas porque pueden reparar las lesiones vasculares, pero también pueden contribuir a la aparición de vasculopatías como la hipertensión arterial y la aterosclerosis. En las arterias propensas a esclerosarse, y en los lugares de desestabilización y rotura de la placa, que son los acontecimientos terminales de la evolución de la lesión, el número de CML es menor. Dado que las CML son importantes para mantener la estabilidad de la placa (las CML segregan la mayor parte de las fibras de colágeno intersticial, que son importantes para la resistencia a la tensión de la cubierta fibrosa), la escasez de CML incrementa la probabilidad de rotura de la placa. Por tanto, es probable que la proliferación de las CML sea nociva en los estadios iniciales de la formación de las lesiones ateroscleróticas, mientras que la pérdida de CML (y la disminución de la capacidad de proliferación) en los estadios posteriores aumenta la probabilidad de desestabilización de la placa y de resultados clínicos como el IM y el ACV. 


Los progresos que se están realizando en los estudios de biología y genética molecular prometen una comprensión más precisa de la aterosclerosis y una mejora de los métodos diagnósticos y terapéuticos. En las dos últimas décadas, la explosión de información basada en la identificación de los genes y las proteínas implicados en la aterosclerosis experimental ha llevado a una mejor comprensión de la biología de la aterosclerosis. Por desgracia, en general estos avances no se han traducido en mejores pruebas diagnósticas. Además, dado que (salvo raras excepciones) la aterosclerosis es una enfermedad multigénica, es menos probable que el tratamiento génico y otras estrategias parecidas tengan eficacia terapéutica (v. cap. 62).

En cuanto al futuro inmediato, es probable que los investigadores se centren en la interacción entre los factores genéticos y ambientales. Las estrategias habituales comprenden: a) identificar las familias de genes (utilizando tecnología de chips o microchips de ADN) que pueden predisponer a las personas a padecer aterosclerosis; b) definir las interacciones genético-ambientales que aceleran la aterosclerosis, y c) dilucidar los acontecimientos celulares clave en la aterogénesis con el uso de técnicas genéticas, desde el inicio de la expresión génica hasta el modo en que las células vasculares y miocárdicas hacen frente a las proteínas degradadas y a otros componentes celulares (v. cap. 62).




Presentación clínica

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

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

La tercera presentación de la aterosclerosis es la MSC debida a fibrilación ventricular, que es la primera manifestación clínica de la aterosclerosis coronaria en aproximadamente el 25% de las personas que padecen la enfermedad (v. cap. 23). La única esperanza de supervivencia para las personas que acuden con MSC es la administración inmediata de reanimación cardiopulmonar y desfibrilación ventricular. Varios estudios han puesto de manifiesto que las campañas realizadas en la comunidad para enseñar a la población las técnicas de reanimación, proporcionar acceso a desfibriladores y mejorar el acceso a los servicios médicos de urgencias mejoran la supervivencia en la MSC extrahospitalaria (v. cap. 23). La reanimación tras la MSC es más eficaz en las personas ingresadas en el hospital, en buena parte debido al control electrocardiográfico continuo y a la creación de unidades de cuidados coronarios que proporcionan atención avanzada para las personas que han sufrido un IM.




Diagnóstico diferencial

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

Con frecuencia, el dolor anginoso típico es de esfuerzo y remite de manera previsible a los pocos minutos de estar en reposo. El dolor también puede empeorar a causa de la tensión emocional y el consumo de drogas, entre ellas el tabaco y la cocaína. Con frecuencia se describe un dolor fijo y continuo, presión, pesadez o dolor constrictivo. El diagnóstico se ve complicado además por las otras causas de dolor torácico, muchas de las cuales también son urgencias médicas. Otras enfermedades cardiovasculares, entre ellas la disección aórtica y la pericarditis aguda, pueden provocar dolor torácico. Las causas cardíacas no coronarias más habituales de dolor torácico isquémico son la hipertensión arterial sistémica y la disfunción endotelial o síndrome X. Las personas con hipertensión arterial notable pueden experimentar dolor torácico de esfuerzo como consecuencia de la isquemia subendocárdica, que con frecuencia aparece en ausencia de estenosis coronaria significativa en la arteriografía. Asimismo, las personas con síndrome X experimentan dolor torácico provocado por el esfuerzo, probablemente debido a la isquemia subendocárdica derivada de la incapacidad de las arterias coronarias para dilatarse con normalidad. Basándose en la biología de la aterosclerosis, como se ha comentado anteriormente, es lógico que exista un solapamiento considerable entre las personas con hipertensión arterial y/o disfunción endotelial y las que presentan lesiones ateroscleróticas significativas. Las causas pulmonares de dolor torácico comprenden la embolia pulmonar y la hipertensión pulmonar, que puede ser de esfuerzo y resulta difícil de distinguir de la isquemia miocárdica basándose únicamente en los síntomas. Las enfermedades gastrointestinales son muy habituales y con frecuencia difíciles de distinguir de la angina de pecho basándose en los antecedentes personales; con frecuencia, el reflujo gastroesofágico y el espasmo gastroesofágico provocan un dolor torácico parecido al de la angina de pecho, al igual que pueden hacerlo la gastritis y la enfermedad péptica ulcerosa. Las enfermedades reumáticas, como las distensiones musculares y la artritis, pueden provocar síntomas seudoanginosos. Por último, no es infrecuente que la distribución del dolor por herpes zóster haga pensar al médico en una angina de pecho, especialmente si todavía no ha aparecido el exantema típico de aquél. Así pues, la naturaleza inespecífica de los síntomas de la angina de pecho, sumada al amplio solapamiento con otros trastornos habituales, contribuye a dificultar el diagnóstico de la arteriopatía coronaria (APC) basado únicamente en los signos y síntomas.




Estrategia diagnóstica

Una anamnesis y una exploración física minuciosas, en concreto las preguntas acerca de los síntomas de angina de pecho y el estudio de los posibles factores de riesgo de aterosclerosis, suscitan la sospecha de aterosclerosis coronaria. Hay una gran cantidad de métodos diagnósticos disponibles para el médico que examina a una persona por posible cardiopatía isquémica (CPI) (v. 3, 4, 5 and 6). El primer paso en la evaluación de las personas con posible aterosclerosis coronaria es la realización de un electrocardiograma de 12 derivaciones. En las personas con IM, la anomalía característica detectada es una elevación del segmento ST, mientras que las personas con angina de pecho pueden presentar indicios de una lesión miocárdica previa (ondas Q) o un descenso del segmento ST, o un electrocardiograma (ECG) normal. También pueden darse otras anomalías, y las alteraciones del segmento ST pueden desaparecer cuando remiten los síntomas isquémicos. La electrocardiografía es un indicador relativamente específico pero no muy sensible de arteriopatía coronaria, y un ECG normal no excluye una coronariopatía en ninguna circunstancia (v. cap. 3). Cuando se sospecha un IM, hay que controlar los marcadores cardíacos (creatincinasa-MB y troponina T o I) en busca de pruebas de lesión miocárdica.

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

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











Tratamiento

El tratamiento de las personas que presentan aterosclerosis coronaria depende de la presentación inicial de la enfermedad. En las personas que acuden con infarto agudo de miocardio (IAM), hay que plantearse la trombólisis o la revascularización percutánea aguda, si es apropiado, asociadas a farmacoterapia, como se describe en detalle en los capítulos 8 y 9. Las personas con angina estable por lo general reciben tratamiento con ácido acetilsalicílico, betabloqueantes y nitratos según dicten los síntomas (v. cap. 7). La intervención coronaria percutánea es cada vez más importante incluso en los síndromes coronarios estables (v. caps. 7 y 10). La revascularización quirúrgica coronaria puede ser necesaria en las personas con angina refractaria o en las que padecen una coronariopatía extensa que no puede tratarse mediante revascularización percutánea (v. cap. 11). En subgrupos seleccionados (APC multivaso en los diabéticos o en personas con deterioro de la función sistólica ventricular izquierda) se ha demostrado que la revascularización quirúrgica coronaria es eficaz.

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




Perspectivas futuras

Se están estudiando diferentes estrategias terapéuticas nuevas para las personas con aterosclerosis. Las basadas en el tratamiento génico, en especial las que están diseñadas para inhibir acontecimientos del ciclo celular en las células musculares lisas de las lesiones, están en fase de desarrollo desde hace varios años, pero se ha avanzado poco en su aplicación clínica. En cuanto a los tratamientos mediante angiogénesis para pacientes con enfermedad aterosclerótica, se están realizando ensayos clínicos en fase 2, pero esta estrategia no afecta a las lesiones ateroscleróticas principales. Se están estudiando tratamientos antioxidantes para detener o revertir las lesiones ateroscleróticas, dados los efectos pleiotrópicos de los oxidantes sobre los acontecimientos celulares que aceleran el proceso aterosclerótico. Aunque el uso de vitaminas antioxidantes no ha resultado beneficioso, tal vez se necesiten tratamientos antioxidantes más eficaces para revertir o impedir la progresión de las lesiones y conseguir que los destinatarios óptimos sean los pacientes en los que se constatan grados elevados de estrés oxidativo detectados por métodos incruentos. Asimismo, existe un interés considerable por los tratamientos que reducen la inflamación, pero aún no se han realizado estudios aleatorizados al respecto.

Hasta finales de la década de los cincuenta, sólo se disponía de tratamientos paliativos para los pacientes afectos de aterosclerosis y sus complicaciones. Aunque se han realizado grandes progresos en el tratamiento de esta enfermedad, todavía queda mucho por hacer. En primer lugar, la identificación de marcadores séricos específicos de aterosclerosis sería muy beneficiosa, no sólo a efectos de diagnóstico, sino también como instrumento de cribado para examinar amplias poblaciones con riesgo de aterosclerosis. El uso de marcadores de inflamación, como las concentraciones de proteína C reactiva, es un paso importante en esta dirección, pero se necesitan pruebas más sensibles y específicas. En segundo lugar, hay que mejorar la capacidad de análisis de la anatomía de las arterias coronarias mediante métodos incruentos; las mejoras tecnológicas recientes en el campo de la tomografía computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM) son especialmente prometedoras en este sentido. Por último, el diseño de tratamientos específicos que puedan revertir o impedir la aparición de lesiones ateroscleróticas sigue siendo una esperanza para el futuro. El tratamiento génico es prometedor si pueden identificarse las dianas apropiadas y solucionarse los problemas de seguridad. No obstante, los estudios más recientes que confirman la implicación de muchas vías de señalización redundantes en la aterogénesis, junto con la mejora de los tratamientos farmacológicos dirigidos, probablemente indican que las estrategias farmacológicas dominarán los tratamientos futuros.
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Capítulo 3. Electrocardiografía

Leonard S. Gettes






En 1902, el fisiólogo holandés Wilhelm Einthoven registró las primeras señales electrocardiográficas en seres humanos. Desde entonces, el número de derivaciones electrocardiográficas ha pasado de 3 a 12, pero los principios básicos que subyacen a la electrocardiografía no han variado. La electrocardiografía registra en la superficie corporal los gradientes de voltaje creados a medida que los miocitos cardíacos se despolarizan y se repolarizan secuencialmente. Es la técnica más utilizada para detectar y diagnosticar la cardiopatía y para supervisar los tratamientos que influyen en el comportamiento eléctrico del corazón. Es incruenta, casi no entraña riesgo y es relativamente barata. Desde su introducción, se ha elaborado una amplia base de datos que correlaciona la forma de onda electrocardiográfica registrada en la superficie corporal con la presentación clínica del enfermo, lo que permite comprender el comportamiento eléctrico subyacente del corazón y su modificación por acontecimientos fisiológicos, farmacológicos y patológicos. Este capítulo expone la relación entre la forma de onda electrocardiográfica y las propiedades electrofisiológicas subyacentes del corazón e ilustra las alteraciones de la forma de onda electrocardiográfica provocadas por distintos acontecimientos.





Derivaciones

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








Las derivaciones precordiales están mucho más cerca del corazón que las derivaciones periféricas y se ven influidas por la actividad eléctrica que tiene lugar justo debajo de la derivación. La modificación de la relación entre la derivación precordial y el corazón puede provocar alteraciones importantes en la forma de la onda electrocardiográfica. Por ejemplo, si la derivación se coloca un espacio intercostal por encima o por debajo, o si la persona está sentada en vez de en decúbito supino, la relación de las derivaciones con el corazón y la forma de onda electrocardiográfica variarán, lo que podría llevar a una interpretación errónea a menos que la persona que interprete el ECG sea consciente de que se ha modificado la posición normal.




Forma de onda electrocardiográfica

La forma de onda electrocardiográfica está compuesta por un onda P, un intervalo PR, un complejo QRS, un segmento ST y ondas T y U. La figura 3-2 ilustra su relación con los acontecimientos electrofisiológicos subyacentes. La onda P refleja la despolarización de las aurículas, el complejo QRS refleja la despolarización de los ventrículos y el segmento ST y la onda T reflejan la repolarización de los ventrículos. La causa de la onda U no está clara. La despolarización del nódulo sinusal tiene lugar antes de la aparición de la onda P, pero los gradientes de voltaje asociados a la despolarización del nódulo sinusal son demasiado pequeños para registrarse en la superficie corporal mediante el electrocardiógrafo empleado en la práctica clínica. Por tanto, este acontecimiento no aparece en el electrocardiograma (ECG). Asimismo, la actividad eléctrica de la unión auriculoventricular (AV), que tiene lugar durante el intervalo PR, tampoco aparece en el ECG. La figura 3-3 es un ECG normal. 
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Figura 3-2 
Relación entre el potencial de acción de las distintas regiones del corazón y el ECG de superficie corporal.
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Figura 3-3 
ECG normal.









Onda P

La onda P es consecuencia de los gradientes de voltaje creados por la despolarización secuencial de las células auriculares, como indica en la figura 3-2 el trazo ascendente del potencial de acción auricular. La secuencia de despolarización auricular y el tiempo necesario para despolarizar todas las células de ambas aurículas quedan reflejados en la forma y la duración de la onda P. Los impulsos que se originan en el nódulo sinusal despolarizan la aurícula derecha antes que la izquierda. Por este motivo, la dirección vectorial de la despolarización auricular es de derecha a izquierda, de arriba abajo y de delante atrás. Esto da lugar a una onda P característicamente vertical o positiva en las derivaciones I, II, V5 y V6 e invertida en la derivación aVR (fig. 3-3). En V1, la onda P puede ser vertical, bifásica o estar invertida.




Complejo QRS

El complejo QRS refleja la despolarización ventricular. Normalmente, la despolarización de ambos ventrículos tiene lugar de modo simultáneo, del endocardio al epicardio y de la punta a la base. Puesto que el ventrículo izquierdo es tres veces mayor que el derecho, su despolarización eclipsa y en buena medida oculta la despolarización ventricular derecha (VD). El vector espacial del complejo QRS refleja esta preponderancia ventricular izquierda (VI) y se dirige hacia la izquierda y hacia atrás. Habitualmente, el complejo QRS es vertical o positivo en las derivaciones I, V5 y V6, las derivaciones izquierdas y más posteriores, y es negativo o está invertido en las derivaciones aVR y V1, las derivaciones situadas más a la derecha y más anteriores (fig. 3-3). Sólo en situaciones como el bloqueo de la rama derecha del haz de His y la hipertrofia VI profunda puede identificarse la actividad eléctrica asociada a la despolarización VD.




Segmento ST

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




Onda T

La onda T aparece como consecuencia de la repolarización secuencial de las células ventriculares. Si la secuencia de repolarización fuera igual que la secuencia de despolarización, la onda T estaría en dirección opuesta al complejo QRS. No obstante, por lo general la onda T es vertical (positiva) en las derivaciones con un complejo QRS vertical o positivo (derivaciones I, V5 y V6) y está invertida (es negativa) en las derivaciones con un complejo QRS invertido (aVR y V1) (fig. 3-3). Las direcciones vectoriales del complejo QRS y la onda T son parecidas porque la secuencia de repolarización está invertida en relación con la secuencia de despolarización. Esto sucede porque la duración de los potenciales de acción epicárdicos es menor que la de los potenciales de acción del miocardio medio y del subendocardio. Por tanto, las células del epicardio son las primeras en repolarizarse, aunque son las últimas en despolarizarse. La menor duración del potencial de acción epicárdico se atribuye a dos factores principales: las corrientes iónicas repolarizantes son ligeramente diferentes en el epicardio y las células de los sistemas de conducción especializados tienen unos potenciales de acción más prolongados que las fibras ventriculares y suelen prolongar los potenciales de acción de las células endocárdicas.






Factores que alteran los componentes del ECG de superficie corporal

Los factores que alteran la secuencia de despolarización y/o afectan al trazo ascendente del potencial de acción influyen y provocan alteraciones en la forma, la duración y la dirección vectorial de la onda P o del complejo QRS, mientras que los factores que alteran la secuencia de repolarización y/o la fase de repolarización rápida influyen en la forma, la duración y la dirección vectorial de la onda T.

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



Onda P

Los factores que prolongan la propagación de los impulsos en las aurículas, como la fibrosis o la hipertrofia, prolongan la onda P. La hipertrofia auricular, la posición del corazón en el tórax y el punto de origen de los impulsos que inician la activación auricular modifican la forma de la onda P. Por ejemplo, en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), el diafragma está descendido y el corazón adquiere una posición más vertical. En esta situación, la onda P se verá alterada. Cuando la aurícula izquierda está hipertrofiada, o cuando la conducción intrauricular es lenta, el componente terminal de la onda P, que representa la despolarización auricular izquierda, se verá afectado y la onda P variará.

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











Intervalo PR

Los factores que enlentecen la conducción del nódulo AV, entre ellos el aumento del tono vagal (porque el nódulo AV está abastecido por abundantes fibras vagales) y los fármacos que aumentan el tono vagal o reducen el tono simpático, como los digitálicos y los antiadrenérgicos β, prolongan el intervalo PR. Los fármacos que inhiben o bloquean la corriente de entrada de calcio (los antagonistas del calcio) también provocan una prolongación del intervalo PR, porque son los iones de calcio (más que los iones de sodio) los responsables del trazo ascendente del potencial de acción en las células que componen la parte superior del nódulo AV. Las enfermedades que afectan al nódulo AV son otra causa de prolongación del intervalo PR. Este intervalo se acorta cuando los impulsos llegan a los ventrículos a través de un cortocircuito para provocar la preexcitación ventricular.




Complejo QRS

Las anomalías en la secuencia de activación ventricular, como el bloqueo de las ramas derecha e izquierda del haz de His, alteran la forma y la duración del complejo QRS (fig. 3-5A). La preexcitación ventricular (tal como sucede en el síndrome de Wolff- Parkinson-White) también altera la secuencia de activación ventricular y la forma y la duración del complejo QRS, imitando un bloqueo de rama (fig. 3-5B). La pérdida de músculo ventricular también lleva a una forma anómala del complejo QRS. Las alteraciones ECG que acompañan al infarto de miocardio son ejemplos de este fenómeno (fig. 3-6). El infarto da lugar a anomalías en la parte inicial del complejo QRS con la creación de una onda Q anómala en las derivaciones situadas sobre la zona del infarto. De este modo, la anomalía ECG localiza el infarto y deja entrever cuál es el vaso responsable de aquél.
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Figura 3-5 
A) Bloqueo de rama. B) Preexcitación ventricular.
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Figura 3-6 
Isquemia, lesión e infarto de miocardio.








Los fármacos que bloquean la corriente de entrada de sodio, como los antiarrítmicos de tipo I, aminoran el ritmo de despolarización de las células. Esto enlentece la propagación de los impulsos por todo el ventrículo y provoca una prolongación difusa del complejo QRS. No obstante, la secuencia de activación no se ve alterada, de manera que el complejo QRS mantiene su forma de onda normal. El aumento del potasio extracelular, que hace que el potencial de membrana en reposo del potencial de acción sea menos negativo, también enlentece la conducción interventricular y el ritmo de despolarización celular, lo que provoca una prolongación uniforme del complejo QRS y la aparición de ondas T puntiagudas características (fig. 3-7). Los ritmos ectópicos y las extrasístoles que se originan en un foco ectópico situado en el ventrículo también alteran el complejo QRS. La forma y la duración de estas extrasístoles reflejan el lugar de origen.
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Figura 3-7 
Alteraciones asociadas a la hiperpotasemia.








La amplitud del complejo QRS está sujeta a varios factores: el grosor de las paredes VI y VD, la presencia de líquido pericárdico o pleural y la cantidad de tejido que hay entre el corazón y la pared torácica. La edad, el sexo y la raza también pueden afectar a la amplitud del complejo QRS. Por ejemplo, los adultos jóvenes tienen unos voltajes del complejo QRS mayores que los ancianos, los hombres tienen un voltaje mayor que las mujeres y los negros suelen tener unos voltajes mayores que los blancos. En la hipertrofia VI, la magnitud de las fuerzas izquierdas y posteriores asociadas a la despolarización VI aumenta, lo que provoca un incremento del voltaje del QRS positivo, esto es, la onda R, en las derivaciones izquierdas, V5 y V6, y un incremento del voltaje del complejo QRS negativo, esto es, la onda S, en las derivaciones precordiales derechas. La duración del complejo QRS puede prolongarse, lo que refleja el aumento del grosor del ventrículo izquierdo, y puede haber alteraciones de la repolarización (fig. 3-8). El derrame pericárdico y pleural reduce el voltaje del complejo QRS en todas las derivaciones. Las enfermedades infiltrantes, como la amiloidosis, también pueden reducir el voltaje del complejo QRS. 
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Figura 3-8 
Alteraciones electrocardiográficas de la hipertrofia VI.











Segmento ST y onda T

El segmento ST y la onda T reflejan la meseta del potencial de acción (segmento ST) y la fase de repolarización rápida (onda T). Con frecuencia, estos dos componentes se ven afectados de manera simultánea por factores como la hipertrofia VI; los fármacos cardioactivos, como los digitálicos y los antiarrítmicos tipo I y tipo III, y la reducción de la concentración sérica de potasio. En estas situaciones se producen alteraciones del segmento ST y de la onda T. No obstante, el segmento ST y la onda T también pueden verse afectados por separado, lo que lleva a alteraciones del segmento ST sin alteraciones de la onda T o a alteraciones de la onda T sin alteraciones del segmento ST. Los factores que provocan gradientes de voltaje durante la fase de meseta del potencial de acción alteran el segmento ST. La isquemia miocárdica aguda hace que el voltaje de la meseta se vuelva más negativo en las células situadas en la zona isquémica, lo que crea gradientes de voltaje durante la fase de meseta entre las regiones isquémica y no isquémica. Este fenómeno conduce a la aparición de corrientes de lesión al otro lado del margen isquémico, que pueden originar una elevación o un descenso del segmento ST, según si la isquemia aguda es transmural o no (v. figs. 3-6 y 3-9). La pericarditis aguda suele afectar a toda la superficie precordial, pero no afecta a las capas más profundas. Así pues, la corriente de lesión generada se encuentra entre el epicardio y las capas más profundas y, por lo general, lleva a una elevación difusa del segmento ST. También existen diferencias que se dan de manera normal en la parte inicial de la meseta del potencial de acción en las células de las capas epicárdica y más profundas. Estas diferencias pueden originar gradientes de voltaje y llevar a una elevación del segmento ST. Este tipo de desviación del segmento ST, que aparece con mucha frecuencia en hombres jóvenes, es una variante normal y se denomina repolarización prematura.
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Figura 3-9 
Alteraciones del segmento ST asociadas a un accidente isquémico agudo.








Las alteraciones de la frecuencia cardíaca y del calcio extracelular pueden modificar la duración del segmento ST y, de ese modo, la duración del intervalo QT. La hipocalcemia y la bradicardia prolongan la meseta del potencial de acción y provocan la prolongación del segmento ST y del intervalo QT (fig. 3-10).  La hipercalcemia y la taquicardia ejercen el efecto opuesto. Acortan la duración de la meseta, del segmento ST y del intervalo QT.
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Figura 3-10 
Alteraciones del segmento ST y del intervalo QT asociadas a hipocalcemia.








La onda T puede verse influida de manera independiente del segmento ST por factores que alteran la secuencia de repolarización. Por ejemplo, las variaciones repentinas de la frecuencia cardíaca pueden hacer que algunos potenciales de acción se acorten o se prolonguen más rápidamente y en mayor medida que otros potenciales de acción. Este fenómeno es un ejemplo de una alteración funcional antes que patológica de la onda T. Las alteraciones patológicas de la onda T son las que se observan en enfermedades como la miocarditis y algunas miocardiopatías. Las ondas T invertidas también pueden persistir después de un accidente isquémico o de un infarto de miocardio (fig. 3-11). Las alteraciones en la secuencia de repolarización también son consecuencia de alteraciones en la secuencia de despolarización. Estas alteraciones obligatorias de la repolarización se traducen en alteraciones «secundarias» de la onda T y son responsables de las modificaciones del segmento ST y de la onda T que acompañan a los bloqueos de rama y a la preexcitación ventricular (figs. 3-5A y 3-5B).
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Figura 3-11 
Alteraciones de la onda T provocadas por un accidente isquémico reciente.











Onda U

La onda U sigue a la onda T. También puede aparecer en la parte terminal de la onda T y ser difícil de distinguir de una onda T con muescas. Aunque la etiología precisa de la onda U no está clara, en diferentes afecciones clínicas se produce un aumento de su magnitud o una variación de su polaridad. Con frecuencia, el aumento de la amplitud de la onda U está asociado a hipopotasemia y a ciertos fármacos cardíacos de acción directa (fig. 3-12A). La aparición de muescas en la onda T, que se parecen a un aumento de la amplitud de la onda U y a una prolongación del intervalo QT-U, también se da en personas que padecen el síndrome del intervalo QT prolongado congénito (fig. 3-12B), lo que refleja una anomalía genética de uno o más canales iónicos responsables de la repolarización.
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Figura 3-12 
A) Alteraciones asociadas a hipopotasemia. B) Síndrome del intervalo QT prolongado congénito.











Arritmias

La electrocardiografía es indispensable en el diagnóstico de las bradiarritmias y las taquiarritmias. Por ejemplo, una frecuencia cardíaca superior a 100 lat./min puede tener múltiples causas, entre ellas taquicardia sinusal, taquicardia de la unión AV y auricular (fig. 3-13A), flúter auricular, fibrilación auricular (fig. 13-3B) y taquicardia ventricular (fig. 3-13C). La velocidad y la configuración de la onda P, su relación con los complejos QRS, y la forma y la duración del complejo QRS confirman el diagnóstico correcto. Las frecuencias cardíacas anormalmente lentas también pueden ser consecuencia de varias afecciones, entre ellas la bradicardia sinusal o el bloqueo sinoauricular o AV (fig. 3-13D). De nuevo, el diagnóstico puede confirmarse observando la velocidad, la regularidad y la configuración de la onda P y de los complejos QRS, la relación de la onda P con los complejos QRS y el intervalo PR.
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Figura 3-13 
Ritmos cardíacos anómalos. A) Taquicardia por reentrada del nódulo AV. B) Fibrilación auricular. C) Taquicardia ventricular. D) Bloqueo AV completo.








Los ritmos irregulares pueden ser consecuencia de extrasístoles auriculares y ventriculares (figs. 3-14A y 3-14B), la fibrilación auricular (fig. 3-13B) y el bloqueo sinoauricular o AV incompleto (de segundo grado) (figura 3-14C).
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Figura 3-14 
Ritmos cardíacos irregulares. A) Extrasístoles auriculares. B) Extrasístoles ventriculares. C) Bloqueo AV de segundo grado, tipo I.













Perspectivas futuras

La electrocardiografía proporciona una visión de las propiedades electrofisiológicas básicas del corazón y de su modificación por causas fisiológicas, farmacológicas y patológicas. El ECG es relativamente fácil de obtener, razonablemente barato y, cuando se interpreta de forma correcta, de una ayuda inestimable en el diagnóstico y el tratamiento de una gran variedad de cardiopatías. Muchas estrategias propuestas tienen el objetivo de obtener una información más precisa y pronóstica del ECG basal. El ECG de señal promediada (ECGSP) se concibió para intentar pronosticar con mayor precisión la predisposición a la aparición de arritmias ventriculares en una persona y evaluar la eficacia del tratamiento farmacológico. Se ha puesto de manifiesto que el ECGSP no ofrece más que una escasa información adicional. Existe mucho interés por el análisis informatizado de las características de la onda T, en tanto que marcadores de los mismos acontecimientos. Es probable que un análisis informatizado más potente de la morfología del ECG incremente la utilidad de esta prueba y su valor pronóstico y que el análisis minucioso del ECG sea cada vez más importante.






Bibliografía



TC  Chou,   In:  (Editors: B  Surawicz, TK  Knilans)  Chou's Electrocardiography in Clinical Practice: Adult and Pediatric5th ed. (2001) WB Saunders, Philadelphia.


LS  Gettes,  ECG Tutor [CD-Rom].    (2000) Future Publishing, Armonk, NY.


B  Surawicz,  Electrophysiologic Basis of ECG and Cardiac Arrhythmias.    (1995) Williams & Wilkins, Philadelphia.









Capítulo 4. Técnicas incruentas de imagen cardíaca

Christopher D. Chiles, Steven W. Falen and Park W. Willis IV






Las técnicas de imagen son fundamentales en la evaluación y el tratamiento de las personas con cardiopatía confirmada o sospechada. Los avances tecnológicos realizados en los últimos años han generado un amplio espectro de estudios de diagnóstico por la imagen. Cada estudio tiene sus ventajas y unas aplicaciones clínicas apropiadas. El desafío para los médicos que tratan a enfermos con afecciones cardiovasculares es comprender las aplicaciones y las limitaciones de los métodos disponibles y utilizarlos de manera eficaz. Este capítulo se centra en los aspectos tecnológicos de los procedimientos de imagen cardíaca y en la información que puede proporcionar cada tipo de estudio. En el capítulo 6 se expone una selección de distintas pruebas diagnósticas, entre ellas los estudios de imagen, y los paradigmas para su uso en el contexto clínico.





Radiografía simple de tórax

El primer estudio cardíaco de diagnóstico por la imagen que se ideó, la radiografía de tórax (RT), ofrece la posibilidad de explorar el corazón, los grandes vasos y las venas pulmonares, los campos pulmonares y el mediastino. Basándose en la diferencia de densidad del miocardio, la sangre, el tejido vascular y el pulmón circundante relleno de aire, la RT crea una silueta radiológica.

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








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









Aplicaciones clínicas

Las personas con cardiopatía pueden presentar muchas anomalías en la RT. Habitualmente, ésta es normal en la arteriopatía coronaria (APC) sin complicaciones, pero puede ayudar a excluir la presencia de afección aórtica o pulmonar en personas con dolor torácico. La calcificación de las arterias coronarias en la RT se correlaciona con una enfermedad obstructiva significativa, pero la RT es menos sensible que la radioscopia o la TC con haz de electrones (v. más adelante) para detectar la presencia de calcificación coronaria. La RT puede ser anómala cuando la APC se ve complicada por una insuficiencia cardíaca o un aneurisma ventricular. En las personas con hipertensión arterial sistémica de larga evolución, la hipertrofia ventricular izquierda secundaria puede manifestarse como un alargamiento de la silueta cardíaca a lo largo del hemidiafragma izquierdo y una punta abultada o desplazada hacia abajo. Puede haber dilatación asociada de la raíz aórtica y de la aurícula izquierda.

La RT también puede ayudar a confirmar el diagnóstico de valvulopatía. Por ejemplo, en la estenosis aórtica, las anomalías radiológicas comprenden calcificación valvular, dilatación postestenótica de la raíz aórtica e hipertrofia ventricular izquierda. La insuficiencia aórtica crónica significativa provoca dilatación ventricular izquierda. La estenosis mitral puede traducirse en indicios radiológicos de calcificación valvular, pero las densidades de las partes blandas circundantes dificultan la visualización. Una RT demasiado penetrada a propósito puede ser útil para visualizar la calcificación de la válvula mitral. No obstante, puesto que la ecocardiografía es fácil de conseguir y más sensible para detectar las anomalías valvulares, hoy en día casi nunca se solicita una RT demasiado penetrada a propósito. Con frecuencia, la dilatación auricular izquierda puede detectarse como una prominencia de la orejuela auricular izquierda; la dilatación auricular izquierda acentuada puede desplazar el borde de tal manera que se convierta en la estructura cardíaca situada más hacia la derecha, solapándose con la aurícula derecha y la vena cava superior. Las dos estructuras auriculares, separadas por un pequeño espacio interpuesto relleno de aire en el parénquima pulmonar, crean una densidad doble. Cuando hay hipertensión pulmonar asociada, la estenosis mitral también provoca dilatación de la arteria pulmonar. La insuficiencia mitral crónica provoca dilatación auricular izquierda y, cuando es grave, dilatación ventricular izquierda.

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

Con frecuencia, la coartación de la aorta está asociada a signos radiológicos de hipertensión arterial. A menudo también se observa el signo clásico de «muescas» en las costillas 3.a a 9.a por la dilatación de las arterias mamarias internas colaterales. La tetralogía de Fallot suele manifestarse como un corazón «en forma de bota», que refleja hipertrofia ventricular derecha; el cayado aórtico está en el lado derecho en el 25% de los casos.

Dado que los vasos pulmonares están rodeados por el pulmón, incluso alteraciones leves de tamaño y distribución (que reflejan las alteraciones de flujo o presión) son fáciles de detectar. La principal manifestación radiológica de la insuficiencia cardíaca izquierda es la prominencia de la vasculatura pulmonar, que refleja una elevación de la presión de llenado auricular izquierdo y congestión venosa pulmonar. Los vasos periféricos del lóbulo inferior se vuelven menos definidos y relativamente pequeños, mientras que los vasos del lóbulo superior se mantienen bien definidos y aumentan de tamaño. Estas variaciones son detectables cuando la presión venosa pulmonar media supera los 15mmHg. Conforme la presión aumenta a 20mmHg y más, el líquido de los tabiques interlobulares aparece primero en la base de los pulmones, lo que genera opacidades lineales periféricas perpendiculares a la superficie pleural externa: las denominadas líneas B de Kerley. El edema pulmonar aparece cuando la presión venosa pulmonar media aumenta a 25-30mmHg y suele ser un infiltrado esponjoso, simétrico y central con aspecto de mariposa. Según la etiología, también puede presentarse cardiomegalia generalizada o dilatación de una cavidad específica.




Limitaciones

La RT está limitada porque sólo se visualiza el perímetro del corazón, porque esta técnica no diferencia entre el miocardio, las válvulas o la acumulación local de sangre, y porque existen otros métodos más precisos para evaluar la función miocárdica y valvular.






Tomografía computarizada

Desde la aparición de la TC, se ha intentado encontrar aplicaciones y técnicas en los enfermos cardiovasculares, pero las aplicaciones en la práctica clínica han ido a la zaga de las estrategias de investigación. Una gran limitación de la TC normal es que el tiempo de adquisición (2-5s) da lugar a que la resolución sea escasa debido a los artefactos provocados por el movimiento de los ciclos cardíaco y respiratorio, incluso cuando se ajusta mediante la «sincronización» de la imagen al ciclo cardíaco. Esto ha llevado a la aparición de la TC «espiral» o «helicoidal», en la que el tiempo de adquisición está acelerado a una rotación por segundo. Con esta aceleración del tiempo de adquisición, la TC espiral se utiliza actualmente muy a menudo para la exploración de los vasos grandes y para el estudio de los émbolos pulmonares proximales. La TC «ultrarrápida» o con haz de electrones (TCHE) tiene un tiempo de barrido de 50ms. A esta velocidad, la anatomía cardíaca puede determinarse con una alta resolución en el corazón en movimiento. Se ha estudiado la capacidad de la tecnología TCHE para la determinación de la masa de la pared ventricular izquierda, el cálculo de la fracción de eyección o el volumen sistólico, la detección del adelgazamiento parietal y la detección y la cuantificación de la calcificación coronaria (como marcador indirecto de la APC).


Aplicaciones clínicas

Las posibles aplicaciones de la TC normal comprenden la exploración de los pulmones en búsqueda de tumores o lesiones tumorales, la detección de la pericardiopatía y la exploración de los grandes vasos y de la vasculatura pulmonar. En muchos de estos ámbitos, no obstante, la RM ha reemplazado a la TC (v. más adelante). La TC con contraste intravenoso es un método excelente para estudiar las enfermedades de la aorta, como la disección o el aneurisma aórticos. Dado que la disección aórtica es potencialmente mortal y exige un diagnóstico rápido, muchos servicios de urgencias prefieren la TC como técnica diagnóstica inicial. Además, la TC es un método fiable, rápido y muy utilizado para el diagnóstico de los émbolos pulmonares proximales. La TCHE se ha convertido en un método sensible para determinar la presencia de calcificación coronaria. Puesto que las lesiones coronarias avanzadas suelen contener calcio, se ha propuesto la detección (y cuantificación) de la calcificación coronaria mediante TCHE como método incruento para el cribado de la APC. Todavía hay que acabar de determinar cuál es la aplicación clínica del cribado de la APC mediante TCHE, ya que muchas lesiones coronarias que son mortales o clínicamente inestables son las placas más blandas y más pequeñas, esto es, las lesiones que no son ricas en calcio. Los tumores cardíacos y la pericardiopatía también pueden evaluarse mediante TC. No obstante, la ecocardiografía o la RM cardíaca dan mejores resultados en estas afecciones.




Limitaciones

El estudio del corazón y de los grandes vasos mediante TC exige el uso de medios de contraste intravenoso, que pueden ser nefrotóxicos. En las personas con insuficiencia renal o alergia al contraste se han de guardar precauciones especiales antes de someterlas a las técnicas de imagen, pero estos problemas tienen fácil solución. Aunque la TC es un método excelente para la obtención de imágenes de la aorta y de los grandes vasos, la TC normal, la TC espiral y la TCHE no se utilizan sistemáticamente para la determinación de la función cardíaca. Es probable que, con los rápidos avances que se registran en el campo de la RM y la ecocardiografía, la aplicación de la TC para la obtención de imágenes cardiovasculares se vea más limitada en los próximos años.






Ecocardiografía

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

La ecocardiografía 2D transtorácica es la base de la exploración ecocardiográfica clínica. Las imágenes obtenidas en múltiples planos (fig. 4-3) proporcionan una exploración fiable, transferible y reproducible del rendimiento contráctil ventricular, del tamaño de las cavidades cardíacas, de la función valvular y de la pericardiopatía. La exploración ecocardiográfica mediante Doppler de la dirección y la velocidad del flujo sanguíneo en el corazón es valiosa para la detección y la cuantificación de las lesiones obstructivas y de la insuficiencia valvular (fig. 4-4). La ecocardiografía en modo-M dirigida 2D transtorácica es especialmente valiosa para la exploración del movimiento de las válvulas mitral y aórtica en la obstrucción fija y dinámica del flujo de salida ventricular izquierdo, la cronología del cierre valvular en la insuficiencia aórtica y la evaluación de la pericardiopatía. También cuantifica con precisión el tamaño de las cavidades y el grosor parietal, y calcula el rendimiento contráctil ventricular izquierdo.


	[image: B978844581536650004X/gr3a.jpg is missing]


	[image: B978844581536650004X/gr3b.jpg is missing]


	
Figura 4-3 
Posiciones del transductor en la exploración ecocardiográfica.
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Figura 4-4 
Principios del eco-Doppler.








La ecocardiografía transesofágica (ETE) puede proporcionar información diagnóstica complementaria importante que no puede obtenerse mediante un estudio ecocardiográfico transtorácico, y se utiliza cuando se necesitan imágenes más precisas del corazón o de los grandes vasos. La ecocardiografía de esfuerzo con ejercicio o de esfuerzo farmacológico es muy útil en la evaluación de la APC confirmada o sospechada (v. cap. 6). 



Aplicaciones clínicas

La ecocardiografía es valiosa para el estudio de la cardiopatía isquémica, aunque no se obtienen imágenes directas de las arterias coronarias. Los signos ecocardiográficos de disfunción contráctil ventricular segmentaria constituyen una prueba de cribado excelente para la lesión isquémica o el infarto secundario a la APC. No obstante, el diagnóstico de APC no es definitivo, ya que las anomalías segmentarias del movimiento parietal también pueden ser consecuencia de miocarditis y miocardiopatías infiltrantes. Además, la APC multivaso puede provocar un descenso general de la contracción ventricular sin anomalías segmentarias, una circunstancia que por lo general exige una evaluación adicional.

La ecocardiografía es la técnica de laboratorio clínico más fiable y reproducible para el estudio diagnóstico inicial y el seguimiento de las personas con valvulopatía y cardiopatía congénita, incluida la determinación de la hipertensión arterial pulmonar y ventricular derecha (v. secciones V y VIII). La información anatómica sobre la naturaleza de un defecto congénito y sus consecuencias hemodinámicas, entre ellas la dirección de los cortocircuitos intracardíacos y el flujo pulmonar y general, puede obtenerse mediante técnicas Doppler.

En las lesiones valvulares estenóticas, las técnicas en modo-M son útiles para evaluar el grosor y el movimiento valvulares, el grosor y el tamaño parietal de los ventrículos, y la dimensión de las aurículas, así como para calcular los efectos hemodinámicos de una lesión valvular. La ecocardiografía 2D transtorácica proporciona una visión más completa de las estructuras valvulares, subvalvulares y anulares y, cuando la ecocardiografía 2D se combina con eco-Doppler, pueden cuantificarse con precisión los gradientes obstructivos y calcularse el área valvular transversal. Las lesiones valvulares por reflujo pueden cuantificarse con precisión mediante imágenes Doppler color del flujo (v. también cap. 6). Las decisiones clínicas acerca del tratamiento farmacológico y las intervenciones quirúrgicas en personas con valvulopatía suelen basarse en los datos ecocardiográficos, complementados con información procedente del cateterismo cardíaco. La ecocardiografía es el instrumento principal para detectar la presencia y las consecuencias hemodinámicas de un derrame pericárdico. El pericardio engrosado y las alteraciones hemodinámicas típicas pueden alertar al médico sobre el diagnóstico de constricción pericárdica, pero habitualmente son necesarios la RM y el cateterismo para realizar una evaluación completa. El análisis del flujo de entrada en los ventrículos, determinado mediante Doppler, puede ser útil para diferenciar entre la constricción pericárdica y la miocardiopatía infiltrante (v. caps. 14 y 36).

Para realizar la ETE, se introduce una sonda ecográfica en el esófago, por detrás del corazón, a fin de obtener imágenes detalladas de las aurículas, del tabique interauricular, de la aorta y de las estructuras valvulares. La proximidad del corazón y la ausencia de interferencia de la pared torácica y el pulmón permiten el empleo de ultrasonidos de frecuencia más alta, lo que proporciona una mejor resolución de las estructuras cardíacas. La ETE suele emplearse sobre todo para detectar las comunicaciones interauriculares e interventriculares, la persistencia del agujero oval, las vegetaciones valvulares y los trombos auriculares.

La ecocardiografía de esfuerzo, cuando se combina con una prueba de esfuerzo con ejercicio o con fármacos (habitualmente dobutamina), es una forma incruenta y precisa de determinar la presencia y/o la gravedad de la cardiopatía isquémica. Una anomalía segmentaria del movimiento parietal provocada por el esfuerzo suele indicar una APC que limita el flujo. Esta técnica es más precisa que la prueba en la cinta sin fin habitual en todos los pacientes, incluidos los que padecen APC de un vaso o multivaso y los que tienen un ECG normal o anómalo en reposo. Con los avances en las técnicas de imagen ecocardiográficas y puesto que la ecocardiografía es de fácil realización y no exige la manipulación de radionúclidos, el uso de la ecocardiografía de esfuerzo se ha extendido de forma espectacular.




Limitaciones

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






Técnicas de imagen nucleares de perfusión miocárdica

Las técnicas de imagen de medicina nuclear del corazón (también denominadas técnicas de imagen de perfusión miocárdica [TIPM]) utilizan radiofármacos administrados por vía intravenosa para cuantificar el flujo sanguíneo coronario al miocardio. Éste capta los radiofármacos empleados en las TIMP en proporción al flujo sanguíneo. Las imágenes suelen obtenerse después de un esfuerzo con ejercicio o farmacológico y suelen compararse con imágenes obtenidas en reposo. En un estudio normal se observa una captación homogénea del marcador radiactivo en el corazón durante el esfuerzo y en reposo.  Los defectos de perfusión observados durante el esfuerzo que son normales o mejoran en reposo están asociados a isquemia miocárdica (fig. 4-5). Los defectos de perfusión fijos en las imágenes de esfuerzo y en reposo que están asociados a defectos focales del movimiento parietal ventricular izquierdo suelen estar asociados a la cicatrización de un IM previo. Los defectos de perfusión fijos con engrosamiento y movimiento parietal normal suelen ser artefactos por atenuación provocados por la superposición de la mama o el diafragma. Además de los estudios mediante TIPM, pueden llevarse a cabo estudios mediante ventriculogammagrafía de equilibrio sincronizada para evaluar el rendimiento ventricular izquierdo. Puede utilizarse el análisis del primer paso de una inyección intravenosa en embolada de marcador radiactivo para determinar el rendimiento ventricular derecho.
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Figura 4-5 
Prueba de esfuerzo con imágenes nucleares.









Aplicaciones clínicas

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

Al igual que la ecocardiografía, la ventriculogammagrafía de equilibrio sincronizada es adecuada para determinar la función ventricular izquierda y es especialmente útil en las personas en que resulta difícil obtener imágenes mediante ecocardiografía, como se ha descrito más arriba. Además, con frecuencia la ventriculogammagrafía de equilibrio sincronizada se emplea para evaluar longitudinalmente la función ventricular izquierda en las personas sometidas a quimioterapia con fármacos cardiotóxicos y para evaluar el tratamiento de las personas con insuficiencia cardíaca congestiva. Distintas variables, como la fracción de eyección ventricular izquierda, el movimiento parietal regional, los volúmenes cardíacos y la velocidad máxima de llenado, son mensurables y cuantificables mediante esta técnica.




Limitaciones

De vez en cuando, en personas obesas o en mujeres con implantes de mama, resulta difícil obtener imágenes mediante TIPM o ventriculogammagrafía. Con mayor frecuencia es cierto lo contrario: las técnicas de medicina nuclear pueden utilizarse en personas en las que resulta difícil obtener imágenes mediante otras técnicas. Aunque la adquisición de las imágenes puede uniformarse con facilidad, los programas informáticos de análisis de imagen varían considerablemente y la interpretación de los datos de diferentes centros puede no ser comparable, de modo que es imprescindible una interpretación cuidadosa.






Resonancia magnética

La resonancia magnética (RM) es una tecnología emergente en la obtención de imágenes cardiovasculares diagnósticas (tabla 4-1). La adquisición de imágenes mediante RM se basa en la interacción entre los núcleos de hidrógeno y un campo magnético externo. Una propiedad intrínseca de los núcleos de hidrógeno es su alineación con un campo magnético estático aplicado. Estos momentos magnéticos experimentan una precesión en el campo magnético aplicado con una frecuencia denominada frecuencia de Lamour. Cuando se aplican pulsos de radiofrecuencia sintonizados con la frecuencia de Lamour, los protones se «excitan» y la orientación global de la magnetización de los núcleos se desvía del campo magnético externo. En presencia de gradientes de campo magnético, se determina la reaparición del equilibrio de la magnetización. Una imagen de RM se adquiere repitiendo varias veces el proceso mencionado antes, utilizando diferentes formas de onda de radiofrecuencia y gradiente, y no es una única instantánea de la estructura de la que quieren obtenerse imágenes. En las técnicas de imagen cardíaca, hay que sincronizar la imagen con el electrocardiograma. Las técnicas de cinegradiente y spin-eco rápidas son métodos complementarios para el estudio cardíaco morfológico y funcional. Los planos de imagen habituales son el eje corto, el eje horizontal y el eje largo vertical (fig. 4-6).



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


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


• Engrosamiento pericárdico y visualización de quistes y derrames pericárdicos


• Tumores y masas cardíacas


• Evaluación específica de displasia ventricular derecha


• Evaluación y diagnóstico de cardiopatía congénita


• Método excelente para visualizar la aorta y sus ramas principales


• Detección de estenosis coronaria:
— La angiografía por RM con contraste intravenoso permite detectar estenosis aterosclerótica proximal y medial en las arterias coronarias


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







• Medición de la velocidad de flujo


• Visualización directa de infartos mediante hiperrealce retardado
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Figura 4-6 
Planos de imagen utilizados para la RM.









Aplicaciones clínicas

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




Limitaciones

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






Perspectivas futuras

Es probable que el papel de las técnicas de imagen cardíaca en la evaluación de la cardiopatía siga ampliándose. Por lo general, las técnicas de imagen son seguras y proporcionan cada vez más información de valor para la toma de decisiones. Las técnicas ecocardiográficas novedosas están adquiriendo utilidad clínica. La ecocardiografía tridimensional está disponible en muchos centros universitarios. La ecocardiografía de contraste miocárdico se ha empleado principalmente en el campo de la investigación, pero puede determinar la integridad de la microcirculación después de un infarto. La PET con glucosa radiomarcada se utiliza para detectar el miocardio viable después de un infarto. También se ha empleado NH4 radiomarcado para valorar la viabilidad. Los nuevos tomógrafos con multidetectores pueden tener una resolución temporal de tan sólo 65ms, lo que se traduce en un menor número de artefactos por movimiento en el estudio del corazón y la vasculatura, incluidas las imágenes de las arterias coronarias. Por último, se cree que la RM tendrá un impacto importante en el uso clínico, con capacidad para detectar la estenosis coronaria, la isquemia durante el esfuerzo y la viabilidad miocárdica, además de proporcionar información valvular y funcional con una única técnica de imagen.
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Capítulo 5. Coronariografía diagnóstica

George A. Stouffer






La capacidad de visualizar directamente las arterias coronarias supuso un avance fundamental en la historia de la medicina moderna y llevó directamente al descubrimiento del concepto de la angioplastia transluminal (practicada por primera vez por Charles Dotter en 1964), de la derivación aortocoronaria (DAC) (practicada por primera vez por Rene Favaloro en 1967), de la angioplastia periférica transluminal percutánea (practicada por primera vez por Andreas Gruentzig en 1974) y de la angioplastia coronaria transluminal percutánea (practicada por primera vez por Andreas Gruentzig en 1977). Dada la elevada prevalencia de la cardiopatía isquémica (CPI) en los países industrializados y los avances realizados en su tratamiento, el uso de la coronariografía diagnóstica ha seguido aumentando. En el año 2000 se llevaron a cabo aproximadamente dos millones de cateterismos cardíacos en Estados Unidos. Este capítulo se centra en la anatomía coronaria y en la técnica y el uso clínico de la coronariografía.





Anatomía y anomalías coronarias

La arteria coronaria derecha (ACD) arranca del seno coronario derecho y discurre por el surco coronario derecho (fig. 5-1). Por lo general, la arteria del cono y la arteria sinoauricular nacen de la ACD. En aproximadamente el 85% de las personas, la arteria coronaria descendente posterior nace de la ACD (definida como una circulación coronaria dominante derecha). La arteria coronaria principal izquierda surge del seno coronario izquierdo. A unos pocos centímetros de distancia de su origen, se divide en dos: la arteria coronaria descendente anterior izquierda (DAI) (en el surco interventricular anterior) y la arteria coronaria circunfleja izquierda (en el surco coronario); en reducido número de casos, existe también una rama intermedia.
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Figura 5-1 
Arterias coronarias y venas cardíacas.








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











Técnicas

La coronariografía delinea la trayectoria y el tamaño de las arterias coronarias, identifica las anomalías coronarias y proporciona información sobre la ubicación y el grado de cualquier obstrucción (tabla 5-1). La coronariografía se lleva a cabo mediante la inyección de un medio de contraste radioopaco directamente en el orificio de las arterias coronarias izquierda y derecha. Suele accederse a la aorta a través de una punción percutánea de la arteria femoral; no obstante, también puede accederse a la aorta a través de las arterias braquial, radial y axilar. Se introducen unos catéteres preformados específicos sobre un alambre guía en la raíz aórtica; la selección del catéter que va a utilizarse depende de la zona de acceso y de la arteria coronaria que se está estudiando. Se retira el alambre y se coloca una cánula en la arteria coronaria mediante guía radioscópica. Durante la radiocinematografía, se inyecta el medio de contraste mientras se monitorizan de manera continua la presión arterial y el ECG y se registran fotogramas secuenciales.



Tabla 5-1 Información proporcionada por la coronariografía selectiva


	
• Origen de las arterias coronarias más importantes


• Tamaño de las arterias coronarias


• Trayectoria de las arterias coronarias


• Ramas que tienen su origen en las arterias coronarias grandes y medianas


• Grado y ubicación de las irregularidades de la luz


• Presencia de fístulas


• Presencia de vasos colaterales


• Presencia de puentes


• Presencia de un trombo grande


• Aneurismas


• Espasmo y respuesta a la nitroglicerina


• Placas coronarias: ubicación, grado de estenosis, excentricidad, afectación de las ramas laterales, longitud








El estudio completo de las arterias coronarias implica una arteriografía en múltiples proyecciones (figs. 5-3 y 5-4), necesarias por la dificultad que entraña la visualización de estructuras tridimensionales en dos dimensiones. Estas proyecciones se obtienen girando el aparato de obtención de imágenes en diferentes posiciones alrededor del paciente, que se encuentra en decúbito supino sobre una mesa radiotransparente. Las proyecciones del lado derecho o izquierdo del paciente pueden obtenerse modificando los grados de angulación. El aparato de obtención de imágenes también puede girarse desde la posición de la cabeza (superior) a la de los dedos de los pies (inferior). Aunque prácticamente existe una combinación ilimitada de posibles posiciones de obtención de imágenes, se han ideado varias estrategias de referencia (como las que se describen aquí) que permiten la visualización completa de las arterias coronarias en la mayoría de los pacientes.
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Figura 5-3 
Arterias coronarias: visiones arteriográficas.
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Figura 5-4 
Coronariografía.








En todos los casos, las proyecciones múltiples ayudan a evitar la posición en escorzo de determinadas zonas y el posible factor de confusión de las ramas solapadas; se obtienen utilizando la angulación superior o inferior asociada a la angulación izquierda y derecha. Las proyecciones que se utilizan con mayor frecuencia para la coronariografía izquierda son la oblicua anterior derecha (OAD) con angulación superior e inferior y la oblicua anterior izquierda (OAI) con angulación superior e inferior. Las proyecciones más utilizadas para la arteriografía de la ACD son las proyecciones oblicua anterior derecha y oblicua anterior izquierda con o sin angulación superior. La variación interpersonal de la anatomía coronaria o de la ubicación de las estenosis con frecuencia exige la adaptación de las proyecciones según las características de cada paciente. Varios grupos han elaborado una nomenclatura de referencia para definir los segmentos coronarios, entre ellos los investigadores del Coronary Artery Surgery Study y los investigadores del Bypass Angioplasty Revascularization Investigation.

El método habitual para analizar las arteriografías en la práctica clínica identifica zonas de estenosis relativa y luego cuantifica el grado de estenosis comparando el diámetro mínimo del segmento coronario estenosado con el de un segmento de referencia adyacente de aspecto normal. En muchas secuencias angiográficas, los observadores con experiencia calculan el grado de estenosis; no obstante, la estenosis puede cuantificarse utilizando un calibrador o la arteriografía cuantitativa informatizada. Puesto que las placas ateroscleróticas con frecuencia son excéntricas, se necesitan proyecciones ortogonales para determinar con precisión el grado de obstrucción.

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

La integridad microvascular puede evaluarse en el momento de la coronariografía mediante el uso de puntuaciones angiográficas del rubor miocárdico. Estas puntuaciones, que determinan la densidad y la eliminación del medio de contraste en la zona de interés, se correlacionan con la recuperación funcional VI después de un IM y con el pronóstico. En el caso de un IM, las puntuaciones del rubor miocárdico aportan información pronóstica adicional a la puntuación de los fotogramas TIMI y a la elevación persistente del segmento ST.

La coronariografía puede llevarse a cabo por separado o como parte de un cateterismo cardíaco o de una intervención quirúrgica. La mayoría de las personas remitidas para una arteriografía diagnóstica también se someten a un cateterismo cardíaco de las cavidades izquierdas y a una ventriculografía izquierda. Cada vez más, estas personas también se someten a una arteriografía de otros lechos vasculares, según esté indicado. Por ejemplo, los hipertensos suelen someterse a una arteriografía renal; las personas con claudicación se someten a una arteriografía de las arterias de las extremidades inferiores, y las personas con una arteria mamaria interna izquierda injertada a la arteria coronaria DAI se someten a una arteriografía de la subclavia (fig. 5-5).
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Figura 5-5 
Demostración angiográfica de la insuficiencia vertebrobasilar.

Gammagrafías reproducidas de Circulation 2002; 105: 184e, doi: 10.1161-01. CIR0000017400.13819.4D.









Indicaciones

La indicación más frecuente para la coronariografía es la determinación de la presencia, ubicación y gravedad de las lesiones ateroscleróticas. La coronariografía proporciona información fundamental para el diagnóstico de la arteriopatía coronaria (APC), para la determinación del pronóstico y para la toma de decisiones acerca de la revascularización. Ni la intervención coronaria percutánea ni la DAC pueden realizarse sin una coronariografía. Es menos frecuente que se utilice la coronariografía para diagnosticar anomalías, puentes musculares, fístulas, espasmos, émbolos, aneurismas y arteritis.

En la tabla 5-2 se enumeran las indicaciones de la coronariografía en una muestra aleatoria de 100 pacientes consecutivos de la University of North Carolina. La indicación más frecuente fue la determinación de la APC, ya fuera una angina estable o un síndrome coronario agudo. Las indicaciones menos frecuentes comprenden la valvulopatía, la insuficiencia cardíaca congestiva, el estudio antes de un trasplante cardíaco, pulmonar o hepático, los estudios periódicos después de un trasplante cardíaco y las cardiopatías congénitas. Las indicaciones de la coronariografía que no figuran en la lista son: ser un superviviente de un episodio de muerte súbita cardíaca, antecedentes de taquicardia ventricular, resultados anómalos en la prueba de esfuerzo en profesiones de alto riesgo (p. ej., piloto o conductor de autobús), antecedentes de isquemia posterior a la revascularización y ser un posible donante de corazón cuya edad y perfil de factores de riesgo dejan entrever una posible APC. 




Tabla 5-2 Indicaciones de la coronariografía


	Los porcentajes reflejan el volumen relativo en la University of North Carolina basándose en una muestra aleatoria de 100 pacientes consecutivos. IM, infarto de miocardio.



	Porcentaje de pacientes
	Núm. de pacientes (%)



	Angina de esfuerzo
	51



	
IM sin onda Q
	18



	
Insuficiencia cardíaca congestiva
	9



	
Tratamiento primario del IM con elevación del segmento ST
	7



	
Valvulopatía
	6



	
Shock cardiogénico
	2



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



	Otras
	6



	
Estudio anual después de un trasplante cardíaco
	



	
Miocardiopatía hipertrófica con dolor torácico
	



	
Pericarditis constrictiva
	



	
Cardiopatía congénita
	



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



	
Evaluación preoperatoria para la reparación de una disección aórtica
	



	
Estudio antes de un trasplante cardíaco, pulmonar o hepático
	



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



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



	
Isquemia posterior a la revascularización
	



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



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









Uso de la coronariografía en la evaluación de las personas con dolor torácico: práctica clínica

La American Heart Association y el American College of Cardiology publican directrices sobre las indicaciones de la coronariografía (http://circ.ahajournals.org/cgi/content/full /99/17/2345). Su uso en afecciones específicas tiene asignada una categoría de peso de la evidencia (tabla 5-3) que: a) avala la indicación (clase I y IIa), b) va en contra de la indicación (clase III) o c) es insuficiente para avalar o refutar la indicación (clase IIb). Dado que existen riesgos asociados a la práctica de la coronariografía, las personas con indicaciones de clase III muy rara vez deben someterse al procedimiento. La remisión para coronariografía con indicaciones de clase II es una decisión que implica las preferencias del médico que indica la prueba y del paciente; muchos pacientes con indicaciones de clase IIa son remitidos para coronariografía, mientras que es menos habitual que los pacientes con indicaciones de clase IIb se sometan a esta exploración. Pese a las directrices, existen diferencias notables en los patrones de práctica entre los médicos, las regiones geográficas dentro de Estados Unidos y los distintos países. En algunas zonas se considera que la coronariografía es la norma asistencial para determinadas afecciones, mientras que en otras se preconizan las exploraciones incruentas.



Tabla 5-3 Resumen de la clasificación de la AHA/ACC acerca de la idoneidad de las intervenciones
Con autorización de J Am Coll Cardiol 1999; 33: 1756-1903.
	Tabla elaborada con datos del texto de las ACC/AHA Guidelines for Coronary Angiography.



	Clase
	Definición



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



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



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



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






Las dos cuestiones más importantes en la evaluación de las personas con posible dolor torácico isquémico son la identificación del alcance de la APC y la descripción de la función VI. Esto puede hacerse bien directamente (p. ej., cateterismo cardíaco), bien indirectamente (p. ej., prueba de esfuerzo en la cinta sin fin). Si los pacientes tienen síntomas estables durante el esfuerzo, la prueba de esfuerzo en la cinta sin fin puede proporcionar información diagnóstica y pronóstica. Además de las observaciones electrocardiográficas, la prueba proporciona información sobre los síntomas durante el esfuerzo, la respuesta de la presión arterial y la duración del esfuerzo. La asociación de la supervisión electrocardiográfica con técnicas de imagen nuclear (para determinar la perfusión miocárdica) o con técnicas de imagen ecocardiográfica (para determinar la función VI) durante el esfuerzo incrementa la sensibilidad y la especificidad de la prueba en la cinta sin fin (v. caps. 4 y 6). Las técnicas de imagen son imprescindibles en las personas cuya respuesta electrocardiográfica no puede interpretarse (p. ej., bloqueo de la rama izquierda del haz de His o síndrome de Wolff-Parkinson-White). También resultan extremadamente útiles en aquellas situaciones en que la sensibilidad y/o especificidad del electrocardiograma de esfuerzo es reducida, por ejemplo en las mujeres de mediana edad o de manera concomitante con la hipertrofia VI. Existen pruebas de esfuerzo farmacológico unidas a técnicas de imagen para las personas que no pueden hacer ejercicio.

Los signos de una APC que limita el flujo en las pruebas de esfuerzo indican que hay que proceder a realizar una coronariografía. En ocasiones no se necesita un estudio adicional si los síntomas del paciente están controlados mediante tratamiento farmacológico y si la información proporcionada por la prueba de esfuerzo (p. ej., duración del esfuerzo, alcance de la isquemia) deja entrever que el pronóstico del enfermo es bueno. Muy raramente se indica la coronariografía en personas con resultados normales en las pruebas de esfuerzo. Se trata de personas con síntomas típicos cuyos resultados en la prueba de esfuerzo se consideran falsamente negativos.

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




Contraindicaciones

La única contraindicación absoluta de la coronariografía es la falta de consentimiento del enfermo. No obstante, las contraindicaciones relativas reflejan un riesgo asociado mucho mayor en ciertas afecciones. La insuficiencia renal aguda o la disfunción renal preexistente grave, especialmente en los diabéticos, identifican a pacientes con alto riesgo de nefropatía inducida por el medio de contraste. La coagulopatía grave, la hemorragia activa, o ambas, reducen la capacidad de anticoagulación de la sangre de los pacientes ante procedimientos quirúrgicos y aumentan el riesgo de complicaciones vasculares. La insuficiencia cardíaca descompensada puede llevar a insuficiencia respiratoria cuando el paciente tiene que permanecer en decúbito supino durante la intervención. Las anomalías electrolíticas y/o la toxicidad por digitálicos pueden predisponer al paciente a padecer arritmias malignas durante la inyección del medio de contraste. Otras contraindicaciones relativas son la incapacidad del paciente para colaborar, una infección activa, la alergia a los medios de contraste, la hipertensión arterial incontrolada, la vasculopatía periférica grave y el embarazo.




Limitaciones

La coronariografía delimita la luz del vaso pero no puede proporcionar información sobre el grosor parietal. La interpretación correcta de la gravedad de la estenosis implica la identificación de un segmento de referencia apropiado con el que comparar la sección anómala. Además, incluso con la identificación de un segmento de referencia adecuado, los estudios realizados han revelado que los observadores con experiencia tienen una capacidad reducida para identificar de manera sistemática las estenosis coronarias hemodinámicamente significativas.

Estas limitaciones han llevado al diseño de tecnologías para complementar la coronariografía, entre ellas la ecografía intravascular y el análisis con alambre de presión. La ecografía intravascular proporciona imágenes transversales bidimensionales en las que con frecuencia pueden identificarse las tres capas del vaso (íntima, media y adventicia) (v. cap. 2). Pueden identificarse y cuantificarse el área transversal de la luz, el grosor parietal y la zona de la placa. Además, pueden obtenerse imágenes de las calcificaciones, de los trombos y de los planos de disección. La ecografía intravascular es clínicamente útil en la evaluación de las lesiones coronarias complejas, las lesiones de la arteria coronaria principal izquierda y los resultados de las intervenciones quirúrgicas.

Los avances tecnológicos han permitido conectar transductores de presión a alambres de angioplastia de 0,036cm, lo que permite la cuantificación de la presión intracoronaria distal a las estenosis coronarias. Comparando la presión coronaria distal con la presión aórtica en reposo y durante estados de hiperemia coronaria máxima, puede calcularse la reserva de flujo fraccional. La determinación de la reserva de flujo fraccional es clínicamente útil en la evaluación de las lesiones intermedias (esto es, lesiones coronarias de importancia dudosa en la arteriografía) y en la determinación de la angioplastia con balón y/o la colocación de endoprótesis vasculares adecuadas.




Complicaciones

El riesgo de que se produzcan complicaciones graves durante la coronariografía, definidas como muerte, IM o ACV, es de aproximadamente el 0,3%. Si la definición se amplía a las complicaciones vasculares, las arritmias y las reacciones a los medios de contraste, la tasa sigue siendo inferior al 2%. Las afecciones que incrementan el riesgo son el shock, los síndromes coronarios agudos, la insuficiencia renal, la APC principal izquierda, la valvulopatía grave, la edad avanzada, la vasculopatía periférica, una reacción anafilactoide previa al medio de contraste y la insuficiencia cardíaca congestiva. En la tabla 5-4 se exponen de manera resumida los riesgos del cateterismo cardíaco con la coronariografía. Las tasas de complicaciones eran sorprendentemente uniformes en todos los registros desde los años ochenta. Los registros más recientes se han centrado en las complicaciones asociadas a las intervenciones coronarias.



Tabla 5-4 Complicaciones de la coronariografía
Con autorización de Kennedy JW. Complications associated with cardiac catheterization and angiography. Cathet Cardiovasc Diagn 1982; 8: 5-11; Johnson LW, Lozner EC, Johnson S, et al. Coronary arteriography 1984-1987: A report of the Registry of the Society for Cardiac Angiography and Interventions. I. Results and complications, Cathet Cardiovasc Diagn 1989; 17: 5-10, y Noto TJ Jr, Johnson LW, Krone R, et al. Cardiac catheterization 1990: A report of the Registry of the Society for Cardiac Angiography and Interventions (SCA&I). Cathet Cardiovasc Diagn 1991; 34: 75-83.

	Tasas de complicaciones de la coronariografía y del cateterismo cardíaco notificadas por los registros de la Society for Cardiac Angiography and Intervention.

	ACV, accidente cerebrovascular; IM, infarto de miocardio.




	Año
	1982
	1989
	1990



	Núm.
	53.581
	222.553
	59.792



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



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



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



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



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



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









Perspectivas futuras

A lo largo de los 40 años en que viene practicándose el cateterismo cardíaco con fines diagnósticos, la modificación continua de los catéteres, de las estrategias de obtención de imágenes y de los puntos de acceso ha permitido llevar a cabo la intervención con mayor rapidez y seguridad. Actualmente muchos investigadores estudian si las técnicas incruentas para la obtención de imágenes de las arterias coronarias (basadas en el perfeccionamiento de la RM o la TC) reducirán la necesidad de realizar coronariografías diagnósticas o incluso las sustituirán. Ya sea mediante el uso sistemático de las técnicas de imagen incruentas ya sea mediante modificaciones adicionales de las técnicas de imagen agresivas, podemos estar seguros de que conseguiremos reducir más la morbilidad y la mortalidad asociadas a la definición de la anatomía coronaria.
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Capítulo 6. Uso de las pruebas diagnósticas

Anthony Mathur and Peter Mills






El médico que se enfrenta a un enfermo con una posible enfermedad cardiovascular tiene a su disposición múltiples pruebas que proporcionan información diagnóstica y pronóstica. Los capítulos 3, 4 y 5 describen las distintas técnicas de diagnóstico de las enfermedades cardiovasculares. Este capítulo se centra en una selección de las más apropiadas para cada paciente.




Por lo general, las pruebas diagnósticas cardiovasculares disponibles pueden dividirse en dos categorías: las que evalúan la anatomía y las que evalúan la función. Estas categorías se están fusionando, ya que las pruebas utilizadas antiguamente sólo a efectos anatómicos se están modificando para evaluar también la función. La elección de la prueba depende no sólo de la pregunta formulada, sino también de la rentabilidad y el valor diagnóstico de la prueba y el valor relativo de la información anatómica frente a la información funcional. Una evaluación anatómica (utilizando una prueba validada mediante comparación con la coronariografía) puede resultar útil en algunos contextos, pero no hace innecesaria la evaluación funcional, que puede tener todavía más poder para establecer el pronóstico de un paciente y la necesidad de una intervención adicional. Así pues, hay que determinar cuidadosamente la precisión, la capacidad de proporcionar la información necesaria y la rentabilidad de las nuevas técnicas de imagen en comparación con los métodos ya existentes para obtener una información parecida. Cabe destacar que la descripción inicial de la sensibilidad y la especificidad de una prueba diagnóstica quizá sobreestime lo que puede conseguirse en la práctica. Habitualmente, las publicaciones iniciales describen la evaluación de una prueba diagnóstica en condiciones rigurosas realizada por operadores con experiencia y en una población sumamente seleccionada. La verdadera medida de una prueba es su capacidad para generar información fiable en un entorno clínico cotidiano.

En este capítulo se analizan las pruebas disponibles que con mayor frecuencia proporcionan información diagnóstica, pronóstica y rentable en el estudio de los posibles enfermos cardiovasculares.


Pruebas diagnósticas


Electrocardiografía

El ECG en reposo es el estudio que se realiza con mayor frecuencia en la evaluación de los enfermos cardiovasculares (v. cap. 3). La electrocardiografía es una prueba diagnóstica sumamente versátil; puede proporcionar información sobre un amplio espectro de afecciones clínicas que van desde las alteraciones metabólicas (p. ej., hipocalcemia e hipercalcemia) y la toxicidad farmacológica hasta la cardiopatía isquémica (p. ej., infarto agudo de miocardio, angina inestable), las arritmias y la pericardiopatía (v. cap. 3). Tal versatilidad hace que esta prueba, sencilla de realizar, sea rentable.

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

La electrocardiografía de esfuerzo es un estudio relativamente barato que se emplea en el diagnóstico y el tratamiento de la arteriopatía coronaria (APC). No obstante, con una sensibilidad de aproximadamente el 67% y una especificidad del 84% para la detección de la APC significativa en un contexto óptimo (y a tenor de la bibliografía una precisión mucho menor en otros contextos), el principal valor de la electrocardiografía de esfuerzo es que puede descartar la existencia de APC en aquellas personas que tienen una probabilidad baja,  previamente a la prueba, de padecer estenosis coronarias importantes. La elección de la electrocardiografía de esfuerzo para excluir la APC en una persona con una probabilidad previa elevada (incluidos múltiples factores de riesgo y los antecedentes clásicos de angina de pecho provocada por el esfuerzo; v. cap. 1) no sería útil para el paciente ni rentable.




Ecocardiografía

La ecocardiografía es un método versátil y rentable para evaluar la anatomía y la función (v. cap. 4 para una visión general de la ecocardiografía). El mayor valor de ecocardiografía es su capacidad para evaluar simultáneamente las anomalías valvulares, pericárdicas, miocárdicas y extracardíacas. Dado que no se necesita una transformación compleja de las imágenes, el ecocardiografista con experiencia puede disponer inmediatamente de los resultados del estudio. Además, se puede realizar una ecocardiografía en enfermos graves a los que no se puede mover de su cama o en otras circunstancias que hacen preferible un sistema portátil. Por estos motivos, la ecocardiografía es la técnica de imagen de cribado preferida para la evaluación adicional de una disfunción miocárdica sospechada. Además, el uso del eco-Doppler (Doppler) para cuantificar el flujo permite determinar la velocidad máxima a través de las válvulas, cartografiar los chorros de insuficiencia, calcular las presiones arteriales pulmonares y detectar los cortocircuitos (p. ej., comunicaciones interventriculares e interauriculares). La gravedad de la valvulopatía y su contribución a la presentación clínica pueden determinarse inmediatamente. Las figuras 6-1 y 6-2 ilustran el uso del eco-Doppler en el estudio de la valvulopatía mitral y aórtica. En las personas con dolor torácico, insuficiencia cardíaca congestiva o arritmias, la ecocardiografía es un método rápido a la hora de determinar la función cardiovascular subyacente.
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Figura 6-1 
Ecocardiografía transesofágica.
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Figura 6-2 
Ecocardiografía transesofágica.








La ecocardiografía transesofágica incrementa la sensibilidad de la ecocardiografía transtorácica porque los artefactos a que dan lugar los pulmones o la pared torácica no obstaculizan las visiones del corazón. Además, la ecocardiografía transesofágica permite la visualización de estructuras que no suelen verse bien mediante la ecocardiografía transtorácica (figs. 6-1 y 6-2). El perfeccionamiento de la ecocardiografía transesofágica también ha supuesto un avance importante en el tratamiento de las personas sometidas a cirugía cardiotorácica y proporciona información sobre la función ventricular izquierda (VI) y el éxito que cabe esperar de la reparación valvular. Además, la ecocardiografía transesofágica puede permitir determinar la disfunción valvular y evaluar la endocarditis bacteriana, las trombosis intracardíacas, o ambas, con mayor exactitud.

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









Ecocardiografía de contraste

La inyección en el torrente circulatorio de medios de contraste que reflejan los ultrasonidos ayuda a poner de manifiesto los cortocircuitos intracardíacos, mejora la resolución de las estructuras cardíacas y potencia las señales Doppler espectral del flujo que atraviesa las válvulas cardíacas (fig. 6-3; ilustración inferior). Aunque la ecocardiografía de contraste no está indicada en todos los pacientes, puede permitir la cuantificación de la gravedad de un cortocircuito intracardíaco, indicando así si es necesaria una prueba agresiva (cateterismo cardíaco) o una intervención quirúrgica. 





Doppler tisular

La transformación de las señales Doppler reflejadas por el miocardio proporciona información direccional bidimensional que permite una mejor visualización del endocardio y una evaluación más precisa del movimiento de la pared ventricular. El Doppler tisular es útil para evaluar las anomalías parietales regionales en reposo o en situación de esfuerzo. Aunque no se necesita en todos los estudios, el Doppler tisular puede resultar extremadamente útil en las personas en que es difícil obtener imágenes.






Pruebas gammagráficas

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

Las técnicas de imagen de perfusión miocárdica (TIPM) gammagráficas de esfuerzo (con ejercicio o farmacológico) en las personas con posible APC tienen una sensibilidad de aproximadamente el 85-90%. Cuando se utiliza la SPECT sincronizada, la especificidad para la exclusión de la APC es de aproximadamente el 90%. Por tanto, las técnicas gammagráficas son más específicas y sensibles a la hora de detectar una APC significativa que la electrocardiografía de esfuerzo y (como sucede con la ecocardiografía de esfuerzo) tienen un valor especial cuando el ECG en reposo es anómalo y cuando los pacientes no pueden alcanzar más del 85% de su frecuencia cardíaca máxima prevista por motivos relacionados con el aparato locomotor u otros motivos. Probablemente, la precisión en cuanto al diagnóstico de la APC es parecida a la de la ecocardiografía de esfuerzo y la elección puede depender de cuál sea el estudio que se lleva a cabo con mayor frecuencia, y de manera reproducible, en un centro determinado. Una ventaja de las TIPM de esfuerzo es que el número de personas en las que no pueden emplearse estas técnicas es pequeño. Además, las TIPM gammagráficas de esfuerzo tienen un papel probado en la predicción de futuros acontecimientos cardíacos y, lo que es aún más importante, pueden pronosticar una mortalidad y una tasa de infarto ulterior bajas en las personas con una gammagrafía completamente normal. El empleo de ciertos marcadores radioactivos (como el talio) da lugar a una tasa elevada de resultados falsos positivos; por tanto, los factores técnicos son cruciales al realizar e interpretar estas gammagrafías. En general, las indicaciones de las TIPM de esfuerzo son parecidas a las de la ecocardiografía de esfuerzo: una probabilidad previa intermedia de padecer la enfermedad, un ECG basal anómalo o ambas cosas. Ambas pruebas son también útiles en el caso de personas que no pueden realizar ejercicio de manera adecuada, porque pueden utilizarse fármacos para provocar el esfuerzo.




Resonancia magnética

La resonancia magnética (RM) es una técnica de imagen sumamente sensible que es superior a otros estudios de imagen incruentos a efectos de diagnóstico de las cardiopatías congénitas y de las afecciones de la aorta, de las arterias coronarias anómalas y de la displasia ventricular derecha (fig. 6-4). Muchos cirujanos prefieren determinar cuál es la estructura del corazón antes de realizar su reparación. El papel de la RM se ha extendido más allá de la pura obtención de imágenes anatómicas a la determinación de la función cardíaca regional y global en reposo y en situación de esfuerzo farmacológico; con medios de contraste especiales puede analizarse información como la función VI y el riego sanguíneo miocárdico. La RM puede resultar muy útil para evaluar la viabilidad miocárdica porque es posible visualizar el grosor parietal en todo el ventrículo izquierdo, lo que permite determinar si se produce un engrosamiento parietal normal con la sístole.
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Figura 6-4 
RM cardíaca.








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

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