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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 la 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.

El editor












Dedicatoria


En memoria de Ginger y Sasha

«Los perros viven muy poco tiempo. En realidad, ése es su único defecto.»

Agnes Sligh Turnbull

«¿Crees que los perros no van al cielo?Pues yo creo que llegan mucho antes que cualquiera de nosotros.»

Robert Louis Stevenson
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Prefacio
 


Al igual que con la anterior edición, espero que esta cuarta edición revisada ayude a formar a los profesionales de la salud para la correcta valoración y cuidado de los pacientes con enfermedades cardiovasculares, de una manera didáctica, interactiva, interesante y entretenida. De este modo, espero ayudar a que todos estos pacientes reciban el mejor diagnóstico y los mejores tratamientos preventivos y farmacológicos, así como las intervenciones más adecuadas. Ésta es la razón por la que, en última instancia, todos nosotros hemos escogido esta profesión y seguimos formándonos, ¿no es cierto?
 
Querría expresar mi reconocimiento y gratitud a los numerosos autores que han contribuido con su tiempo, sus conocimientos y su experiencia a esta nueva edición. Siempre han estado dispuestos a sacar tiempo libre de donde no lo hay para escribir los capítulos a los que este libro debe su éxito.
 
Una vez más, querría expresar mi reconocimiento a aquellos que han sido mis mentores y que me han servido de ejemplo, inspirándome en mi vida personal y profesional; entre ellos, Gary Balady, Joseph Vita, Alice Jacobs, Scott Flamm, Doug Mann y Eddie Matzger.
 
Doy la bienvenida a cualquier comentario o sugerencia de los lectores del libro en: glevine@bcm.tmc.edu.
 
Glenn N. Levine, MD, FACC, FAHA
 











Los 100 secretos principales






Estos secretos constituyen las 100 principales áreas de vigilancia. Resumen los conceptos, principios y puntos clave en cardiología.


1. La reserva del flujo coronario (el aumento del flujo de sangre en las coronarias en respuesta a agentes que provocan una dilatación microvascular) empieza a descender cuando la estenosis coronaria alcanza el 50% o más del diámetro de la arteria. Sin embargo, el flujo coronario basal no empieza a descender hasta que esta lesión alcanza el 80-90% del diámetro.

2. Los criterios más habituales para diagnosticar una hipertrofia ventricular izquierda (HVI) son una onda R en V5 o V6 + una onda S en V1 o V2 >35 mm, o bien una onda R en la derivación I + una onda S en la derivación III >25 mm.

3. Entre las causas de elevación del segmento ST están el infarto de miocardio (IM) provocado por la obstrucción trombótica de una arteria coronaria, la angina de Prinzmetal, el IM provocado por la cocaína, la pericarditis, el aneurisma ventricular izquierdo, el bloqueo de rama izquierda del haz de His (BRI), la HVI con alteraciones de la repolarización, la elevación del punto J y la hiperpotasemia grave.

4. La manifestación más precoz de hiperpotasemia en el electrocardiograma (ECG) es una onda T picuda. A medida que la hiperpotasemia se agrava, se puede observar la desaparición de la onda P, un QRS ancho y una elevación del segmento ST. Un patrón sinusoidal en el ECG será indicativo de una situación premortal.

5. El pulso arterial carotídeo clásico en un paciente con estenosis aórtica se encuentra disminuido (parvus) y retrasado (tardus).

6. El hallazgo más frecuente en una embolia pulmonar es la taquicardia sinusal. Otros hallazgos pueden ser la dilatación auricular derecha (P pulmonar), la desviación del eje a la derecha, la inversión de la onda T en V1-V2, un bloqueo incompleto de rama derecha del haz de His (BIRD) y un patrón S1Q3T3 (una onda S en la derivación I, una onda Q en la derivación III y una T invertida en la derivación III).

7. Los principales factores de riesgo de arteriopatía coronaria (AC) son el antecedente familiar de AC precoz (padres o hermanos que desarrollaron síntomas de AC a una edad inferior a los 45-55 años en el caso de los varones o a una edad inferior a los 55-60 años en el caso de las mujeres), la hipercolesterolemia, la hipertensión, el tabaquismo y la diabetes mellitus.

8. Las principales causas de dolor torácico no relacionado con aterosclerosis coronaria son: disección aórtica, neumotórax, embolia pulmonar (EP), neumonía, crisis hipertensiva, angina de Prinzmetal, síndrome X cardíaco, nacimiento anómalo de la arteria coronaria, pericarditis, espasmo esofágico, rotura esofágica (síndrome de Boerhaave) y herpes zóster.

9. El signo de Kussmaul es el incremento paradójico de la presión venosa yugular (PVY) durante la inspiración. Lo normal es que la PVY descienda en la inspiración en respuesta al descenso de la presión intratorácica, que ejerce un efecto de succión sobre el retorno venoso. El signo de Kussmaul aparece cuando el lado derecho del corazón es incapaz de acoger ese incremento de retorno venoso, como ocurre en la pericarditis constrictiva, la insuficiencia cardíaca grave, el cor pulmonale, la miocardiopatía restrictiva, la estenosis tricuspídea y el infarto ventricular derecho.

10. Otras causas de aumento de la troponina cardíaca, además del síndrome coronario agudo y el infarto de miocardio, que se deben tener en cuenta en pacientes que presentan dolor torácico son la EP, la disección aórtica, la miopericarditis, la estenosis aórtica grave y la enfermedad renal crónica grave.

11. La angina de Prinzmetal, también llamada angina variante, es una causa infrecuente de angina provocada por un vasoespasmo coronario. Los pacientes suelen ser jóvenes, a menudo mujeres. El tratamiento se basa principalmente en el uso de calcioantagonistas y nitratos.

12. El síndrome X cardíaco es una entidad en la que los pacientes presentan una típica angina de esfuerzo, pero sin que se encuentre ninguna lesión en el cateterismo cardíaco, donde se observan unas arterias coronarias normales. Aunque existen numerosas posibles causas y explicaciones para este síndrome, parece que, al menos en algunos pacientes, la constricción de la trama microvascular coronaria o su disfunción desempeñan un importante papel.

13. Los tres principales medicamentos antianginosos que se utilizan en el tratamiento de la angina crónica estable son los betabloqueantes, los nitratos y los calcioantagonistas. La ranolazina, un nuevo antianginoso, se suele emplear sólo como tercera línea en los casos que siguen presentando una angina significativa a pesar de la terapia convencional y con una AC no susceptible de revascularización.

14. Los datos que sugieren un carácter patológico de un soplo y que indican que es necesario un estudio en profundidad son la presencia de síntomas, de sonidos cardíacos extra o de frémitos, las alteraciones en el ECG o la radiografía de tórax, la disminución o ausencia de S2, un soplo holosistólico (o sistólico tardío), cualquier soplo diastólico y los soplos continuos.

15. Los tres principales tipos de accidente cerebrovascular isquémico son la aterosclerosis de grandes vasos (incluyendo la embolización desde la carótida a las arterias cerebrales), la vasculopatía de pequeño vaso o tipo lacunar y el tipo cardioembólico.

16. Los accidentes cerebrovasculares hemorrágicos se clasifican según su localización: subcorticales (asociados con hipertensión mal controlada en el 60% de los casos) o corticales (que apuntan más a la presencia de una masa subyacente, una malformación arteriovenosa o una amiloidosis).

17. Los signos radiográficos más frecuentes de la insuficiencia cardíaca congestiva son el aumento de la silueta cardíaca (cardiomegalia), el crecimiento de la aurícula izquierda, el infiltrado alveolar perihiliar en alas de mariposa, la redistribución vascular, las líneas de infiltrado intersticial (líneas de Kerley), el infiltrado alveolar difuso bilateral y el derrame pleural (derecho > izquierdo).

18. Los criterios clásicos del ECG para el diagnóstico del infarto de miocardio con elevación del ST (IMEST), que requiere tratamiento trombolítico, son una elevación del segmento ST mayor de 0,1 mV en al menos dos derivaciones contiguas (p. ej., derivaciones III y aVF o V2 y V3), o bien la aparición reciente, o presumiblemente reciente, de un BRI.

19. La angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) primaria consiste en llevar a un paciente que presenta un IMEST directamente a la unidad de cardiología intervencionista para someterlo a una revascularización mecánica utilizando un balón de angioplastia, una endoprótesis coronaria y otras medidas.

20. La tríada diagnóstica que hace sospechar un infarto de miocardio derecho incluye la hipotensión, la dilatación de las venas cervicales y la presencia de unos campos pulmonares limpios.

21. La interrupción de la irrigación vascular cerebral durante tan sólo 6-8 segundos puede desencadenar un síncope.

22. Las causas más frecuentes de síncope en el paciente pediátrico y joven son el síncope neurocardiogénico (síncope vasovagal, síncope por vasodilatación), las reacciones conversivas (de causa psiquiátrica) y las arritmias primarias (p. ej., síndrome del QT largo o síndrome de Wolff-Parkinson-White). Por el contrario, en el paciente anciano es más frecuente que el síncope se deba a una obstrucción de la eyección cardíaca (p. ej., una estenosis aórtica o una EP) o a una arritmia secundaria a una enfermedad cardíaca subyacente.

23. Los dos principales factores de riesgo para desarrollar una nefropatía por contraste son la existencia de una enfermedad renal previa y la diabetes. El método más establecido para la prevención de esta complicación es la prehidratación, seguida de la posthidratación tras la prueba.

24. Durante la angiografía coronaria, el flujo distal de la arteria coronaria se valora mediante la escala TIMI (grados de flujo basados en los resultados del ensayo clínico Thrombolysis in Myocardial Infarction), en la que un TIMI de grado 3 equivale a un flujo normal y uno de grado 0 significa que no existe flujo distal en la arteria.

25. El Adult Treatment Panel III (ATP III) del National Cholesterol Education Program (NCEP) recomienda que hay que realizar un perfil de lipoproteínas en ayunas cada 5 años a todos los adultos mayores de 20 años. El perfil debe incluir colesterol total, lipoproteínas de baja densidad (LDL)-colesterol, lipoproteínas de alta densidad (HDL)-colesterol y triglicéridos.

26. Entre las causas más importantes de hiperlipidemia secundaria se encuentran la diabetes, el hipotiroidismo, la hepatopatía obstructiva, la insuficiencia renal crónica/síndrome nefrótico y ciertos fármacos (progestágenos, esteroides anabolizantes, corticoides).

27. El objetivo mínimo que hay que alcanzar en los niveles de LDL para la prevención secundaria en casos de AC establecida, enfermedad vascular periférica o diabetes es una cifra de LDL menor de 100 mg/dl. En pacientes con AC de muy alto riesgo, incluyendo aquellos con varios factores de riesgo coronario mayores (especialmente diabetes), con factores de riesgo graves y mal controlados (especialmente tabaquismo activo) y con múltiples factores de riesgo para el síndrome metabólico, así como aquellos con síndrome coronario agudo, el objetivo debe ser un nivel de LDL menor de 70 mg/dl.

28. Los criterios que componen el síndrome metabólico son la obesidad abdominal (circunferencia abdominal mayor de 102 cm en varones o de 88 cm en mujeres), triglicéridos iguales o mayores de 150 mg/dl, HDL-colesterol bajo (menor de 40 mg/dl en varones o de 50 mg/dl en mujeres), presión arterial igual o mayor de 135/85 mmHg y glucemia en ayunas igual o mayor de 110 mg/dl.

29. Aunque la presión arterial optima se sitúa en menos de 120/80 mmHg, el objetivo del tratamiento antihipertensivo es conseguir unos niveles menores de 140/90 mmHg en la mayoría de los pacientes con hipertensión no complicada.

30. Hasta el 5% de todos los casos de hipertensión son secundarios, lo que significa que se puede identificar una causa concreta. Entre estas causas se incluyen la estenosis de la arteria renal, la enfermedad del parénquima renal, el hiperaldosteronismo primario, el feocromocitoma, la enfermedad de Cushing, el hiperparatiroidismo, la coartación aórtica y la apnea del sueño.

31. Entre los síndromes clínicos asociados con una urgencia hipertensiva se incluyen la encefalopatía hipertensiva, la hemorragia intracerebral, la angina inestable/infarto de miocardio agudo, el edema pulmonar, la disección de un aneurisma de aorta o la eclampsia.

32. El JNC-7 (Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure) recomienda tratar las urgencias hipertensivas en una unidad de vigilancia intensiva mediante tratamiento farmacológico intravenoso, con el objetivo inicial de reducir la presión arterial media en un 10-15%, pero no más del 25%, en la primera hora. Después, si el paciente está estable, el objetivo será alcanzar niveles de 160/100-110 mmHg en las siguientes 2-6 horas.

33. Las causas más frecuentes de disfunción ventricular izquierda sistólica y miocardiopatía son la AC, la hipertensión, la enfermedad valvular cardíaca y el consumo de alcohol. Otras causas son el consumo de cocaína, las colagenopatías vasculares, las infecciones víricas, la miocarditis, la miocardiopatía del puerperio, el virus de la inmunodeficiencia humana/síndrome de inmunodeficiencia adquirida (VIH/SIDA), la miocardiopatía inducida por taquicardia, el hipotiroidismo, la toxicidad por antraciclinas y la enfermedad de Chagas.

34. Los signos y síntomas clásicos del paciente con insuficiencia cardíaca son disnea de esfuerzo, ortopnea, disnea paroxística nocturna (DPN) y edemas en los miembros inferiores.

35. Los síntomas de insuficiencia cardíaca se suelen clasificar según la escala de la New York Heart Association (NYHA), según la cual la clase IV determina que existen síntomas en reposo y la clase I, la capacidad de realizar las actividades de la vida diaria sin la aparición de síntomas.

36. Los pacientes con disminución de la fracción de eyección (menor del 40%) deben seguir un tratamiento con fármacos que bloqueen el sistema renina-angiotensina-aldosterona, con el objetivo de mejorar los síntomas, reducir la hospitalización y disminuir la mortalidad. Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) son el tratamiento de primera línea; otras opciones son los antagonistas del receptor de angiotensina II (ARA-II) y los antagonistas del receptor de aldosterona.

37. En los pacientes que no pueden recibir o tolerar el tratamiento con IECA o con ARA-II por una insuficiencia renal o una hiperpotasemia, se debe utilizar una combinación de hidralazina y dinitrato de isosorbida a dosis altas.

38. Los factores de alto riesgo en pacientes hospitalizados con una insuficiencia cardíaca con descompensación aguda (ICDA) son la presión arterial sistólica baja, los altos niveles de nitrógeno ureico en sangre (BUN), la hiponatremia, el antecedente de ingreso previo por insuficiencia cardíaca, el aumento del péptido natriurético cerebral (BNP) y la elevación de la troponina I o T.

39. La taquicardia por reentrada en el nódulo auriculoventricular supone el 65-70% de las taquicardias supraventriculares paroxísticas (TSVP).

40. El desfibrilador automático implantable (DAI) se debe considerar en la prevención primaria de la muerte súbita en pacientes con fracción de eyección del ventrículo izquierdo (VI) menor del 30-35% a pesar de un tratamiento farmacológico adecuado o revascularización y que tienen una esperanza de vida con buena calidad de al menos 1 año.

41. Los tres factores principales para el desarrollo de trombosis venosa (tríada de Virchow) son: 1) estasis venosa, 2) lesión de la íntima venosa y 3) alteraciones en la coagulación o la fibrinólisis.

42. La insuficiencia cardíaca diastólica es un síndrome clínico caracterizado por tener los síntomas y signos de la insuficiencia cardíaca con una fracción de eyección del VI conservada (mayor del 45-50%) y con signos de disfunción diastólica.

43. Las cuatro situaciones identificadas como de mayor riesgo en el caso de endocarditis en las que aún se recomienda la profilaxis en intervenciones odontológicas según la American Heart Association son la presencia de prótesis valvular cardíaca, el antecedente de endocarditis infecciosa, ciertas cardiopatías congénitas y el trasplante cardíaco que desarrolla una valvulopatía.

44. Los datos que deben hacer sospechar una endocarditis son bacteriemia/sepsis de origen desconocido, fiebre, síndrome constitucional, hematuria/glomerulonefritis/sospecha de infarto renal, episodios embólicos de origen desconocido, soplos de reciente aparición, alteraciones de la conducción auriculoventricular (AV) recientes de causa desconocida, infiltrados pulmonares multifocales o de rápida evolución, abscesos periféricos, ciertas lesiones cutáneas (nódulos de Osler, lesiones de Janeway) y signos oftalmológicos específicos (manchas de Roth).

45. La ecocardiografía transtorácica (ETT) tiene una sensibilidad del 60-75% en la detección de endocarditis en válvula nativa. En los casos en que la sospecha diagnóstica es mayor, una ETT negativa se debe seguir de una ecocardiografía transesofágica (ETE), que tiene una sensibilidad del 88-100% y una especificidad del 91-100% para este tipo de válvulas.

46. La principal causa de endocarditis con hemocultivos negativos es el uso previo de antibióticos. Otras causas son los microorganismos de difícil cultivo (Haemophilus aphrophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens y diversas especies de Kingella [grupo HACEK], Legionella, Chlamydia, Brucella y ciertas infecciones por hongos) y las causas no infecciosas.

47. Las indicaciones de cirugía en caso de endocarditis son insuficiencia aórtica o regurgitación mitral agudas que deriven en insuficiencia cardíaca congestiva, formación de absceso cardíaco/ extensión perivalvular, persistencia de infección a pesar del tratamiento antibiótico adecuado, embolia periférica de repetición, embolia cerebral, infección por microorganismos con mala respuesta a la antibioterapia (p. ej., hongos), endocarditis de válvula protésica (especialmente si existe un compromiso hemodinámico), infección mitral por contacto y vegetaciones móviles de gran tamaño (mayores de 10 mm).

48. Los principales criterios ecocardiográficos de estenosis mitral grave son gradiente transvalvular medio mayor de 10 mmHg, área valvular menor de 1 cm2 y presión sistólica en la arteria pulmonar (AP) mayor de 50 mmHg.

49. Los signos clásicos en la auscultación de un prolapso de válvula mitral (PVM) son un clic mesosistólico y un soplo telesistólico, aunque el clic puede variar a lo largo de la sístole, según los cambios de tamaño del VI, y pueden aparecer varios clics. Este sonido se cree que se debe a la súbita tensión del aparato valvular mitral cuando las válvulas se prolapsan hacia la aurícula izquierda (AD) durante la sístole.

50. En los casos de derrame pericárdico, los hallazgos ecocardiográficos que indicarían un aumento de la presión intrapericárdica y fisiología de taponamiento cardíaco son la indentación diastólica o colapso del ventrículo derecho (VD), la compresión de la AD durante más de un tercio del ciclo cardíaco, la ausencia de colapso de la vena cava inferior (VCI) con la inspiración profunda, una variación del 25% o mayor en los flujos mitrales o aórticos por Doppler y una variación del 50% o mayor de los flujos en las válvulas tricúspide o pulmonar con la inspiración.

51. Las causas de actividad eléctrica sin pulso (AESP) son hipovolemia, hipoxemia, acidosis, hiperpotasemia e hipopotasemia, hipoglucemia, hipotermia, toxinas, taponamiento cardíaco, neumotórax a tensión, trombosis (coronaria y pulmonar) y traumatismo.

52. Las comunicaciones interauriculares (CIA) hemodinámicamente significativas presentan un gradiente de cortocircuito mayor de 1,5, suelen tener un diámetro de 10 mm o mayor y generalmente se asocian a un crecimiento del ventrículo derecho.

53. Los hallazgos que sugieren una coartación hemodinámicamente significativa son un diámetro pequeño (menor de 10 mm o inferior al 50% respecto de la referencia de la aorta descendente normal a nivel del diafragma), la presencia de vascularización colateral y un gradiente a través de la coartación mayor de 20-30 mmHg.

54. La tetralogía de Fallot (TF) tiene cuatro características: obstrucción del tracto de salida del ventrículo derecho, una amplia comunicación interventricular, un cabalgamiento de la aorta ascendente y una hipertrofia del ventrículo derecho.

55. Las tres D de la alteración de Ebstein son un desplazamiento craneal de la válvula tricúspide, que es displásica, con un ventrículo derecho que puede ser disfuncional.

56. La tensión sistólica de la pared cardíaca viene definida por la ley de Laplace, que establece que es equivalente a:
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57. Los datos ecocardiográficos que sugieren una insuficiencia mitral grave son el crecimiento de la AD o el VI, un flujo de regurgitación mitral que en Doppler color ocupe una gran parte de la AI (más del 40%), un volumen de regurgitación igual o mayor de 60 ml, una fracción de regurgitación igual o superior al 50%, un orificio de regurgitación igual o mayor de 0,40 cm2 y un tamaño de vena contracta por Doppler igual o mayor de 0,7 cm.

58. Los siete factores que componen la escala de riesgo Trombólisis en el infarto de miocardio (TIMI) son: edad mayor de 65 años, tres o más factores de riesgo cardiovascular, cateterismos previos con diagnóstico de AC, desviación del segmento ST, dos o más episodios de angina en 24 horas, uso de aspirina en los últimos 7 días y elevación de los marcadores cardíacos.

59. Los componentes del modelo de riesgo GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) para el síndrome coronario agudo (SCA) (en el momento del ingreso) son la edad, frecuencia cardíaca, presión arterial sistólica, creatinina, clase Killip de la insuficiencia cardíaca congestiva (ICC), alteraciones del segmento ST, aumento de enzimas/marcadores cardíacos y presencia/ausencia de parada cardíaca al ingreso.

60. La causa más frecuente de miocarditis es la infección vírica. Otras causas son infecciones no víricas (por bacterias, hongos, protozoos o parásitos), toxinas cardíacas, reacciones de hipersensibilidad y enfermedades sistémicas (generalmente autoinmunes). La miocarditis de células gigantes es una entidad rara pero rápidamente mortal que presenta células gigantes multinucleadas con destrucción de cardiomiocitos.

61. El tratamiento inicial de los pacientes con un síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST) debe incluir una terapia antiagregante con aspirina y con ticagrelor, clopidogrel o un inhibidor de la glucoproteína IIb/IIIa y una terapia antitrombótica con heparina no fraccionada, enoxaparina, fondaparinux o bivalirudina (según la situación clínica).

62. Las complicaciones más importantes del trasplante cardíaco son la infección, el rechazo, la vasculopatía (un estrechamiento difuso de las coronarias), las arritmias, la hipertensión, el daño renal, las neoplasias (especialmente el cáncer de piel y los trastornos linfoproliferativos) y la osteoporosis (por el uso de corticoides).

63. Los síntomas clásicos de la estenosis aórtica son angina, síncope y los derivados de la insuficiencia cardíaca (disnea, ortopnea, disnea paroxística nocturna, edema, etc.). Una vez que aparece alguno de estos síntomas, la supervivencia media sin tratamiento quirúrgico es de 5, 3 o 2 años, respectivamente.

64. Las indicaciones para la sustitución valvular aórtica de clase I son 1) la aparición de síntomas en pacientes con estenosis aórtica grave, 2) una fracción de eyección del VI menor del 50% en una estenosis aórtica grave y 3) la presencia de estenosis aórtica grave en pacientes que se van a someter a una cirugía de derivación coronaria, a otras cirugías valvulares cardíacas o a una cirugía de la aorta torácica.

65. Los principales factores de riesgo para la tromboembolia venosa son antecedentes de tromboembolia, inmovilidad, cáncer u otros estados de hipercoagulabilidad (deficiencia de proteína C o S, factor V Leiden, déficit de antitrombina), edad avanzada, cirugía mayor, traumatismo y enfermedad médica aguda.

66. La escala de Wells en los casos con sospecha de embolia pulmonar (EP) incluye síntomas y signos de trombosis venosa profunda (TVP) (3 puntos), diagnóstico de EP igual o más probable que otros diagnósticos (3 puntos), frecuencia cardíaca mayor de 100 lpm (1,5 puntos), inmovilización o cirugía en las 4 semanas previas (1,5 puntos), antecedentes de TVP o EP (1,5 puntos), hemoptisis (1 punto) y cáncer (1 punto).

67. Los síntomas principales de la insuficiencia aórtica (IA) son la disnea y el cansancio. Algunas veces, los pacientes pueden sufrir una angina porque el descenso de la presión aórtica en la diástole reduce la presión de perfusión coronaria, alterando el flujo sanguíneo coronario. El descenso de la presión diastólica sistémica también puede provocar síncope o presíncope.

68. Entre los signos físicos de la insuficiencia aórtica se incluyen un aumento de la presión diferencial; un latido apical del ventrículo izquierdo palpable hiperdinámico y desplazado hacia abajo y a la izquierda; un soplo diastólico en decrescendo que se oye mejor a lo largo del borde esternal izquierdo, con el paciente sentado inclinado hacia delante, y un soplo diastólico de baja frecuencia, con carácter de retumbo, localizado en la punta del ventrículo izquierdo (soplo de Austin Flint).

69. Las indicaciones de clase I de sustitución valvular aórtica en pacientes con IA incluyen 1) la presencia de síntomas en pacientes con IA grave, independientemente de la función sistólica del VI; 2) IA crónica grave con disfunción sistólica del VI (fracción de eyección igual o inferior al 50%), incluso si es asintomática, y 3) IA crónica grave en pacientes que se van a someter a una cirugía de derivación coronaria, a otras cirugías valvulares cardíacas o a una cirugía de tórax.

70. El shock cardiogénico es una situación de hipoperfusión periférica derivada de una insuficiencia cardíaca que se caracteriza por una hipotensión persistente con un descenso grave del índice cardíaco (menor de 1,8 l/min/m2) en presencia de una presión de llenado adecuada o incluso elevada (presión telediastólica del VI igual o superior a 18 mmHg o presión telediastólica del VD igual o superior a 10-15 mmHg).

71. La tasa de accidente cerebrovascular isquémico en pacientes con fibrilación auricular (FA) no valvular es 2-7 veces mayor que en las personas sin FA, y el riesgo aumenta de forma drástica con la edad. Tanto la FA paroxística como la crónica comportan el mismo riesgo de tromboembolia.

72. En las pruebas de estrés de cardiología nuclear, un defecto de perfusión es un área con una captación del radiotrazador disminuida a nivel del miocardio. Si este defecto aparece en el momento de estrés y mejora o desaparece en reposo, se denomina reversible y generalmente sugiere la presencia de una isquemia inducible, mientras que si el defecto aparece tanto en estrés como en reposo, se denomina fijo y suele indicar la presencia de una cicatriz (infarto).

73. Los principales órganos que se deben vigilar durante el tratamiento con amiodarona a largo plazo son los pulmones, el hígado y la glándula tiroides. Se debe realizar una radiografía de tórax cada 6-12 meses, así como análisis con perfil hepático y pruebas de función tiroidea (tirotropina [TSH] y T4 libre) cada 6 meses.

74. El índice normalizado internacional (INR) recomendado para el tratamiento con warfarina en la mayoría de casos de enfermedad cardiovascular es de 2,5, con un rango de 2,0 a 3,0. En ciertos pacientes con válvulas cardíacas mecánicas (p. ej., válvulas antiguas, en posición mitral) el objetivo es 3,0, con un rango de 2,5 a 3,5.

75. La lidocaína puede provocar diferentes síntomas en el sistema nervioso central, como crisis comiciales, alteraciones visuales, temblores, coma y confusión. Estos síntomas se suelen denominar toxicidad por lidocaína. El riesgo aumenta en los pacientes ancianos, en aquellos con descenso de la función ventricular izquierda y en los que sufren una enfermedad hepática.

76. El efecto secundario más importante del fármaco antiarrítmico sotalol es la prolongación del segmento QT que deriva en taquicardia helicoidal (torsades de pointes).

77. Las principales complicaciones de la angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) son el IM periintervención, la trombosis aguda de la endoprótesis, la perforación de la arteria coronaria, la nefropatía por contraste, las complicaciones locales (p. ej., hemorragia retroperitoneal, seudoaneurisma, fístula arteriovenosa), el accidente cerebrovascular y la necesidad, muy poco frecuente, de una cirugía de derivación coronaria urgente.

78. La definición hemodinámica más ampliamente aceptada de hipertensión arterial pulmonar (HAP) es una presión arterial pulmonar media mayor de 25 mmHg en reposo o mayor de 30 mmHg durante el esfuerzo, con una presión capilar pulmonar o presión en la aurícula izquierda menor de 15 mmHg.

79. La pericarditis aguda es un síndrome de inflamación del pericardio que se caracteriza por dolor torácico típico, un roce pericárdico patognomónico y cambios electrocardiográficos específicos (depresión del intervalo PR y elevación difusa del segmento ST).

80. Las situaciones asociadas con un aumento del riesgo cardíaco en caso de cirugía no cardíaca son los síndromes coronarios inestables (angina grave o inestable), la insuficiencia cardíaca descompensada, la enfermedad valvular grave (sobre todo la estenosis aórtica grave) y las arritmias graves.

81. Los criterios generales para indicar la intervención quirúrgica en caso de aneurisma de aorta son, para la aorta torácica ascendente, un diámetro del aneurisma de 5,5 cm (5 cm en pacientes con síndrome de Marfan) y, para la aorta torácica descendente, un diámetro de 6,5 cm (6 cm en pacientes con síndrome de Marfan).

82. Entre las complicaciones cardíacas del SIDA en fase avanzada en pacientes sin tratamiento se incluyen la miocarditis/miocardiopatía (disfunción sistólica y diastólica), derrame pericárdico/taponamiento, endocarditis trombótica o infecciosa, tumores cardíacos (sarcoma de Kaposi, linfoma) y disfunción del VD secundaria a hipertensión pulmonar o infecciones oportunistas. Las complicaciones con la moderna terapia antirretroviral (TAR) son dislipidemias, resistencia insulínica, lipodistrofia, aterosclerosis y arritmias.

83. La dosis de radiación de una angiografía cardíaca por tomografía computarizada depende de multitud de factores y puede variar entre 1 mSv y 30 mSv. La dosis media de radiación de una gammagrafía cardíaca es de 6-25 mSv (o de hasta 40 mSv en las pruebas de estrés/reposo con talio) y la de una coronariografía convencional es de unos 5 mSv.

84. El índice tobillo-brazo (ITB) se calcula dividiendo la presión sistólica en el tobillo (determinada por Doppler) entre la presión sistólica en la arteria braquial. Está alterado cuando es menor de 0,9 y su sensibilidad para el diagnóstico de arteriopatía periférica es de aproximadamente un 90%. Un ITB de 0,41-0,90 se interpreta como una arteriopatía periférica de leve a moderada, mientras que un ITB de 0,00-0,40 se interpreta como una arteriopatía periférica grave.

85. Alrededor del 90% de los casos de estenosis de la arteria renal son secundarios a aterosclerosis. La segunda causa más frecuente es la displasia fibromuscular (DFM).

86. En términos muy generales, en los casos de estenosis carotídea, las indicaciones de endarterectomía son: 1) estenosis sintomática con diámetro 55-99% si el riesgo de infarto o muerte periintervención es menor del 6% y 2) estenosis asintomática mayor del 60-80% del diámetro si la tasa esperada de infarto periintervención es menor del 3%.

87. Las complicaciones cardíacas más frecuentes del lupus eritematoso sistémico (LES) son pericarditis, miocarditis, aterosclerosis precoz y endocarditis de Libman-Sacks.

88. La resonancia magnética (RM) cardíaca se puede realizar en la mayoría de los pacientes con dispositivos cardiovasculares implantados, incluyendo la mayoría de las endoprótesis vasculares coronarias y periféricas, válvulas cardíacas protésicas, coils de embolización, filtros de la vena cava, dispositivos de sutura cardíaca e injertos aórticos. Los marcapasos y los desfibriladores automáticos implantables son contraindicaciones relativas para la RM, y ésta sólo se debe realizar bajo determinadas condiciones, únicamente en centros con experiencia en seguridad de RM y electrofisiología y en los casos en que la prueba esté claramente indicada.

89. Entre las manifestaciones clínicas de una bradicardia sintomática se incluyen cansancio, mareo, síncope y presíncope, síntomas de isquemia cerebral, disnea de esfuerzo, disminución de la tolerancia al ejercicio e insuficiencia cardíaca congestiva.

90. El bloqueo cardíaco de segundo grado se divide en dos tipos: Mobitz I (Wenckebach), que presenta un aumento progresivo del intervalo PR antes de que un impulso auricular (onda P) no se llegue a conducir, y Mobitz II, que no presenta esta prolongación del intervalo PR antes de que un impulso auricular no se llegue a conducir.

91. En caso de IM, está indicada la colocación de un marcapasos temporal o permanente, tanto en pacientes sintomáticos como asintomáticos, cuando existe 1) un bloqueo completo de tercer grado o uno de segundo grado avanzado, asociado a un bloqueo del sistema His-Purkinje (ritmo con complejos ventriculares anchos), y 2) un bloqueo AV transitorio importante (de segundo o tercer grado), con un bloqueo de rama de nueva aparición.

92. El tratamiento de resincronización cardíaca (TRC) consiste en estimular el ritmo de ambos ventrículos simultáneamente (sincronización biventricular, o Bi-V). Está indicado en pacientes con insuficiencia cardíaca grave (generalmente clase III o IV de la NYHA), disfunción sistólica grave (fracción de eyección del VI menor del 35%) y retraso de la conducción intraventricular (QRS menor de 120 ms), que están en ritmo sinusal y con tratamiento médico adecuado.

93. Mientras que la anastomosis de la arteria torácica interna izquierda a la descendente anterior tiene una permeabilidad del 90% a 10 años, los injertos de vena safena pueden sufrir estenosis del injerto u obstrucción en hasta el 15% de los casos a 1 año y tienen una permeabilidad a 10 años de sólo un 50-60%.

94. La contusión miocárdica es una lesión frecuente y reversible, consecuencia de un traumatismo no penetrante que afecta al miocardio. Se detecta por la elevación de enzimas cardíacas específicas, sin que existan datos de obstrucción coronaria, y presenta unas alteraciones reversibles de la motilidad de la pared cardíaca en la ecocardiografía.

95. Entre las causas de miocardiopatía restrictiva se encuentran las enfermedades infiltrativas (amiloidosis, sarcoidosis, enfermedad de Gaucher, enfermedad de Hurler), enfermedades por depósito (hemocromatosis, glucogenosis, enfermedad de Fabry) y la afectación endomiocárdica por fibrosis endomiocárdica, radiación o tratamiento con antraciclinas.

96. Entre los signos clásicos del taponamiento cardíaco se incluye la tríada de Beck: 1) hipotensión secundaria a un descenso del volumen sistólico, 2) dilatación venosa yugular por la alteración del retorno venoso cardíaco y 3) sonidos cardíacos apagados por el líquido acumulado en el saco pericárdico; también se observa la presencia de pulso paradójico y síntomas generales de shock como taquicardia, taquipnea y disminución del nivel de consciencia.

97. Los tumores que más frecuentemente se extienden al corazón son el cáncer de pulmón (broncogénico), el cáncer de mama, el melanoma, el cáncer de tiroides, el cáncer esofágico, el linfoma y la leucemia.

98. Los tumores cardíacos primarios son excepcionales; según una serie de autopsias, aparecen en menos del 0,1% de los sujetos. Los tumores primarios benignos son tres veces más frecuentes que los malignos.

99. El signo de Westermark aparece en la tromboembolia pulmonar cuando existe una hipoperfusión pulmonar distal a la obstrucción del vaso. Si deriva en un infarto pulmonar, puede aparecer un infiltrado en forma de cuña.

100. Los pacientes con dolor torácico provocado por cocaína deben recibir tratamiento con benzodiazepinas intravenosas, que pueden aportar un beneficio hemodinámico y aliviar el dolor. También deben recibir aspirina y tratamiento con nitratos si el paciente continúa con hipertensión. No se deben administrar betabloqueantes (incluido el labetalol) en la fase aguda.









Sección I

Exploración física



Exploración física cardiovascular



Soplos cardíacos










Capítulo 1

Exploración física cardiovascular


Salvatore Mangione MD









Nota del editor: para obtener una excelente y detallada revisión de la exploración física cardiovascular, consulte Secretos. Diagnóstico físico, 2.ª edición, de Salvatore Mangione.

1. ¿Cuál es el significado de un aumento lento del pulso arterial carotídeo?

Un pulso carotídeo que está disminuido (parvus) y retrasado (tardus) sugiere una estenosis valvular aórtica. A veces esto se acompaña de un frémito palpable. Si la función ventricular es buena, una curva de ascenso lenta se correlaciona con un mayor gradiente transvalvular, pero si existe insuficiencia del ventrículo izquierdo, el pulso parvus y tardus puede aparecer incluso con una estenosis aórtica (EA) leve.

2. ¿Cuál es el significado de un crecimiento brusco de la onda del pulso carotídeo?

Depende de si está asociado a una onda del pulso normal o amplia. Si es normal, suele indicar dos condiciones:


[image: image] Coincidencia del vaciado del ventrículo izquierdo en un lecho con presión elevada (la aorta) y en un lecho con presión baja: este último puede ser el ventrículo derecho (en pacientes con comunicaciones interventriculares [CIV]) o la aurícula izquierda (en pacientes con insuficiencia mitral [IM]). Ambos casos permitirán un vaciado rápido del ventrículo izquierdo, que, a su vez, provoca un ascenso brusco de la onda del pulso arterial. Sin embargo, la presión diferencial permanece normal.


[image: image] Miocardiopatía hipertrófica (MCH): a pesar de asociarse con una obstrucción ventricular izquierda, esta enfermedad se caracteriza por tener un pulso brusco y bífido como consecuencia del ventrículo hipertrófico y su obstrucción en fases tardías del ciclo.

Si se asocia con un aumento de la presión diferencial, un ascenso brusco de la onda suele indicar una insuficiencia aórtica (IA). Al contrario de la IM, la CIV y la MCH, en el caso de la IA el pulso tiene un ascenso y descenso rápidos.

3. Además de la insuficiencia mitral, ¿qué otras situaciones pueden provocar un aumento de la presión diferencial con un ascenso rápido?

Las más frecuentes son los síndromes de corazón hipercinético (estados hiperdinámicos). Entre ellas se encuentran anemia, fiebre, ejercicio, tirotoxicosis, embarazo, cirrosis, beriberi, enfermedad de Paget, fístulas arteriovenosas, conducto arterioso persistente, insuficiencia aórtica y ansiedad; todos ellos suelen asociarse con una contracción ventricular rápida y bajas resistencias vasculares periféricas.

4. ¿Qué es el pulso paradójico?

El pulso paradójico es un descenso exagerado de la presión arterial sistólica durante la inspiración tranquila. Se detecta mejor en un vaso periférico, como la arteria radial, en lugar de con la medición habitual del perfil y la amplitud de la onda arterial. Aunque a veces es palpable, para diagnosticarlo se suele necesitar un esfigmomanómetro. El pulso paradójico puede aparecer en el taponamiento cardíaco y otras situaciones.

5. ¿Qué es el pulso alternante?

El pulso alternante supone la alternancia de pulsos fuertes y débiles, a pesar de existir una frecuencia y ritmo regulares. Descrito por primera vez en 1872 por Ludwig Traube, a veces se acompaña de la alternancia de sonidos cardíacos fuertes y débiles en la auscultación (alternancia auscultatoria). Ambos indican una insuficiencia ventricular grave (por isquemia, hipertensión o miocardiopatía valvular), con una mala fracción de eyección e hipertensión capilar pulmonar. Por tanto, a veces se asocian con ruido S3 de galope.

6. ¿Qué es el doble soplo de Duroziez?

El soplo de Duroziez es un soplo de ida y vuelta que aparece en un gran vaso arterial (generalmente en la arteria femoral, pero también en la braquial). Se descubre presionando gradualmente, pero con firmeza, con el diafragma del estetoscopio. Esto produce no sólo un soplo sistólico (que es normal), sino también diastólico (que es patológico y típico de la IA). El soplo de Duroziez tiene una sensibilidad y especificidad para la IA del 58% y el 100%, respectivamente.

7. ¿Qué es la vibración carotídea?

La vibración carotídea es un frémito palpable que aparece en el pico de la onda de pulso carotídeo en pacientes con EA y/o IA. Representa la transmisión del soplo a la arteria y es un signo relativamente específico de enfermedad valvular aórtica, aunque bastante poco sensible.

8. ¿Qué es el pulso de Corrigan?

El pulso de Corrigan es uno de los varios nombres que recibe el pulso de elevación rápida y de colapso también brusco que aparece en la IA, que es visible y palpable. Otros términos habituales son martillo neumático, bala de cañón o danza carotídea. Se palpa mejor en la arteria radial, a nivel de la muñeca, mientras el paciente mantiene el brazo levantado. Al levantar el brazo por encima del nivel del corazón, disminuye la presión diastólica radial, se colapsa el vaso y, por tanto, se facilita la palpación de la siguiente onda sistólica.

9. ¿Cómo se auscultan los soplos carotídeos?

Para auscultar los soplos carotídeos, se coloca la campana en el cuello de un paciente relajado y en una habitación silenciosa. El área de auscultación se sitúa entre el límite posterosuperior del cartílago tiroides y la parte inmediatamente inferior al ángulo mandibular.

10. ¿Qué correlación existe entre soplo carotídeo sintomático y estenosis de alto grado?

Es alta. De hecho, en pacientes con soplos asociados a accidentes isquémicos transitorios (AIT) o ictus leves de la circulación anterior, se debe investigar a fondo la presencia de estenosis carotídea de alto grado (70-99%), ya que, en estos casos, la endarterectomía disminuye mucho las tasas de mortalidad y de ictus. De todas formas, a pesar de que la presencia de un soplo aumenta significativamente la probabilidad de encontrar una estenosis carotídea de alto grado, su ausencia no excluye la enfermedad. Es más, un soplo detectado a nivel de la bifurcación aórtica puede reflejar una arteria carótida externa estrechada y, por tanto, se pueden encontrar unas carótidas internas angiográficamente normales o bien totalmente obstruidas. Así pues, las decisiones quirúrgicas no se deben basar únicamente en la exploración física; las pruebas de imagen son imprescindibles.

11. ¿Qué es la presión venosa central (PVC)?

La presión venosa central es la presión existente dentro del sistema aurícula derecha/vena cava superior (es decir, la presión de llenado del ventrículo derecho). Igual que la presión de enclavamiento capilar pulmonar refleja la presión telediastólica del ventrículo izquierdo (en ausencia de estenosis mitral), la PVC refleja la presión telediastólica del ventrículo derecho (en ausencia de estenosis tricuspídea).

12. ¿Qué venas se deben explorar para valorar el pulso venoso y la PVC?

Las venas centrales, comunicadas lo más directamente posible con la aurícula derecha. La opción ideal es, por tanto, la yugular interna, especialmente del lado derecho, ya que tiene una conexión más directa con la aurícula derecha y funciona mejor, por tanto, como manómetro para la presión venosa y transmite mejor el pulso auricular. Además, la PVC puede ser falsamente mayor en el lado izquierdo que en el derecho por la simple compresión de la vena innominada entre el cayado aórtico y el esternón.

13. ¿Se pueden utilizar las yugulares externas para valorar la presión venosa central?

Teóricamente no, pero en la práctica sí. No porque:


[image: image] Se suelen colapsar al atravesar los diversos planos de las fascias cervicales.


[image: image] En pacientes con un aumento del tono vascular simpático, se pueden llegar a colapsar tanto que son apenas visibles.



[image: image] Están más alejadas de la aurícula derecha y, por tanto, no están tan en línea recta con ella. Aun así, tanto las venas yugulares internas como las externas se pueden utilizar en la práctica para estimar la PVC, ya que arrojan unos valores similares.

Por tanto, si la única vena visible es la yugular externa, es la que se debe utilizar.

14. ¿Qué es una onda A «cañón»?

Una onda A «cañón» indica una disociación auriculoventricular (es decir, la aurícula se contrae contra una válvula tricúspide cerrada). Se diferencia de otras ondas presistólicas grandes (p. ej., la onda presistólica A gigante) porque comienza justo tras el S1, dado que representa la contracción de la aurícula contra una válvula tricúspide cerrada.

15. ¿Cómo se estima la PVC?


[image: image] Colocando al paciente de manera que se tenga una buena visión de la vena yugular interna y sus oscilaciones. Aunque es aconsejable comenzar a 45 grados, realmente no importa el ángulo que se use finalmente, siempre y cuando la vena sea bien visible. En ausencia de una vena yugular interna visible, se puede utilizar la externa.


[image: image] Localizando el punto más alto del pulso yugular que se transmite a la piel (es decir, el menisco). Esto generalmente ocurre durante la espiración y coincide con el pico de las ondas «A» o «V». Es una especie de manómetro clínico.


[image: image] Localizando el ángulo esternal de Louis (la unión del manubrio con el cuerpo esternal). Esto proporciona el punto cero de la presión venosa yugular (PVY). (El punto cero de la PVC es, en cambio, el centro de la aurícula derecha.)


[image: image] Midiendo en centímetros la distancia en vertical entre el ángulo esternal y el punto más alto del pulso yugular. Para medirlo, se colocan dos reglas en un ángulo de 90 grados: una horizontal (y paralela al menisco) y la otra vertical, en contacto con el ángulo esternal (fig. 1-1). La distancia entre el ángulo esternal y el menisco representa la PVY.



[image: image]


Figura 1-1

Medición de la presión venosa yugular.
(De Adair OV: Cardiology secrets, 2.ª ed., Filadelfia, 2001, Hanley & Belfus.)









[image: image] Para obtener la PVC, se suman cinco unidades a la PVY. Este método se basa en el hecho de que el punto cero del manómetro del lado derecho (es decir, el punto en el que, por convenio,
 la PVC es cero) es el centro de la aurícula derecha. Este punto se sitúa a cinco centímetros en vertical por debajo del ángulo esternal, en sujetos de tamaño y complexión normal, independientemente de la posición corporal. Por tanto, al utilizar el ángulo esternal como el punto de referencia externo, la distancia vertical (en centímetros) hasta el punto más alto de la columna de sangre en la vena yugular, se obtendrá la PVY. Sumando cinco a la PVY se obtendrá la PVC.

16. ¿Cuál es el significado del edema de extremidades inferiores en ausencia de un aumento de la PVC?

Refleja la existencia de una insuficiencia venosa bilateral o bien un edema no cardiogénico (habitualmente hepático o renal). Esto es así porque cualquier enfermedad cardíaca (o pulmonar) que provoque una insuficiencia ventricular derecha tendrá asociado un aumento de la PVC. El edema de extremidades inferiores junto con ascitis en ausencia de una PVC aumentada sugiere una causa hepática o renal (los pacientes con cirrosis no tienen una PVC alta). Por el contrario, una PVC elevada en pacientes con ascitis y edema sugiere una etiología cardíaca.

17. ¿Qué es el signo de Kussmaul?

El signo de Kussmaul es un aumento paradójico de la PVY durante la inspiración. La presión venosa yugular normalmente desciende durante la inspiración en respuesta al descenso de la presión intratorácica en esa fase, que ejerce un «efecto de succión» sobre el retorno venoso. Por tanto, el signo de Kussmaul es una verdadera paradoja fisiológica y aparece cuando el lado derecho del corazón es incapaz de responder a ese incremento de retorno venoso.

Las enfermedades que se asocian con este signo son las que interfieren en el retorno venoso y el llenado ventricular derecho. La descripción original se realizó en un paciente con pericarditis constrictiva. (El signo de Kussmaul todavía se puede apreciar en un tercio de los casos más graves y avanzados, en los que se suele asociar con un reflujo abdominoyugular.) Sin embargo, en la actualidad la causa más frecuente es la insuficiencia cardíaca grave, con independencia de su etiología. Otras causas son el cor pulmonale (agudo o crónico), la pericarditis constrictiva, la miocardiopatía restrictiva (como en la sarcoidosis, hemocromatosis o amiloidosis), la estenosis tricuspídea y el infarto ventricular derecho.

18. ¿Qué es el «murmullo venoso»?

El murmullo venoso es un soplo funcional provocado por el flujo turbulento en la vena yugular interna. Es de carácter continuo (aunque más audible en diástole) y a veces suficientemente fuerte para asociarse a un frémito palpable. Se escucha mejor en el lado derecho del cuello, justo por encima de la clavícula, aunque a veces también se puede escuchar en el área esternal y paraesternal, tanto a la derecha como a la izquierda. Esto puede llevar al diagnóstico erróneo de enfermedad carotídea, conducto arterioso persistente, IA o EA. El mecanismo por el que aparece es una leve compresión de la vena yugular interna provocada por la apófisis transversa del atlas, en sujetos con alto gasto cardíaco y aumento del flujo venoso. Por tanto, es frecuente en adultos jóvenes o pacientes en situación de circulación hiperdinámica. Se puede detectar en el 31-66% de los niños sanos y en el 25% de los adultos jóvenes. También se detecta en el 2,3-27% de los pacientes asistidos en consultas externas. Es especialmente frecuente en situaciones de fístulas arteriovenosas; aparece en el 56-88% de los pacientes en diálisis y el 34% de los pacientes entre sesiones.

19. ¿Cuáles son las características del latido de la punta que se deben valorar?


[image: image] Localización: normalmente situado en el quinto espacio intercostal izquierdo en la línea medioclavicular, que generalmente (pero no siempre) corresponde a la zona justo por debajo del pezón. La sobrecarga de volumen del ventrículo izquierdo (como en la insuficiencia aórtica o mitral) tiende a desplazar el latido de la punta en dirección inferior y lateral. Por el contrario, la sobrecarga de presión (como en la estenosis aórtica o la hipertensión) tiende a desplazarlo más hacia arriba y hacia medial, al menos inicialmente. Aun así, un ventrículo descompensado que empieza a fallar, independientemente de la causa, suele sufrir un desplazamiento del punto de máximo impulso (PMI) hacia abajo y lateral. Aunque no es muy sensible, este hallazgo es muy específico de cardiomegalia, descenso de la fracción de eyección y aumento de la presión de enclavamiento capilar pulmonar. Para describir mejor el desplazamiento del latido de la punta, se puede emplear la correlación del PMI con las referencias anatómicas (como la línea axilar anterior izquierda).


[image: image] Tamaño: el latido de la punta normal, medido en decúbito lateral izquierdo, es de unos 2 cm de diámetro. Cualquier tamaño superior se debe considerar patológico. Un diámetro mayor de 4 cm es bastante específico de cardiomegalia.


[image: image] Duración y ritmo:
ésta es probablemente una de sus características más importantes. Un latido de la punta normal es breve y nunca sobrepasa la mesosístole. Por tanto, un latido mantenido (es decir, que continúe más allá de S2, que se suele conocer como latido «fuerte») se debe considerar patológico hasta que se demuestre lo contrario y suele traducir una sobrecarga de presión o de volumen o una miocardiopatía.


[image: image] Amplitud: no se refiere a la longitud del latido, sino a su intensidad. Un latido hiperdinámico (generalmente denominado latido «rudo») que es lo suficientemente fuerte para mover el dedo del explorador se puede encontrar en situaciones de sobrecarga de volumen y aumento del gasto cardíaco (como la IA y la CIV), pero también puede ser normal en sujetos sanos muy delgados. De forma análoga, un latido hipodinámico puede deberse a la simple obesidad pero también a una miocardiopatía congestiva. Estos pacientes, además de tener un latido hipodinámico, tienen un latido precordial prolongado y mantenido, que se encuentra desplazado en dirección inferior y/o lateral.


[image: image] Perfil: un latido de la punta normal es único. Los latidos dobles o triples son claramente patológicos.

Por tanto, un latido de la punta normal es un latido único, de unos 2 cm de diámetro, breve (escasamente más allá de S1), protosistólico y no mantenido, que se localiza en el quinto espacio intercostal, en la línea medioclavicular.

20. ¿Qué es un frémito?

Es una vibración palpable asociada a un soplo audible. Un frémito automáticamente califica al soplo como de una intensidad mayor de 4/6 y, por tanto, patológico.
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Capítulo 2

Soplos cardíacos


Salvatore Mangione MD 









Nota del editor: para obtener una excelente y detallada revisión de los soplos cardíacos, consulte Secretos. Diagnóstico físico, 2.ª edición, de Salvatore Mangione.

1. ¿Cuáles son las zonas de auscultación de soplos?

Generalmente, la auscultación se inicia en la zona aórtica y continúa en el sentido de las agujas del reloj: primero sobre las zonas pulmonar, luego la mitral (apical) y, por último, la tricuspídea (fig. 2-1). Dado que los soplos pueden irradiar ampliamente, a veces se pueden escuchar en zonas distintas a las habituales. Por tanto, la mejor manera de no pasar por alto signos importantes puede ser «buscar» con el fonendoscopio, moviéndolo lentamente de lado a lado.



[image: image]


Figura 2-1

Secuencia de la auscultación cardíaca. EA, estenosis aórtica; EIC, espacio intercostal; EM, estenosis mitral; IA, insuficiencia aórtica; IM, insuficiencia mitral; IT, insuficiencia tricuspídea.
(De Baliga R: Crash course cardiology, St Louis, 2005, Mosby.)








2. ¿Cuál es el sistema Levine para medir la intensidad de los soplos?

La intensidad o volumen de un soplo se suele medir según la escala de Levine (sin relación con el editor del libro), de 1/6 a 6/6. Un aumento de intensidad cuando el resto de sonidos permanece igual generalmente refleja un aumento de la turbulencia. Por tanto, un soplo más intenso es más probable que sea patológico y grave.



[image: image]
 1/6: un soplo tan suave que sólo se escucha intermitentemente, nunca de forma inmediata y siempre con gran esfuerzo y concentración.



[image: image]
 2/6: un soplo suave pero que se escucha enseguida en cada latido.



[image: image]
 3/6: un soplo que se escucha fácilmente y es relativamente intenso.



[image: image]
 4/6: un soplo relativamente intenso y que se asocia a un frémito palpable (siempre patológico).



[image: image]
 5/6: un soplo lo suficientemente intenso como para escucharse incluso colocando el borde del diafragma del fonendoscopio sobre el tórax del paciente.



[image: image]
 6/6: un soplo tan intenso que se puede oír incluso cuando el fonendoscopio no está en contacto con el tórax, sino ligeramente separado de su superficie.

3. ¿Cuáles son las causas de un soplo sistólico?



[image: image]
 Eyección: aumento del flujo de salida a través de las válvulas aórtica o pulmonar. Puede ser:



[image: image]
 Fisiológico: válvula normal pero flujo tan alto que provoca una turbulencia (anemia, ejercicio, fiebre y otros estados hiperdinámicos).



[image: image]
 Patológico: válvula alterada con o sin obstrucción al flujo de salida (es decir, estenosis aórtica frente a esclerosis aórtica).



[image: image]
 Regurgitación: flujo «retrógrado» desde un lecho de alta presión a otro de baja presión. Aunque suele aparecer con válvulas auriculoventriculares (AV) incompetentes (mitral/tricúspide), también puede ser secundario a una comunicación interventricular.

4. ¿Qué son los soplos funcionales?

Son hallazgos no patológicos provocados por un flujo de eyección turbulento hacia los grandes vasos. No tienen relevancia clínica más allá del diagnóstico diferencial de los soplos sistólicos.

5. ¿Cuál es el soplo sistólico de eyección más frecuente en el anciano?

El soplo de la esclerosis aórtica es habitual en el anciano. Este soplo sistólico de pico máximo precoz está muy asociado con la edad; afecta al 21-26% de las personas mayores de 65 años y al 55-75% de los octogenarios. (Por el contrario, la prevalencia de estenosis aórtica [EA] en estas edades es del 2% y el 2,6%, respectivamente.) El soplo de la esclerosis aórtica puede ser secundario a cambios degenerativos de la válvula o a alteraciones del anillo valvular. La degeneración senil de la válvula aórtica supone un engrosamiento, fibrosis y, en ocasiones, calcificación. Esto puede derivar en una rigidez valvular que, sin embargo, no se acompaña de un gradiente de presión transvalvular. De hecho, en la esclerosis aórtica no hay fusión de las comisuras. Las alteraciones del anillo valvular pueden ser difusas (como en el caso de una aorta tortuosa y dilatada) o localizadas (como un depósito calcificado o una placa aterosclerótica que protruyen en la luz provocando una turbulencia en el torrente sanguíneo).

6. ¿Cómo puede ayudar la exploración física a diferenciar los soplos funcionales de los patológicos?

Hay dos reglas de oro y tres de plata:



[image: image]
 La primera regla de oro es juzgar siempre a los soplos (sistólicos) como a la gente: por su compañ
ía. Así, los soplos que tienen «malas compañ
ías» (como síntomas asociados, sonidos extras, frémitos y alteraciones en el pulso arterial o venoso, en el electrocardiograma o en la radiografía de tórax) se deben considerar patológicos hasta que se demuestre lo contrario. Estos soplos se deben investigar a fondo, incluida la evaluación basada en medios tecnológicos.



[image: image]
 La segunda regla de oro es que un ruido S2 apagado o ausente suele indicar la existencia de una válvula semilunar (aórtica o pulmonar) alterada o con movilidad reducida. Éste es el principal signo patológico. Como contrapartida, los soplos sistólicos funcionales siempre se acompañan de un ruido S2 bien preservado, con un desdoblamiento normal.

Las tres reglas de plata son:



[image: image]
 Todos los soplos holosistólicos (o telesistólicos) son patológicos.



[image: image]
 Todos los soplos diastólicos son patológicos.



[image: image]
 Todos los soplos continuos son patológicos.


Por tanto, los soplos funcionales deben ser sistólicos, cortos, suaves (típicamente menos de 3/6), con un punto máximo precoz (nunca más allá de la mesosístole), predominantemente circunscritos a la base y acompañados de un segundo ruido desdoblado normal y bien preservado. Se deben acompañar de una exploración cardiovascular normal y suelen desaparecer al sentarse, al estar de pie o al realizar un esfuerzo (como, por ejemplo, en la maniobra de Valsalva).

7. ¿Cuánto se debe reducir el área valvular para que el soplo de la EA sea audible?

El área valvular se debe reducir al menos un 50% (el mínimo para crear un gradiente de presión en reposo) para que el soplo de la EA sea audible. La enfermedad moderada puede también provocar soplos intensos, pero habitualmente no aparece compromiso hemodinámico (y síntomas) hasta que la reducción del área valvular es de un 60-70%. Esto significa que la EA de leve a moderada se puede compensar en reposo. Sin embargo, el ejercicio puede intensificar el soplo al aumentar el gasto cardíaco y el gradiente.

8. ¿Qué factores pueden sugerir la existencia de EA grave?



[image: image]
 La intensidad y el momento del soplo (la enfermedad será más grave cuanto más intenso sea el soplo y más tarde en alcanzar el punto máximo).



[image: image]
 Un ruido S2
único.



[image: image]
 Una onda del pulso carotídeo retrasada y débil (pulso parvus y tardus).

9. ¿Qué es un frémito?

Es una sensación palpable de tipo vibratorio que a menudo se compara con el ronroneo de un gato y es típica de soplos provocados por grandes gradientes de presión. Esto deriva en grandes turbulencias y ruido. Por tanto, sólo existe frémito en soplos patológicos cuya intensidad es superior a 4/6.

10. ¿Qué es la contracción isométrica y qué efecto tiene sobre los soplos de la EA y la insuficiencia mitral (IM)?

La contracción isométrica se consigue pidiendo al paciente que junte las manos y haga fuerza para intentar separarlas. El aumento de la resistencia vascular periférica que provoca aumenta la IM (y la comunicación interventricular) y, sin embargo, atenúa la EA (y la esclerosis aórtica). Por tanto, un signo isométrico positivo apunta hacia una IM.

11. ¿Qué es el fenómeno de Gallavardin?

El fenómeno de Gallavardin se observa en algunos pacientes con EA, que presentan la disociación de su soplo sistólico en dos componentes:



[image: image]
 Un soplo típico similar al de la EA (de tono medio o grave, estridente, paraesternal derecho, típicamente irradiado al cuello y provocado por un flujo de eyección a gran velocidad en la aorta ascendente).



[image: image]
 Un soplo que simula una IM (de tono agudo, musical, y que se escucha mejor en el ápex).

Este fenómeno refleja la diferente transmisión de la EA: las frecuencias medias hacia la base y las más altas hacia el ápex. Estas últimas pueden tener tanto protagonismo que se malinterpreten como un soplo aislado de IM.

12. ¿Dónde se escucha mejor el soplo de la miocardiopatía hipertrófica (MCH)?

Depende. Cuando la hipertrofia septal obstruye tanto el flujo de salida ventricular izquierdo como el derecho, el soplo puede ser más fuerte en la zona inferior del borde esternal izquierdo. Sin embargo, lo más frecuente es que el soplo de la MCH sea más fuerte en el ápex. A veces esto puede provocar un problema de diagnóstico diferencial con el soplo de la IM.

13. ¿Cuáles son las características del soplo de una comunicación interventricular (CIV)?

Los soplos de la CIV deben ser holosistólicos, en crescendo-decrescendo, crecientes o decrecientes. Un soplo en crescendo-decrescendo suele indicar un defecto de la porción muscular del tabique. La contracción ventricular cierra la apertura hacia el final de la sístole, provocando así la fase decreciente del soplo. Por el contrario, un defecto en el tabique membranoso no sufre este descenso sistólico del flujo y provoca un soplo holosistólico que permanece constante. Los soplos de la CIV se escuchan mejor en la zona inferior del borde esternal izquierdo, a veces con una irradiación de izquierda a derecha a través del tórax. Además, siempre empiezan inmediatamente después de S1.

14. ¿Qué es un soplo sistólico de insuficiencia?

Es un soplo caracterizado por un gradiente de presión que provoca un flujo sanguíneo retrógrado a través de una apertura anormal. Esto puede aparecer en: 1) una comunicación interventricular, 2) una válvula mitral incompetente, 3) una válvula tricúspide incompetente o 4) una fístula que comunique un lecho vascular de alta presión con otro de baja presión (como en el conducto arterioso persistente).

15. ¿Cuáles son las características auscultatorias de los soplos sistólicos de la insuficiencia?

Tienden a empezar inmediatamente después de S1 y a menudo se extienden hasta S2. También pueden tener un tono musical, que se puede describir como un «grito» o «graznido». Esto suele estar provocado por la vibración de las vegetaciones (en caso de endocarditis) o de las cuerdas tendinosas (prolapso de la válvula mitral, miocardiopatía dilatada) y puede ayudar a diferenciar los soplos más musicales que aparecen en la insuficiencia valvular AV de los sonidos más estridentes de la estenosis semilunar. Obsérvese que, a diferencia de los soplos sistólicos eyectivos de la EA o la CIV, los soplos sistólicos de la insuficiencia no se hacen más fuertes después de una diástole prolongada.

16. ¿Cuáles son las características del soplo de la IM?

Es más fuerte en el ápex, irradiado a la axila izquierda o la zona interescapular, de tono agudo, en meseta y se extiende hasta S2 (holosistólico). S2 suele tener una intensidad normal, pero a menudo está marcadamente desdoblado. Si el gradiente es alto (y el flujo es bajo), el soplo de la IM tiene un tono agudo. Por el contrario, si el gradiente es bajo (y el flujo es alto), el soplo tiene un tono grave. En general, cuanto más fuerte (y prolongado) sea el soplo de IM, peor será la regurgitación.

17. ¿Cuáles son las características del soplo de la IM aguda?

El soplo de la IM aguda tiende a ser muy corto, incluso ausente, porque la aurícula y el ventrículo izquierdos se suelen comportar como una cavidad única, sin gradiente de presión entre ellos. Por tanto, al contrario de lo que ocurre en el soplo de la IM crónica (que es holosistólico o telesistólico), el de la IM aguda suele ser protosistólico (es exclusivamente así en el 40% de los casos) y en el 80% de los pacientes se asocia con un ruido S4.

18. ¿Cuáles son las características del soplo del prolapso de la válvula mitral (PVM)?

Es como el soplo de la IM; es decir, más intenso en el ápex, de inicio mesosistólico o telesistólico (inmediatamente tras el clic) y se suele extender hasta el segundo ruido (A2). De hecho, a menudo tiene un perfil creciente que alcanza su punto máximo en S2. Generalmente no es demasiado fuerte (nunca mayor de 3/6), y tiene algunos rasgos musicales que se han descrito como un grito o un graznido (como el graznido de un ganso); de hecho, los soplos musicales de este tipo casi siempre se deben al PVM.

19. ¿Cómo se clasifican los soplos diastólicos?

Los soplos diastólicos se clasifican por su secuencia temporal. Por tanto, la diferencia más importante es la que existe entre los soplos que comienzan justo tras S2 (es decir, protodiastólicos, que reflejan una insuficiencia aórtica o pulmonar) y aquellos que lo hacen un poco más tarde (es decir, mesodiastólicos o telediastólicos, generalmente con un aumento presistólico; reflejan una estenosis mitral o tricuspídea) (fig. 2-2).



[image: image]


Figura 2-2

Descripción fonocardiográfica de los soplos cardíacos patológicos.
(De James EC, Corry RJ, Perry JF: Principles of basic surgical practice, Filadelfia, 1987, Hanley & Belfus.)








20. ¿Cuál es la mejor manera de detectar el soplo de la estenosis mitral (EM)?

El mejor método es escuchar la zona apical, con el paciente en decúbito lateral izquierdo, al final de la espiración y tras un leve ejercicio. Por último, también puede ayudar colocar la campana sin ejercer apenas presión. (Por el contrario, una presión marcada eliminará completamente las bajas frecuencias de la EM.)


21. ¿Cuáles son las características auscultatorias típicas de la insuficiencia aórtica (IA)?

Dependiendo de la gravedad, pueden existir hasta tres soplos (uno en sístole y dos en diástole) y un clic eyectivo. Por supuesto, el hallazgo auscultatorio típico es el soplo diastólico acuminado, que, junto con el pulso marcado y el punto de máxima intensidad aumentado y/o desplazado, forman la tríada diagnóstica clínica de la IA. El soplo diastólico acuminado se suele escuchar mejor en el punto de Erb (tercer o cuarto espacio intercostal, línea paraesternal izquierda), pero a veces también se escucha sobre la zona aórtica, especialmente cuando el anillo valvular tortuoso y dilatado desplaza la aorta ascendente hacia delante y a la derecha. El soplo diastólico decreciente de la IA se escucha mejor con el paciente sentado e inclinado hacia delante, mientras contiene la respiración durante la espiración. También puede ayudar utilizar el diafragma del estetoscopio ejerciendo bastante presión, ya que este soplo es rico en frecuencias altas. Finalmente, aumentar la resistencia vascular periférica (colocando al paciente en cuclillas) aumentará el soplo. Un soplo diastólico precoz característico habla muy a favor del diagnóstico de IA.

Si se acompaña de un soplo sistólico, puede existir una EA asociada, aunque más frecuentemente indica una insuficiencia grave, seguida de un aumento del flujo sistólico a través de la válvula. Por eso, este soplo sistólico asociado a menudo se denomina concomitante y es un importante signo de gravedad de la insuficiencia. Un segundo soplo diastólico puede tener su origen en el soplo diastólico retumbante de Austin Flint (es decir, de EM funcional). Este soplo es un retumbo diastólico similar al ruido de la EM que se escucha mejor en la zona apical y se debe al flujo retrógrado aórtico que impide la correcta apertura de la valva mitral anterior.

22. ¿Qué es un soplo mamario?

Es un soplo sistólico-diastólico que se puede escuchar sobre una o ambas mamas en la gestación avanzada y suele desaparecer al cesar la lactancia. Está provocado por el aumento de flujo en las arterias mamarias, lo que explica por qué su componente sistólico comienza justo un poco después de S1. Se puede interrumpir presionando (con el dedo o el fonendoscopio) sobre la zona de máxima intensidad.
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Procedimientos diagnósticos
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Capítulo 3
 
Electrocardiograma
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1. ¿Cuáles son los criterios diagnósticos más utilizados para la hipertrofia ventricular izquierda (HVI)?


[image: image] Onda R en V5-V6 + onda S en V1-V2 >35 mm.


[image: image] Onda R en derivación I + onda S en derivación III >25 mm.
 
2. ¿Cuáles son los criterios diagnósticos más utilizados para la hipertrofia ventricular derecha (HVD)


[image: image] Onda R en V1 ≥7 mm.


[image: image] Razón onda R/S en V1 >1.
 
3. ¿Cuáles son los criterios diagnósticos de la dilatación auricular izquierda (DAI)?


[image: image] Ancho onda P >0,12 s (3 cuadraditos) en derivaciones inferiores, generalmente con onda P bífida.


[image: image] Segmento final de onda P en la derivación V1 de ancho ≥0,04 s (1 cuadradito) y profundidad ≥1 mm (1 cuadradito).
 
4. ¿Qué hallazgo del electrocardiograma (ECG) sugiere una dilatación auricular derecha (DAD)?


[image: image] Altura de onda P en derivaciones inferiores (II, III, aVF) ≥2,5-3 mm (2,5-3 cuadraditos) (fig. 3-1).

[image: image]  

Figura 3-1 Dilatación de la aurícula derecha. La altura de las ondas P en derivaciones inferiores (II, III y aVF) es mayor de 2,5-3 mm. 
 
 

 
5. ¿Cuál es la frecuencia normal de un ritmo de la unión?

La frecuencia normal es de 40 a 60 lpm. Frecuencias de 61 a 100 lpm se denominan ritmo de la unión acelerado, y si son de más de 100 lpm, taquicardia de la unión.


6. ¿Cómo se puede diferenciar un ritmo de escape de la unión de un ritmo de escape ventricular en un paciente con un bloqueo cardíaco completo?

El ritmo de escape de la unión generalmente tiene una frecuencia de 40-60 lpm y suele asociar un complejo estrecho (a no ser que el paciente tenga un bloqueo de rama de base), mientras que el ritmo de escape ventricular suele tener una frecuencia de 30-40 lpm y presenta un complejo ancho.

7. Describa los tres tipos de bloqueo cardíaco.


[image: image] Bloqueo cardíaco de primer grado: el intervalo PR tiene una duración fija de más de 0,20 s.


[image: image] Bloqueo cardíaco de segundo grado: en el bloqueo de tipo Mobitz I (Wenckebach), el intervalo PR presenta un aumento progresivo antes de que una onda P no se llegue a conducir (fig. 3-2). Entonces, el ciclo termina y empieza de nuevo. Este tipo de bloqueo a veces se debe a un aumento del tono vagal y suele ser un hallazgo relativamente benigno. En el bloqueo de tipo Mobitz II, el intervalo PR es constante y algunas ondas P no se conducen. Se suele asociar a un defecto estructural del nodo auriculoventricular (AV) o del sistema His-Purkinje y es una indicación para implantar un marcapasos.

[image: image]  

Figura 3-2 Bloqueo de Wenkebach (bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz I). El intervalo PR aumenta progresivamente hasta que aparece una onda P que no se conduce. 
 
 



[image: image] Bloqueo cardíaco de tercer grado: no se conduce ninguna onda P y hay un ritmo de escape de la unión o uno ventricular. Para que un ritmo se considere un bloqueo cardíaco completo, o de tercer grado, la frecuencia auricular (indicada por las ondas P) debe ser más rápida que la frecuencia de escape (los complejos QRS). Este bloqueo casi siempre es una indicación para un marcapasos permanente.
 
8. ¿Cuáles son las causas de elevación del segmento ST?


[image: image] Infarto agudo de miocardio (IM) secundario a una obstrucción trombótica de la arteria coronaria.


[image: image] Angina de Prinzmetal (angina variante), en la que hay un vasoespasmo de una arteria coronaria.


[image: image] IM inducido por cocaína, en el que hay un vasoespasmo de una arteria coronaria, con o sin obstrucción trombótica asociada.


[image: image] Pericarditis, en la que suele haber una elevación difusa del segmento ST.


[image: image] Aneurisma ventricular izquierdo.


[image: image] Bloqueo de rama izquierda del fascículo de His (BRI).


[image: image] Hipertrofia ventricular izquierda con alteraciones de la repolarización.


[image: image] Elevación del punto J, una situación que suele aparecer en pacientes jóvenes afroamericanos, aunque puede aparecer en cualquier paciente, que se atribuye a una «repolarización precoz».


[image: image] Hiperpotasemia grave.
 
9. ¿Cuáles son los hallazgos electrocardiográficos de la hiperpotasemia?

Inicialmente aparece una onda T «picuda» (fig. 3-3). A medida que la hiperpotasemia se agrava, las ondas P se «pierden», y pueden aparecer complejos QRS anchos y elevación del segmento ST. El hallazgo preterminal es un patrón sinusoidal en el ECG (fig. 3-4).

[image: image]  

Figura 3-3 Hiperpotasemia. Se pueden ver ondas T picudas en la mayoría de las derivaciones precordiales. (Adaptada con autorización de Levine GN, Podrid PJ: The ECG workbook: a review and discussion of ECG findings and abnormalities, Nueva York, 1995, Futura Publishing Company, pág. 405.) 
 
 


[image: image]  

Figura 3-4 Hiperpotasemia grave. La tira de ritmo muestra un patrón sinusoidal que aparece en situaciones preterminales de hiperpotasemia grave. (Adaptada con autorización de Levine GN, Podrid PJ: The ECG workbook: a review and discussion of ECG findings and abnormalities, Nueva York, 1995, Futura Publishing Company, pág. 503.) 
 
 


10. ¿Cuáles son los signos de pericarditis en el ECG?

Algunos autores creen que el hallazgo inicial es una depresión del segmento PR (fig. 3-5, A) provocada por una alteración de la repolarización auricular. Esto puede ser bastante transitorio y, a menudo, no aparece cuando se valora al paciente. Simultáneamente a la depresión del segmento PR o inmediatamente después, aparece una elevación difusa del segmento ST (fig. 3-5, B). Posteriormente se puede desarrollar una inversión generalizada de la onda T.

[image: image]  

Figura 3-5 A, Depresión de PR observada en las primeras fases de la pericarditis. B, Elevación difusa del ST en la pericarditis. 
 
 


11. ¿Qué es la alternancia eléctrica?

Cuando hay grandes derrames pericárdicos, el corazón puede «balancearse» en el interior del derrame, lo que provoca una alternancia de la amplitud del complejo QRS (fig. 3-6).

[image: image]  

Figura 3-6 Alternancia eléctrica en un paciente con un cuantioso derrame pericárdico. Obsérvese la amplitud variable de los complejos QRS. (De Manning WJ: Pericardial disease. En Goldman L, editor: Cecil medicine, 23.ª ed., Filadelfia, 2008, Saunders.) 
 
 


12. ¿Cuál es el principal signo de hipercalcemia y de hipocalcemia en el ECG?

En la hipercalcemia, el intervalo QT se acorta. En la hipocalcemia, este intervalo se alarga como consecuencia del retraso de la repolarización (fig. 3-7).

[image: image]  

Figura 3-7 Hallazgos electrocardiográficos de la hipercalcemia y la hipocalcemia. En la hipercalcemia el intervalo QT se acorta, mientras que en la hipocalcemia se prolonga por el retraso en la repolarización. (De Park MK, Guntheroth WG: How to read pediatric ECGs, 4.ª ed., Filadelfia, 2006, Mosby.) 
 
 


13. ¿Qué signos del ECG se asocian con la embolia pulmonar?


[image: image] Taquicardia sinusal (el hallazgo más frecuente en el ECG).


[image: image] Dilatación auricular derecha (P pulmonar): ondas P elevadas en derivaciones inferiores.



[image: image] Desviación del eje a la derecha.


[image: image] Inversión de la onda T en derivaciones V1-V2.


[image: image] Bloqueo incompleto de rama derecha (BIRD).


[image: image] Patrón S1Q3T3: una onda S en derivación I, una onda Q en derivación III y una onda T invertida en derivación III. Aunque sólo aparece en algunas ocasiones en la embolia pulmonar, es bastante sugestivo de una embolia pulmonar.
 
14. ¿Cómo se calcula el intervalo QT y cuáles son las causas de los intervalos QT corto y QT largo?

El intervalo QT se mide desde el principio del complejo QRS hasta el final de la onda T. El intervalo QT corregido (QTc) tiene en cuenta la frecuencia cardíaca, pues el intervalo QT aumenta con las frecuencias cardíacas más lentas. La fórmula es:

QTc=QT medidoIntervalo RR

[image: image]

Entre las causas de intervalo QT corto se incluyen la hipercalcemia, el síndrome de QT corto congénito y el tratamiento con digoxina. Muchos fármacos, anomalías metabólicas y otras afecciones pueden causar un intervalo QT largo (tabla 3-1). Los valores de QTc mayores de 440-460 ms se consideran prolongados, aunque se suele considerar que el riesgo de arritmia es más frecuente con valores de QTc mayores de 500 ms.



Tabla 3-1
 
Causas de prolongación del intervalo QT
 
Fármacos antiarrítmicos (p. ej., amiodarona, sotalol, quinidina, procainamida, ibutilida, dofetilida, flecainida)
 
Psicofármacos, sobre todo en sobredosis (antidepresivos tricíclicos, agentes antipsicóticos)
 
Algunos antibióticos (p. ej., macrólidos, fluoroquinolonas, antifúngicos, antipalúdicos)
 
Algunos antihistamínicos (p. ej., difenhidramina, astemizol, loratadina, terfenadina)
 
Anomalías de los electrólitos (p. ej., hipocalcemia, hipopotasemia, hipomagnesemia)
 
Hipertensión intracraneal («ondas T cerebrales»)
 
Hipotermia
 
Hipotiroidismo
 
Síndrome de QT largo congénito
 



15. ¿Qué es la torsades de pointes?

La torsades de pointes es una arritmia ventricular que aparece en el contexto de una prolongación del QT, generalmente cuando se han administrado fármacos que prolongan este intervalo. También puede aparecer en el síndrome de QT largo congénito y otras situaciones. El término fue acuñado por Dessertenne para describir esta arritmia en la que el eje del complejo QRS parece girar alrededor de la línea isoeléctrica (fig. 3-8). Suele ser un ritmo con inestabilidad hemodinámica que puede degenerar más y derivar en un colapso hemodinámico.

[image: image]  

Figura 3-8 Torsades de pointes, en la que el eje del QRS parece ir rotando alrededor del punto isoeléctrico. (De Olgin JE, Zipes DP: Specific arrhythmias: diagnosis and treatment. En Libby P, Bonow R, Mann D y cols., editores: Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine, 8.ª ed., Filadelfia, 2008, Saunders.) 
 
 


16. ¿Qué son las ondas T cerebrales?

Las ondas T cerebrales son ondas T marcadamente profundas e invertidas, más evidentes en derivaciones precordiales, que aparecen en enfermedades del sistema nervioso central, especialmente en caso de hemorragia subaracnoidea o intracerebral. Se atribuyen a una alteración y prolongación de la repolarización ventricular izquierda, supuestamente por un desequilibrio autónomo. No se deben confundir con signos de isquemia cardíaca activa (fig. 3-9).


[image: image]  

Figura 3-9 Ondas T cerebrales. Las ondas T profundas e invertidas aparecen en enfermedades del sistema nervioso central, especialmente en las hemorragias subaracnoidea e intracerebral. (Reproducida con autorización de Levine GN, Podrid PJ: The ECG workbook: a review and discussion of ECG findings and abnormalities, Nueva York, 1995, Futura Publishing Company, pág. 437.) 
 
 


17. ¿Qué son las ondas de Osborne?

Las ondas de Osborne son deflexiones ascendentes que se producen en el punto J del complejo QRS y que aparecen en situaciones de hipotermia (fig. 3-10). Se atribuyen a las anomalías ventriculares de la repolarización inducidas por la hipotermia.
[image: image]  

Figura 3-10 Ondas de Osborne que se observan en la hipotermia. (Modificada con autorización de Levine GN, Podrid PJ: The ECG workbook: a review and discussion of ECG findings and abnormalities, Nueva York, 1995, Futura Publishing Company, pág. 417.) 
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Capítulo 4
 
Radiografía de tórax
  
James J. Fenton MD, FCCP 

Glenn N. Levine MD, FACC, FAHA 
 
 




1. Describa la sistemática para interpretar una radiografía de tórax (RxT) (fig. 4-1).

Se suele recomendar lo siguiente:

1. Comience con las características generales del paciente, como edad, sexo, complexión y posición.

2. A continuación, se explora la periferia de la imagen, incluidos los huesos, los tejidos blandos y la pleura. Hay que descartar fracturas y muescas costales, metástasis óseas, luxación de hombro, masas de tejidos blandos y engrosamiento pleural.

3. Posteriormente, se valora el campo pulmonar, buscando infiltrados, nódulos pulmonares y derrames pleurales.

4. Por último, hay que fijarse en la silueta cardíaca, su tamaño y contorno, las estructuras mediastínicas, el hilio y los grandes vasos. También hay que descartar la presencia de marcapasos o suturas de toracotomía.
 
[image: image]  

Figura 4-1 Representación esquemática de la anatomía de una radiografía de tórax. A, AD, aurícula derecha; Aor, aorta; APD, arteria pulmonar derecha; API, arteria pulmonar izquierda; OAI, orejuela de la aurícula izquierda; TP, tronco pulmonar; Tr, tráquea; VCI, vena cava inferior; VCS, vena cava superior; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo. B, APD, arteria pulmonar derecha; API, arteria pulmonar izquierda; VCI, vena cava inferior; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo; Tr, tráquea. (De Inaba AS: Cardiac disorders. En Marx J, Hockberger R, Walls R, editores: Rosen's emergency medicine: concepts and clinical practice, 6.ª ed., Filadelfia, 2006, Mosby.) 
 
 


2. Enumere las principales estructuras cardiovasculares que forman la silueta mediastínica (fig. 4-2).


[image: image] Lado derecho: aorta ascendente, arteria pulmonar derecha, aurícula derecha, ventrículo derecho.


[image: image] Lado izquierdo: botón aórtico, arteria pulmonar izquierda, orejuela de la aurícula izquierda y ventrículo izquierdo.
 
[image: image]  

Figura 4-2 Principales estructuras cardiovasculares visibles en la radiografía de tórax. 
 
 


3. ¿Cómo se mide el tamaño cardíaco en la radiografía de tórax?

El diagnóstico de cardiomegalia en una RxT es subjetivo, pero si el tamaño cardíaco es mayor o igual al doble del tamaño del hemitórax, se considera agrandado. Recuerde que el corazón parece más grande en una placa tomada en espiración, en decúbito supino o con un aparato portátil de rayos X en posición anteroposterior (AP).

4. ¿Qué factores pueden alterar el tamaño cardíaco en la radiografía de tórax?


[image: image] Complexión del paciente: la obesidad disminuye el volumen pulmonar y el corazón parece mayor.


[image: image] Grado de inspiración: la inspiración poco profunda puede hacer que el corazón parezca mayor.


[image: image] Enfisema: la hiperinsuflación altera la silueta cardíaca y la hace parecer más pequeña.


[image: image] Contractilidad: la sístole o la diástole pueden variar el tamaño cardíaco hasta en 1,5 cm. Además, la frecuencia cardíaca baja y el alto gasto cardíaco aumentan el llenado ventricular.


[image: image] Forma del tórax: el pectus excavatum puede comprimir el corazón y hacerlo parecer más grande.


[image: image] Posición del paciente: el corazón parece mayor en radiografías tomadas en decúbito supino.


[image: image] Tipo de proyección: en la proyección AP, el corazón está más lejos de la placa y más cerca de la cámara. Esto provoca una mayor divergencia de los rayos y el aspecto de un corazón aumentado de tamaño.
 
5. ¿Qué otros signos se deben revisar cuando se valora la radiografía de tórax en la unidad de cuidados intensivos (UCI)?

En las radiografías portátiles de la unidad coronaria o la UCI se debe prestar especial atención a:


[image: image] Colocación del tubo endotraqueal.


[image: image] Vías venosas centrales.


[image: image] Catéteres en la arteria pulmonar.


[image: image] Electrodos de marcapasos.


[image: image] Placas de desfibrilador.


[image: image] Balón de contrapulsación intraaórtico.



[image: image] Sondas nasogástricas.


[image: image] Tubos de tórax.
 
Se debe inspeccionar con cuidado la presencia de neumotórax (fig. 4-3), enfisema subcutáneo y otros signos que puedan estar relacionados con las maniobras intervencionistas y la ventilación mecánica.

[image: image]  

Figura 4-3 Neumotórax a tensión. En una radiografía posteroanterior de tórax (A), el hemitórax izquierdo es muy radiotransparente u oscuro porque el pulmón se encuentra totalmente colapsado (flechas blancas). Se puede identificar el neumotórax a tensión porque el contenido mediastínico, incluyendo el corazón, está desplazado a la derecha (flechas negras) y el hemidiafragma izquierdo está aplanado y descendido. B, Tomografía computarizada en otro paciente con neumotórax a tensión que muestra el colapso completo del pulmón derecho (flechas) y el desplazamiento mediastínico hacia la izquierda. (De Mettler: Essentials of radiology, 2.ª ed., Filadelfia, 2005, Saunders.) 
 
 


6. ¿Cómo se puede determinar qué cavidades cardíacas están dilatadas?


[image: image] Dilatación ventricular: generalmente desplaza el borde inferior de la silueta cardíaca hacia atrás y a la izquierda. Para distinguir entre la dilatación ventricular derecha e izquierda hay que valorar los tractos de salida. En la dilatación del ventrículo derecho, las arterias pulmonares suelen aparecer aumentadas y la aorta disminuye. En la dilatación del ventrículo izquierdo, la aorta está aumentada y las arterias pulmonares son normales.


[image: image] Dilatación de la aurícula izquierda (AI): forma una convexidad entre la arteria pulmonar izquierda y el ventrículo de ese lado en la proyección frontal. También se puede ver una doble densidad por debajo de la carina. En la proyección lateral, la dilatación de la AI desplaza el bronquio lobar inferior izquierdo hacia atrás.


[image: image] Dilatación de la aurícula derecha: provoca que el borde inferior derecho cardíaco protruya hacia la derecha.
 
7. ¿Cuáles son las principales causas de dolor torácico que se pueden diagnosticar en la radiografía de tórax?


[image: image] Disección aórtica.


[image: image] Neumonía.


[image: image] Neumotórax.


[image: image] Embolia pulmonar.


[image: image] Enfisema subcutáneo.


[image: image] Pericarditis (si la radiografía sugiere un derrame pericárdico importante).


[image: image] Rotura esofágica.


[image: image] Hernia de hiato.
 
Todos los pacientes con dolor torácico deben someterse a una radiografía de tórax, incluso si se sospecha que el dolor torácico se debe a una isquemia miocárdica.

8. ¿Cuáles son las causas de ensanchamiento mediastínico?

Hay muchas posibles causas de un ensanchamiento mediastínico (fig. 4-4). Algunas de las más preocupantes son la rotura/disección aórtica y la hemorragia mediastínica secundaria a un traumatismo torácico o a una vía central mal colocada. Una de las causas más frecuentes es la lipomatosis torácica en un paciente obeso. Los tumores también se deben considerar en el diagnóstico diferencial, especialmente los tumores germinales, los linfomas y los timomas. El mediastino también puede parecer ensanchado en una placa AP portátil en comparación con la radiografía normal posteroanterior o lateral.


[image: image]  

Figura 4-4 Ensanchamiento mediastínico (flechas). (De Marx J, Hockberger R, Walls R, editores: Rosen's emergency medicine: concepts and clinical practice, 6.ª ed., Filadelfia, 2006, Mosby.) 
 
 


9. ¿Cuáles son los signos radiográficos más frecuentes de la insuficiencia cardíaca congestiva?


[image: image] Aumento de la silueta cardíaca.


[image: image] Dilatación de la aurícula izquierda.


[image: image] Aumento de los hilios pulmonares.


[image: image] Redistribución vascular.


[image: image] Líneas intersticiales (líneas de Kerley).


[image: image] Infiltrados alveolares bilaterales.


[image: image] Derrames pleurales (mayores en el lado derecho que en el izquierdo).
 
10. ¿Qué es la redistribución vascular? ¿Cuándo aparece en la insuficiencia cardíaca congestiva?

La redistribución vascular se produce cuando las arterias y venas pulmonares de los lóbulos superiores alcanzan un tamaño superior al de los vasos lobares inferiores. El signo es más preciso si los vasos lobares superiores alcanzan un diámetro mayor de 3 mm en el primer espacio intercostal. Suele aparecer con una presión de enclavamiento capilar pulmonar superior a 12-19 mmHg. Si sube por encima de 19 mmHg, aparece un edema intersticial con engrosamiento bronquial, líneas B de Kerley y engrosamiento de las fisuras pulmonares. La redistribución vascular en los lóbulos superiores suele aparecer en pacientes con hipertensión venosa pulmonar crónica (p. ej., enfermedades de la válvula mitral o disfunción del ventrículo izquierdo) como consecuencia del intento del cuerpo de mantener la irrigación y oxigenación en la zona. Algunos autores consideran la redistribución vascular como un signo cardinal de insuficiencia cardíaca congestiva, pero resulta de poca ayuda en pacientes de UCI. En estos casos, todas las arterias pulmonares están dilatadas, lo que dificulta la valoración del calibre de los vasos superiores e inferiores. Además, la radiografía suele tomarse en decúbito supino, lo que puede aumentar el tamaño de los vasos lobares superiores por la ectasia sanguínea y no por una verdadera redistribución.

11. ¿Cómo derivan la disfunción ventricular derecha e izquierda en derrame pleural?


[image: image] La disfunción del VI aumenta la presión hidrostática, lo que deriva en edema intersticial y derrame pleural. El derrame pleural derecho es más frecuente que el izquierdo, pero la mayoría son bilaterales.


[image: image] La disfunción del VD deriva en hipertensión venosa sistémica que impide la reabsorción fisiológica del líquido pleural hacia los linfáticos de la pleura parietal.
 
12. ¿Resulta útil la radiografía de tórax para identificar y valorar el derrame pericárdico?

La RxT no tiene demasiada sensibilidad para detectar derrames pericárdicos y puede no resultar útil para valorar su cuantía. Los derrames más pequeños se detectan con dificultad en la RxT y, sin embargo, pueden provocar un taponamiento cardíaco si el líquido se acumula rápidamente. De todos modos, una gran silueta cardíaca en «tienda de campaña» (fig. 4-5) puede sugerir un derrame pericárdico cuantioso. A menudo resulta difícil diferenciar entre el derrame pericárdico y el crecimiento de cavidades cardíacas.

[image: image]  

Figura 4-5 Imagen en «tienda de campaña» visible con un derrame pericárdico cuantioso. (De Kliegman RM, Behrman RE, Jenson HB y cols.: Nelson textbook of pediatrics, 18.ª ed., Filadelfia, 2007, Saunders.) 
 
 


13. ¿Cuáles son los signos radiográficos típicos de la hipertensión pulmonar grave?

Un hallazgo característico en los pacientes con hipertensión pulmonar es la dilatación de las arterias pulmonares centrales junto con un rápido afilamiento de los vasos (fig. 4-6). Se considera que la arteria pulmonar descendente derecha está dilatada si tiene más de 17 mm de diámetro transversal. Otros signos de hipertensión pulmonar son el aumento del tamaño cardíaco (especialmente del ventrículo derecho) y la calcificación de las arterias pulmonares. Esta calcificación aparece tras la formación de placas de ateroma en el interior de las arterias y es un signo radiológico raro pero específico de hipertensión pulmonar grave.

[image: image]  

Figura 4-6 Hipertensión arterial pulmonar. Se puede apreciar una dilatación marcada de la arteria pulmonar principal (APP) y la arteria pulmonar derecha (APD). Un rápido afilamiento de las arterias a medida que avanzan hacia la periferia es sugestivo de hipertensión pulmonar. (De Mettler FA: Essentials of radiology, 2.ª ed., Filadelfia, 2005, Saunders.) 
 
 


14. ¿Qué es el signo de Westermark y la joroba de Hampton?

El signo de Westermark aparece en pacientes con embolia pulmonar y representa una zona con oligohemia distal al vaso pulmonar obstruido. Si deriva en un infarto pulmonar, puede aparecer un infiltrado en forma de cuña (la «joroba de Hampton») (fig. 4-7).

[image: image]  

Figura 4-7 Infiltrado periférico en forma de cuña (líneas blancas discontinuas) tras una embolia pulmonar que derivó en infarto. Este hallazgo se denomina en ocasiones «joroba de Hampton». (De Mettler FA: Essentials of radiology, 2.ª ed., Filadelfia, 2005, Saunders.) 
 
 


15. ¿Qué es una muesca costal?

Es una erosión en la parte inferior de las costillas (fig. 4-8). Puede aparecer en algunos pacientes con coartación de aorta como consecuencia de la dilatación de las arterias intercostales para compensar la situación y aumentar así la circulación distal. Es más frecuente entre la cuarta y la octava costilla. Es importante reconocer este signo, que puede salvar la vida del paciente, porque la coartación de aorta puede tratarse mediante técnicas percutáneas o con cirugía abierta.

[image: image]  

Figura 4-8 Muescas costales en un paciente con coartación de aorta. (De Park MK: Pediatric cardiology for practitioners, 5.ª ed., Filadelfia, 2008, Mosby.) 
 
 


16. ¿Qué sugieren los hallazgos de la figura 4-9?

El signo más importante de esta imagen es la calcificación pericárdica. Esto puede aparecer en enfermedades que afectan al pericardio, como la tuberculosis. En un paciente con síntomas y signos de insuficiencia cardíaca, esta imagen sería muy sugestiva de pericarditis constrictiva.


[image: image]  

Figura 4-9 Calcificación pericárdica (flechas). En un paciente con signos y síntomas de insuficiencia cardíaca, este hallazgo sugiere con fuerza una pericarditis constrictiva. (De Libby P, Bonow RO, Mann DL y cols.: Braunwald’s heart disease, 8.ª ed., Filadelfia, 2008, Saunders.) 
 
 


17. ¿Qué es el enfisema subcutáneo?

El enfisema subcutáneo es la acumulación de aire en el tejido subcutáneo, a menudo con disección de los planos tisulares. El enfisema subcutáneo torácico puede deberse a muchas afecciones, como neumotórax, rotura bronquial o esofágica, traumatismo contuso, herida por arma blanca o de fuego, o a un procedimiento invasivo (p. ej., endoscopia, broncoscopia, colocación de una vía central o intubación). El hallazgo de un enfisema subcutáneo casi siempre se asocia a una afección médica o complicación grave. El ejemplo del enfisema subcutáneo de la figura 4-10 subraya la relevancia de evaluar toda la radiografía de tórax.

[image: image]  

Figura 4-10 Enfisema subcutáneo (flechas). 
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Capítulo 5
 
Ecocardiografía
  
Hisham Dokainish MD, FACC, FASE 

Glenn N. Levine MD, FACC, FAHA 
 
 




1. ¿Cómo funciona la ecocardiografía?

La ecocardiografía utiliza transductores transtorácicos y transesofágicos que emiten ultrasonidos dirigidos hacia estructuras cardíacas. Las señales ultrasónicas de retorno son captadas por el transductor, y el ordenador del aparato de ecografía emplea una serie de algoritmos para reconstruir imágenes del corazón. El tiempo que tarda el ultrasonido en regresar al transductor determina la profundidad de las estructuras con respecto al transductor, ya que la velocidad del sonido en las partes blandas es relativamente constante (1.540 m/s). La amplitud (intensidad) de la señal de retorno determina la densidad y el tamaño de las estructuras con las que entra en contacto el ultrasonido.

Los transductores también pueden realizar una ecografía Doppler, que mide el desplazamiento de frecuencia de la señal ultrasónica de regreso, para determinar la velocidad y la dirección del flujo de sangre a través de diferentes estructuras cardíacas (p. ej., a través de la válvula aórtica) o en el miocardio propiamente dicho (imagen Doppler tisular).

En el cuadro 5-1 se enumeran los criterios adecuados para la obtención de un ecocardiograma.


 



Cuadro 5-1      Criterios de idoneidad para la ecocardiografía  
 
Entre las indicaciones idóneas, aunque sin limitarse a ellas, están las siguientes




[image: image] Síntomas posiblemente relacionados con una etiología cardíaca, como disnea, dificultad para respirar, mareos, síncope, accidentes cerebrovasculares.


[image: image] Evaluación inicial de la función del ventrículo izquierdo después de un infarto agudo de miocardio.


[image: image] Evaluación de un soplo cardíaco en la sospecha de una valvulopatía.


[image: image] Taquicardia ventricular o taquicardia supraventricular sostenidas.


[image: image] Evaluación de la sospecha de hipertensión arterial pulmonar.


[image: image] Evaluación del dolor torácico agudo con marcadores de laboratorio y electrocardiograma no concluyentes.


[image: image] Evaluación de la valvulopatía de una válvula original o protésica en un paciente con cambio de su estado clínico.
 
Indicaciones dudosas para ecocardiografía




[image: image] Origen cardiovascular de episodios embolígenos en un paciente con un ecocardiograma transtorácico (ETT) y datos electrocardiográficos normales y sin antecedentes de fibrilación o flúter auricular.
 
Indicaciones inadecuadas para ecocardiografía




[image: image] Monitorización de rutina de patologías conocidas, como insuficiencia cardíaca, valvulopatías leves, miocardiopatía hipertensiva, reparación de cardiopatías congénitas o monitorización de una válvula artificial, cuando el paciente está clínicamente estable.


[image: image] La ecocardiografía tampoco es la prueba de elección en la evaluación inicial de una embolia pulmonar y no debería emplearse de forma rutinaria para el cribado de cardiopatía en pacientes hipertensos asintomáticos.
 
Indicaciones adecuadas para la ecocardiografía transesofágica (ETE) como prueba inicial en lugar de la ETT




[image: image] Evaluación de la sospecha de patología aórtica, incluida la disección.


[image: image] Guía durante los procedimientos cardíacos percutáneos, como la ablación y la valvuloplastia mitral.


[image: image] Determinación del mecanismo de regurgitación y la idoneidad de la reparación valvular.


[image: image] Diagnóstico y tratamiento de la endocarditis en pacientes con una probabilidad de endocarditis de moderada a alta.


[image: image] Fiebre persistente en un paciente con un dispositivo intracardíaco.


[image: image] La ETE no es la prueba más idónea para el estudio de un trombo en la aurícula izquierda en el contexto de una fibrilación auricular una vez que se ha decidido anticoagular al paciente.
 
Modificado de Douglas PS, Khandheria B, Stainback RF y cols.: CCF/ASE/ACEP/ASNC/SCAI/SCCT/SCMR 2007 appropriateness criteria for transthoracic and transesophageal echocardiography. J Am Coll Cardiol 50:187-204, 2007.


 

2. ¿Cuál es la diferencia entre la ecocardiografía y el Doppler?

La ecocardiografía suele referirse a la exploración ultrasónica bidimensional (2D) del corazón, en la que se emplea un modo de luminosidad para obtener imágenes de estructuras cardíacas basándose en su densidad y en su localización relativa con respecto a la pared torácica. La ecocardiografía 2D es particularmente útil para identificar la anatomía y la morfología cardíacas, como para detectar un derrame pericárdico, un aneurisma del ventrículo izquierdo o una masa cardíaca.

El Doppler hace referencia al análisis del movimiento de la sangre en el interior y alrededor del corazón, basándose en el desplazamiento de la frecuencia (efecto Doppler) que sufre un ultrasonido cuando entra en contacto con un objeto en movimiento (normalmente eritrocitos). Existen tres modos de Doppler:


[image: image] Doppler pulsado (fig. 5-1, A), que puede localizar el punto de aceleración del flujo, aunque es susceptible al solapamiento.

[image: image]  

Figura 5-1 Evaluación mediante Doppler empleada en pacientes con estenosis aórtica. A, Doppler pulsado en el tracto de salida del ventrículo izquierdo en un paciente con estenosis aórtica. La velocidad máxima del trazado espectral (flecha) es de 1,2 m/s, lo que indica una velocidad de flujo normal proximal a la válvula aórtica. B, Doppler continuo a través de la válvula aórtica que pone de manifiesto una velocidad máxima de 4,5 m/s (flecha discontinua). Por tanto, la velocidad del flujo sanguíneo casi se multiplica por cuatro a través de la válvula aórtica estenótica, lo que concuerda con una estenosis aórtica grave. 
 
 



[image: image] Doppler de onda continua (fig. 5-1, B), que no puede localizar el nivel de aceleración del flujo, pero puede identificar velocidades sumamente elevadas sin solapamiento.


[image: image] Doppler color (fig. 5-2), que utiliza colores diferentes (normalmente rojo y azul) para identificar el flujo desde y hacia el transductor, respectivamente, e identificar cualitativamente la aceleración del flujo al mostrar una mezcla de color para representar una velocidad alta o un flujo solapado.

[image: image]  

Figura 5-2 Regurgitación (insuficiencia) mitral. Proyección apical de cuatro cámaras con Doppler color (flechas blancas) que pone de manifiesto una regurgitación mitral grave. Obsérvese que, en la práctica, el chorro regurgitante se muestra en color, lo que se corresponde con el flujo de sangre. AD, aurícula derecha; AI, aurícula izquierda; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo. 
 
 

 
El Doppler es especialmente útil para evaluar la relevancia hemodinámica de las cardiopatías estructurales, como la gravedad de una estenosis aórtica (v. fig. 5-1), el grado de regurgitación o insuficiencia mitral (v. fig. 5-2), la velocidad del flujo a través de una comunicación interventricular o la gravedad de la hipertensión pulmonar. La gran mayoría de los ecocardiogramas se solicitan como ecocardiografía con Doppler para encontrar la respuesta a cuestiones morfológicas y hemodinámicas cardíacas en un estudio (p. ej., soplo de estenosis mitral). La ecocardiografía 2D identifica la válvula mitral calcificada, engrosada y de movilidad limitada (v. fig. 5-3), y el Doppler analiza su gravedad basándose en las velocidades de flujo y en los gradientes transvalvulares.

[image: image]  

Figura 5-3 Proyección paraesternal longitudinal en la que se muestra el aspecto típico en palo de hockey de la válvula mitral (flecha) en la estenosis mitral reumática. AD, aurícula derecha; Ao, válvula aórtica; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo. 
 
 


3. ¿Cómo se evalúa la función sistólica mediante ecocardiografía?

El cálculo de la función del ventrículo izquierdo (VI) que se utiliza con más frecuencia es la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), que se define como:

FEVI=Volumen telediastólico−Volumen telesistólicoVolumen telediastólico


[image: image]



[image: image] El método de Simpson (método de los discos), en el cual se traza el borde endocárdico del VI en múltiples cortes del ventrículo izquierdo (en sístole y en diástole), calculándose los volúmenes telesistólico y telediastólico a partir de dichos registros, es uno de los métodos de cálculo de la FEVI más frecuentes.


[image: image] El método de Teicholz, en el que la fracción de acortamiento:

(dimensión telediastólica del VI−dimensión telesistólica del VI)/dimensión telediastólica del VI


[image: image]


se multiplica por 1,7, también se puede utilizar para calcular la FEVI, aunque este método es impreciso en pacientes con anomalías regionales de movilidad de la pared.


[image: image] También se emplea a menudo el cálculo visual de la FEVI por ecocardiografistas experimentados.


[image: image] Cada vez más, la situación real de la adquisición del volumen completo utilizando ecocardiografía tridimensional puede usarse para proporcionar un cálculo preciso de la FEVI.


[image: image] En los pacientes con corazones hipertróficos, cardiopatía isquémica o miocardiopatías infiltrativas puede identificarse la disfunción sistólica en presencia de una FEVI preservada (más del 50-55%) mediante la disminución de las velocidades Doppler tisulares sistólicas.

 
4. ¿En qué consiste la valoración diastólica ecocardiográfica? ¿Qué información proporciona?

La valoración diastólica comprende dos aspectos: identifica la relajación del VI y calcula sus presiones de llenado. La relajación del VI se describe como el tiempo que tarda en relajarse el VI en la diástole para aceptar sangre procedente de la aurícula izquierda (AI) a través de una válvula mitral abierta. El corazón normal es sumamente elástico (lusitrópico) y acepta fácilmente sangre durante el llenado del VI. Cuando se deteriora la relajación, el VI es incapaz de aceptar fácilmente un aumento de volumen y este aumento de la precarga del VI provoca un aumento de la presión de la AI, lo cual desencadena a su vez la aparición de edema pulmonar.


[image: image] La relajación del VI suele determinarse mejor mediante Doppler tisular, que valora la velocidad de llenado protodiastólica (Ea) del miocardio del VI. Un corazón normal tiene una Ea de 10 cm/s o más; la relajación está deteriorada cuando la Ea es menor de 10 cm/s.


[image: image] Un indicador de la precarga del VI es la velocidad de llenado protodiastólica transmitral máxima (E), que mide la velocidad del flujo sanguíneo a través de la válvula mitral. Puede lograrse una estimación de la presión de llenado del VI utilizando la proporción entre la velocidad del flujo sanguíneo a través de la válvula mitral (E) y la velocidad en el tejido miocárdico durante la protodiástole (Ea). Un cociente elevado (p. ej., E/Ea ≥15) indica una presión de llenado del VI elevada (presión de la AI ≥15 mmHg); un cociente menor (p. ej., E/Ea ≤10) indica una presión de llenado del VI normal (presión de la AI <15 mmHg).
 
5. ¿Cómo se puede utilizar la ecocardiografía con Doppler para responder a cuestiones hemodinámicas cardíacas?


[image: image] Puede calcularse el volumen sistólico y el gasto cardíaco mediante mediciones del tracto de salida del VI y la integral de tiempo y velocidad (ITV) de la sangre a través de dicho tracto.


[image: image] El estudio Doppler del diámetro del tracto de salida del ventrículo derecho y la ITV permiten, igualmente, medir el gasto cardíaco del ventrículo derecho.


[image: image] El gradiente máximo de regurgitación tricuspídeo puede añadirse para calcular la presión de la aurícula derecha y, de este modo, calcular la presión sistólica de la arteria pulmonar.


[image: image] Las velocidades de influjo mitral, el tiempo de desaceleración, los parámetros venosos pulmonares y el Doppler tisular del anillo mitral pueden proporcionar una valoración precisa de la función diastólica del VI, como las presiones de llenado del VI.


[image: image] La medición de la ITV y los diámetros anulares valvulares se pueden utilizar para valorar los cortocircuitos intracardíacos (Qp/Qs) y los volúmenes de flujo regurgitante, donde Qp es el flujo de salida del tracto de salida del ventrículo derecho y Qs es el flujo de salida del tracto de salida del VI.


[image: image] Se pueden utilizar los gradientes de presión a través de las válvulas nativas y protésicas y a través de los cortocircuitos cardíacos para valorar la gravedad hemodinámica de la estenosis valvular, la regurgitación o la gravedad del cortocircuito, respectivamente.


[image: image] La variación respiratoria del flujo valvular puede facilitar el diagnóstico de taponamiento cardíaco o de pericarditis constrictiva.
 
6. ¿Cómo se utiliza la ecocardiografía para evaluar las valvulopatías?


[image: image] La ecocardiografía bidimensional puede proporcionar una visualización precisa de la estructura valvular en busca de anomalías morfológicas (calcificación, prolapso, inestabilidad, afectación reumática, endocarditis). En la figura 5-3 se demuestra la restricción del movimiento de la válvula mitral en un paciente con estenosis mitral.


[image: image] El Doppler color puede proporcionar una valoración semicuantitativa del grado de regurgitación o insuficiencia valvular (leve, moderada, grave) en cualquier posición (aórtica, mitral, pulmonar, tricuspídea).


[image: image] El Doppler pulsado puede ayudar a indicar con exactitud la localización de una anomalía valvular (p. ej., estenosis subaórtica, aórtica o supraaórtica). También se puede utilizar este Doppler para cuantificar los volúmenes y las fracciones de regurgitación aplicando la ecuación de continuidad.


[image: image] El Doppler de onda continua facilita la determinación de la gravedad hemodinámica de las lesiones estenóticas, como la estenosis aórtica o mitral.

 
7. ¿Cómo puede ayudar la ecocardiografía al diagnóstico y el tratamiento de la sospecha de una enfermedad pericárdica?


[image: image] La ecocardiografía puede diagnosticar derrames pericárdicos (fig. 5-4), ya que el líquido en el espacio pericárdico transmite fácilmente los ultrasonidos (aparece negro en la ecocardiografía).

[image: image]  

Figura 5-4 Proyección paraesternal longitudinal en la que se muestra un gran derrame pericárdico (DP) rodeando al corazón. Ao, aorta; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo. (De Kabbani SS, LeWinter M: Cardiac constriction and restriction. En Crawford MH, DiMarco JP, editores: Cardiology, St Louis, 2001, Mosby.) 
 
 



[image: image] La ecocardiografía bidimensional y el Doppler son elementos cardinales para determinar el impacto hemodinámico del líquido pericárdico; es decir, si el paciente tiene una presión intrapericárdica elevada o un taponamiento cardíaco franco.


[image: image] Los siguientes son indicadores de una presión intrapericárdica elevada en el contexto de un derrame pericárdico:


[image: image] Indentación o colapso diastólico del ventrículo derecho (VD).


[image: image] Compresión de la aurícula derecha (AD) durante más de un tercio del ciclo cardíaco.


[image: image] Falta de colapsabilidad de la vena cava inferior (VCI) con la inspiración profunda.


[image: image] Variación del 25% o más en los flujos Doppler mitral o aórtico.


[image: image] Variación del 50% o más en los flujos valvulares tricuspídeo o pulmonar con la inspiración.
 

[image: image] Entre los signos ecocardiográficos de pericarditis constrictiva están: pericardio engrosado o calcificado, rebote diastólico del tabique interventricular, patrón de llenado mitral restrictivo con una variación respiratoria del 25% o más en las velocidades máximas y falta de colapsabilidad inspiratoria de la vena cava inferior.


[image: image] La ecocardiografía también es de gran ayuda como guía de la pericardiocentesis con aguja percutánea al identificar la ventana transtorácica o subcostal con la mayor cobertura líquida, monitorizando el descenso del líquido durante la pericardiocentesis y valorando la reacumulación del líquido en los estudios de seguimiento.
 
8. ¿Cuál es el papel de la ecocardiografía en los pacientes con un ictus isquémico?

Los siguientes datos ecocardiográficos se pueden asociar a una etiología embolígena cardíaca en los pacientes con ictus:


[image: image] Disminución de la fracción de eyección del VI, generalmente menor del 40%.


[image: image] Coágulo en el ventrículo izquierdo o en la aurícula izquierda (fig. 5-5).

[image: image]  

Figura 5-5 Ecocardiografía transesofágica en la que se aprecia un trombo en la aurícula izquierda (flecha). AI, aurícula izquierda; Ao, válvula aórtica; VI, ventrículo izquierdo. 
 
 



[image: image] Masa intracardíaca, como un tumor, o endocarditis.


[image: image] Estenosis mitral (especialmente con antecedentes de fibrilación auricular).



[image: image] Válvula protésica en posición aórtica o mitral.


[image: image] Enfermedad aterosclerótica significativa en la raíz aórtica, la aorta ascendente o el cayado aórtico.


[image: image] Estudio con contraste salino que indica un cortocircuito intracardíaco significativo de derecha a izquierda, como una comunicación interauricular.
 
Nota: un ecocardiograma transtorácico normal en un paciente sin fibrilación auricular descarta en la mayoría de los casos una fuente embolígena cardíaca de un coágulo y, por lo general, obvia la necesidad de una ecocardiografía transesofágica (ETE).

9. ¿Cuáles son los signos ecocardiográficos en la miocardiopatía hipertrófica (MCH)?


[image: image] Hipertrofia septal, concéntrica o apical (diámetro de las paredes mayor de 1,5 cm).


[image: image] Presencia de movimiento anterior sistólico (MAS) de la válvula mitral en algunos casos de miocardiopatía hipertrófica obstructiva (fig. 5-6).

[image: image]  

Figura 5-6 Hallazgos ecocardiográficos en la miocardiopatía hipertrófica. A, Proyección paraesternal longitudinal durante la diástole en la que se observa un engrosamiento masivo del tabique interventricular (TIV) en comparación con el grosor de la pared posterior (flechas). B, Durante la sístole, la ecocardiografía muestra un movimiento anterior sistólico (MAS) de la válvula mitral, con las valvas abombándose en realidad hacia el tracto de salida del ventrículo izquierdo (flechas). 
 
 



[image: image] Gradientes dinámicos en el tracto de salida del ventrículo izquierdo provocados por un MAS, una obliteración en la zona media de la cavidad o una obliteración apical.
 
10. ¿Cuáles son las indicaciones habituales para una ecocardiografía transesofágica?


[image: image] Sospecha clínica significativa de endocarditis en pacientes con ventanas transtorácicas subóptimas.


[image: image] Sospecha clínica significativa de endocarditis en pacientes con una prótesis valvular cardíaca.


[image: image] Sospecha de disección aórtica (fig. 5-7).

[image: image]  

Figura 5-7 Ecocardiografía transesofágica que pone de manifiesto una disección de la aorta torácica descendente. La luz aórtica verdadera se observa separada de la luz falsa por la disección. 
 
 



[image: image] Sospecha de comunicación interauricular o de un agujero oval permeable en pacientes con ictus embólico criptogénico.


[image: image] Ictus embólico con una ecocardiografía transtorácica no diagnóstica.


[image: image] Endocarditis con sospecha de complicaciones valvulares (absceso, fístula, seudoaneurisma).


[image: image] Evaluación de la válvula mitral en los casos de posibilidad quirúrgica de dicha válvula.


[image: image] Cortocircuitos intracardíacos en los que no se aprecia bien la localización en la ecocardiografía transtorácica.


[image: image] Valoración de la presencia de trombos (coágulos) en la aurícula izquierda y la orejuela auricular (v. fig. 5-5) antes de una cardioversión programada.

 
11. ¿En qué consiste la ecocardiografía con contraste?

La ecocardiografía con contraste supone la inyección de un contraste salino o de microburbujas sintéticas (burbujas de perflutrén) en el interior de una vena de la circulación general para, a continuación, obtener imágenes del corazón mediante ultrasonidos. El contraste salino, dado su tamaño relativamente grande, no atraviesa el lecho capilar pulmonar y, por tanto, queda confinado en las cavidades cardíacas derechas. Por dicho motivo, una aparición rápida de contraste salino en las cavidades cardíacas izquierdas indica la presencia de un cortocircuito intracardíaco.

Como las microburbujas sintéticas son más pequeñas que las burbujas de salino, atraviesan los capilares pulmonares y se utilizan para obtener imágenes de las estructuras cardíacas izquierdas. Con frecuencia, las microburbujas sintéticas se utilizan para lograr una mejor definición del borde endocárdico en los pacientes con ventanas ecocardiográficas subóptimas. La ecocardiografía con contraste se utiliza también para visualizar mejor determinadas estructuras, como posibles coágulos en el VI u otras masas.

Tanto el contraste sintético como el salino se pueden emplear para aumentar las señales del Doppler, como, por ejemplo, en los pacientes con hipertensión pulmonar en los que se necesita medir el chorro de regurgitación tricuspídeo para calcular la presión de la arteria pulmonar.

12. ¿Qué es una ecocardiografía de estrés?

La ecocardiografía de estrés supone la obtención de imágenes del corazón, primero en reposo y posteriormente durante un esfuerzo (sobre una cinta de correr o en una bicicleta estática) o un estrés farmacológico (generalmente con dobutamina) para identificar anomalías de movilidad de la pared del ventrículo izquierdo (VI) debidas a la presencia de una coronariopatía limitante del flujo.

Otras aplicaciones de la ecocardiografía de estrés son:


[image: image] Valoración de una valvulopatía mitral o aórtica en pacientes con una enfermedad moderada en reposo pero con síntomas marcados con el ejercicio.


[image: image] Valoración de los pacientes con sospecha de disfunción diastólica inducida por el ejercicio.


[image: image] Valoración de la viabilidad del miocardio en pacientes con disminución de las fracciones de eyección. La mejora de la función del ventrículo izquierdo con la infusión de dosis bajas de dobutamina (<10 μg/kg/min) sugiere un miocardio viable.


[image: image] Distinción entre una estenosis aórtica verdadera y una seudoestenosis aórtica en pacientes con una estenosis aórtica de leve a moderada en reposo y disminución de la fracción de eyección con un gasto cardíaco bajo.
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Capítulo 6
 
Pruebas de esfuerzo
  
Fernando Boccalandro MD, FACC, FSCAI 
 
 




1. ¿Cuál es la finalidad de las pruebas de esfuerzo y cómo puede realizar un paciente una prueba de esfuerzo?

Las pruebas de esfuerzo (PE) en las que se utiliza la electrocardiografía (ECG) se llevan a cabo de forma rutinaria para diagnosticar la isquemia miocárdica, estimar el pronóstico, evaluar el resultado del tratamiento y valorar la reserva cardiopulmonar. El ejercicio se utiliza como estrés fisiológico para detectar anomalías cardíacas que no están presentes en reposo. Se llevan a cabo sobre una cinta de correr, una bicicleta ergométrica o, más raramente, mediante un ergómetro para las extremidades superiores y pueden asociarse al análisis de gases ventilatorios (esta última se denomina prueba de esfuerzo cardiopulmonar). Se han desarrollado diferentes protocolos de cargas de trabajo cardiovascular progresivas específicas para las PE (p. ej., Bruce, Cornell, Balke-Ware, ACIP, mAICP, Naughton, Weber). Las bicicletas ergométricas son más baratas y ocupan menos espacio que las cintas de correr y generan menos movimiento en el hemicuerpo superior, aunque la fatiga precoz de las extremidades inferiores hace que sea difícil alcanzar la capacidad de esfuerzo máxima; de ahí que en Estados Unidos se utilicen habitualmente las cintas de correr para realizar las PE. La gran mayoría de los datos publicados se basan en el protocolo de múltiples estadios de Bruce, que se lleva a cabo sobre una cinta de correr, lo que lo ha convertido en el protocolo más usado en la práctica clínica. Las PE pueden comprender únicamente una monitorización electrocardiográfica (ECG) o combinarse con otras modalidades de imagen (gammagrafía, ecocardiografía).

2. ¿Cuál es la diferencia entre una PE máxima y una submáxima?


[image: image] La PE máxima o PE limitada por los síntomas es la forma preferida de realizar una prueba de esfuerzo y en ella se intenta alcanzar la capacidad de esfuerzo máxima tolerada por el paciente. Se concluye en función de los síntomas del paciente (p. ej., fatiga, angina, disnea), un ECG patológico (p. ej., descenso o elevación significativos del ST, arritmias) o una respuesta hemodinámica anormal (p. ej., respuesta anormal de la presión arterial). Una de las finalidades de estas PE es alcanzar una frecuencia cardíaca de, al menos, el 85% de la frecuencia cardíaca máxima prevista (v. pregunta 9).


[image: image] La PE submáxima se lleva a cabo cuando el objetivo es menor que la capacidad de esfuerzo máxima del individuo. Algunas metas razonables son: 70% de la frecuencia cardíaca máxima prevista, 120 latidos por minuto o 5-6 equivalentes metabólicos (MET) de la capacidad de esfuerzo (v. pregunta 12). La PE submáxima se utiliza poco tiempo después de sufrir un infarto de miocardio (v. pregunta 8).
 
3. ¿Cuál es la utilidad de la prueba de esfuerzo en el diagnóstico de la arteriopatía coronaria?

En numerosos estudios publicados se ha comparado la precisión de las PE con la angiografía coronaria. Sin embargo, se han utilizado criterios diferentes para definir una estenosis coronaria significativa y esta falta de estandarización, junto con la prevalencia variable de la arteriopatía coronaria en distintas poblaciones, ha complicado la interpretación de los datos disponibles. En un metaanálisis de 24.074 pacientes se mencionaba una sensibilidad media del 68% y una especificidad media del 77%. La sensibilidad aumenta hasta el 81% y la especificidad disminuye hasta el 66% en la enfermedad multivaso, y hasta el 86% y el 53%, respectivamente, en la arteriopatía del tronco coronario izquierdo o en la enfermedad de tres vasos. La precisión diagnóstica de las PE puede mejorarse añadiendo técnicas de imagen, como la ecocardiografía o las imágenes de perfusión miocárdicas.


4. ¿Cuáles son los riesgos asociados a las PE?

Los riesgos son bajos cuando las pruebas son supervisadas por médicos con la formación adecuada. En la población general, la morbilidad es menor del 0,05% y la mortalidad, menor del 0,01%. En un estudio realizado en 151.944 pacientes 4 semanas después de un infarto de miocardio, se confirmaba un leve aumento de la mortalidad y la morbilidad del 0,03% y del 0,09%, respectivamente. Según el estudio nacional de instalaciones de pruebas de esfuerzo, puede esperarse una tasa de infarto de miocardio y de mortalidad de 1 de cada 2.500 pruebas.

5. ¿Cuáles son las indicaciones para las PE?

Las indicaciones más frecuentes para las PE, según las directrices vigentes del American College of Cardiology (ACC) y la American Heart Association (AHA), se resumen en el cuadro 6-1. Cuando se esté valorando solicitar una PE, hay tres factores fundamentales que deben tenerse en cuenta para que la prueba diagnóstica sea óptima: un ECG basal normal, un paciente que pueda realizar ejercicio para completar el protocolo de ejercicio previsto y una indicación apropiada para la PE.


 



Cuadro 6-1      Indicaciones para las pruebas de esfuerzo  




[image: image] Cuando se sospeche arteriopatía coronaria (AC) obstructiva basándose en la edad, el sexo y la presentación clínica, incluidos los pacientes con bloqueo de rama derecha y menos de 1 mm de depresión del segmento ST en reposo.


[image: image] Estratificación del riesgo, evaluación de la clase funcional y el pronóstico en pacientes con AC sospechada o conocida basándose en la edad, el sexo y la presentación clínica.


[image: image] Evaluación de pacientes con AC conocida que presenten un cambio significativo en su estado clínico.


[image: image] Evaluación de los pacientes con angina vasoespástica.


[image: image] Evaluación de pacientes con riesgo bajo o intermedio de angina inestable después de haber sido estabilizados y que no han presentado síntomas isquémicos activos ni insuficiencia cardíaca.


[image: image] Después de un infarto de miocardio para evaluar el pronóstico, prescribir la actividad física o evaluar el tratamiento médico actual. Antes del alta con una prueba de esfuerzo submáximo 4-6 días después de un infarto de miocardio, o tras el alta con una PE limitada por los síntomas al menos 14-21 días después de un infarto de miocardio.


[image: image] Detección de isquemia miocárdica en pacientes en los que se plantee un procedimiento de revascularización.


[image: image] Después del alta, para la prescripción de la actividad física y el asesoramiento tras un procedimiento de revascularización, como parte de un programa de rehabilitación cardíaca.


[image: image] En pacientes con insuficiencia aórtica crónica, para evaluar la capacidad funcional y la respuesta sintomática en aquellos con antecedentes de síntomas equívocos.


[image: image] Evaluación de los ajustes adecuados en los pacientes en los que se ha implantado un marcapasos sensible a la frecuencia.


[image: image] Evaluación de pacientes con arritmias inducidas por el ejercicio conocidas o sospechadas.
 
 

6. ¿Deberían someterse los pacientes asintomáticos a una prueba de esfuerzo?

En general, los pacientes asintomáticos no deberían someterse a una PE. La probabilidad de arteriopatía coronaria previa a la prueba en esta población es baja, lo que daría lugar a una tasa significativa de resultados falsos positivos en los que se precisaría la realización de pruebas de seguimiento y se harían gastos innecesarios. No se dispone de datos de estudios aleatorizados que respalden el uso de las PE rutinarias de cribado en pacientes asintomáticos para reducir el riesgo de episodios cardiovasculares. Sin embargo, a título individual, algunos pacientes asintomáticos pueden considerarse candidatos a una PE en circunstancias específicas si es adecuado desde el punto de vista clínico (p. ej., pacientes diabéticos que planean apuntarse a un programa de ejercicio intensivo, ciertas ocupaciones de alto riesgo, puntuación de calcio positiva en la TC, antecedentes familiares).

7. ¿Cuáles son las contraindicaciones para las PE?

En el cuadro 6-2 se resumen las contraindicaciones para las PE según las directrices vigentes del ACC/AHA.



 



Cuadro 6-2      Contraindicaciones para las pruebas de esfuerzo  
 
Contraindicaciones absolutas



Infarto agudo de miocardio en los 2 días previos.

Angina inestable de alto riesgo.

Arritmias cardíacas incontroladas que causen síntomas o un compromiso hemodinámico.

Bloqueo auriculoventricular de alto grado.

Miocardiopatía hipertrófica obstructiva grave.

Estenosis aórtica grave sintomática.

Disección aórtica aguda.

Embolia o infarto pulmonar agudo.

Insuficiencia cardíaca descompensada.

Miocarditis o pericarditis aguda.
 
Contraindicaciones relativas



Estenosis del tronco coronario izquierdo.

Estenosis aórtica moderada.

Anomalías electrolíticas.

Hipertensión no controlada.

Arritmias.

Miocardiopatía hipertrófica obstructiva moderada y otras formas de obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo.

Discapacidad mental o física que impida realizar el esfuerzo de forma adecuada.
 
 

8. ¿Qué parámetros se monitorizan durante una PE?

Durante las PE se monitorizan y se registran tres parámetros principales: la respuesta clínica del paciente al esfuerzo (p. ej., disnea, mareo, dolor torácico, angina de pecho, puntuación de la escala de Borg), la respuesta hemodinámica (p. ej., frecuencia cardíaca, respuesta de la presión arterial) y los cambios ECG que aparecen durante el esfuerzo y la fase de recuperación de la PE.

9. ¿Cuál es la frecuencia cardíaca idónea para desencadenar una respuesta isquémica?

Cuando existe una estenosis coronaria significativa desde el punto de vista hemodinámico, se acepta que una frecuencia cardíaca del 85% de la frecuencia cardíaca máxima prevista para la edad del paciente es suficiente para desencadenar una respuesta isquémica y se considera la frecuencia cardíaca adecuada para una PE diagnóstica.

10. ¿Cómo se puede calcular la frecuencia cardíaca máxima prevista?

La frecuencia cardíaca máxima prevista puede calcularse mediante la fórmula siguiente:

Frecuencia cardíaca máxima prevista=220−edad


[image: image]


11. ¿Qué es la escala de Borg?

La escala de Borg es una escala numérica que refleja el esfuerzo percibido por el paciente y que se emplea normalmente durante una PE. Los valores de 7-9 reflejan un trabajo leve y los de 13-17, un trabajo duro; un valor por encima de 18 está cerca de la capacidad de esfuerzo máxima. Las cifras de 14-16 alcanzan el umbral anaeróbico. La escala de Borg es especialmente útil durante la evaluación de la capacidad funcional del paciente durante una PE.

12. ¿Qué es un equivalente metabólico (MET)?

Los MET se definen como el consumo calórico de un individuo activo comparado con el índice metabólico basal en reposo. Se utilizan durante las PE para calcular la capacidad funcional. Un MET se define como una kilocaloría por kilogramo y hora y es el consumo de calorías de una persona en reposo completo (esto es, 2 MET se corresponderán con una actividad que es el doble del índice metabólico en reposo). Actividades de 2-4 MET (paseo a poca velocidad, realizar las labores domésticas, etc.) se consideran leves, mientras que correr o escalar pueden necesitar entre 10 o más MET. Una capacidad funcional menor de 5 MET durante una PE sobre una cinta de correr se asocia a un pronóstico malo, mientras que MET más altos durante el esfuerzo se asocian a resultados mejores. Los pacientes que pueden realizar más de 10 MET durante la PE suelen tener un buen pronóstico con independencia de su anatomía coronaria.

13. ¿Qué se considera una respuesta hipertensiva al esfuerzo?

Las normas vigentes del ACC/AHA para las pruebas de esfuerzo sugieren que la respuesta hipertensiva al esfuerzo es aquella en la que la presión arterial sistólica supera los 250 mmHg o la presión arterial diastólica supera los 115 mmHg. Esto se considera una indicación relativa para finalizar una PE.

14. ¿Se puede solicitar una PE en un paciente que esté tomando betabloqueantes?

Las pruebas de esfuerzo en pacientes con un tratamiento con betabloqueantes tienen un valor diagnóstico y pronóstico reducido, ya que la respuesta de la frecuencia cardíaca no es la adecuada. No obstante, y según las directrices vigentes del ACC/AHA para las pruebas de esfuerzo, se desaconseja interrumpir el tratamiento con betabloqueantes antes de una PE para evitar que aparezca hipertensión «de rebote» o síntomas anginosos.

15. ¿Qué datos del ECG basal interfieren en la interpretación de una PE?

Los pacientes con bloqueo de rama izquierda, marcapasos ventricular, descenso del segmento ST mayor de 1 mm en el ECG basal (como en caso de hipertrofia del VI con patrón de sobrecarga) y aquellos con síndromes de preexcitación (síndrome de Wolf-Parkinson-White) deberían considerarse candidatos para las pruebas de esfuerzo de imagen, ya que las anomalías en sus ECG basales impiden una interpretación adecuada del ECG durante el esfuerzo. El bloqueo de rama derecha no reduce significativamente la precisión de la PE para el diagnóstico de isquemia. La digoxina también puede dar lugar a falsos positivos de descenso del segmento ST durante el esfuerzo y también es una indicación para realizar pruebas de esfuerzo de imagen.

16. ¿En qué momento puede llevarse a cabo una PE después de un infarto de miocardio?

La PE submáxima se recomienda, en ocasiones, transcurridos solamente 4 días tras el episodio agudo del infarto. Ésta puede completarse más adelante (3-6 semanas) con una PE máxima o limitada por síntomas. La PE en estas circunstancias ayuda a formular un pronóstico, a determinar los grados de actividad, a valorar el tratamiento médico y a planificar la rehabilitación cardíaca. No está claro si los pacientes asintomáticos que han padecido un infarto de miocardio (IM) agudo con un procedimiento de revascularización posterior se beneficiarán de la realización de una PE de seguimiento después del infarto de miocardio, aunque no se suele recomendar si el paciente está clínicamente estable.

17. ¿Son el sexo y la edad del paciente condicionantes para las PE?

Las mujeres tienen un mayor número de descensos del segmento ST falsos positivos durante las PE que los varones, lo cual podría limitar la sensibilidad de las PE para la detección de arteriopatía coronaria en la población femenina. Este problema refleja diferencias en la fisiología del esfuerzo y coronaria, con una mayor activación simpática (que podría causar vasoespasmo coronario), un medio hormonal cíclico, una complexión corporal distinta, una respuesta ECG distinta al ejercicio y una menor prevalencia de arteriopatía coronaria en comparación con los varones. A pesar de estas limitaciones, la PE debería considerarse la prueba diagnóstica inicial en la evaluación de las mujeres con un ECG basal normal cuando se sospeche una cardiopatía isquémica, porque la capacidad funcional y la respuesta hemodinámica son factores predictivos determinantes de episodios cardiovasculares, independientemente de los hallazgos ECG. El uso de las PE de imagen (PE con gammagrafía o ecocardiografía) debe tenerse en cuenta en mujeres con un ECG basal anormal o con mala tolerancia al ejercicio. La edad no es una consideración de importancia para las PE si el paciente puede completar adecuadamente el protocolo de esfuerzo.


18. ¿Cuándo se interpreta como positiva una PE?

Es importante que el médico que supervisa la PE tenga en cuenta la probabilidad previa a la prueba de que el paciente que se va a someter a la PE padezca una arteriopatía coronaria subyacente durante la interpretación de los resultados. Debe considerar no sólo la respuesta del ECG, sino toda la información proporcionada por la prueba, incluida la capacidad funcional y las respuestas clínicas y hemodinámicas al esfuerzo. Los cambios del ECG consistentes en un descenso o elevación horizontal o en pendiente descendente del segmento ST superior o igual a 1 mm durante al menos 60-80 ms después del final del complejo QRS durante la PE en tres latidos consecutivos se consideran una respuesta del ECG positiva para isquemia miocárdica (fig. 6-1). También es importante la aparición de angina, sobre todo si obliga a una conclusión precoz de la prueba. También se deben mencionar las anomalías en la capacidad de esfuerzo, la presión arterial y la respuesta de la frecuencia cardíaca al esfuerzo cuando se describen los resultados de la PE.

[image: image]  

Figura 6-1 Respuesta electrocardiográfica (ECG) anormal al esfuerzo en un paciente en el que se detectó una estenosis grave de la arteria coronaria derecha. A, ECG basal normal. B, Respuesta ECG anormal durante el esfuerzo máximo con una depresión marcada en pendiente descendente del segmento ST e inversión de la onda T. 
 
 


19. ¿Cuáles son las indicaciones para concluir una PE?

Las indicaciones absolutas para detener una PE, según las directrices vigentes del ACC/AHA, son un descenso de más de 10 mmHg en la presión arterial sistólica (a pesar de un aumento de la carga de trabajo), junto con otros signos de isquemia (angina, arritmias ventriculares), la elevación del segmento ST de más de 1 mm en derivaciones sin ondas Q diagnósticas (aparte de V1 y aVR), angina moderada o grave, aumento de los síntomas vegetativos (p. ej., ataxia, mareos, presíncope), signos de hipoperfusión (cianosis o palidez), dificultades para monitorizar el ECG o la presión arterial, solicitud de conclusión de la prueba por parte del paciente y taquicardia ventricular sostenida.


Entre las indicaciones relativas están un descenso de más de 10 mmHg de la presión arterial sistólica (a pesar de un aumento de la carga de trabajo) en ausencia de otros signos de isquemia; un descenso excesivo del segmento ST (más de 2 mm de descenso horizontal o en pendiente descendente) o una desviación marcada del eje del complejo QRS; arritmias diferentes a la taquicardia ventricular sostenida; fatiga, disnea, sibilancias, calambres en las piernas o claudicación; desarrollo de bloqueo de rama o retraso de la conducción intraventricular que no pueden distinguirse de la taquicardia ventricular; respuesta hipertensiva al esfuerzo, y dolor torácico no anginoso creciente.

20. ¿En qué consiste una PE cardiopulmonar y cuáles son las indicaciones para realizarla?

Durante una PE cardiopulmonar, se monitoriza el intercambio gaseoso ventilatorio del paciente en un circuito cerrado y se obtienen mediciones del intercambio gaseoso durante el esfuerzo (esto es, captación de oxígeno, producción de dióxido de carbono, umbral anaeróbico), aparte de la información proporcionada durante la PE de rutina. La PE cardiopulmonar está indicada para diferenciar entre causas cardíacas o pulmonares de la disnea inducida por el esfuerzo, o la alteración de la capacidad para realizar esfuerzo. También se emplea en el seguimiento de los pacientes con insuficiencia cardíaca o en aquellos en los que se plantea un trasplante cardíaco.

21. ¿Se puede identificar qué arteria coronaria está afectada utilizando el ECG durante una PE?

La capacidad del ECG para identificar un territorio coronario isquémico durante la PE depende del tipo de cambio del segmento ST observado durante el esfuerzo. La depresión del ST inducida por el esfuerzo es un cambio isquémico inespecífico y no se puede utilizar para identificar ningún territorio coronario concreto. Por el contrario, una elevación del ST en una derivación sin ondas Q previas en un paciente sin antecedentes de infarto de miocardio previo concuerda con una isquemia transmural y se puede utilizar para identificar el territorio coronario afectado.

22. ¿Es posible obtener una PE si el paciente no puede realizar ejercicio?

Si el paciente es incapaz de realizar ejercicio, existen métodos farmacológicos para detectar la presencia de isquemia mediante la utilización de pruebas de imagen como la ecocardiografía, la gammagrafía de perfusión miocárdica, la tomografía computarizada o la resonancia magnética. Los métodos de imagen pueden aumentar la precisión para la detección de la arteriopatía coronaria con un mayor coste, en comparación con la PE sola, pero no pueden predecir la capacidad funcional.

23. ¿Con qué frecuencia debe repetirse una PE?

No se ha demostrado que repetir una PE con cualquier intervalo sin una indicación clínica específica mejore la estratificación del riesgo o el pronóstico en los pacientes con o sin arteriopatía conocida, y está desaconsejado. Una PE puede repetirse cuando se sospeche un cambio significativo en el estado cardiovascular del paciente, o según las indicaciones adecuadas que se resumen en el cuadro 6-1. En pacientes que se hayan sometido previamente a un procedimiento de revascularización, se prefieren las pruebas de esfuerzo de imagen, porque proporcionan una información mejor sobre la distribución coronaria y la gravedad de la isquemia miocárdica en comparación con la PE.

24. ¿Puedo utilizar los trazados del ECG de la prueba de estrés para interpretar el ECG de 12 derivaciones de un paciente?

Para evitar el movimiento durante el ejercicio, las posiciones convencionales del ECG de 12 derivaciones requieren que los electrodos de las extremidades se acerquen al torso. Esta posición alternativa de las derivaciones se denomina modificación de Mason-Likar y requiere la colocación de los electrodos de los brazos en la cara lateral de la fosa infraclavicular, mientras que los electrodos de las piernas se sitúan entre la cresta ilíaca y la zona inferior de la caja torácica. Esta modificación de las derivaciones provoca una desviación del eje a la derecha y un aumento del voltaje en las derivaciones inferiores, lo que puede ocultar las ondas Q inferiores y crear nuevas ondas Q en aVL. Por tanto, el trazado del ECG obtenido durante una PE no debería utilizarse para interpretar un ECG diagnóstico de 12 derivaciones.


25. ¿Qué es la escala de Duke en cinta de correr?

Se trata de una escala ECG validada en cinta de correr creada en la Universidad de Duke que se basa en los datos de 2.758 pacientes que tenían dolor torácico y en quienes se realizó una PE y una angiografía coronaria. El objetivo de la escala de Duke en cinta de correr fue estimar de un modo más eficaz el pronóstico tras la PE. Esta escala en cinta de correr utiliza tres parámetros derivados del esfuerzo:

Puntuación de laescala de Duke   en cintade correr=Tiempo de esfuerzoen minutos(protocolo de Bruce)−5×(máximadesviacióndel segmentoST [mm])−(4×(índicede angina[0=ninguno,1=no limitante,2=limitantedel esfuerzo])

[image: image]

Los pacientes se pueden estratificar según la puntuación obtenida: riesgo bajo (puntuación +5 o mayor), riesgo moderado (puntuación entre +4 y −10) y riesgo alto (puntuación −11 o menor).

La escala en cinta de correr añade una información pronóstica independiente a la que proporciona la información clínica, la función ventricular izquierda o la anatomía coronaria, y se puede utilizar para identificar a los pacientes del grupo de riesgo moderado o alto que pueden beneficiarse de una mejor estratificación del riesgo.
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Estenosis mitral

Precordio: latido de la punta marcado; frémito diast6lico
en el apex; impulso paraesternal.

Auscultacion: S, alto, P; ruido de apertura diastélico
seguido de un retumho con aumento presistélico.

El patrén del pulso puede ser de fibrilacion auricular.
Extremidades frias.

Insuficiencia mitral

Precordio: frémito apical sistdlico; dpex desplazado
alaizquierda.

Auscultacion: soplo apical sistdlico de insuficiencia
sequido de un S, disminuido; iradiado a la axila;
aveces se oye S, por aumento del volumen
telediastélico ventricular izquierdo.

Prolapso de la vélvula mitral

Més frecuente en mujeres menores de 30 afos.
Auscultacion: clic mesosistolico o telesistdlico,
0,14 segundos o mas despuss de S, A menudo
séquido do un s0plo sstolo agudo;se pueds
reducir en cuclillas.

Estenosis aértica

Precordio: frémito sistdlico basal; pex desplazado
hacia delante y lateral.

Carétidas: onda del pulso de crecimiento lento y pico
retrasado.

Auscultacion: A, disminuido o soplo paraddjico sistdlico
eyectivo irradiado a cardtidas. Extremidades frias.

Insuficiencia aértica

Frecuentemente asociado al sindrome de Marfan
ola espondiltis reumatoide.

Precordio: apex desplazado hacia delante y lateral;
frémito palpable en el borde esternal izquierdo

y muesca yugular.

Cardtidas: doble onda sistdlica.

Auscultacion: soplo diastiico decreciente a lo largo del
borde esternal izquierdo; M, y A, estdn aumentados.

Insuficiencia tricuspidea

Generalmente secundaria a otra patologia cardiaca.
Precordio: impulso paraesternal ventricular derecho;
frémito sistdlico en el drea tricuspidea.

Auscultacion: soplo holosistelico que aumenta en
inspiraci6n; otros: onda V en pulso venoso yugular;
pulso sistaiico hepético.

Comunicacién interauricular

Pulso normal; impulso paraesternal izquierdo; arteria
pulmonar cabalgada; pulso yugular normal; soplo
sistolico eyectivo en area pulmonar; retumbo diastlico
grave en érea inicuspidea (a veces); ampio
desdoblamiento de S, constante.

Pericarditis

Taquicardia; roce pericardico; ruidos cardiacos
apagados y aumento de la percusion cardiaca
(con derrame): pulso paraddjico; dilatacion de las
venas del cuelio; estrechamiento de la presin
del pulso e hipotension (con taponamiento).
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