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Resumen 
Nuestro propósito al realizar este trabajo es ofrecerle fundamentalmente a los estudiantes de  medicina, así como a los residentes de medicina interna un material de consulta, además encontrarán orientaciones claras y precisas sobre el diagnóstico diferencial de los síndromes cardiovasculares, lo cual le facilitará o  ayudará a la hora de realizar las discusiones diagnóstica en las salas de medicina o áreas de salud. En este material abordamos los síndromes cardiovasculares más frecuentes en la práctica clínica, y de ellos revisamos el concepto, clasificación, cuadro clínico, diagnóstico etiológico y diferencial. Es el resultado del esfuerzo de varios especialistas que han puesto su experiencia y conocimientos a su disposición; estamos seguros que también le serán de mucha utilidad a otras especialidades afines.  
Introducción
Ya que la medicina clínica comienza con reconocer los síntomas y signos del enfermo, luego se plantean el síndrome o los síndromes que presenta el paciente, para poder orientar la discusión diagnóstica y finalmente  llegar a detectar la enfermedad que lo aqueja y su etiología; sin embargo, este proceso no siempre es fácil y requiere de conocimientos que el estudiante o médico debe dominar antes de ver a los pacientes. 

El diagnóstico ha sido, es y será siempre un reto intelectual fascinante para los médicos, y una fuente inagotable de satisfacciones en su vida profesional, siempre y cuando se dominen sus bases y procedimientos. El diagnóstico es una de las tareas fundamentales de los médicos y la base para una terapéutica eficaz. En sí mismo no es un fin sino un medio, e indispensable para establecer el tratamiento adecuado. Hay quienes lo señalan como la parte más importante del trabajo médico, pero a pesar de eso conlleva muchas dificultades cuando se explica y se enseña cómo realizarlo. Se ha planteado que “en los programas y planes de estudios no se brindan conocimientos detallados de cómo se efectúa el razonamiento diagnóstico y los estudiantes lo aprenden empíricamente viéndolo hacer y copiando de residentes, especialistas y profesores.” Como el diagnóstico es, sin duda, la piedra angular de la medicina, dominarlo y conocerlo tiene que ser la finalidad esencial de todo médico. El diagnóstico –derivado etimológicamente del griego, día: a través; gnignoskein: conocer– es la identificación o el conocimiento de la enfermedad, es decir, el juicio por el que se afirma la existencia de un determinado proceso morboso que se distingue de otros procesos morbosos con los que puede guardar analogía, es decir que al plantear o pensar en un diagnóstico, hay que hacer el diagnóstico diferencial, en que el médico compara los síntomas del enfermo con los de aquellas enfermedades más similares, precisando mentalmente las analogías y diferencias, hasta diagnosticar aquella enfermedad cuyos síntomas coinciden casi exactamente con los del paciente que se estudia. 

Mientras que el término síndrome (de la palabra griega syndrome "simultaneidad") se definió originalmente como estado caracterizado por un conjunto específico de signos, luego se amplió para designar las complejidades especiales y, en ocasiones, indefinidas (¿características del síndrome?) de enfermedades ya designadas. La utilización de la palabra solía tener un carácter provisional, con la esperanza de que una vez confirmado ese estado, se remplazaría por un término más preciso. En la actualidad entendemos por síndrome un grupo de síntomas y signos que se presentan formando un conjunto clínico que le da individualidad, pero que puede obedecer a múltiples causas. Por ejemplo el síndrome ictérico, el síndrome hemolítico, etcétera. No debemos confundirlo con enfermedad o entidad nosológica en la cual el conjunto sintomático se debe a una sola causa.

Este material parte de los síndromes que aparecen en el inventario de habilidades diagnosticas del sistema de habilidades del Medico General Básico de la Carpeta Académica para Jefes de Departamentos Docentes (ISCM-H / CECAM/2002)  y del libro de Propedéutica clínica y semiología médica de Raimundo Llanio Navarro y colaboradores (2007). Nuestro propósito al realizar este trabajo es ofrecerle fundamentalmente a los estudiantes de  medicina, así como a los residentes de medicina interna un material de consulta, además encontrarán orientaciones claras y precisas sobre el diagnóstico diferencial de los síndromes respiratorios, lo cual le facilitará o  ayudará a la hora de realizar las discusiones diagnóstica en las salas de medicina o áreas de salud. En este material abordamos los síndromes más frecuentes en la práctica clínica, y de ellos revisamos el concepto, clasificación, cuadro clínico, diagnóstico etiológico y diferencial. Es el resultado del esfuerzo de varios especialistas que han puesto su experiencia y conocimientos a disposición de estos estudiantes; estamos seguros que también le serán de mucha utilidad a otras especialidades afines.  
Debo agradecer a todos aquellos que de una forma u otra colaboraron en la realización de este trabajo, especialmente a mi esposa Leonor M. Oliveros Fonseca; por su preocupación, entrega y ayuda incondicional.

DESARROLLO

Sindromes cardiovasculares
Al igual que hemos hecho con el sistema respiratorio en el trabajo anterior, en este describiremos los principales síndromes que pueden observarse en el sistema cardiovascular.
2.1.- SINDROME DE PARO CARDIORRESPIRATORIO 

Se entiende toda situación clínica que comprende un cese inesperado, brusco y potencialmente reversible de las funciones respiratorias y/o cardiocirculatoria espontáneas, no siendo resultado de la evolución natural de una enfermedad crónica avanzada o incurable, o del envejecimiento biológico. Si no se contrarresta con medidas de reanimación, el paro cardiorrespiratorio produce una disminución brusca del transporte de oxigeno que da lugar a una disfunción del cerebro inicialmente y, posteriormente, conduce a lesiones celulares irreversibles en el organismo por la anoxia tisular y a la muerte biológica.

Formas clínicas de presentación:

1. Fibrilación ventricular (FV): es el ritmo más frecuente asociado a muerte súbita en el adulto. Se caracteriza por ser muy irregular con ondas irreconocibles y deformadas. Puede ser definido como el temblor del músculo cardíaco.

2. Taquicardia ventricular sin pulso (TVSP): ritmo regular con complejos ventriculares muy ensanchados y una frecuencia superior a 200 latidos por minuto. Precede habitualmente a la FV y el tratamiento de ambas es el mismo. El paciente no tiene pulso.

3. Asistolia ventricular: forma de presentación más frecuente del paro cardíaco en los niños. Se caracteriza por la ausencia de ondas cardíacas en el trazo eléctrico o la presencia solamente de ondas auriculares.

4. Actividad eléctrica sin pulso (AESP): síndrome clínico eléctrico caracterizado por la presencia de ritmo aparentemente normal, sin pulso, por la ausencia de gasto cardíaco efectivo, por lo que no es posible determinar la tensión arterial (TA). Para tener éxito en el tratamiento, debe buscarse la causa que le dio origen (véase el protocolo) y tratarla.

Síntomas y signos que anuncian la parada cardíaca inminente:

1. Arritmias ventriculares.

2. Bradicardia extrema.

3. Hipotensión severa.

4. Cambios bruscos de la frecuencia cardíaca.

5. Cianosis.

6. Ansiedad y trastornos mentales.

7. Pérdida progresiva del nivel de conciencia.

8. Silencio respiratorio.

Síntomas y signos

Los principales hallazgos clínicos en el paro cardíaco son la pérdida de la conciencia, una respiración rápida y superficial que conduce pronto a la apnea, una hipotensión arterial profunda con pulsos no palpables sobre los vasos principales y falta de ruidos cardíacos. Al cabo de pocos minutos se produce una hipoxemia tisular que da lugar a lesiones de órganos vitales. 

Diagnóstico de paro cardiorrespiratorio:

1. Inconciencia.

2. Ausencia de respiración.

3. Ausencia de pulso central (carotideo o braquial).

4. Además se puede observar: cianosis o palidez, y midriasis.

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO

El paro cardíaco es consecuencia, principalmente, de causas cardíacas, como la disfunción eléctrica en el 80% de los enfermos y el fallo mecánico en el 20%. Son causas adicionales el shock circulatorio o las alteraciones de la ventilación que llevan a una acidosis respiratoria importante (paro cardiopulmonar). Aunque el corazón o los pulmones pueden fracasar en primer lugar, ambos fenómenos suelen estar íntimamente relacionados. 

Causas más frecuentes de la parada cardiorrespiratoria:

1. Causas cardiovasculares:

· Cardiopatía isquémica aguda.

· Taponamiento cardíaco.

· Tromboembolismo pulmonar masivo.

· Arritmias y trastornos de la conducción.

2. Causas respiratorias:

· Obstrucción de la vía aérea.

· Ahogamiento incompleto.

· Ahorcamiento incompleto.

· Neumotórax a tensión.

· Hemotórax masivo.

· Inhalación de dióxido de carbono (CO2).

· Alteraciones de la mecánica respiratoria.

· Todas las causas de hipoxia severa.

3. Otras causas:

· Electrocución.

· Intoxicaciones exógenas.

· Hipotermia.

· Hipovolemia.

· Enfermedad cerebrovascular y todas las causas neurológicas capaces de producir edema cerebral.

· Hiperpotasemia e hipopotasemia.

La disfunción eléctrica es el mecanismo más frecuente de muerte súbita cardíaca, representando la fibrilación ventricular el ritmo principal en el paro cardíaco prehospitalario (70% de los enfermos). 

En la fibrilación ventricular (FV) la pérdida de contracción global coordinada de miocardio ventricular lleva a la pérdida inmediata de gasto cardíaco eficaz, produciéndose una parada circulatoria. Aunque muchas veces el IM agudo es la causa precipitante subyacente de la FV en el paro cardíaco, el 50% de las víctimas, aproximadamente, no tienen evidencia de IM en el ECG y en los estudios enzimáticos de seguimiento. La FV puede ser también consecuencia del agravamiento de arritmias ventriculares crónicas (FV primitiva), shock eléctrico de bajo voltaje (110 a 220 voltios durante 2 a 3 seg), desequilibrios electrolíticos (especialmente K y Ca), hemólisis por casi ahogamiento en agua fría, hipotermia profunda (<28 oC) y estimulación simpática excesiva del miocardio ventricular sensibilizado por la hipoxemia y los fármacos vasoactivos (p. ej., dopamina, teofilina, adrenalina). 

La taquicardia ventricular (TV) mantenida es una causa relativamente rara de paro cardíaco, pero tiene el mejor pronóstico en términos de reanimación y supervivencia. Las afecciones subyacentes son las arteriopatías coronarias, miocardiopatías, hipopotasemia e intoxicación por digital. La torsade de pointes es una forma única de TV con intervalo QT prolongado, que se presenta en enfermos en tratamiento con antiarrítmicos de las clases I y III, antidepresivos o fenotiacinas o en pacientes con hipopotasemia o hipomagnesemia. 

La asistolia es la ausencia de actividad eléctrica en el ECG, con ausencia de perfusión, PA y pulso. Sus causas son la isquemia miocárdica generalizada, grave, la rotura ventricular y la hiperpolarización de las membranas celulares cardíacas en la hiperpotasemia grave (K+ >7 mEq/l) o hipermagnesemia. 

La disociación electromecánica se refiere a la despolarización eléctrica organizada sin contracciones mecánicas. Sus principales mecanismos son la rotura cardíaca, el taponamiento agudo, la isquemia global, el IM agudo, los tumores o trombos intracardíacos obstructivos y la insuficiencia cardíaca crónica. 

El shock circulatorio tiene muchas causas, como la disminución del volumen sanguíneo circulante eficaz (p. ej., hipovolemia por hemorragia masiva, pérdidas masivas del líquido del tercer espacio [quemaduras graves, pancreatitis]); pérdida del tono vasomotor periférico con reducción del retorno venoso (p. ej., sepsis, anafilaxia, hipotermia profunda, lesión del SNC, hiperdosificación de fármacos o anestésicos), u obstrucción del llenado ventricular o del gasto ventricular (p. ej., taponamiento cardíaco, émbolo pulmonar masivo, neumotórax a tensión). Sin embargo, la hipotensión arterial diastólica es el denominador común que conduce a una alteración del flujo arterial coronario, una inestabilidad eléctrica miocárdica y el paro cardíaco. 

El paro respiratorio primario está causado por la obstrucción de las vías aéreas, disminución del impulso respiratorio o debilidad de los músculos respiratorios. La obstrucción de las vías aéreas puede ser parcial o completa; la causa más frecuente en una persona inconsciente o en colapso es la obstrucción de las vías aéreas superiores por desplazamiento posterior de la lengua a la orofaringe, secundaria a la pérdida de tono muscular. Otras causas de obstrucción alta son la sangre, moco, vómitos o cuerpos extraños; espasmo o edema de las cuerdas vocales e inflamación faringolaríngea, neoplasias o traumatismos. La obstrucción de las vías aéreas bajas puede producirse después de la aspiración de partículas del contenido gástrico, espasmo grave difuso o procesos amplios de llenado del espacio aéreo (p. ej., neumonía, edema pulmonar, hemorragia pulmonar). 

El paro respiratorio secundario es consecuencia de la insuficiencia circulatoria. 

El paro respiratorio completo se manifiesta clínicamente por ausencia de movimientos ventilatorios espontáneos en una persona inconsciente, muchas veces con cianosis acompañante, pero puede presentarse de forma aguda en una víctima consciente, secundariamente a una obstrucción por cuerpo extraño (p. ej., café coronario). Si el paro respiratorio es prolongado, rápidamente se sigue el paro cardíaco porque la hipoxemia progresiva altera la función cardíaca. El paro respiratorio amenazante se caracteriza por un sensorio deprimido y por una respiración débil, jadeante o irregular, muchas veces acompañado de taquicardia, diaforesis e hipertensión relativa debida a la agitación y a la acumulación de CO2. 

La depresión respiratoria implica una ventilación insuficiente. La sospecha precisa del análisis de gases arteriales para confirmar la hipoxemia y la hipercapnia (hipercarbia) porque la estimación clínica sola de una ventilación suficiente no es fiable. Si la retención progresiva de CO2 y la hipoxemia no se corrigen, puede producirse una acidemia sistémica. La depresión respiratoria puede deberse a la alteración, a múltiples niveles, del sistema respiratorio, como el SNC (p. ej., hiperdosificación de fármacos, lesiones vasculares, hipertensión intracraneal por lesiones por masas o traumatismo craneoencefálico); vías aéreas superiores e inferiores (p. ej., semiahogamiento, tumores, hemorragias, estrangulamiento, asfixia, aspiración); espacios alveolares o pared torácica con afectación de los mecanismos fisiológicos normales de la ventilación (p. ej., edema de pulmón, procesos pulmonares infecciosos extensos, neumotórax, doble costal) o de la sangre y el aparato circulatorio (p. ej., intoxicación por monóxido de carbono o cianuro, anemia profunda, alteraciones cardiocirculatorias). 

Diagnóstico diferencial
1. Síncope o reacción vasovagal. Es una pérdida de conciencia y del tono postural de aparición brusca y corta duración que se resuelven espontáneamente sin secuelas neurológicas. (Ver más adelante)

2. Coma. Son derivados de la alteración de la conciencia que motiva una incapacidad de respuesta a estímulos externos o necesidades internas. Es un estado grave y frecuente, que puede deberse a variadas causas tanto intracraneales como extracraneales. Se conoce como coma (del griego Kóoma: letargo, sueño profundo) (Ver el síndrome en el sistema nervioso) 

3. Convulsiones. Son sacudidas bruscas y rítmicas de grandes grupos musculares. Se presentan súbitamente; se acompañan a menudo de pérdida del conocimiento, y su final es también más o menos rápido. (Ver el síndrome en el sistema nervioso)

4. Agotamiento o colapso por calor. Es el síndrome por calor más frecuente. Afecta a individuos expuestos a elevadas temperaturas, especialmente a ancianos en tratamiento diurético o hipotensor y a deportistas no aclimatados. Se debe al fracaso de las respuestas cardiovasculares adaptativas al calor y a la reducción hidroelectrolítica secundaria a la sudación. Los síntomas iniciales son debilidad, cefalea, mareo, náuseas, vómitos, hiperventilación y falta de coordinación muscular, que pueden progresar a la letargia, confusión, agitación, hipotensión y síncope. Los pacientes están pálidos y sudorosos y la temperatura corporal es normal o discretamente elevada. La mayoría se recuperan rápidamente tras interrumpir la exposición solar e instaurar rehidratación con soluciones salinas. La distinción entre el golpe de calor y el agotamiento grave por calor no siempre es clara; ambos cuadros comparten muchos hallazgos (hipoperfusión, rabdomiólisis, insuficiencia renal) y representan distintos estadios de un mismo proceso. No obstante, en el agotamiento la termorregulación está intacta, por lo que no suele haber hipertermia superior a 40° C, disminución del nivel de conciencia o anhidrosis, los tres signos cardinales del golpe de calor. 

2.2.- SINCOPE
 

Es una pérdida de conciencia y del tono postural de aparición brusca y corta duración que se resuelven espontáneamente sin secuelas neurológicas. 

El término presíncope se utiliza para describir episodios bruscos de enturbiamiento de conciencia e inestabilidad, de los que el paciente se recupera rápidamente sin llegar a la pérdida completa de conciencia. El presíncope se considera una forma frustrada del síncope.

Factores que favorecen el síncope  (En el anciano)

· Respuesta lenta del reflejo vasopresor ante los cambios de postura.

· Reducción de la presión sistólica pospandrial.

· Disminución de los niveles de renina y aldosterona.

· Deterioro fisiológico de la perfusión cerebral.

· Problemas médicos crónicos asociados.

· Mayor consumo de fármacos.

· Predominio de las causas cardiovasculares.

Drogas implicadas en el síncope: Bloqueadores H2, Nitratos, β bloqueadores, Antiarrítmicos,  Bloqueadores de los canales del calcio, Diuréticos, Antidepresivos, Fenotiacinas,  Benzodiacepinas, Antipsicóticos,  Hipnóticos,  Inhibidores MAO, Anticonvulsivantes,  Antiparkinsonianos

Etiología 
I. Síncope de origen cardíaco y/o hipovolémico.

1.1. Arritmias cardíacas que producen disminución del flujo sanguíneo cerebral.

– Síndrome del seno enfermo.

– Bradicardia sinusal.

– Bloqueo sinoauricular (AV).

–  Bloqueo auriculoventricular de segundo y tercer grados.

–  Asistolia ventricular.

– Crisis de fibrilación ventricular.

–  Taquicardia ventricular.

– Síndrome de Q-T prolongado.

1.2. Disminución del gasto cardíaco.

– Insuficiencia cardíaca congestiva.

–  Infarto agudo del  miocardio.

– Pericarditis con taponamiento cardíaco.

–  Valvulopatías obstructivas: estenosis aórtica, estenosis pulmonar, tromboembolismo pulmonar, tetralogía de Fallot.

1.3. Hipovolemia por volumen intravascular  disminuido.

– Deshidratación severa.

– Hemorragias.

– Uso de diuréticos.

II. Síncopes  de causas metabólicas.

–  Alcalosis respiratoria.

– Anemia.

– Hipercapnia.

–  Hiperventilación.

– Enfermedad de Addison.

– Hipoglicemia.

– Insuficiencia hipofisaria.

–  Hipotiroidismo.

– Diabetes mellitus.

 III. Síncopes de origen neurológico.

3.1. Enfermedades del Sistema Nervioso Central.

– Enfermedad de Parkinson.

–  Atrofia multisistémica.

– Sección medular transversa alta.

– Medicamentos que actúan sobre el SNC: antidepresivos  triciclícos, alfabloqueadores, agonistas dopaminérgicos (Levodopa, pergolida, bromocriptina).

– Epilepsia del lóbulo temporal.

– Hipertensión intracraneal.

– Síncope migrañoso.

– Síndrome del robo de la subclavia.

   – Pérdidas de conciencia de causa psiquiátrica y tóxica. 

3.2. Insuficiencia neurovegetativa periférica.

Neuropatías periféricas.

– Alcoholismo.

–  Paraneoplásicas.

– Amiloidosis.

– Síndrome de Guillain Barré.

– Enfermedad de Sjogren.

– Diabetes mellitus.

– Pandisautonomía aguda o subaguda.

– Neuropatía hereditaria sensitiva y autonómica.

– Disautonomía familiar (Síndrome de Riley-Day).

–  Amiloidosis familiar.

3.3. Reacciones vasodepresoras.

3.3.1. Reacciones a estímulos psíquicos.

– Miedo, pánico, ansiedad.

– Visión de sangre.

– Histéricos.

– Dolor.

3.3.2. Señales emitidas desde los barorreceptores hacia el bulbo.

– Neurocardiogénica.

– Vasodepresora.

– Neuralgia del noveno por craneal.

– Hipersensibilidad del seno carotídeo.

3.3.3. Con retorno disminuido al corazón.

– Tos.

– Ejercicio físico intenso.

– Maniobra de Valsalva.

– Micción.

– Deglución.

– Posprandial.

– Obstrucción de las vías respiratorias.

4. Síncope de causa no precisada (comprende entre el 40 y el 50 % de los casos).

SINCOPE DIFERENCIADO POR LAS CAUSAS

	Características
	Hipotensión de mecanismo

neural
	Arritmias
	Obstrucción del flujo de salida
	Convulsiones

	Sexo
	+ Mujeres
	+ Varones
	=
	=

	Edad
	< 55 años
	> 54 años
	A cualquier edad
	< 45 años

	Frecuencia de los episodios
	> 2
	< 3
	> 1
	> 1

	Desencadenantes
	Estar de pie, entorno caluroso, trastorno emocional
	Cualquier entorno
	Ejercicio
	Cualquier entorno

	Síntomas premonitorios
	Palpitaciones, visión borrosa, náuseas, calor, diaforesis, mareos
	Normalmente ninguno, a veces palpitaciones, vértigo, mareos
	Normalmente ninguno, a veces angina o disnea
	Aparición súbita de un aura breve (déja vu, olfatoria, gustativa, visual)

	Duración de la pérdida de la conciencia
	> 5 segundos
	< 6 segundos
	Breve, en ocasiones parada cardíaca y muerte
	Más larga 

1-5 minutos

	Observaciones durante el episodio
	Palidez, diaforesis, pupilas dilatadas, pulso lento,  PA baja, a veces incontinencia, movimientos clónicos breves
	Tono de la piel azul (sin palidez), a veces 

incontinencia, movimientos clónicos breves o respiración  con estertores
	Tono de la piel azul (sin palidez), a veces 

incontinencia, movimientos clónicos breves
	Cara azul (sin palidez), movimientos tónicos/clónicos,  

incontinencia,

espuma en la boca, se muerde la lengua, desviación horinzontal de los ojos, pulso y PA elevados

	Observaciones después del episodio
	Síntomas residuales comunes:

Fatiga prolongada,  recuperación rápida y completa de la orientación
	Síntomas residuales poco comunes     (a  menos que la falta de conciencia sea prolongada),

recuperación rápida y completa de la orientación
	Síntomas residuales  poco comunes(a  menos que la falta de conciencia sea prolongada),

recuperación rápida y completa de la orientación
	Estado postictal con confusión prolongada y somnolencia, a menudo dolor muscular y de cabeza


Síncope cardíaco 

El síncope arrítmico es el más frecuente. Tanto las bradiarritmias como las taquiarritmias pueden provocar síncope, siendo, en orden decreciente de frecuencia, el bloqueo auriculoventricular (AV), las taquicardias ventriculares, la disfunción sinusal y las taquicardias supraventriculares las arritmias sincopales más comunes. 

El síncope del bloqueo AV constituye el denominado síndrome de Stokes-Adams. Generalmente, el síncope ocurre en el momento de aparición de un bloqueo AV completo infrahisiano debido a la asistolia que se produce hasta que se ponen en marcha los marcapasos subsidiarios. Más raras veces, el síncope es consecuencia de un bloqueo completo hemodinámicamente estable por depresión de los automatismos subsidiarios o por aparición de taquicardias ventriculares del tipo torsade de pointes debida a la inestabilidad eléctrica asociada a la bradicardia. El bloqueo AV sincopal puede tener un carácter paroxístico, de forma que, al examinar al paciente, éste ha recuperado la conducción AV. En estos casos suelen existir trastornos de conducción intraventricular que sugieren la afectación bifascicular o trifascicular del sistema de conducción intraventricular. El síncope es el síntoma clínico dominante hasta en el 70% de los casos diagnosticados de síndrome del nódulo sinusal enfermo. Este síndrome se caracteriza por anomalías en la formación o la conducción del impulso sinusal. Sus manifestaciones electrocardiográficas fundamentales son bradicardia sinusal intensa, paros sinusales o la asociación de taquiarritmias auriculares (sobre todo fibrilación y flúter auriculares) con bradicardia o paros sinusales (síndrome taquicardia-bradicardia). En este contexto, el síncope es más frecuente con la aparición de pausas sinusales prolongadas espontáneas tras el cese de un episodio taquiarrítmico. 

El síncope obstructivo se presenta típicamente como un síncope de esfuerzo, en cardiopatías con obstrucción grave que afectan tanto el lado izquierdo como el derecho del corazón. El síncope de esfuerzo puede aparecer en el 40% de los pacientes con estenosis aórtica grave y, en ausencia de cirugía valvular, es un marcador de mal pronóstico. En pacientes con miocardiopatía hipertrófica obstructiva, la obstrucción al flujo puede ser la causa de un síncope de esfuerzo; sin embargo, en estos pacientes, el síncope puede también ser provocado por arritmias ventriculares. En individuos jóvenes con miocardiopatía obstructiva, la aparición de síncope se asocia a un incremento del riesgo de muerte súbita sugiriendo el origen arrítmico del síncope. La estenosis pulmonar, la hipertensión pulmonar y ciertas cardiopatías congénitas (tetralogía de Fallot, comunicaciones interauriculares e interventriculares, etc.) pueden causar también síncopes de esfuerzo. 

Ciertos procesos que provocan una disfunción cardíaca aguda pueden llegar a producir un cuadro sincopal. Así puede ocurrir en el taponamiento cardíaco, la disección aórtica (generalmente con rotura al espacio pericárdico y taponamiento) y la embolia pulmonar. En pacientes con infarto agudo de miocardio, el síncope puede ser uno de los síntomas iniciales en un pequeño porcentaje de casos. 

Síncope por hipotensión ortostática 

Cuando el reflejo barorreceptor falla o es incapaz de mantener una presión arterial adecuada, se produce el cuadro de hipotensión ortostática, que puede llegar a provocar un síncope cuando el paciente se incorpora. 

Para investigar la presencia de hipotensión ortostática se determina la presión arterial en decúbito y se repite la determinación inmediatamente y tras 2 min de adoptar la bipedestación mientras el paciente permanece de pie. En general, se considera que existe hipotensión ortostática cuando se detecta una caída de 20 mm Hg o más en la presión sistólica o de 15 mm Hg o más en la diastólica. No obstante, este hecho es bastante común en pacientes de edad avanzada, por lo que el diagnóstico de síncope por hipotensión ortostática requiere: a) una anamnesis sugestiva (síncope o presíncope al incorporarse), y b) pruebas tensionales positivas, sobre todo si se reproducen total o parcialmente los síntomas. 

Etiología de la hipotensíon  ortostática

1- Neurológicas (implican disfunción autónoma):

· Centrales: Accidentes  cerebrovasculares (múltiples), Síndrome de Shy-Drager (Atrofia multisistémica), Enfermidade de Parkinson

· Médula espinal: Mielitis transversa, Tabes dorsal, Tumores.

· Periféricas: Amiloidosis, Disautonomía familiar (síndrome de Riley-Day), Insuficiencia autónoma pura (hipotensión ortostática idiopática), neuropatía diabética, alcohólica o nutricional, síndrome de Guillain-Barré), síndrome de Bradbury-Eggleston (fallo autónomo puro), síndromes paraneoplásicos. 

2.- Cardiovasculares:

· Reducción del volumen intravascular: hemorragia, deshidratación, insuficiencia suprarrenal.

· Tono vasomotor alterado: hipopotasemia, reposo en cama prolongado.

· Gasto cardíaco alterado. Estenosis aórtica, IMA, insuficiencia cardíaca, pericarditis constrictiva, taquiarritmias o bradiarritmias.

· Otros: Feocromocitoma, hiperaldosteronismo, insuficiencia venosa periférica.

3.- Fármacos: 

· Vasodilatadores: bloqueadores del los canales del calcio, nitratos

· Activos autonómicamente:

· Hipotensores: clonidina, metildopa, reserpina, β- bloqueadores

· Antipsicóticos fenotiacinas: clorpromacina, trifluoperacina, tioridacina 

· Antidepresivos tricíclicos: amitriptilina, imipremina 

· α-bloqueantes: prazocina, fenoxibenzamina

· Inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAO)

· Otros; Alcohol, barbitúricos, Diuréticos de asa (furosemida), levodopa (em el parkinson), quinidina, vincristina.

Los ancianos son particularmente vulnerables debido a la menor sensibilidad barorreceptora, la fisiosclerosis arterial y la existencia de un flujo cerebral disminuido. 

El síncope vasovagal 

Es el más frecuente en la población general. En su forma típica es desencadenado por emociones, dolor, calor, aglomeraciones, vista de sangre o diversos procedimientos médicos. La pérdida de conciencia puede ir precedida de una breve fase de malestar general, con palidez, sudación y sensación nauseosa, entre otros. 

Clásicamente se han distinguido dos fases en el síncope vasovagal. En la primera, parece existir una estimulación simpática que origina taquicardia, aumento de la contractilidad cardíaca y favorece el vaciamiento ventricular. Esta fase va seguida de otra caracterizada por inhibición simpática y estimulación vagal, con producción brusca de hipotensión y bradicardia. 

Otros síncopes reflejos 

La hipersensibilidad del seno carotídeo y los denominados síncopes situacionales desencadenados por la deglución, la micción, la defecación o la neuralgia del glosofaríngeo. La rama eferente del arco reflejo que da lugar a estos síncopes produciendo bradicardia e hipotensión parece ser la misma que la del síncope vasovagal, difiriendo de éste en los distintos estímulos que los provocan y que constituyen distintas vías aferentes. 

Síncope de causa neurológica 

Es la pérdida brusca y transitoria de la conciencia debida a disminución del riego cerebral, es decir, a isquemia cerebral. Otras manifestaciones, como debilidad muscular o movimientos convulsivos, son accesorias. 

La isquemia transitoria localizada en el tallo cerebral, asiento del sistema reticular ascendente (sistema de vigilia), puede producir pérdida de conciencia transitoria. Este hecho ocurre con frecuencia en los accidentes isquémicos transitorios del sistema vertebrobasilar, la migraña vertebrobasilar y el síndrome de robo de la subclavia. También se han observado cuadros sincopales en algunos casos de lesiones ocupantes de espacio cerebral (tumores, hematomas). 

Síncope de causa metabólica 

Las anomalías en la composición sanguínea (hipoxemia, hipoglucemia, anemia) pueden provocar alteraciones de la conciencia, aunque raras veces originan cuadros sincopales recortados. Las crisis hipoxémicas transitorias son la causa de las crisis sincopales observadas en cardiopatías congénitas con shunt derecha-izquierda. En las crisis hipoglucémicas la alteración de la conciencia suele ser progresiva y para su recuperación se requiere la administración de glucosa. 

Síncope de origen desconocido 

Los estudios electrofisiológicos deben considerarse en los pacientes con síncopes de repetición y en quienes no se puede identificar su causa a pesar de la historia clínica, el ECG, el registro ECG ambulatorio y el examen clínico tanto cardiovascular como neurológico. El estudio está especialmente indicado si el paciente tiene alguna forma de cardiopatía estructural, puesto que la mortalidad al año en pacientes con síncope y cardiopatía de base es superior al 20%, mientras que es inferior al 5% en pacientes sin cardiopatía de base. En estos casos, el estudio pretende poner de manifiesto una de las tres causas arrítmicas de síncope (bloqueo AV paroxístico, enfermedad del nódulo sinusal o crisis de taquiarritmia) y, al mismo tiempo, reproducir la sintomatología del paciente. 

Pérdidas de conciencia de causa psiquiátrica y tóxica. 

Los trastornos psiquiátricos pueden cursar con alteraciones y pérdidas de conciencia. Éstas son más frecuentes en mujeres jóvenes sin anomalías orgánicas detectables, pero pueden afectar a ambos sexos y a cualquier grupo de edad, siendo en ocasiones de difícil evaluación. 

La ansiedad produce hiperventilación y reacciones vasodepresoras que dan origen a pérdidas de conocimiento. Algunas formas de síncope en individuos jóvenes, de presentación epidémica, pueden atribuirse a crisis de ansiedad como respuesta a la tensión ambiental. El síncope puede ser, también, una manifestación somática en las crisis de pánico; las relaciones del síncope con los estados depresivos no están bien aclaradas. 

El alcoholismo puede acompañarse de cuadros convulsivos y pérdidas de conciencia difícilmente distinguible del síncope. 

Diagnóstico diferencial
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2.- Enfermedad Cerebrovascular

· Antecedentes de factores de riesgo.

· Inicio súbito.

· Signos neurológicos focales. 

· Pérdida de conciencia  infrecuente. Si ocurre considerar:

· Síndrome del arco aórtico.

· Estenosis u oclusión de arterias vertebrales.

· Síndrome del robo de la subclavia.

· Anomalías congénitas de la columna cervical superior.

3.- Fenómenos convulsivos asociados al síncope

· Postura tónica en extensión (opistótonos).

· Mioclonías.

4.- Hipoglicemia

· Causa infrecuente de síncope real.

· Antecedente de ayuno prolongado y/o diabetes. 

· Respuesta inmediata a la ingestión de alimentos.

· Leve: Ocurre de 2 - 5 horas después de la ingestión de alimentos y no se asocia a disturbio de conciencia.

· Severa: Secundaria a enfermedad grave (T. De los islotes de Langerhans, enfermedad hepática, adrenal o hipofisaria). 

       C. Clínico: Hambre, temblor, rubor facial, sudación, confusión, convulsión y coma.

· Diagnóstico: Interrogatorio, Glucemia durante la crisis

                 Reproducir el ataque:   Inyección de insulina,  Tolbutamida oral 

5.- Crisis de ansiedad y Síndrome de hiperventilación
· No se acompaña de palidez facial, ni de hipotensión.

· No mejora con el decúbito.

· No se acompaña habitualmente de inconsciencia.

· Manifestaciones: parestesias de la cara, manos y pies. Ruido en la cabeza, sensación de desmayo, visión borrosa, boca seca y ocasionalmente tetania.

· Estudios de laboratorio normales.

· Se reproduce hiperventilando durante 2 - 3 minutos.

6.- Desvanecimiento histérico

· Ocurre en situaciones dramáticas.

· Ausencia de manifestaciones disautonómicas.

· Movimientos irregulares de sacudidas y espasmos sin toma de la consciencia.

· EEG normal.

· Personalidad histérica.

· Ansiedad, ataques de pánico.

El diagnóstico diferencial del síncope no resulta fácil en ocasiones, a pesar de haberse realizado una historia clínica detallada y empleadas las técnicas complementarias. Basta si recordamos que entre el 35 y el 50 % de los síncopes son de causas no precisadas.

La distinción más difícil del síncope es sin duda la epilepsia. Algunas pautas nos ayudarán a diferenciar entre ambos trastornos: en el síncope es frecuente encontrar un factor desencadenante, como lo son el dolor, la tensión emocional, la micción, el ejercicio físico, miedo, calor y otros, mientras  que en la epilepsia es rara la presencia de factores precipitantes o cuando existen éstos son diferentes (ingestión de alcohol, deprivación de sueño y  supresión del tratamiento epiléptico). En la epilepsia el tono maxilar está aumentado, con rigidez, con excepción de las crisis catónicas (raras); en tanto el tono muscular está abolido en el síncope. La piel de los pacientes con síncope es de aspecto pálido, mientras los pacientes epilépticos suelen presentar cianosis. Las convulsiones son infrecuentes en enfermos con síncopes y no existe mordedura de lengua, contrariamente a lo que sucede en pacientes con epilepsia. Náuseas y sudoración acompañan al síncope, no así a la crisis epiléptica. El ataque epiléptico puede ocurrir en cualquier momento del día y no guarda relación con la posición del paciente, el síncope se produce con el paciente en posición erecta, con excepción del síncope que se origina en el curso de una crisis de Stokes-Adams. La incontinencia urinaria es frecuente en la epilepsia, no existe en el síncope. Tal vez el aspecto que más diferencie el síncope de la crisis de epilepsia en la confusión postictal que se produce en esta última. El paciente con síncope se recupera totalmente sin confusión posterior.

Los ataques transitorios de isquemia deben ser diferenciados del síncope; pero rara vez existe pérdida de la conciencia en los ATI. En ocasiones en los del territorio vertebrobasilar se produce inconciencia, pero estos se acompañan de signos focales de déficit neurológico de vías largas, pares craneales, síntomas cerebelosos o visuales. 

Los ataques de ansiedad con sensación de aturdimiento, debilidad, desasosiego acompañan al síncope, pero no se experimenta pérdida del  conocimiento. La hipoglucemia,  frecuente en pacientes diabéticos se acompaña de debilidad con temblor, sensación de hambre, el rostro rubicundo, sudación, asfixia, convulsiones y coma. No existe recuperación espontánea.

Los ataques de caídas ocurren de forma súbita y sin pérdida de conocimiento. La caída se produce sobre las rodillas, sin mareos y la persona suele levantarse inmediatamente.

Las crisis de inconciencia por aumento de la presión intracraneal se producen con los cambios de posición a la cabeza, tos y estornudos. La cefalea acompañante es intensa, se observa en pacientes con hidrocefalia aguda, tumores de 3er. ventrículo (quiste coloide del tercer ventrículo), malformación de Arnold-Chiari y otras malformaciones de la fosa posterior.

El vértigo posicional benigno es una manifestación de crisis vertiginosas, que ocurren con los cambios de posición del individuo. Ocurre tanto en el decúbito como en posición erecta. Las caídas no se acompañan de pérdida de conocimiento. Pueden ser desencadenadas en la consulta con los cambios de posición de la cabeza.  Se acompañan de nistagmo.

Sindrome de insuficiencia cardiaca
Es un cuadro funcional que revela la incapacidad del corazón para vaciarse completamente y expulsar toda la sangre que llega a él durante la diástole, rompiéndose el equilibrio gasto cardiaco – retorno venoso – necesidades orgánicas.

Clasificación funcional de los pacientes considerando el nivel de esfuerzo físico requerido para la producción de síntomas. 

· Clase I: No hay limitaciones. La actividad física habitual no produce fatiga excesiva, disnea ni palpitaciones.

· Clase II: Limitación ligera de la actividad física. El enfermo no presenta síntomas en reposo. La actividad física habitual produce fatiga, disnea, palpitaciones o angina. 

· Clase III: Limitación notable de la actividad física. Aunque en reposo no hay síntomas, éstos se manifiestan con niveles bajos de actividad física. 

· Clase IV: Incapacidad de llevar a cabo ninguna actividad en ausencia de síntomas. Éstos pueden estar presentes incluso en reposo. 

FORMAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA.

I.- SEGÚN LA FUNCION: 

1- INSUFICIENCIA CARDIACA DE GASTO CARDIACO DISMINUIDO:

A- Hipertensión Arterial: Produce insuficiencia cardiaca en pacientes con mas de diez años de evolución, con mayor incidencia en individuos sometidos a sobrecargas y estrés; presentándose como un cuadro de insuficiencia cardiaca izquierda, cefalea suboccipital, palpitaciones, malhumor, zumbido de oídos y cifras tensionales elevadas(debe ser una HTA grado IV).

B- Cardiopatía Isquémica: Sus manifestaciones son: angina de pecho, infarto agudo del miocardio (IMA), muerte súbita y arritmias.

- Paro Cardiaco: Se presenta de forma súbita a causa de la inestabilidad eléctrica del corazón.

- Angina de Pecho: Se caracteriza por dolor precordial ligero o muy intenso, generalmente retroesternal (aunque en ocasiones se presenta en la región escapular o ínter escapular izquierda, puede irradiarse a la escápula, brazo o muñeca derecha, cuello, maxilar y a epigastrio), constrictivo, de corta duración, que cede con el tratamiento, con cifras tensionales variables; suele acompañarse de sensación de muerte eminente y en ocasiones hay poliuria y vértigos.

- IMA: Dolor retroesternal, precordial o epigástrico (su ubicación depende de la cara en que ocurra el infarto) no cede con los tratamientos habituales, se prolonga en forma inusual, de carácter opresivo, constrictivo, que se irradia a miembro superior y a la base del cuello, con una duración superior a los 30 minutos.

C- Cardioesclerosis: Se ve generalmente en pacientes con más de 65 años, obesos y diabéticos.

D- Valvulopatias Mitral y Aórtica: Cuadro clínico de acuerdo al tipo de valvulopatia.

  E- Miocardiopatia: Suele iniciarse con una insuficiencia cardiaca global, se caracteriza por dolor torácico, astenia, latido de la punta desplazado hacia fuera, soplos de insuficiencias mitrales y tricúspides, ritmo de galope, disnea paroxística, cardiomegalia.

  F– Cor Pulmonar Crónico: Cuadro clínico: Se presenta con manifestaciones de bronquitis crónica y enfisema pulmonar como son: tos y expectoración de larga evolución, que progresa lentamente, que aparece con los esfuerzos físicos; suele estar acompañado de dolor anginoso con irradiación típica a los brazos, que se alivia a veces con nitroglicerina; sincope de esfuerzo o crisis de lipotimia que aparecen después del esfuerzo o la tos al examen físico encontramos tórax en tonel, expansibilidad disminuida, hipersonoridad a la percusión y murmullo vesicular disminuido, ruidos cardiacos taquicárdicos. Cuando el fallo ventricular derecho es notable se presentan los signos de insuficiencia cardiaca derecha.

  G –Pericarditis: 

      Pericarditis Aguda: cuadro clínico: representado por dolor intenso, de localización esternal y paraesternal, que se exacerba con la inspiración profunda, el decúbito, la tos y la deglución. El paciente siente alivio al sentarse; disnea precoz y frecuente en la pericarditis con derrame. Puede haber fiebre, sudoración, perdida de peso, debilidad y astenia. 

       Roce pericárdico: Es un ruido superficial, rasposo, que se escucha tanto en sístole como en diástole, suele verse en el foco pulmonar; se exacerba cuando el paciente se inclina hacia delante y se ejerce presión moderada sobre la pared torácica con el estetoscopio.

      Pericarditis crónica constrictiva: cuadro clínico: disnea de esfuerzo, fatiga fácil, perdida de peso, anorexia, tensión abdominal y dolor, venas cervicales ingurgitadas y no presenta el colapso inspiratorio normal, el latido de la punta tiende a desaparecer, ruidos cardiacos apagados, tensión arterial disminuida (sobre todo la diastólica), pulso paradójico, hepatomegalia congestiva, ascitis y edema de miembros superiores.

2-INSUFICIENCIA CARDIACA DE GASTO AUMENTADO

A- Anemia Crónica: Se presenta con astenia marcada, palidez cutánea mucosa debilidad muscular, en casos extremos se acompaña de ascitis, hemoglobina baja, pueden aparecer soplos funcionales.

B –Fístula arterio-venosa: cuadro clínico Son muy frecuentes las infecciones repetidas durante los primeros años de vida, disnea de esfuerzo y palpitaciones, latido en el cuello y la región precordial y posteriormente aparecen los síntomas de insuficiencia cardiaca izquierda.

C- Enfermedad ósea de Paget: Cuadro clínico: puede afectar solo un hueso, aunque lo más frecuente es que afecte múltiples sitios con distribución asimétrica (los sitios más propensos son: la pelvis, región lumbar y fémur), presenta un inicio insidioso, se caracteriza por ostalgia (dolores óseos), fracturas patológicas de huesos largos (fémur, tibia y antebrazo), signos neurológicos como: sordera, vértigo y tinitus. Deformidad y crecimiento de los huesos. 

D- Hipertiroidismo: cuadro clínico: representado por los signos cardinales: bocio, temblor fino, adelgazamiento y síntomas oculares.

E. Beri-Beri: enfermedad oriunda de Asia, resultado de la inflamación de la serosa pericárdica por déficit vitamínico o hipovitaminosis (vitamina B6).

3- DISFUNCIÓN SISTÓLICA.: Cardiomegalia y galope ventricular frecuente. Arritmia ventricular e insuficiencia mitral asociada con frecuencia. Cavidad ventricular aumentada y fracción de eyección disminuida. Espesor parietal del ventrículo normal o disminuido, aunque puede haber engrosamiento si el origen reside en una miocardiopatía por sobrecarga prolongada.

4- DISFUNCIÓN DIASTÓLICA: Estertores pulmonares y evidencia radiológica de congestión pulmonar con poca cardiomegalia. Arritmias auriculares repetidas. La cavidad ventricular no está agrandada, pero sí la aurícula, y la fracción de eyección es normal. Se ha excluido enfermedad valvular mitral y otras entidades menos comunes que dificultan el llenado ventricular. La hipertensión arterial o asociada a isquemia miocárdica es la causa más usual de disfunción diastólica.

Diferencias entre disfunción sistólica y diastólica
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III.- SEGÚN TIEMPO DE APARICIÓN

IC aguda es el paciente que se hallaba bien hasta entonces, pero que de forma brusca sufre un infarto de miocardio extenso o la rotura de una válvula cardiaca.  La insuficiencia aguda suele ser sistólica y la reducción brusca del gasto cardiaco provoca hipotensión sistémica sin edema periférico.

IC crónica se da típicamente en los pacientes con miocardiopatía dilatada o enfermedad cardiaca multivalvular, en los que la insuficiencia se desarrolla o progresa de forma lenta. La insuficiencia crónica la presión arterial tiende a mantenerse, aunque a menudo se produce edema.

Diferencias entre la insuficiencia cardíaca aguda y crónica 
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III.- SEGÚN LA LOCALIZACIÓN

A.- INSUFICIENCIA CARDIACA IZQUIERDA: 

Se produce por claudicación de las cavidades izquierdas por hipertensión arterial, cardiopatía isquémica, valvulopatía mitral o aórtica, miocardiopatías, miocarditis, etc., y en ella predominan las manifestaciones condicionadas por la congestión vascular pulmonar, con disnea, que inicialmente es a los grandes esfuerzos, y en la medida en que se agrave la afección se va presentando con esfuerzos moderados, ligeros e incluso en el decúbito, con aparición de estertores pulmonares crepitantes, ritmo de galope, pulso alternante y hasta cianosis distal. 

Formas Clínicas:

1- Disnea de Primo Decúbito: Cursa con antecedentes de hipertensión arterial, hay falta de aire al acostarse y dolor retrosternal.

2-Disnea de Decúbito Tardío: El paciente despierta en horas de la noche con disnea que se alivia al acostarse, hay dolor retrosternal, aquí el paciente todavía no asiste al medico.

3-Disnea Paroxística Nocturna: Estertores sibilantes y húmedos, no hay sudoración, disnea más intensa que el pseudoasma.gg

4- Pseudoasma Cardiaco: Falta de aire mayor, hay sibilantes y el pecho le suena parecido a un asmático.

5-Edema Agudo del Pulmón: Paciente sudoroso, frío, presenta disnea, crepitantes en marea montante, cianosis, sensación de sofocación y muerte.

6-Respiración de Cheyne-Stokes: Trastorno del ritmo respiratorio en el cual alternan periodos de apnea con periodos de hiperpneas.

B.- INSUFICIENCIA CARDIACA DERECHA: 

Se produce por fallo de las cavidades derechas por afecciones pulmonares crónicas, hipertensión arterial pulmonar, valvulopatías pulmonares o tricuspídea, y sus principales manifestaciones son por congestión venosa de los sistemas cava, que produce edema en los miembros inferiores, ingurgitación yugular, reflujo hepatoyugular hepatomegalia congestiva y a veces ascitis. 

C.- INSUFICIENCIA CARDÍACA GLOBAL: 

Cuando la afección compromete ambas cavidades simultáneamente, como en la cardiosclerosis y miocardiopatías, o cuando la insuficiencia izquierda sostenida ha comprometido la función de las cavidades derechas (debe recordarse que las fibras musculares son comunes a ambos ventrículos, que el tabique también es común y que la retención hidrosalina se produce como mecanismo fisiopatológico en cualquier forma de insuficiencia cardíaca y afecta a ambas cavidades), entonces tendrán lugar manifestaciones tanto de insuficiencia de las cavidades izquierdas como de las cavidades derechas al mismo tiempo. 

IV.- SEGÚN LA FISIOPATOLOGÍA: 

I. Fallo de la contractilidad 

A. Primario: Cardiopatía isquémica, Miocardiopatías dilatadas, Miocarditis 

B. Secundario: 

1. Por alteración de la precarga: 

a. Cortocircuitos de izquierda a derecha: Comunicación interauricular, Comunicación interventricular, Persistencia del conducto arterioso, Ventana aortopulmonar, Canal auriculoventricular común, Fístulas arteriovenosas.

b. Valvulopatías: Insuficiencia mitral, Insuficiencia tricuspídea. 

c. Estados circulatorios hiperquinéticos: Hipertiroidismo, Enfermedad de Pager, Síndrome carcinoide, Anemias severas 

2. Por alteración de la poscarga: 

a. Vasculares: Hipertensión arterial, Hipertensión pulmonar, Coartación aórtica.

b. Valvulares: Estenosis valvular aórtica, Estenosis valvular pulmonar 

II. Fallo de la distensibilidad 

1. Déficit de llenado ventricular: 

a. Valvulares: Estenosis mitral, Estenosis tricuspídea 

b. Tumorales: Mixoma auricular 

c. Pericárdicas: Pericarditis constrictiva, Pericarditis con gran derrame.

2. Por alteraciones miocárdicas: Síndrome del corazón rígido, Tumores cardíacos, Miocardiopatía restrictiva, Miocardiopatía hipertrófica 

III. Fallo eléctrico del corazón 

1. Bradiarritmias: 

a. Bradicardias extremas: Por medicamentos, Disfunción sinoauricular 

b. Bloqueo auriculoventricular de 3er. grado 

2. Taquiarritmias: Taquicardia paroxística supraventricular, Taquicardia ventricular, Aleteo auricular con conducción A-V 1:1, Fibrilación auricular con respuesta ventricular muy acelerada 

IV. Congestión circulatoria 

1. Por fallo renal: Insuficiencia renal aguda, Insuficiencia renal crónica agudizada 

2. Por sobreadministración parenteral de soluciones electrolíticas. 

Factores desencadenantes: 

· Arritmias. Los mecanismos que explican el papel determinante de las arritmias en la insuficiencia cardíaca incluyen: la reducción del tiempo de llenado ventricular, la disociación de la contracción auricular y ventricular, la pérdida del sincronismo de la contracción ventricular, la hipocontractilidad secundaria a taquicardia incesante (taquicardiomiopatía) y el ritmo excesivamente lento en el bloqueo auriculoventricular (AV). 

· Infecciones. La congestión pulmonar puede facilitar el desarrollo de infecciones respiratorias, si bien una infección de cualquier localización puede desencadenar una insuficiencia cardíaca. La asociación de fiebre, taquicardia, hipoxemia y aumento de las demandas metabólicas es determinante de la sobrecarga. 

· Hipertensión arterial. La elevación brusca y excesiva de las cifras tensionales, como sucede en algunos casos de hipertensión de causa renal, o por abandono de la medicación antihipertensiva. 

· Tromboembolia pulmonar. El gasto cardíaco bajo, la estasis circulatoria y la inactividad física favorecen la trombosis venosa profunda en la pelvis y las extremidades inferiores, con el consiguiente riesgo de embolia pulmonar. Ésta aumentará más la presión pulmonar, que, a su vez, contribuirá a dilatar el corazón derecho y a disminuir el gasto. 

· Endocarditis bacteriana. La fiebre, la anemia y la destrucción valvular determinadas por la endocarditis pueden, individualmente o en conjunto, desencadenar una insuficiencia cardíaca. 

· Anemia. El descenso de la capacidad de transporte de oxígeno en la anemia determina que el aumento de las necesidades de oxígeno por parte de los tejidos sólo pueda satisfacerse incrementando el gasto. 

· Estados circulatorios hipercinéticos. Procesos febriles, infecciones, el embarazo, la tirotoxicosis, una anemia, el estrés emocional o el aumento del trabajo o actividad física. 

· Sobrecarga circulatoria. Debida a sobrecarga de líquidos, ingesta excesiva de sodio y administración de glucocorticoides. 

· Miocarditis y fiebre reumática. Pueden agravar la disfunción miocárdica. 

· Infarto de miocardio. Un infarto reciente, aun de escaso tamaño, puede desencadenar una insuficiencia cardíaca. 

Hay que tener presente que los factores mencionados no sólo constituyen causas desencadenantes de una insuficiencia cardíaca sino que, además, pueden hacerla refractaria al tratamiento. 

Criterios de Framingham para el diagnóstico de la insuficiencia cardíaca 
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Diagnóstico etiológico
Principales causas de IC en el niño según la edad.

A) En periodo fetal: Taquiarritmias fetales.

B) En recién nacidos:

1. Disfunción miocárdica: Asfixia, sepsis, hipoglicemia, miocarditis.

2. Sobrecarga de presión (Se manifiesta desde la primera o segunda semana de vida): Estenosis aórtica, coartación de la aorta, síndrome de corazón izquierdo hipoplásico.

3. Sobrecarga de volumen (Se manifiesta a partir de la segunda o cuarta semana de vida, una vez que las resistencias pulmonares hayan disminuido):
   I.- Derivación a nivel de los grandes vasos pulmonares: Ducto arterioso presistente, tronco arterioso, ventana aortopulmonar.
   II.- Derivación a nivel ventricular: Comunicación interventricular, ventrículo único sin estenosis pulmonar, canal aurículo-ventrícular. 
   III.- Fistula arteriovenosas (Pueden dar manifestaciones clínicas muy precoces)

4. Taquiarritmias: Taquicardia supraventricular, fluter auricular, fibrilación auricular.

5. Bradiarritmias: Bloqueo cardíaco completo congénito.
C) En lactantes:

1.  Sobrecarga de volumen:

   I.- Derivación a nivel de los grandes vasos: Ducto arterioso presistente, tronco arterioso, ventana aortopulmonar.

   II.- Derivación a nivel ventricular: Comunicación interventricular (CIV) aislada, CIV con trasposición, CIV con arteria tricúspide, ventrículo único. 

   III.- Derivación a nivel auricular: Retorno venoso pulmonar anómalo total no obstructivo.
2. Anomalia del músculo cardíaco: Fibroelastosis endocárdica, enfermedad por almacenamiento de glucógeno (Enfermedad de Pompe), miocarditis vírica (enterovirus, Cocksakie B, VIH), enfermedad de Chagas, enfermedad de Kawasaki, miocadiopatía de origen metabólico, origen anómalo de la arteria coronaria izquierda en la AP.
3. Insuficineica cardíaca secundaria: Enfermedad renal, hipertensión arterial, hipotensión, sepsis.
D) En niños:

· Lesiones residuales de cardiopatías congénitas intervenidas quirúrgicamente.
· Insuficiencia de la vávula aurículo-ventrícular única (canal AV).

· Fiebre reumática.

· Micarditis vírica.

· Causas secundarias: Hipertensín secundaria a glomerulonefritis, tirotoxicosis, miocardiopatía secundaria a quimioterapia, anemia de células falciforme, cor pulmonar secundaria a fibrosis quística.

Otras causas de insuficiencia cardíaca adquirida pueden ser:

1. Reumática bacteriana 

2. HTA sistémica. 

3. Miocarditis. 

4. Enfermedades infecciosas. 

5. Colagenosis. 

6. Hemopatías neoplásicas. 

7. Endocrinopatías metabólicas. 

8. Intoxicaciones. 

Clasificación de la insuficiencia cardíaca según Zarco.

I.- Por fallo de contractilidad

      A.- Primario

a. Miocarditis

b. Cardiopatía isquémica (IMA) 

c. Miocardiopatía

      B.- Secundario

a. Alteración de la precarga: Insuficiencia aórtica, insuficiencia mitral.

b. Alteración de la Post-carga: Estenosis aórtica, Estenosis Pulmonar, Hipertensión Arterial sistémica, Hipertensión Pulmonar, Coartación de la Aorta.

II.- Fallo de adaptabilidad del corazón: Pericarditis, Pericarditis con derrame, Taponamiento cardíaco, Fibroelastosis, Compresión extrínseca del corazón.

III.- Fallo eléctrico del corazón

a. Arritmias supraventriculares: Taquicardia Paroxística Supraventricular, Fibrilación Auricular con respuesta ventrícular rápida, Aleteo Auricular.

b. Arritmias ventriculares: Taquicardia ventricular, Extrasístoles ventriculares frecuentes

c. Bloqueo AV 3er. y 2do. grado.

IV.- Por congestión circulatoria: Insuficiencia renal, Sobrehidratación, Uso de sustancias osmóticas Ej. Dextrán, Manitol

I.- Por fallo de la contractilidad

   A.- Primario

a. Miocarditis: El término de Miocarditis debe limitarse a la enfermedad inflamatoria del miocardio. El miocardio puede estar afectado en diversas infecciones causadas por virus, rickettsias, bacterianas, protozoarios, e incluso metazoarios. La miocarditis es incidental en el curso de una infección generalizada y resulta de importancia relativamente pequeña. Sin embargo, puede causar insuficiencia cardíaca mortal y muerte súbita, pero la mayor parte de la crisis son subclínicas y ligeras y pasan inadvertidas fácilmente. Posiblemente hipertrofia miocárdica idiopática, la fibrosis miocárdica difusa, fibrosis subendocárdica y la cardiopatía idiopática, no sean más que secuelas de una miocarditis aguda o subaguda que pasó inadvertida, ya que cualquiera de ellas puede observarse después de cualquier tipo de inflamación del miocardio.        La sintomatología de las miocarditis aparece enmascarada por la enfermedad de base, suelen observarse disnea, taquicardia, fatigabilidad, variación de los ruidos cardíacos con debilitación del primero.

b. Cardiopatía isquémica (IMA). La cardiopatía isquémica en cualquiera de sus variedades puede desencadenar una insuficiencia cardíaca. 

La angina de pecho es un síndrome clínico causado por la pobre oxigenación del corazón, desencadenada de manera característica por el ejercicio, que se alivia con el reposo o la administración de nitroglicerina por vía sublingual.

El infarto miocárdico agudo es un síndrome clínico resultante de un riego deficiente para una zona de miocardio, a nivel de las arterias coronarias, que termina en muerte y necrosis celular.Se caracteriza por dolor precordial opresivo, intenso y prolongado, similar pero mas intenso que el de la angina de pecho, y signos de lesión miocárdica, incluyendo cambios electrocardiográficos agudos y un aumento de la actividad de ciertas enzimas séricas.

c. Miocardiopatias. Son procesos relativamente poco frecuente que se localizan fundamentalmente en el miocardio y originan una función muscular defectuosa que acaba en la insuficiencia. Estas enfermedades primeramente miocárdicas probablemente sean mucho mas frecuentes de lo que suelen presentarse debido a errores diagnósticos, no sólo porque los signos físicos muchas veces pasan inadvertidos, sino porque los síntomas y signos pueden sugerir algunos trastornos mejor conocidos que afectan al corazón del hombre. La frecuencia de estas enfermedades primarias del miocardio está muy relacionada con factores socioeconómicos y geográficos, por lo que se presentan particularmente en las áreas del llamado Tercer Mundo.

Las manifestaciones clínicas de las enfermedades miocárdicas primarias son casi todas las que pueden verse de forma simple o combinada en las enfermedades del corazón. La disnea es el síntoma mas frecuente, puede presentarse en cualquiera de sus formas, pero es mas frecuente la ortopnea y la disnea paroxística nocturna. El síncope suele verse asociado a bloqueos cardíacos y arritmias paroxísticas. El dolor cardíaco no es frecuente, y cuando se presenta origina un diagnóstico equivocado de cardiopatía isquémica. La palpitación por extrasístoles frecuentes u otras arritmias es común.

Ejemplos clásicos de miocardiopatías los constituyen:

1. La miocardiopatía hipertrófica obstructiva donde predomina la hipertrofia ventricular izquierda las manifestaciones de insuficiencia ventricular izquierda,la insuficiencia ventricular izquierda, acompañados de un soplo sistólico persistente y prolongado que se nota por primera vez en la infancia y obliga a establecer el diagnóstico diferencial con la estenosis valvular, la insuficiencia mitral pura o la disfunción de los músculos papilares.

2. La miocardiopatía familiar que puede ser un proceso patológico aislado que se presenta en diversas formas incluyendo trastornos hipertróficos obstructivos, insuficiencia cardíaca congestiva y trastornos del ritmo. Tiene franca relación con la herencia y se supone que puede estar asociada con distrofias musculares y ataxias familiares (ataxias de Friedreich y miotonía).

3. La miocardiopatía de tipo nutritivo: donde se incluyen las producidas por deficiencias vitamínicas mixtas, infecciones e infestaciones repetidas, trastornos inmunológicos, anemias, hipoproteinemias, hipomagnesemia e hipopotasemia, que pueden perturbar la función del miocardio, aunque indudablemente existen otros muchos factores desconocidos que hacen que la patogenia exacta sea desconocida. El beriberi provoca la forma mejor conocida de miocardiopatía nutritiva, al igual que Kwashiorkor que depende de una deficiencia proteínica en el niño. La miocardiopatía alcohólica que se presenta en bebedores crónicos y que obedece a tres síndromes clínicos a saber: el beriberi cardíaco, la arritmia (especialmente fibrilación auricular con grados variables de insuficiencia cardíaca), y la insuficiencia cardíaca hipocinética.

4. Amiloidosis cardíaca. La amiloidosis cardíaca de gravedad suficiente como para producir la muerte por insuficiencia cardíaca es una enfermedad relativamente rara, sin embargo el 50% de los pacientes con amiloidosis primaria mueren de insuficiencia cardíaca. La mayor parte de los pacientes con amiloidosis cardíaca tienen mas de 50 años de edad, y se presentan con insuficiencia cardíaca insidiosa, a veces acompañada de sincope o palpitaciones por arritmias. La disnea es el síntoma mas frecuente pero no suele aparecer en pacientes con síndromes constrictivos, lo que ocurre cuando ambas mitades del corazón están afectadas por igual. La presencia de depósitos de amiloide en otros órganos facilita el diagnóstico. El ECG muestra ondas P pequeñas e intervalo P-R prolongado por bajo voltaje del complejo QRS-T y ondas Q anormales indicando enfermedad extensa del miocardio, las ondas T casi invariablemente están planas e invertidas.

5. Fibrosis endomiocárdica: De etiología desconocida que se caracteriza por fibrosis extensa endocárdica y subendocárdica. Las manifestaciones clínicas son variadas y dependen de cual sea el ventrículo mas intensamente afectado. Generalmente cursa con una insuficiencia cardíaca insidiosa de tipo constructivo, resultante de la enfermedad biventricular uniforme.

6. Endocarditis fibroplástica de Loffler: Se trata de una eosinofilia intensa y prolongada en la sangre, acompañada de insuficiencia cardíaca creciente. En la necropsia se comprueba infiltración celular del miocardio y fibrosis del endocardio parietal con manifiesta presencia de muchos eosinófilos.

7. Sarcoidosis: Es un trastorno granulomatoso de causa desconocida que afecta varios sistemas y suele presentarse a mitad de la vida. La sarcoidosis del miocardio es difícil de reconocer clínicamente, debe sospecharse si un paciente con sarcoidosis florida de varios sistemas, presenta bloqueo cardíaco de rama, arritmia e insuficiencia cardíaca congestiva, signos clínicos de miocardiopatía.

8. Otros: Miocardiopatía puerperal, miocardiopatía y trastornos neurológicos (ataxia de Friedreich y distrofias miotónicas).

     B.-Secundario

a. Alteración de la precarga

1.- Insuficiencia aortica. El criterio diagnóstico de insuficiencia aórtica es el siguiente: Soplo diastólico de tono alto, aspirativo, a nivel del foco aórtico, a lo largo del borde esternal izquierdo hasta la punta, Crecimiento ventricular izquierdo, Fenómenos circulatorios periféricos, Presión diastólico baja y diferencial abierta, Pulso radial de Corrigan (celer et alter), Pulsaciones arteriales visibles (danza arterial), Pulso capilar, Hipertensión sistólica femoral desproporcionada (signo de Hill), Disparo femoral, doble tono femoral (signo de Traube), Soplo crural (signo de Duroziez)

2.- Insuficiencia mitral. El criterio diagnóstico de insuficiencia mitral es el siguiente: Antecedente frecuente de fiebre reumática. Menos frecuentemente congénita, endocarditis bacteriana, arterioesclerosis y otros, Puede ser asintomática o presentar síntomas de insuficiencia cardíaca, Thrill y soplo pansistólico en punta de intensidad variables, de acuerdo al grado de regugitación, que se irradia a la axila y puede borrar el primer ruido.

3.- Comunicación interventricular (CIV). Los defectos del tabique ventricular raramente se observan después de la cuarta década de la vida, no porque los pacientes hayan fallecido, sino probablemente porque sus comunicaciones se han cerrado espontáneamente o han disminuido al punto que clínicamente son imposibles de descubrir. Un pequeño defecto del tabique ventricular suele sospecharse a consecuencia de un soplo holosistólico paraesternal permanente en un paciente en el cual la valoración cardíaca por lo demás es normal.

4.- Comunicación interauricular (CIA). Es un defecto del tabique auricular más frecuente en mujeres que en hombres. Los defectos del tabique auricular muchas veces pasan inadvertidos durante años porque los síntomas pueden triviales o nulos, y los síntomas físicos mínimos. El soplo mesosistólico pulmonar que provoca es relativamente blando y puede confundirse con un soplo inocente. La supervivencia probablemente está acortada, aunque no es raro descubrir defectos del tabique auricular en pacientes de más de 70 años. La muerte no guarda ninguna relación con el defecto, pero cuando tal relación existe la insuficiencia cardíaca es la causa natural mas frecuente.

5.- Persistencia del conducto arterioso (PCA). Es una anomalía congénita también más frecuente en hembras que en varones. La auscultación suele permitir el diagnóstico cuando existe el soplo clásico de conducto arterioso permeable no complicado, al final de la sístole, suele acompañarse de cianosis distal y dedos en palillos de tambor de las manos y pies.

b. Alteración de la postcarga.

1.- Estenosis aortica. El criterio diagnóstico de la estenosis aórtica es el siguiente: Soplo sistólico en foco aórtico, de eyección, áspero intenso, Thrill sistólico (aórtico), Segundo tono aórtico apagado o ausente, Pulso pequeño retardado, Hipertensión arterial.

2.- Estenosis pulmonar. Resulta del estrechamiento del calibre de la arteria pulmonar a nivel de las válvulas sigmoideas del infundibulum (conus), o de formas combinadas, a consecuencias de lesiones inflamatorias o congénitas. Se caracteriza por disnea de esfuerzo con cianosis y manifestaciones de insuficiencia cardíaca derecha. Generalmente faltan la poliglobulia y los dedos en palillos de tambor, mientras que se ausculta un soplo sistólico en foco pulmonar, con desdoblamiento del segundo ruido pulmonar que, en los casos graves, falta por completo.

3.- Hipertensión arterial sistémica. Es una de las causas mas frecuentes de la insuficiencia cardíaca y su expresión es la cifra elevada de la TA.

4.- Hipertensión pulmonar. La hipertensión pulmonar es un fenómeno frecuente ya que muchas enfermedades del corazón y los pulmones pueden provocar aumento de la presión de la arteria pulmonar, tales como cardiopatías congénitas o adquiridas, enfermedades pulmonares, trastorno de la respiración y enfermedades generales que afectan los vasos de la pequeña circulación, o la llamada hipertensión pulmonar primaria cuando no se puede demostrar ninguna de las causas anteriores. Las manifestaciones clínicas mas frecuentes son la disnea de esfuerzo, estrechamente relacionada con fatiga y debilidad, sensación retrosternal de opresión, incluso angina franca y sincope de esfuerzo, que es un signo de mal pronóstico. La hipertensión pulmonar causada por lesiones arteriales pulmonares de esclerodermia, lupus eritematoso y sarcoidosis, puede ser la única manifestación clínica de estos trastornos, por lo que su diagnóstico en estos casos resulta prácticamente imposible desde el punto de vista clínico.

5.- Coartación de la aorta. Consiste de una deformidad localizada de la media, que se manifiesta por un plieguen forma de cortina que estrecha excéntricamente la luz aórtica. Se presenta predominantemente en menores y sólo una minoría alcanza los 40 años de edad. Las diferencias anormales en los pulsos arteriales de las extremidades superiores e inferiores son los signos clínicos principales de la coartación de la aorta.

II. Por fallo de adaptabilidad del corazón

1. Pericarditis constrictiva. Ocurre una perdicaditis constrictiva una vez que la capa adherente del pericardio se engruesa y fibrosa al grado de encapsular el miocardio y producir trastornos del llenado distólico. Antiguamente se creía que esta variedad de pericarditis era una secuela frecuente de la TB, pero los estudios más recientes no han puesto al descubierto un agente etiológico invariable. La pericarditis piógena, en especial por estafilococos y neumococos, a menudo causa pericarditis constrictiva subaguda y crónica, así como también la pericarditis idiopática y viral. Los trastornos que se asocian a pericarditis hemorrágica, como reumatismo cardíaco, invasión neoplástica o infiltración del pericardio y uremia, desarrollan en algunos casos este síndrome. En este síndrome se desarrollan siempre manifestaciones que sugieren insuficiencia del corazón derecho y se acompaña de antecedentes recientes o antiguos de pericarditis.

2. Pericarditis con derrame. El derrame pericárdico puede ocurrir en una gran variedad de tipos de pericarditis aguda, o acompañar la insuficiencia hepática, renal o cardíaca u otros trastornos en los cuales la anasarca es una complicación. Es imposible descubrir clínicamente un derrame pericárdico de 20 a 30 ml. Si no hay compresión cardíaca, cantidades mayores cuando se acumulan rápidamente, podrán apreciarse seguramente por el examen físico. Estos pacientes sufren ansiedad, disnea, taquicardia y diaforesis y a menudo toman una postura erecta. Es frecuente auscultar frotes pericárdicos a pesar del derrame abundante. En el ECG un voltaje bajo de los complejos QRS en caso de pericarditis aguda sugiere que existe derrame, puede ocurrir alternancia eléctrica de las ondas P y complejos QRS. En los estudios radiológicos el corazón toma la forma característica de pera o botella. La ecocardiografía establece el diagnóstico de forma segura y sencilla.

3. Taponamiento cardíaco: Cuando la presión intrapericárdica aumenta al grado de impedir el llenado ventricular y la contracción del miocardio, hay compresión o taponamiento cardíaco. En esencia cualquier causa de inflamación pericárdica puede producir taponamiento (pericarditis piógna, Tb o neoplásica, LES, fiebre reumática, idiopática, etc.), aunque el taponamiento cardíaco ocurre por hemorragia pericárdica mas frecuentemente, o la transformación de un derrame preexistente en hemopericardio. Los traumatismos del corazón y grandes vasos, complicaciones hemorrágicas de la pericarditis urémica o neoplásica y la administración de anticoagulantes pueden producir shock cardiogénico por taponamiento. En esta eventualidad existe antecedente de pericarditis y generalmente el paciente está comatoso y en shock profundo, aunque más frecuentemente están temerosos, pálidos, cianóticos y disneicos, sentados o inclinados hacia delante. Predomina la tríada de Beck (hipotensión, distensión venosa notoria y no hay datos de aumento del tamaño del corazón), además se evidencian pulso paradójico y disminución de la presión del pulso. El diagnóstico eléctrico se establece por la alternancia eléctrica total de las ondas P, QRS y T.

4. Fibroelastodis endocardíaca. Es una cardiopatía poco frecuente de etiología desconocida, caracterizada por engrosamiento fibroelástico focal o difuso del endocardio mural. Es una enfermedad que ocurre en lactantes, niños y adultos, pero es mucho mas frecuente en los 2 primeros años de vida. Tiene una posible transmisión heredofamiliar.

5. Compresión extrínseca del corazón. La compresión del corazón de cualquier causa (traumática, neoplásica, cuerpo extraño, etc.) puede provocar un fallo en la adaptabilidad del mismo y aparición de la insuficiencia cardíaca.

III. Por fallo eléctrico del corazón.

a) Arritmias supraventriculares

1. Taquicardia paroxística supraventricular. La TPSV es una arritmia relativamente frecuente, puede producirse por repenetración del impulso en el nódulo AV y a consecuencia de focos auriculares ectópicos. La primera es la causa mas frecuente, se observa en todos los grupos de edad y ocurre con frecuencia sin datos clínicos de cardiopatía. En forma característica estas taquicardias comienzan y terminan de forma repentina, el paciente está consciente de la frecuencia cardíaca rápida y refiere sensación de aleteo en el tórax, palpitaciones, que se asocia a disnea, lipotimia o diaforesis, en caso de enfermedad de las arterias coronarias los episodios de TPSV puede producir angina pectoris y disminuir el segmento ST. Las alteraciones electrocardiográficas establecen el diagnóstico y se acompañan de bloqueo AV (2do grado), una causa frecuente sería la intoxicación digitálica.

2. Fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida. La fibrilación auricular es una arritmia cardíaca frecuente casi siempre asociada a alguna forma de cardiopatía orgánica, fundamentalmente la arterioesclerótica, reumática, hipertensiva, o la insuficiencia cardíaca congestiva y enfermedad de la válvula mitral. Pudiera ocurrir fibrilación auricular paroxística en sujetos aparentemente sanos. Los datos electrocardiográficos distintivos de fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida son la inexistencia de ondas P (son sustituidas por impulsos irregulares, caóticos y rápidos en números mayores de 400/min. que se observan mejor en las derivaciones II y VI) y la reacción ventricular es irregular y rápida (de 110 a 160 contracciones /min)

3. Aleteo auricular. El aleteo auricular se caracteriza por una frecuencia auricular rápida irregular entre 220 y 350 latidos /min. Casi siempre se asocia a alguna forma de cardiopatía orgánica enfermedad de arterias pulmonares, cor pulmonar, enfermedad valvular reumática y rara vez se presenta en sujetos sanos. En forma extraordinaria la digital produce aleteo auricular. Cuando el índice de conducción AV es de 2:1 o variable tal vez el paciente sufra palpitaciones, bradipnea, angina pectoris o insuficiencia cardíaca congestiva. Los datos electrocardiográficos del aleteo auricular son los siguientes: Frecuencia auricular de 220 a 350 latidos/min, Ondas anchas (ondas F), Efecto en dientes de sierra en derivaciones II, III y AVF, La activación auricular es de abajo hacia arriba, Existe algún grado de bloqueo AV que puede ser fijo, variable o alterna.

b) Arritmias ventriculares

1. Taquicardia ventricular: Son episodios de tres o más latidos que ocurren a frecuencia mayores de 100/min. y que se originan a partir de un foco que se encuentra por debajo del haz de Hiz. La mayor parte de estas taquicardias toman una frecuencia de 120 a 180 latidos /min. La taquicardia ventricular casi siempre se asocia a cardiopatía orgánica, y las más frecuentes son la arterioesclerótica, reumática o hipertensiva, aunque puede verse en el IMA, intoxicación digitálica, hipoxia, hipopotasemia, ejercicios, fármacos, etc. En el ECG los complejos QRS son anchos y de forma extraña y recurren regularmente a frecuencia mayores de 100/min. (120 a 180).

2. Extrasistoles ventriculares frecuentes: Son contracciones, sístoles o latidos ventriculares prematuros que se manifiestan en sujetos sanos o asociados a todas las formas de cardiopatía orgánica, siendo muy frecuentes en el IMA y la intoxicación digitálica, en especial cuando hay hipopotasemia. Los cambios electrocardiográficos se caracterizan por complejos QRS amplios con alteraciones en el segmento ST y en la onda T.

c) Bloqueos A-V de 2do y 3er grado.

El bloqueo AV de 2do grado puede ser de dos tipos: el tipo I (fenómeno de Wenkebach, bloqueo AV tipo Mobitz I) que se caracteriza por un progresivo aumento de duración del intervalo P-R que precede a un latido auricular no conducido. Después de que no conduce una onda P, el intervalo PR es mas corto. Y bloqueo AV de 2do grado tipo II( Mobitz II) que se caracteriza por un intervalo P-R constante antes de que no se conduzca en forma inesperada un latido auricular.El primer tipo suele verse asociado a IMA de pared inferior o administración excesiva de digital y en ambos casos casi siempre es reversible. El segundo tipo casi siempre se asocia a bloqueo de rama y anuncia la aparición de bloqueo AV completo, y generalmente aparece en varios grados de lipotimia, fatiga, síncope convulsiones e insuficiencia cardíaca congestiva.

El bloqueo AV de tercer grado o bloqueo AV completo puede producirse por lesiones del nódulo AV, haz de Hiz o sistema de las ramas del haz y fibras de Purkinje. En el bloqueo de tercer grado en el nódulo AV los impulsos auriculares son bloqueados de dicho nódulo y el haz de Hiz se hace marcapaso subsidiario o de escape y activa a una frecuencia de 40 a 60 /min. Los casos bloqueo completo en el haz de Hiz mismo, se caracterizan por impulsos auriculares no conducidos seguidos de desviaciones por actividad en el haz y complejos QRS precedidos también por desviaciones del haz. El bloqueo AV completo distal al haz de Hiz se caracteriza por impulsos auriculares no conducidos seguidos de desviaciones por actividad en el haz y complejos QRS anormales que no están precedidos de desviaciones del haz de Hiz, la frecuencia de producción de impulsos es de 35 a 50/ min. y casi siempre hay síntomas como fatiga, disnea, mareos, síncope e insuficiencia cardíaca congestiva.

IV. Por congestión circulatoria:

Dentro de este grupo están incluidas eventualidades tales como la insuficiencia renal y hepática, sobrehidratación y el uso de sustancias osmóticas como el dextrán y manitol.

Diagnóstico diferencial de la insuficiencia cardíaca
Los síntomas más frecuentes en el diagnóstico diferencial son:

· Edemas periféricos. Son un signo de IC, pero en este caso suelen ir acompañados de síntomas clínicos evidentes de insuficiencia cardíaca, y han de ir precedidos de oliguria. En nuestras consultas la insuficiencia venosa crónica es causa frecuente de edema en los miembros inferiores. También los bloqueadores de los canales lentos del calcio (dihidropiridinas) producen frecuentemente edemas en los miembros inferiores. 

· Depresión. En pacientes mayores de 65 años, que presentan intolerancia al ejercicio, ansiedad, fatiga referida lo que nos confunde en nuestra consulta, pues generalmente estos casos tienen de base HTA o cardiopatía isquémica. Para llegar a un diagnóstico diferencial se impone un estudio completo a estos pacientes. 

· Anemias. Puede producir síntomas de IC y, a la vez, es un factor desencadenante. 

· Crisis hipóxica. Paciente cianótico, con cardiopatía cianótica y flujo pulmonar bajo, generalmente, ejemplo clásico tetralogía de Fallot, estenosis pulmonar severa, atresia pulmonar, atresia tricúspide IB-IIB. La crisis hipóxica se acompaña de hiperpnea, taquicardia, manifestaciones neurológicas, desde irritabilidad hasta convulsiones incluso coma. Estas crisis son por anoxemia y no por fallo cardíaco de la IC con los antecedentes la cianosis que acompaña, y exámenes complementarios podemos llegar a diferenciarla. 

Otros síntomas:

I.- Por la disnea y los estertores pulmonares

  a) Insuficiencia Respiratoria Aguda, EPOC, Asma Bronquial, Tromboembolismo Pulmonar, Neumonía, Neumotórax, obstruccióndelas vías areas superiores y edema pulmonar no cardiogénico.

  b) Estado congestivo circulatorio sin disfunción del ventrículo izquierdo, Insuficiencia renal aguda,

Insuficiencia reanl crónica oligoanúrica, administración excesiva de sodio por vía EV, policitemia y transfusión excesiva.

  c) Congestión pulmonar sin aumento de la presión arterial izquierda: obstrucción de las venas pulmonares

II.- Por la ingurgitación yugular: obstrucción de la vena cava superior.

III.-  Por el edema maleolar: venas varicosas, edemas cíclicos, efectos de la gravedad, obstrucción delas venas pelvianas, neuropatías y cirrosis hepática.

IV.- Por la disminución no cardiogénica del gasto cardíaco: shock hipovolémico y distributivo.

Diferencias entre la EPOC y la insuficiencia cardíaca.
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Uno de los diagnósticos fundamentales con los que se debe diferenciar IC es con la crisis de asma en el niño, ya sea por la historia anterior, los antecedentes familiares, la respuesta a broncodilatadores y el predominio de estertores sibilantes, lo que nos hacen diferenciar a ambas enfermedades. Los rayos X de tórax son útiles para llegar al diagnóstico correcto. 

Clasificación etiológica del edema agudo del pulmón 

I. Hemodinámica: 

1. Cardiogénico 

a. Aumento de la presión venosa pulmonar sin insuficiencia cardíaca: Estenosis mitral, Mixoma auricular, Trombosis venosa pulmonar, Prótesis valvular mitral disfuncionante o trombosada.

b. Insuficiencia ventricular izquierda: Hipertensión arterial, Cardiopatía isquémica,  Insuficiencia valvular mitral 

2. No cardiogénico 

a. Disminución de la presión oncótica: Renal, Hepático, Nutricional, Dermatológico,  Síndrome de malabsorción 

b. Aumento de la presión negativa intrapleural: Aspiración brusca en un pneumotórax 

II. Aumento de la permeabilidad capilar: 

1. Infecciones pulmonares (virales, bacterianas, micóticas) 

2. Gases tóxicos (fosgeno, ozono, cloro, humo de teflón, etc.) 

3. Tóxicos circulantes (veneno de serpientes, endotoxinas bacterianas) 

4. Aspiración del contenido gástrico ácido 

5. Pneumonitis por radiación 

6. Sustancias vasoactivas endógenas (histamina) 

7. Coagulación intravascular diseminada 

8. Pulmón de shock 

III. Insuficiencia linfática pulmonar: 

1. Postrasplante pulmonar 

2. Linfangitis carcinomatosa 

3. Linfangitis fibrosante (silicosis) 

IV. Etiología desconocida: 

1. Grandes alturas 

2. Afecciones neurológicas 

3. Narcóticos 

4. Eclampsia 

5. Anestesia 

6. Por cardioversión eléctrica 

7. Circulación extracorpórea. 

Guía diagnóstica para diferenciar el edema agudo pulmonar cardiogénico del no cardiogénico
[image: image6.png]Cardiogénico No cardiogénico
Historia
Evento cardiaco agudo no conocido conocido (pero
puede ser posible)
Examen fisico

Evento cardiaco agudo conocido

Estado de bajo gasto periférico (periferia fiz)  Estado de flujo elevado frecuente (periferia tibia)

Cardiomegalia frecuente Cardiomegalia no habitual
Galope ventricular No galope

Ingurgitacion venosa No ingurgitacién venosa
Pulso normal (r4pido) o débil Pulso salton

Evidencia  de  enfemedad  subyacente
(sindromenefrético, tumor cerebral)

Exémenes complementarios
ECG

Repercusién de cardiopatia Generalmente normal
Rayos x de torax
Distribucin circulatoria perihiliar Distribucin circulatoria periférica
Enzimas cardiacas
Frecuentemente elevadas Frecuentemente normales
Presién capilar pulmonar
>24kPac 18 Tor <24kPac 18 Tor
Cortocircuitos pulmonares
Pequefios Grandes
Relacion de las proteinas edema  suero
<05 >07

No enfermedad subyacente




Síndrome de hipertensión arterial
La hipertensión arterial (HTA) puede definirse como un aumento de la presión de la sangre arterial (TA) por encima de 140 mm Hg (sistólica)  y 90 mm Hg (diastólica). Toda persona que en tres tomas ocasionales en posición sentada presente cifras por encima de los criterios enunciados, debe ser considerada hipertensa.

Cuadro clínico: es extraordinariamente polimorfo en sus manifestaciones y que dependerá de la severidad de la enfermedad, la causa y la presencia de complicaciones cardiacas, neurológicas y renales, fundamentalmente y puede ser asintomático en muchos pacientes. 

Al examen físico constataremos además de las cifras tensionales, los signos de la repercusión de esta hipertensión sobre el sistema cardiovascular (hipertrofia ventricular izquierda) y otros signos como trastornos en la eliminación de orina, retención de urea o de creatinina, alteraciones de las arteriolas en el fondo de ojo con edema de la papila o sin este, etcétera

Clasificación de las categorías de presión arterial 

a) Según la magnitud de las cifras tensionales.
En niños las definiciones de presión arterial estan basadas en tablas estandarizadas según sexo, edad y talla:

· Tensión arterial (TA) normal: Tensión arterial sistólica (TAS) y tensión arterial diastólica (TAD) por debajo de percentil 90 (< p90).
· Prehipertensión: TAS y/o TAD > p90, pero < p95, o si TA >120/80 incluso si ese valor es < p90.
· Hipertensión arterial (HTA): TAS y/o TAD > p95 medida en 3 o más ocaciones y en visitas diferentes.

· HTA estadio I: TAS y/o TAD entre p95 y 5 mmHg por encima del p99.

· HTA estadio II: TAS y/o TAD > 5 mmHg por encima del p99.

En mayores de 18 años según el VII Reporte del JNC (2003)
[image: image7.png]Clasificacion PA PAS (mmHg) PAD (mmHg)

Normal <120 <80
Prehipertension 120139 80-89
HTA estadio 1 140159 90-99

HTA estadio 2 >160 >100





b) Según el tipo de hipertensión, 

Se clasifica en sistólica, díastólica y sistodiastólica.

La hipertensión sistólica se define como la elevación tensional persistente con cifras de TAS superiores a 140 mmHg y de TAD inferiores a 90 mmHg. 

La hipertensión sistólica aislada (HSA) se clasifica en:

• HSA límite, con cifras tensionales de 140 a 159 mmHg de TAS y menos de 90 mmHg de

TAD.

• HSA clásica, con TAS de más de 160 mmHg.

• HSA desproporcionada; presenta cifras de TAS de 200 mmHg o más y TAD de 90 mmHg o más; Koch y Weser han recomendado una fórmula para diagnosticar este tipo de HTA, que es la siguiente: PS > 2x (PD - 15).

Las causas más frecuentes de HSA son: insuficiencia aórtica, fístula arteriovenosa, tirotoxicosis, la enfermedad de Paget y el beriberi, entre otras.

c) Según su evolución, la HTA se clasifica en:

• Fase 1. HTA sin síntomas ni signos de afecciones orgánicas.

• Fase 2. HTA con hipertrofia ventricular izquierda, o estrechamiento arteriolar en el fondo de ojo, o ambos.

• Fase 3. HTA con lesión de "órganos diana" (corazón, riñón, cerebro, grandes arterias), en la que el daño orgánico puede expresarse como infarto del miocardio, enfermedad cerebrovascular, enfermedad arterial oclusiva, aneurisma disecante de la aorta e insuficiencia renal

d) Según su ETIOLOGÍA, la HTA se clasifica en primaria y secundaria.

I.- HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL, PRIMARIA  O IDIOPÁTICA  (90 A 95 %) Es de carácter hereditario, y aparece fundamentalmente en la edad media (25-55 años).
II.- HIPERTENSION ARTERIAL SECUNDARIA (5 A 10 %) Son potencialmente curables. Para el diagnóstico etiológico en lo que a la forma secundaria se refiere, se puede utilizar la siguiente clasificación:

  A- Causas Cerebrales:

1- Trauma Craneoencefálico: Antecedente de un traumatismo Craneoencefálico y miosis bilateral con bradicardia.

2-Meningoencefalitis: Presenta fiebre y síndrome meníngeo.

3-Hipertensión Endocraneana: Cefalea, vomito central, papiledema y parálisis de un hemicuerpo.

4- Otras: Neuroblastoma,  Neuropatía (porfiria, intoxicación por plomo),   Sección medular,   Encefalitis,  Poliomielitis bulbar,  Síndrome diencefálico (Page)

  B- Causa Psicógena: Antecedente de histeria, depresión o cuadro de ansiedad.

  C- Causas Endocrinas:

1- Síndrome de Cushing: Cara de luna llena, boca de pescado, cuello de búfalo, distribución centrípeta de la grasa, miembros delgados, vergetures o estrías abdominales y cierto grado de hirsutismo.

2-Feocromocitoma: Tumor de suprarrenales productor de catecolaminas, hay predominio simpaticomimético (sudoración, palpitaciones, palidez, temblor, ansiedad, hipotensión ortostática, lipotimia, vértigos, cefalea rubicundez e hipertensión arterial rebelde al tratamiento).

3-Acromegalia: Se caracteriza por prognatismo, nariz grande, pies y manos grandes, macroglosia.

4-Síndrome de Conn (Aldosteronismo primario): Gran debilidad, poliuria nocturna, tetania y signos de hipopotasemia.

5-Síndrome Adrenogenital: Poco frecuente, se caracteriza por hirsutismo, virilismo, pigmentación cutánea y detención del crecimiento de las extremidades.

6-Hipertiroidismo: Exoftalmo, intranquilidad, perdida de peso, palpitaciones, intolerancia al calor, hipercinesia, etc.

7-Climaterio Sexual Femenino o Menopausia:

  D- Causa Renal:

   a) Renal Parenquimatosa:

1-Glomerulonefritis Difusa Aguda (GDA): Frecuente en pacientes jóvenes con antecedentes de faringitis o amigdalitis, se caracteriza por edema de tipo renal, hematuria, fiebre, cefalea, anorexia y mal estar general.

2-Glomelunefritis Crónica: Antecedente de GDA, síntomas de insuficiencia renal (sed, edemas, nauseas, oligoanuria etc.).

3-Pielonefritis: Antecedente de infección urinaria a repetición, oliguria y nicturia acompañada de elevación térmica; irritabilidad vesical (polaquiuria), dolor lumbar, fiebre persistente, escalofríos, anemia, ardor a la micción.

4-Amiloidosis: Cursa con enfermedades crónicas como TB., mieloma múltiple y neoplasia.

5-Lupus Eritematoso Sistémico (LES): poliartropatia (artritis), fiebre, adenopatias, esplenonmegalia, fotosensibilidad (mancha rojiza en la cara en forma de alas de mariposa) y edema renal.

6-Nefropatía Diabética: Presentan dos formas clínicas:

   a) Síndrome de Kimmestiel-Wilson: Aparece en diabéticos de larga evolución (10-15 años), las lesiones renales forman parte de un cuadro generalizado de vasculitis diabética, de ahí que presenten nefropatia diabética, casi invariablemente hay compromiso de retinopatia diabética.

b) Síndrome Nefrótico: Edema renal, proteinuria, hematuria hiperlipidemia e hipoproteinemia.

7-Riñón Poliquístico: Enfermedad heredo familiar, generalmente bilateral, los síntomas se manifiestan desde la infancia, pero pueden aparecer en la edad adulta, el riñón puede ser palpable con superficie nodular.

8-Hipoplasia Renal Unilateral: Se descarta por estudios radiológicos y se palpa nefromegalia contralateral.

b)- RenoVascular:

1-Aneurisma de la Arteria Renal: Poco frecuente, representado por dolor en fosa lumbar y soplo al mismo nivel.

2-Trombosis de las Venas Renales: Poco frecuente, caracterizada por dolor, hematuria, antecedente tromboflebitis, encamamiento etc.

3-Poliarteritis Nudosa: Por lo general es frecuente en pacientes jóvenes masculinos, los síntomas generales son: fiebre, taquicardia, anorexia y perdida de peso; eritema de forma aguda (nódulos cutáneos que tienden a aparecer en brotes y que pueden regresar o ser persistentes), dolor abdominal, sangramiento digestivo y déficit sensitivo o mixto.

E- Causas Cardiovasculares:

1-Coartación de la Aorta: HTA en los miembros superiores y baja en los superiores, disminución o ausencia de los pulsos femorales, circulación colateral visible en los espacios interescapulares, axilas y se ausculta soplo sistólico.

2-Fístula Arteriovenosa: Antecedente de operación abdominal o de tratamiento hemodialítico.

F- Hipertensión por droga: Antecedentes de ingestión de algunos medicamentos: Anticonceptivos orales,  Inhibidores de monoamino-oxidasa con tiramina,  Simpaticomiméticos  (descongestionantes nasales),  Esteroides,  AINES (indometacina, naproxeno),  Ciclosporina,  Antidepresivos tricíclicos  (Inhibidores de la M.A.O)

G- Otros:

1-Obesidad.

2-Toxemia Gravídica: Se manifiesta después del sexto mes de gestación, asociada generalmente a hipertensión arterial progresiva y antecedente de toxemia en embarazos previos.

   3- Hipercalcemia.

   4- Síndrome carcinoide.

   5- Apnea del sueño.

Las hipertensiones más frecuentes entre las secundarias son:

· Renales (parénquima): 3% de las hipertensiones.

· Renovasculares (estenosis de arteria renal): 0.5 a 1.5% de las hipertensiones

· Aldosteronismo Primario: 0.1 a 1% de los hipertensos

· Feocromocitoma: 0.5% de los hipertensos.  

Etiología de la HTA en los niños según edad:

1.- Neonatos y lactantes:

· Tromboembolismo arterial renal.

· Alteraciones renales congénitas.

· Coartación de la aorta.

· Estenosis de la arteria renal.
· Ductus arterioso persistente.

· Displasia broncopulmonar.

· Hemorragia intraventricular.

2.- Entre 1 y 10 años:

· Enfermedad parenquima renal.

· Estenosis de la arteria renal.

· Iatrogenia.

· Coartación de la aorta.

· Hipercalcemia.
· Hipertiroidismo.

· Neurofibromatosis.

· Tumores neurógenos.

· Feocromocitoma.

· Exceso mineralocorticoides.

· HTA esencial.

3.- Mayores de 10 años:

· HTA esencial.

· Enfermedad parenquima renal.

· Iatrogenia.

· Estenosis de la arteria renal.

· Coartación de la aorta.

· Hipercalcemia.

· Hipertiroidismo.

· Neurofibromatosis.

· Tumores neurógenos.

· Feocromocitoma.

· Exceso mineralocorticoides.

En general, en cuanto menor edad del paciente y más altos los valores de tensión arterial, mayor será la probabilidad de que exista una causa subyacente de HTA (HTA secundaria) 

Factores predisponentes

Entre los factores que guardan mayor relación con la HTA se señalan: edad, sexo, raza, herencia, hábitos de alimentación, peso corporal y lípidos plasmáticos.

Hipertensión arterial y riesgo vascular

Se consideran Factores de Riesgo Mayores Cardiovasculares en la población hipertensa, los siguientes:

a) Historia familiar de enfermedad cardiovascular (mujeres por debajo de 65 años y hombres por debajo de 55 años).

b) Edad (por encima de los 60 años).

c) Sexo (mujeres posmenopáusicas).

d) Tabaquismo.

e) Dislipemia.

f) Diabetes mellitus.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

I.- Otros  tipos de hipertensiones:

· Hipertensión arterial ligera: Solamente en una ocasión se registraron cifras elevadas de presión arterial y no existen datos de repercusión orgánica (fondo de ojo, ECG). Algunos pacientes con hipertensión esencial, en las primeras fases y por mal control, tienen cefaleas y taquicardias. Una de las indicaciones del  MAPA es el diagnóstico de la hipertensión límite.

· Hipertensión Sistólica Aislada (HSA): Es más frecuente en personas de más de 65 años de edad. Se considera así cuando la PA sistólica es = o > de 140 mmHg  y la PA diastólica es < de 140 mmHg.

· Hipertensión de la Bata Blanca: Se consideran con este tipo de hipertensión a las personas que tienen elevación habitual de la PA durante la visita a la consulta del medico, mientras es normal su PA en el resto de la actividades.

· Hipertensión Refractaria o Resistente: Es aquella que no se logra reducir a menos de 160/100 mmHg  con un régimen adecuado terapéutico con tres drogas en dosis máximas, siendo una de ellas un diurético.

· Hipertensión  Maligna: Es la forma mas grave de HTA; se relaciona con necrosis arteriolar en el riñón y otros órganos. Los pacientes tiene insuficiencia renal y retinopatía hipertensiva grado II –IV.  

· Pseudohipertensión: La resistencia de la arteria humeral a la compresión del esfigmomanómetro a consecuencia de la esclerosis de la media capaz de expresarse por cifras elevadas de TA, se considera pseudohipertensión en presencia de prueba de Osler positiva, con arteria radial y humeral palpable más allá del manguito del esfigmomanómetro insuflado hasta 250 mm Hg, con poca o ninguna señal de enfermedad de órganos blancos.

II.- Otros diagnósticos:

· Crisis de angustia: Se caracterizan por la aparición súbita de miedo pavoroso o terror, habitualmente con sensación de muerte inminente. Se acompaña de al menos cuatro de los siguientes síntomas somáticos: palpitaciones, sudoración, temblores o sacudidas, sensación de falta de aliento o ahogo, sensación de atragantarse, opresión o malestar torácico, nauseas o molestias abdominales, inestabilidad o mareo, despersonalización, miedo a perder el control, miedo a morir, parestesias, escalofríos o sofocaciones. La crisis aparece en el contexto de los distintos trastornos de ansiedad.  Los pacientes con criterios de hipertensión arterial ligera y ansiedad severa son de diagnóstico diferencial complejo. La historia de la paciente nos plantea el diagnóstico diferencial entre un trastorno de ansiedad primario  o secundario  a patología orgánica.

· Hipertiroidismo: El aumento en la secreción y liberación de hormonas tiroideas, produce astenia, pérdida de peso, palpitaciones, taquicardia e incremento, en algunos casos de la presión sistólica. El cuadro clínico descrito es poco relevante y en la exploración no se describe ningún rasgo de hiperfunción tiroidea. De todas formas puede Vd. solicitar una determinación hormonal.

· Taquicardia paroxística supraventricular: El comienzo es abrupto y se desencadena espontáneamente o en relación a emociones, estrés, café, tabaco. La duración es muy variable y además de las palpitaciones y taquicardias, se acompaña de sudoración, debilidad, hipotensión y en algunos casos síncope, pero nunca hipertensión.

· Feocromocitoma: Su incidencia es muy baja, menos del 0.5% de todos los casos de hipertensión. La sintomatología clásica, consiste en episodios de cefalea, sudoración y taquicardia independientemente de las cifras de presión arterial previas. Estas crisis paroxísticas, aparecen en el 75% de los casos con cifras elevadas de presión arterial. Algunos pacientes, pueden experimentar mucha ansiedad e incluso "sensación de muerte". En algunas series, la presencia de esta triada sintomática completa (cefalea, sudoración y palpitaciones) en presencia de hipertensión alcanza una especificidad del 93% y una sensibilidad del 90%, en el diagnóstico del Feocromocitoma, aunque el número de pacientes con dicha patología que presentan esta triada es inferior al 50%.

2.4.1.- SÍNDROME DE CRISIS HIPERTENSIVA,

Son un grupo de síndromes en los cuales una subida brusca de la presión arterial en individuos con HTA severa o moderada, se acompaña de manifestaciones reversibles o irreversibles de órgano diana, con una PA diastólica mayor de 110 mmHg. Se dividen en emergencias y urgencias hipertensivas.

· Emergencia hipertensiva: Cuando en presencia de una HTA severa se añaden disfunciones nuevas o agudas de órganos diana. La terapéutica debe administrase por la vía parenteral y los pacientes tienen criterio de ingreso en cuidados especiales o intensivos. En el tratamiento de las emergencias hipertensivas debe reducirse la presión no más del 25% en minutos a 2 horas, después alcanzar  cifras de 160/100 en 2 a 6 horas; debe evitarse las disminuciones  excesivas de la presión  ya que  pueden producirse isquemia coronaria, cerebral o renal. Los medicamentos recomendados por vía intravenosa son: Nitroprusiato, Nicardipina, Fenoldopan, Nitroglicerina,  Enalapril,  Hidralazina,  Diazoxide,  Labetalol,  Esmolol,  Fentolamina,  Furosemida.

· Urgencias hipertensivas: Subida tensional brusca en hipertensos moderados o severos que no se acompaña de lesión de órgano diana inmediata, pero si lenta y progresiva.  La PA debe reducirse en las siguientes 24 horas, por lo cual se utilizan fármacos orales. Aquí se incluyen el límite superior del Grado 2, hipertensión con papiledema, lesión progresiva de órgano diana, hipertensión severa perioperatoria. Se recomiendan antagonistas del calcio de acción retardada, Captopril, Clonidina, Labetalol, Nitrosorbide, Reserpina I.M., Furosemida. No debe usarse la Nifedipina sublingual por las caídas bruscas de la presión que puede producir y otros efectos colaterales.
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GRUPOS DE RIESGO

· Hipertensión crónica 

· Niveles de angiotensina I y II, epinefrina, norepinefrina vasopresina hormonas antidiuréticas. 

· Deficiencia de Kicinigon 

· Contraceptivos 

· Hábito de fumar 

· Disturbios inmunológicos 

Condiciones consideradas como:

I.- Emergencia hipertensiva

· Cardiovasculares: Infarto Miocárdico Agudo o Angina, Edema agudo del pulmón, Postcirugía de bypass coronario, Aneurisma aórtico disecante, Vasculitis

· Renales: Insuficiencia Renal Aguda, Glomerulonefritis, Post transplante renal.

· Endocrinas: Tormenta tiroidea, Feocromocitoma, Hipotiroidismo. 

· Neurológicas: Encefalopatía hipertensiva, Hemorragia intracraneal, Hemorragia subaracnoidea, Aneurismas de Charcot Buchat, Accidente vascular encefálico isquémico. 

· Miscelánea: Eclampsia, Postoperatorio, Epistasis masiva

II.- Urgencias hipertensivas:

· Hipertensión arterial maligna sin sintomatología neurológica o cardiaca  relevante.

· Rebote hipertertensivo por suspensión brusca de medicación antihipertensiva.

· Hipertensión arterial pre y postoperatoria.

· Hipertensión arterial en quemados graves.

· Elevación de la tensión diastólica > 120 mmHg  con sintomatología  inespecifica.

· Elevación asintomática de la tensión arterial diastólica > 130 mmHg.

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

1. Aumento de la TA en un paciente hipertenso crónico. 

2. Hipertensión renovascular. 

3. Enfermedad renal parenquimatosa. 

4. Vasculitis. 

5. Ingestión de drogas (sinpaticomiméticos). 

6. Supresión brusca del tratamiento antihipertensivo. 

7. Preeclampsia y eclampsia. 

8. Feocromocitoma. 

9. Ingestión de alimentos ricos en tiamina más fármacos del tipo de los IMAO. 

10. Traumas craneales

11. Enfermedades cerebrovasculares 

12. Glomerulonefritis aguda 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL (*):

· Hipertensión acelerada: Es un marcado estado hipertensivo, cifras de TA diastólicas (>115 –120 mmHg) mantenidas de forma crónica y retinopatía. Cuando este cuadro progresa, termina en una HTA maligna (papiledema y repercución sobre órganos diana).

· Hipertensión refractaria: Es una respuesta no satisfactoria al tratamiento antihipertensivo agresivo (sistólica > 200 mmHg y diastólica > 110 mm Hg) de forma crónica.

· HTA diastólica severa: Todo paciente hipertenso con cifras mantenidas de TA diastólica > 115 mm Hg. 

(*) Recuerde: En algunas situaciones puede existir una crisis hipertensiva con cifras de TA diastólicas de sólo 100 mm Hg, como es el caso de una eclampsia o una glomérulonefritis aguda, o sea, no siempre un nivel absoluto de TA es el único criterio para el diagnóstico de la Crisis Hipertensiva.

Sindrome doloroso precordial
Cualquier sensación álgida localizada en la zona correspondiente entre el diafragma y la base del cuello, de instauración reciente, que requiere diagnóstico rápido y preciso ante la posibilidad de que se derive un tratamiento médico o quirúrgico urgente.  

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

1.- Cardiovascular.

  A)  Isquémico: Angina e Infarto del miocardio (IMA), Espasmo coronario, Hipertensión pulmonar o sistémica grave, Insuficiencia  aórtica, Anemia e hipoxias graves

    B) No isquémico: Disección aórtica, Pericarditis, Prolapso mitral, Rotura de cuerdas tendinosas, Aneurisma del seno de Valsalva, Cardiomiopatía hipertrófica

2.- No cardiovascular.

A) Pleuropulmonar: TEP, Neumotórax, Neumonías, Pleuresías, Neumomediastino

B) Gastrointestinal: Espasmo esofágico, Hernia hiatal, Reflujo esofagico, Rotura esofágica, Ulcera péptica, Colescistopatía

C) Neuromusculoesquelético: Costocondritis, Herpes zoster, Fracturas costales, Espóndilo artrosis cervical o dorsal.

D) Psicógeno: Depresión, Ansiedad, hiperventilación, Simulación, Ataque de pánico

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

A- Por procesos de la pared:

1-Traumatismos: antecedentes de traumatismos

2- Osteocondritis: Se presenta en pacientes de edad avanzada, aparece dolor a la palpación de las articulaciones esternocostales y con los movimientos respiratorios.

3- Fractura costal: antecedentes de traumatismos y crepitación a la palpación.

4- Miositis: Representado por signos de inflamación y espasmo muscular.

5-Celulitis: representado por signos de inflamación y dolor a la palpación.

6- Herpes Zoster: se caracteriza por dolor de tipo radiculitis superficial con o sin trastornos de la piel adyacente, distribución segmentaria con hipersitosis cutánea asociada.

7- De origen emocional o visceral: Representado por aumento de la fuerza muscular.

8- Patologías de columna vertebral:

a)- Artritis. 

b)- Espondilitis. 

c)- Neoformación maligna metastásica. 

d)- Osteomielitis.

B- Por procesos pleurales:

1-Pleuresía seca o con derrame: No hay tos seca, fiebre; ni roce pleural, hay abombamiento del hemitórax, disminuye la expansibilidad torácica, murmullo vesicular y vibraciones vocales abolidas, matidez a la percusión.

2-Pleuritis: se caracteriza por reacción y dolor.

3-Neumotórax (traumático y espontáneo): cuadro clínico: punta de costado de corta duración, su intensidad depende de la magnitud del proceso, hay polipnea, cianosis, tos (por mecanismos reflejos) y ansiedad. Al examen físico se encuentra abombamiento del tórax, disminución de la expansibilidad torácica e hipersonoridad.

4-Pleuresía Diafragmática: representada por dolor que se acompaña de síntomas respiratorios y disnea. Al examen físico se encuentra: inspección aumento de la capacidad del tórax, murmullo vesicular disminuido a la palpación vibraciones vocales abolidas.

5-Neuralgia Frénica.

C- Por procesos pulmonares:

1-Neumonía: tos húmeda, expectoración herrumbrosa, punta de costado, polipnea, escalofríos, fiebre y estertores crepitantes a la auscultación.

2-Bronconeumonía: paciente de edad avanzada y niños, estertores crepitantes débilmente escuchados, no-fiebre; ni expectoración purulenta.

3-Infarto del pulmón: dolor retroesternal que se irradia a epigastrio, disnea, ansiedad, sensación de muerte eminente, no HTA. Es generalmente secundaria a un foco embólico.

4-Neoplasia de pulmón: antecedentes de ser fumador, extracción dentaria o estar constantemente al polvo. Se caracteriza por manifestaciones generales que confirman una tríada (astenia, anorexia y pérdida de peso), manifestaciones puramente respiratorias (tos molesta, frecuente, rebelde al tratamiento, expectoración a tipo vómica y/o hemoptoica, manifestaciones matemáticas y paraneoplásicas.

5-Tromboembolismo pulmonar: secundario a un foco embólico en miembros inferiores o cavidades cardiacas derechas.

6-Enfisema mediastinal: Se caracteriza por ser un dolor más intenso.

7-Atelectasia (silencio respiratorio): Cuadro Clínico: Inicialmente se caracteriza por punta de costado y disnea, para luego acompañarse de fiebre precedida de escalofríos (en caso de infección sobreañadida).Al examen físico se encuentra retracción de un hemitórax o de todo el tórax.

D- Por procesos pericárdicos:

1-Pericarditis Aguda: secundaria a una infección respiratoria, dolor subesternal, disnea, arritmia, fiebre, escalofríos, astenia y roce pericárdico.

2-Pericarditis con derrame: dolor retroesternal, matidez cardiaca alteraciones del choque de la punta y ruidos cardiacos apagados, ingurgitación yugular y pulso paradójico.

 Tríada de Beck: Hipotensión arterial, hipertensión venosa y corazón quieto.

E- Por procesos en la porción superior del abdomen:

1-Pancreatitis aguda: vómitos, impotencia, shock, dolor de irradiación en forma de cinto, fiebre y signos de reacción peritoneal.

2-Pancreatitis crónica: antecedentes de alcoholismo, dolor que irradia al dorso que no se alivia con el decúbito, hay hipertensión arterial (HTA), shock y derrame.

3-Ulcera Péptica: dolor en epigastrio que se irradia a hipocondrio derecho, es de tipo calambre, se alivia con los alcaloides y antiácidos y aparece generalmente por la madrugada. 

4-Hernia Diafragmática: dolor que se agrava con el decúbito, se alivia con la posición de pie y se exacerba después de comidas (preferentemente sí son comidas copiosas. 

5-Colecistopatias Calculosas: dolor localizado en hipocondrio derecho, se puede iniciar por la ingestión de chocolate, grasa, frigoles y pueden tener el antecedente de cálculo en vesícula.

F- Por procesos cardiacos:

1- Miocarditis: Frecuentemente en jóvenes del sexo masculino; hay fiebre, astenia, manifestaciones de insuficiencia cardiaca, cardiomegalia, soplo de insuficiencia (mitral o tricúspide), ritmo de galope y arritmias (extrasístoles, taquicardia paroxística... 

2- Endocarditis: punta de costado, tos, expectoración herrumbrosa, malestar general, fatiga fácil, fiebre (e/38 y 39 º C), escalofríos, petequias (en paladar, conjuntivas y retina), piel en café con leche, dolores articulares y dedos en palillo de tambor. 

3- Angina de Pecho: Dolor que aparece a los esfuerzos, intenso, retroesternal, sensación de muerte eminente, se alivia con el reposo, es de corta duración.

4- Cor Pulmonar Crónico: Antecedentes de patologías respiratorias a repetición (bronquitis crónica y enfisema pulmonar).

5- Edema Agudo del Pulmón: Antecedentes de cardiomegalia o insuficiencia cardiaca.

6- Infarto del Miocardio Agudo (IMA): Dolor retroesternal, de aparición brusca, con irradiación característica, con mayor duración que el anginoso, no alivia con el reposo, ni los medicamentos.

7- Insuficiencia Mitral: Antecedentes de valvulopatías.

2.5.1.- SINDROME DE INSUFICIENCIA CORONARIA:

Son las manifestaciones clínicas y electrocardiográficas que resultan de la disminución, en forma aguda o crónica, transitoria o permanente, del riego sanguíneo al corazón.

CLASIFICACIÓN

2.5.1.1.- SÍNDROMES CORONARIOS AGUDOS.
Representan un espectro clínico continuo sustentado por una fisiopatología común, iniciado con la angina inestable (AI), pasando por el infarto de miocardio sin elevación del segmento ST (IMSEST) -denominación actual del anterior “Infarto de Miocardio sin Onda Q“ (IMNQ)- y culminando con el infarto agudo de miocardio transmural o infarto con elevación del segmento ST (IMCEST) -denominación actual del anterior “Infarto Agudo de Miocardio con Onda Q“ (IAMQ)-.

La angina inestable puede definirse como un síndrome clínico producido por insuficiencia coronaria que se diferencia del infarto por la ausencia de una elevación enzimática. 

El IMSEST es definido por la presencia de angina prolongada, elevación enzimática y ausencia de desarrollo de supradesnivel sostenido del segmento ST y de ondas Q patológicas en el ECG. Los rasgos propios del IMSEST incluyen, entre otros: a) diferentes grados de necrosis, b) diferentes grados de disfunción ventricular izquierda, y c) diferente evolución alejada. Desde el punto de vista electrocardiográfico, el IMSEST puede clasificarse en infarto indeterminado o sin cambios en el ECG; infarto tipo T, e infarto subendocárdico o tipo ST.

2.5.1.2.- SÍNDROMES CORONARIOS CRÓNICOS.

1. Angina Estable.

2. Angina microvascular o Síndrome X.

3. Miocardiopatía isquémica: Insuficiencia cardíaca congestiva, Arritmias y trastornos de la conducción.

4. Angina de Prinzmetal.

Cuadro clínico: dolor retroesternal, que se irradia a hombro y brazo izquierdo de duración variable. 

FORMAS CLINICAS:

1.- Paro cardiaco primario: evento inesperado que ocurre sin evidencia de otra causa (por ejemplo: IMA). Siempre se logra resucitar al paciente. 

2.- Muerte súbita: cuando el evento anterior se produce, pero no se consigue resucitar al paciente.

3.- Angina de pecho: cuadro doloroso precordial de carácter opresivo, de corta duración (menos de 30 min), con irradiación variable (casi siempre al miembro superior izquierdo), aparece ante esfuerzo físico o emociones, y se alivia, por lo general, con el reposo y la nitroglicerina sublingual en corto periodo (menos de 5 min). 

  Clasificaciones:

I. Por su presentación clínica:

a) Angina de esfuerzo:

- Grado 1: ocurre ante esfuerzos extenuantes, rápidos y prolongados.

- Grado 2: es la que provoca ligera limitación de la actividad ordinaria.

- Grado 3: es la que produce una limitación importante de la actividad ordinaria.

- Grado 4: provoca incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad por simple que sea.

b) Angina de reposo: ocurre de forma espontánea, sin relación aparente con el aumento de la demanda miocárdica de oxígeno, es decir, sin aumento de la frecuencia cardiaca ni de la presión arterial.

c) Angina mixta: en el mismo paciente ocurren episodios de angina de esfuerzo y de reposo sin que predomine ninguna de las formas propiamente dichas.

II. Por su forma evolutiva:

a) Angina estable: es aquella cuyas características clínicas no han variado durante el último mes. Se desencadena por el esfuerzo y se debe generalmente a lesiones obstructivas fijas de las arterias coronarias.

b) Angina inestable: es la que ha aparecido o cuyas características clínicas han empeorado en el último mes. Suele ser la expresión de una complicación de la placa de ateroma (excepto en el caso de la angina variante) con reducción aguda del flujo coronario. Existen cinco tipos que son los siguientes:

· Inicial: aparece en el último mes.

· Progresiva: se caracteriza por aumento en la frecuencia o intensidad de la crisis. Su duración o la disminución del umbral de esfuerzo ocurren durante el último mes.

· Prolongada: son episodios anginosos de reposo que por su duración simulan un IMA, pero sin los cambios ECG y enzimáticos típicos de este. Se le llama también angina preinfarto o síndrome coronario intermedio.

· Variante: conocida también como angina de Prinzmetal, se caracteriza por elevación del ST en el ECG durante la crisis. Cede bien con la nitroglicerina, suele tener cierta relación horaria, puede evolucionar con arritmias y trastornos de conducción graves, y en su patogenia aparece como factor principal un espasmo coronario en arterias epicárdicas normales o sobreañadido a lesiones obstructivas fijas.

· Posinfarto agudo: aparece después de las primeras 24 h de evolución de un IMA y durante su primer mes de evolución, excluyendo, por supuesto, otras causas de dolor; esta angina suele deberse a isquemia residual. 

4. Infarto del miocardio agudo (IMA): cuadro doloroso precordial, subesternal o epigástrico, con irradiación variable (cuello, mandíbula, miembro superior izquierdo, epigastrio, espalda, etc.). Aparece en reposo, durante esfuerzo físico o emociones, dura más de 30 min y no se alivia con reposo ni con nitroglicerina sublingual. Esta entidad puede estar acompañada de manifestaciones neurovegetativas como náuseas, vómitos, diaforesis, palidez y gran ansiedad.

DIAGNÓSTICO TOPOGRÁFICO DEL IMA.
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INFARTO NO Q. En el electrocardiograma se altera el complejo ST-T, sin cambios en la onda Q. La elevación del segmento ST-T mucho menos frecuente que en el infarto Q. La persistencia de la depresión del segmento ST-T es de peor pronóstico.

5. Cardiopatía isquémica no dolorosa: se reserva este concepto para los pacientes que tengan trastornos en la repolarización ventricular o en las conducciones auriculoventricular o intraventricular, con insuficiencia cardiaca o arritmias, pero en las cuales no existen ni angina de pecho ni signos de IMA antiguo.

6. Isquemia silente: cuadro clínicamente asintomático y que es mucho más frecuente que la isquemia dolorosa. Se puede diagnosticar a través de electrocardiografía ambulatoria.

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

· Arteriosclerosis.

· Espasmo arterial coronario.

· Origen anómalo de la arteria coronaria en la arteria pulmonar, en la aorta u otra coronaria.

· Fístula arteriovenosa coronaria.

· Aneurisma coronario.

· Embolia arterial coronaria.

· Disección quirúrgica, aórtica o por angioplastia.

· Compresión externa por tumores, granulomas, así como amiloidosis.

· Colagenosis: poliarteritis nudosa, arteritis temporal, artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, esclerodermia, etc.

· Irradiaciones.

· Traumatismo.

· Enfermedad de Kawasaki.

· Sífilis.

· Seudoxantoma elástico.

· Gargolismo.

· Progeria.

· Homocistinuria.

· Oxaluria primaria.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Se plantea habitualmente con otros procesos que cursan con dolor torácico intenso (ver síndrome doloroso precordial), lo más frecuentes son: 

· Aneurisma disecante, el dolor suele ser agudo, terebrante, su intensidad es máxima desde el inicio y suele irradiarse hacia la espalda y el abdomen a medida que la disección avanza; el antecedente de hipertensión arterial grave o de enfermedad de Marfan, la asimetría en los pulsos arteriales y la auscultación de una insuficiencia aórtica son datos en favor de este diagnóstico. 

· Embolia pulmonar masiva que a veces cursa con dolor torácico intenso suele producirse en pacientes en reposo prolongado, con traumatismos y operaciones abdominales recientes; se acompaña de taquipnea, cianosis, hipoxemia y signos electrocardiográficos de sobrecarga del ventrículo derecho. 

· Pericarditis aguda, el dolor y los cambios eléctricos de la pericarditis suelen ser suficientemente claros para orientar el diagnóstico. 

· La pancreatitis aguda, la perforación de una úlcera gástrica o un episodio biliar agudo pueden plantear dificultades diagnósticas, que en general se resuelven con el estudio electrocardiográfico, ecocardiográfico o radiológico.

Situaciones que confunden el diagnóstico del IMA basado sobre el ECG 

Un complejo Qs en V1 es normal. Una onda Q < 0,03 segundos y < 1/4 de la amplitud de la onda R en derivación III es normal cuando el eje frontal QRS está entre 30º y 0º. La onda Q puede ser normal en aVL si el eje frontal QRS se encuentra entre 60º y 90º. Las siguientes situaciones pueden estar asociadas con complejos Q/QS en ausencia de IAM:

· Pre-excitación. 

· Miocardiopatía dilatada u obstructiva. 

· Bloqueos de rama, hemibloqueo anterior izquierdo. 

· Hipertrofia ventricular izquierda y derecha. 

· Miocarditis. 

· Corazón pulmonar agudo. 

· Hiperpotasemia. 

Síndrome de shock o choque
Síndrome clínico agudo y complejo asociado a determinados procesos patologicos, cuyo denominador común es la existencia de hipoperfusión e hipoxia tisular en diferentes órganos y sistemas, que de no corregirse rápidamente produce lesiones celulares irreversibles y fracaso multiorgánico. 

Cuadro clínico: 
Es algo variable porque el suceso puede transitar de leve a severo, de comienzo súbito a gradual y de duración breve (minutos) a prolongada (días). 
Si bien las diferentes causas específicas del choque producen manifestaciones clínicas y hemodinámicas muy variadas. En general aparecen los datos siguientes: 
Estado mental: ansiedad al principio, más adelante confusión, agitación, letargo, somnolencia y coma en los estadios prolongados a severos. 
Presión arterial: es normal al comienzo del choque porque los mecanismos compensadores son eficaces; más adelante se establece la hipotensión con cifras menores que 90 mmHg. La hipotensión a veces se presenta sin que haya choque, pero este por lo general se acompaña de hipotensión. 
Piel fría, pálida, húmeda, viscosa, debido a vasoconstricción simpática, pero puede estar caliente en el choque séptico (distributivo). 
Pulso: rápido, filiforme. 
Frecuencia respiratoria: aumentada. 
Venas yugulares: ingurgitadas en el choque cardiogénico y colapsadas en el hipovolémico. 
Diuresis: oliguria como manifestación de déficit de riego renal. 

Clasificación Clásica: Hipovolémico,  Cardiogénico y Séptico 
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Clasificación Etiológica

1. Hipovolémico Absoluto. Éste es el más común tipo de choque y es causado por la disminución del volumen sanguíneo. La Causa principal de esta disminución es la pérdida de sangre por causas internas (como las hemorragias) o extérnas (como las pérdidas a través de fístulas o quemaduras graves). 

2. Hipovolémico Relativo. (o choque distributivo). Ocurre debido a alteraciones de la relación contenedor/contenido. Se subdivide en: 

· Séptico. Es causado por una fuerte infección que conduce a la vasodilatación, por ejemplo debido a bacterias Gram Negativas. Es tratada por medio de la administración de antibióticos, vasoconstrictores y el reemplazo de fluidos. 

· Anafiláctico. Es causado por una reacción anafiláctica severa a un alérgeno, a un antígeno, a una droga o a una proteína externa, causando la liberación de la histamina; ésta última causa vasodilatación extensa. Conduce a la hipotensión y el aumento de la permeabilidad capilar. 

· Neurogénico. Es la forma más rara de choque. Es causada por un trauma en la médula espinal, lo que resulta en la pérdida repentina de reflejos autónomos y motores debajo del punto de lesión (esto es, en cualquier punto desde la lesión hacia la o las extremidades más cercanas). Sin el estímulo del sistema nervioso simpático las paredes del recipiente se relajan de forma incontrolada, dando por resultado una disminución repentina de la resistencia vascular periférica, conduciendo a la vasodilatación y a la hipotensión. 

3. Cardiogénico. Es causado por la falla o ineficacia del corazón al bombear sangre, causado por daños en los músculos cardíacos debido al infarto del miocardio. Otras causas del choque Cardiogénico incluyen arritmias, la cardiomiopatía, el paro cardíaco congestivo (CHF), contusión cardíaca (contusio cordis) o problemas de la válvula cardiaca. 

4. Obstructivo. En éste el flujo de sangre se obstruye impidiendo e incluso deteniendo por completo la circulación. Varias condiciones dan lugar a esta forma de choque. 

· Taponamiento cardíaco. En el cual la sangre en el pericardio evita la afluencia de la sangre al corazón (retorno venoso). 

· Pericarditis Constrictiva. En el cual el pericardio se contrae y endurece, es similar al taponamiento Cardiaco. 

· Tensión Neumotoraxica. Con la presión intratorácica elevada, el flujo de sangre al corazón se detiene (retorno venoso). 

· Tromboembolismo pulmonar. Es el resultado de un incidente tromboembólico en los vasos sanguíneos pulmonares y obstaculiza la vuelta de la sangre al corazón. 

· Estenosis Aórtica. En que se obstaculiza la circulación al obstruirse el flujo de salida de la sangre a través del tracto ventricular. 

5. Choque Endocríno. Se debe a alteraciones endocrínas, y su inclusión como un tipo de choque es reciente. Se distinguen tres causas básicas. 

· El Hipotiroidismo. En pacientes críticamente enfermos, reduce volumen cardiaco y puede conducir a la hipotensión y a la insuficiencia respiratoria. 

· Tirotoxicosis. Puede inducir una cardiomiopatía reversible; es causado por un exceso en la circulación de tiroxina (T4) libre o de triyodotironina (T3) libre. 

· Insuficiencia Suprarrenal Aguda. Es frecuentemente el resultado de continuar el tratamiento del Corticosteroides sin disminuir gradualmente la dosificación. Sin embargo esta condición también puede darse a lugar debido a la cirugía y la enfermedad intercorriente en pacientes en terapia de corticoesteroides, si no se realiza un ajuste de la dosificación para ajustarse a los requisitos crecientes de la misma. 

· Insuficiencia Suprarrenal Relativa. Ocurre en pacientes críticamente enfermos cuando los niveles hormonales actuales son insuficientes para cubrir la mayor demanda. 

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

I.- Shock hipovolémico: en este shock se pierde sangre, plasma, agua y/o electrólitos. Las pérdidas pueden ser externas o internas, por lo que los elementos mencionados salen del torrente circulatorio hacia las cavidades o tejidos del propio organismo, pero ocurre en ambos casos disminución del volumen intravascular:

A. Hemorrágico: 

1. Traumas, 

2. Sangramiento del tracto gastrointestinal,                   

3. Sangramiento retroperitoneal, 

4. Hematomas alrededor de sitios de fracturas,                   

5. Hemotipsis, 

6. Hemotórax, 

7. Ruptura de aneurismas

   B. Pérdida excesiva de fluidos (no hemorrágico): 

1.-  Insuficiencia adrenocortical aguda

2. - Ingesta inadecuada de agua y sales

3. - Pérdidas externas: Vómitos, Diarreas, Poliuria excesiva (DM, Diabetes insípida, Sindrome nefrótico), uropatía post obstructiva,   Insuficiencia renal aguda, diuréticos, Sudación excesiva,  Pérdida de plasma (enfermedades exudativas de la piel).

4. - Pérdida de plasma (redistribución del líquido intersticial): Oclusión intestinal, Peritonitis, Pancreatitis, Ascitis,  Isquemia esplécnica, Quemaduras, Aumento de la permeabilidad capilar (hipoxia prolongada, isquemia, injuria tisular  extensa).

II.- Shock cardiogénico: se caracteriza por una marcada disminución del gasto cardiaco, debido a una severa afectación en la función del ventrículo izquierdo o del ventrículo derecho por las causas siguientes:

A. Miopático: Infarto del miocardio, Contusión miocárdica, Miocarditis

B. Cardiomiopático: Aturdimiento post-isquémico, Depresión miocárdica por sepsis

C. Mecánico: Fallo valvular (estenótico o regurgitante), Cardiomiopatía hipertrófica, Defecto del tabique interventricular, ruptura del septum interventricular o de la pared libre del VI, aneurisma del VI, etc.

D. Arrítmico: Bradicardia, Taquicardia.

E. Síndrome de bajo gasto poscirugía cardiaca.

F. Compresión mecánica como en el taponamiento cardiaco.

III- Extracardiaco obstructivo:

 A. - Llenado diastólico inadecuado (disminución de precarga): Obstrucción venosa directa (cavas), Tumores intratorácicos obstructivos, Neumotórax a tensión, Ventilación mecánica (con presión o volúmenes excesivos), Asma

B.-Contracción sistólica inadecuada: 

· Ventrículo derecho: TEP, Hipertensión pulmonar aguda

· Ventrículo izquierdo: Disección aórtica

IV.- Shock distributivo: en esta variedad, como consecuencia del shock, ocurre redistribución de sangre en órganos y tejidos, con lo que disminuye el volumen intravascular. Las variedades de este shock son:

a) Shock Séptico: Se debe a la liberación de mediadores químicos, que generalmente son activados por microorganismos circulantes o sus productos, generando una reacción inflamatoria sistémica, con una intensa disminución de las resistencias vasculares periféricas. Por bacterias gramnegativas, estafilococos, hongos, etc.

b) Shock Anafiláctico.

· Anafilaxia: Es una reacción alérgica aguda generalizada mediada por IgE, por exposición a un alergeno (alimentos, ATB, picaduras de insectos), en personas sensibles al mismo.

· Reacción anafilactoide: Se deben a la liberación directa de mediadores de los mastocitos, como la histamina, etc.

c) Shock Neurogénico: 

· Periférico por pérdida del tono vasomotor periférico, debido a lesiones medulares, anestesia espinal, bloqueadores autónomos, etc.

· Central, como el que ocurre en la muerte encefálica por pérdida del control vasomotor central.

d).-Drogas vasodilatadoras: bloquedores adrenérgicos y ganglionares, barbitúricos, sobredosis de otras  drogas

SÍNDROME DE SHOCK HEMORRÁGICO Y ENCEFALOPATÍA 

(Síndrome de Newcastle) Enfermedad extraordinariamente rara que se caracteriza por la aparición aguda de un shock grave, encefalopatía y otros síntomas en un niño previamente normal, que conduce a la muerte o que deja secuelas neurológicas catastróficas. 

El síndrome de shock hemorrágico y encefalopatía (SSHE) afecta fundamentalmente a niños de 3 a 8 meses de edad (edad media 5 meses), aunque se ha descrito en un niño de 15 años. 

SÍNDROME DEL SHOCK TÓXICO 

Se debe a infecciones por cepas de S. aureus, productoras de toxina del síndrome del shock tóxico I, que actúa como un superantígeno. Ocurre tras infecciones vaginales en mujeres menstruantes que utilizan tampones y, con menor frecuencia, en otras infecciones, con preferencia en niños. Cursa con shock y fallo multiorgánico. Entre sus manifestaciones destacan fiebre, hipotensión y eritema cutáneo difuso, sobre el que pueden formarse despegamientos cutáneos y que tiende a descamarse al cabo de una semana, sobre todo en partes acras. El diagnóstico exige además la afección de otros tres órganos. El tratamiento requiere el ingreso en una UCI y la administración de penicilinas resistentes a la penicilinasa. Tiene una mortalidad del 5%. 

SÍNDROME DEL SHOCK TÓXICO ESTREPTOCÓCICO (SSTS) 

Es un cuadro que puede complicar los anteriores y que semeja el síndrome del shock tóxico causado por S. aureus. Está causado por cepas generalmente pertenecientes a los serotipos M-1 y M-3 que tienen una particular capacidad de producir exotoxinas. En un 45% de los casos no existe una clara puerta de entrada, y en el 55% restante hay infecciones de punto de partida en tejidos blandos, heridas, histerectomía, endomiometritis posparto e incluso en simples amigdalitis. 

El cuadro suele comenzar en extremidades inferiores y se caracteriza por la presencia de dolor intenso, inicialmente inexplicado, fiebre, hipotensión y manifestaciones de afección multiorgánica. Un 80% de los enfermos desarrollan lesiones en la piel o en los tejidos blandos, apareciendo fascitis necrosante o miositis en un 70%. Son muy frecuentes la insuficiencia renal, hipoalbuminemia e hipocalcemia y leucocitosis relativa con importante desviación a la izquierda. Los hemocultivos son positivos en un 60% de las ocasiones y las lesiones locales demuestran la presencia del microorganismo en más del 95% de los casos. La mortalidad se aproxima al 30%. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Shock hipovolémico:

· Desprendimiento prematuro de placenta 

· Embarazo ectópico 

· Aneurisma abdominal o torácicos 

· La hemorragia posparto o un traumatismo durante el embarazo 

· Fractura de fémur o fracturas de pélvis 

· Hemorragia aparente o no aparente 

· Gastritis, una úlcera péptica y otros sangrados gastrointestinales, incluyendo tumores 

· Toxicidad por hierro 

· Placenta previa 

Shock cardiogénico: 

Se deben descartar todas las posibles causas de hipotensión y de deterioro hemodinámico que aparecen en el IMA y como resultado de diversos medicamentos usados en el tratamiento inicial, así como por los errores en el reemplazo de volumen. Por tanto, este shock obedece solamente a fallo contráctil del corazón, por lo que deben descartarse todas las situaciones expuestas.

Shock séptico:

· Emergencias cardiovasculares: Infarto de miocardio, Tromboembolismo pulmonar, Taponamiento cardiaco, Aneurisma de aorta complicado

· Trastornos endocrino-metabólicos: Insuficiencia suprarrenal aguda, Feocromocitoma, Delirium tremens

· Intoxicaciones: Metales pesados, Metildopa

· Shock hipovolémico: Hemorragia aguda,  Pancreatitis aguda, Gran quemado

· Varios: Reacción aguda por pirógenos, Hemólisis intravascular, Coagulación intravascular diseminada, Embolismo graso

· Shock anafiláctico 

· Injuria térmica: Hipotermia, Hipertermia

SÍNDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTÉMICA (SIRS): 
Conjunto de síntomas y signos frecuentes, que se presentan en respuesta a una variedad de entidades clínicas no infecciosas (pancreatitis grave, grandes quemados, politraumatismos, sistémicas graves con vasculitis, síndrome antifosfolípido, isquemia, shock hemorrágico, lesión autoinmune y la administración exógena de mediadores del proceso inflamatorio tales como las citoquinas. etc.), donde dicha respuesta esta determinada por la aparición de 2 o más de los siguientes criterios (adultos):   Temperatura corporal de >38°C o <36°C; Frecuencia cardiaca de >90 latidos por minuto;  Taquipnea: FR > 20 p/m o hiperventilación evidenciada por una PaCO2<32 mm Hg;  Alteración del recuento leucocitario >12.000 c/mm3, o <4.000 c/mm3, o presencia de >10 neutrófilos en banda. Las manifestaciones precedentes deben representar una alteración aguda y no responder a causas conocidas tales como la neutropenia inducida por la quimioterapia.

Síndrome séptico. Este es un grupo de elementos clínicos que identifican un proceso inflamatorio con repercusión multisistémica, que no requiere comprobación de una infección ni de aislamiento de ningún germen específico. Las manifestaciones multisistémicas incluyen elementos de disfunción en varios órganos como pulmón, corazón, riñones, SNC, tubo digestivo, etc., lo que implica fallo multiorgánico. Las manifestaciones clínicas del síndrome séptico aparecen antes de la afectación hemodinámica, pero los pacientes con tales condiciones están en alto riesgo de desarrollar shock séptico y fallo multiorgánico. Estadios de la sepsis:

· Sepsis. El término sepsis se debe reservar para aquellos pacientes que presentan las características clínicas del SRIS, en respuesta a un proceso infeccioso activo.

· Infección. La infección es un fenómeno microbiano caracterizado por una respuesta

· inflamatoria a la presencia de microorganismos o a la invasión de tejidos normalmente estériles por estos microorganismos.

· Bacteriemia. Es la presencia de bacterias viables en la sangre. La presencia de virus, hongos, parásitos y otros patógenos en la sangre debe ser descripta de una manera similar.

· Sepsis severa. Se define como una sepsis asociada con disfunción orgánica,

· anormalidades de la perfusión o hipotensión dependiente de la sepsis. Las anormalidades de la perfusión incluyen acidosis láctica, oliguria y/o alteraciones agudas del sensorio.

· Hipotensión y sepsis. La hipotensión inducida por la sepsis se define por la presencia de una presión arterial <90 mm Hg o su reducción en más de 40 mm Hg de su nivel basal, en ausencia de otras causas de hipotensión (hipovolemia, falla cardiaca).

· Shock séptico. Se define por la presencia de hipotensión persistente (PAS < 90 mmHg, PAM < 60 mmHg, o una disminución de la PAM de más de 40 mmHg en un sujeto previamente hipertenso), a pesar de la adecuada reanimación con fluidos, asociada con anormalidades por hipoperfusión o signos de disfunción orgánica. Los pacientes que requieren inotrópicos para mantener una PA normal y que presentan anormalidades de la perfusión tisular también deben considerarse en shock séptico.

· Síndrome de disfunción orgánica múltiple (SDOM). El SDOM hace referencia a la presencia de distintos grados de anormalidades en múltiples órganos. Los criterios para definir estas anormalidades varían entre los distintos estudios. El término disfunción identifica a este proceso como un fenómeno en el cual la función orgánica no es capaz de mantener la homeostasis. Este proceso, que puede ser absoluto o relativo, debe ser considerado como un continuum de cambios a través del tiempo.

Un cuadro clínico similar al de bacteriemia (fiebre, temblor, mialgias) puede estar producido por otras situaciones en las que se libera TNF-a, como lisis tumorales espontáneas o por quimioterapia, rabdomiólisis aguda, lesiones del SNC (traumáticas o accidentes vasculares) o cuadros de hipertonía muscular con fiebre y obnubilación (hipertermia maligna, síndrome neuroléptico maligno y catatonía letal). El hemocultivo permite salir de dudas en algunos casos, pero el diagnóstico es clínico. 

Se deben descartar el shock hipovolémico y el cardiogénico. Mediante un catéter venoso central es posible determinar las presiones de llenado del ventrículo derecho (presión venosa central). Si es baja se sospechará un shock hipovolémico, hemorragia oculta o una hipovolemia asociada a sepsis. Si es alta, un fallo cardíaco, taponamiento cardíaco, tromboembolismo pulmonar o neumotórax a tensión. En caso de duda será necesario colocar un catéter en la arteria pulmonar para medir la presión capilar pulmonar, el gasto cardíaco y las resistencias periféricas. La hipotensión arterial, con taquicardia, descenso muy marcado de las resistencias vasculares periféricas y aumento del gasto cardíaco, sugiere shock distributivo, y entre éstos está el séptico. 

Otras causas de shock distributivo (neurogénico, traumático, anafiláctico, por fármacos vasodilatadores) pueden simular un shock séptico. Entre los shock con resistencias periféricas bajas, además del séptico, se encuentran el shock neurogénico (anestesia epidural o intradural, accidentes vasculares cerebrales o lesiones craneales graves, intoxicaciones graves) y el anafiláctico (antecedente de alergeno y fenómenos de hipersensibilidad acompañante, como habones, edema laríngeo, broncospasmo). Un cuadro hemodinámico parecido al del shock séptico se puede observar en el beriberi (déficit de tiamina), tirotoxicosis, fístulas arteriovenosas de alto débito, Paget, síndrome carcinoide y en la cirrosis. 

La insuficiencia suprarrenal aguda (crisis addisoniana) puede producir un cuadro similar al shock séptico. Ante una hipotensión refractaria se pensará en ello, sobre todo si hay bacteriemia por N. meningitidis, uso previo de glucocorticoides, tuberculosis diseminada, sida o enfermedad autoinmune que pueden haber causado una necrosis de la glándula adrenal. 

Ante la presencia de lesiones maculopapulosas de coloración pardo-rojiza que se transforman en habones al ser friccionados, prurito, flushing, taquicardia, dolor abdominal, disnea, diarrea y cefalea, se debe pensar en la mastocitosis sistémica. 

Sindromes valvulares cardiacos
Son alteraciones en la estructura valvular, de diferente origen, que ocasionan un funcionamiento inadecuado y, como consecuencia, una anormal función del corazón como bomba. Pueden ser debidas a estrechamiento valvular (estenosis) y/o a su cierre inadecuado, ocasionando regurgitación (insuficiencia). 

Las válvulas del corazón pueden tener una o dos disfunciones:

· Regurgitación. La válvula o las válvulas no se cierran completamente, causando que la sangre se devuelva en lugar de pasar a través de la válvula.

· Estenosis. La abertura de la(s) válvula(s) se estrecha o válvulas se daña o cicatrices (tieso), inhibiendo la salida del flujo de sangre de los ventrículos o aurícula. El corazón se ve forzado a bombear sangre con más fuerza para poder impulsar la sangre a través de la(s) válvula(s) reducidas o rígidas (estenóticas).

Las válvulas del corazón pueden tener ambas disfunciones al mismo tiempo (regurgitación y estenosis). Asimismo, más de una válvula cardíaca se puede afectar al mismo tiempo. Cuando las válvulas del corazón no pueden abrirse y cerrarse correctamente, las consecuencias para el corazón pueden ser graves, ya que se hace más difícil bombear la sangre de forma adecuada por todo el cuerpo. Los problemas de las válvulas cardíacas son una causa de la falla cardíaca.

Desde el punto de vista clínico podemos distinguir los síndromes valvulares siguientes:
· Estenosis mitral. 

· Insuficiencia mitral. 

· Prolapso de la válvula mitral. 

· Estenosis tricuspídea. 

· Insuficiencia tricuspídea. 

· Estenosis aórtica. 

· Insuficiencia aórtica. 

· Estenosis pulmonar. 

· Insuficiencia pulmonar.

Síntomas de las enfermedades valvulares del corazón

Las enfermedades valvulares leves pueden no producir ningún síntoma. Sin embargo, cada individuo puede experimentar los síntomas de una forma diferente. Los síntomas pueden variar dependiendo del tipo de enfermedad valvular y pueden incluir los siguientes: Dolor en el pecho, Palpitaciones, causadas por latidos del corazón irregulares, Migrañas, Fatiga, Mareos, Presión baja o alta de la sangre, dependiendo de la enfermedad valvular que esté presente, Falta de aliento, Dolor abdominal debido al aumento de tamaño del hígado (en caso de mal funcionamiento de la válvula tricúspide).
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Causa del daño de las válvulas del corazón

Dependen del tipo de enfermedad que esté presente, y pueden incluir las siguientes:

· Antecedentes de fiebre reumática (en la actualidad es una enfermedad poco frecuente gracias a la eficacia de los antibióticos) - una condición que se caracteriza por fiebre y dolor, inflamación e hinchazón de las articulaciones.

· El daño que resulta de un ataque al corazón. (Una enfermedad arterial coronaria o un ataque cardíaco).

· El daño que resulta de una infección. (Una infección de la túnica interna de las paredes y válvulas del corazón (el endocardio). Esto se denomina endocarditis infecciosa.)

· Cambios en la estructura de la válvula del corazón debidos al proceso de envejecimiento. 

· Defectos congénitos del corazón. Una válvula aórtica de forma irregular o una válvula mitral estrechada.

· Sífilis (en la actualidad es una enfermedad de transmisión sexual poco frecuente gracias a la eficacia de los tratamientos) - una enfermedad caracterizada por síntomas progresivos si no son tratados. Los síntomas pueden incluir pequeñas úlceras que no son dolorosas que desaparecen, seguidas de una erupción en la piel, aumento de tamaño de los ganglios linfáticos, dolores de cabeza, dolores en los huesos, pérdida de apetito, fiebre y fatiga.

· Mixomatosis - un desorden hereditario del tejido conectivo que debilita el tejido valvular del corazón.

Las válvulas mitral y aórtica son las que con mayor frecuencia resultan afectadas por la enfermedad valvular del corazón. En personas jóvenes la válvula más frecuentemente afectada es la mitral, mientras que en personas mayores lo es la aórtica. 

Enfermedades valvulares del corazón más comunes:
[image: image12.png]Enfermedad
valvular del
corazon

tomas y Causas

Valvula abrtica
bicdspide.

Anomalia de
Ebstein.

Atresia
tricuspidea.

Prolapso de Ia

vélvula mitral

Estenosis de la
valvula mitral

Estenosis de la
vélvula adrtica

Estenosis.
puimonar

Este defecto de nacimiento esta caractenzado por Una vavula aeriica de selo
dos valvas (una vélvula adrtica nommal tiene tres valvas) Si la vélvula se
estrecha, a la sangre le resulta més dificil pasar a través de ella, y a menudo se
filtra hacia atras. Los sintomas no suelen aparecer durante la infancia, pero a
veces se detectan en la edad aduha

Cuando la anomalia de Ebstein esté presente. hay un desplazamiento hacia
abajo de Ia vlvula tricuspide (ocalizada entre las cavidades superior e inferior
de la parte derecha del corazén) hacia la cavidad inferior derecha del corazén (o
ventriculo derecho). Esta condicion generalmente esté asociada con un defecto
del tabique atrial, una apertura entre las dos cavidades superiores del corazon
El defecto de la atresia tricispide se caracteriza por un ventriculo derecho
pequefio, un ventriculo izquierdo grande o sélo un ventriculo, menor circulacion
pulmonar y cianosis (oxigeno insuficiente en la sangre que hace que la piel. las
encias y los labios se pongan pélidos o tengan un color azul o gris). Se presenta
un_ defecto del tabique auricular para permitir que la sangre ingrese en el
sistema circulatorio desde el lado derecho

Esta enfermedad estd caracterizada por el abuhtamiento de una o ambas valvas
de la valvula mitral durante las contracciones del corazon. Una o ambas valvas
pueden no cerrar bien. pemitiendo que la sangre se fitre hacia atrds. Esto
podria resultar en un soplo de regurgitacion mitral

Causada a menudo por antecedentes de fiebre reumética. esta condicin se
caracteriza por un estrechamiento de la apertura de la vélvula mitral.
aumentando la resistencia del flujo de la sangre desde el atrio izquierdo hasta el
ventriculo izquierdo

Este tipo de enfermedad valvular ocure sobre todo en los ancianos y estd
caracterizada por un estrechamiento de la apertura de la valvula adrtica.
aumentando a resistencia del flujo de sangre desde el ventriculo izquierdo
hacia la aorta

Esta condicion se caracteriza por una vélvula pulmonar que no se abre
suficientemente, haciendo que el ventriculo derecho bombee con més fuerza y
se agrande.





Diagnóstico de las enfermedades valvulares del corazón

Se puede sospechar una enfermedad valvular del corazón si los sonidos que se oyen con el estetoscopio son anormales. Este es generalmente el primer paso para el diagnóstico de la enfermedad valvular del corazón. Un soplo del corazón característico (un sonido anormal en el corazón debido a turbulencias en el flujo de sangre) puede indicar a menudo regurgitación valvular o estenosis. Para definir mejor el tipo de enfermedad valvular y la extensión del daño en la válvula, los médicos pueden utilizar alguno de los siguientes procedimientos:

· Electrocardiograma (su sigla en inglés es ECG o EKG) - un examen que registra la actividad eléctrica del corazón, muestra los ritmos anormales (arritmias o disritmias) y detecta daños en el músculo cardiaco.

· Rayos X del pecho - un examen diagnóstico que utiliza rayos de energía electromagnética invisibles para obtener imágenes de los tejidos internos, los huesos y los órganos en una placa. Los rayos X pueden mostrar el agrandamiento de alguna zona del corazón.

· Cateterismo cardiaco - este procedimiento diagnóstico consiste en introducir un pequeño tubo hueco (un catéter) por una vena de la ingle y hacerlo avanzar a través de la aorta hacia el corazón para obtener imágenes del corazón y de los vasos sanguíneos. Este procedimiento es útil para determinar el tipo y la extensión de la obstrucción de la válvula.

· Ecocardiografía transesofágica (su sigla en inglés es TEE) - el TEE es un examen de diagnóstico utilizado para medir las ondas sonoras que rebotan desde el corazón, creando con ellas una imagen gráfica del movimiento de las estructuras del corazón.

· Escáner de radioisótopos - estos escáneres utilizan técnicas de imagen radioactivas para ver el flujo de la sangre, la estructura de los órganos internos y el funcionamiento de los órganos.

· Imágenes por resonancia magnética (su sigla en inglés es MRI) - es un procedimiento de diagnóstico que utiliza una combinación de magnetismo, radiofrecuencia y una computadora para producir vistas detalladas de los órganos o las estructuras internas del cuerpo.

Diagnóstico diferencial de los soplos según el momento de aparición.
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2.7.1.- ESTENOSIS MITRAL 

Consiste en la estrechez del orificio valvular mitral, lo que dificulta el paso de la sangre de la aurícula izquierda al ventrículo izquierdo durante la diástole.

Cuadro clínico: 

Disnea, que depende del grado de estenosis, A medida que la estenosis progresa, la disnea aparece con esfuerzos progresivamente menores hasta que el paciente se halla incapacitado para las actividades diarias. Luego el decúbito se hace intolerable y aparecen ortopnea y crisis de disnea paroxística nocturna. El desarrollo de un edema agudo de pulmón suele ser secundaria a un esfuerzo físico o a la aparición de una arritmia, en general una fibrilación auricular. Hemoptisis frecuentes y palpitaciones que dependen de la hipertensión en el lecho pulmonar y en la arteria. Facies y manos con cianosis y  Soplo de tono grave y timbre rudo. 

El ritmo de Duroziez comprende: el arrastre o retumbe (rru), el soplo presistólico (fu), la brillantez del primer ruido (tt) y después de un pequeño silencio la duplicación del segundo ruido (ta-ta): rrufutt-tata. Las infecciones pulmonares son también frecuentes.

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

1.- La cardiopatía reumática es su causa principal, 

2.- Otras causas raras:

· Congénita, 

· Endocarditis bacteriana,

· Mixoma auricular izquierdo, 

· Aurícula izquierda con membrana congénita, lo que condiciona un corazón triatum (tres aurículas).

· Sindrome carcinoide maligno con un cortocircuito auricular derecha-izquierda , 

· Lupus eritematoso sistemico, 

· Artritis reumatoide,

· Uso de la metisergida.  

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

1. La insuficiencia mitral grave puede acompañarse de un soplo diastólico, el inicio de éste es más tardío, y la disminución de la intensidad del primer ruido, el soplo sistólico y el tercer ruido han de poner sobre aviso acerca de su origen; además, en este caso la exploración física, la radiología y el ECG pondrán en evidencia una dilatación del ventrículo izquierdo.

2. En la insuficiencia aórtica, la aparición de un soplo mesodiastólico apical (soplo de Austin Flint) puede confundirse con el retumbo diastólico de la estenosis mitral; sin embargo, la ausencia de chasquido de apertura y de refuerzo presistólico del soplo (si el ritmo es sinusal) no apoyan la posibilidad de una estenosis mitral asociada. 

3. La disnea de esfuerzo podría adscribirse de forma errónea a una broncopatía crónica, aunque en este caso faltan los datos auscultatorios característicos de estenosis mitral. La auscultación también permitirá dilucidar si un episodio de hemoptisis es secundario a esta valvulopatía o debe atribuirse, por el contrario, a una tuberculosis pulmonar o a bronquiectasias. 

4. Algunas de las manifestaciones clínicas de la hipertensión arterial pulmonar primitiva son semejantes a las de la estenosis mitral. Sin embargo, faltan el chasquido de apertura y el soplo diastólico a la auscultación, no hay evidencia radiológica ni electrocardiográfica de crecimiento auricular izquierdo y, en el cateterismo, no se observa gradiente mitral y la presión capilar pulmonar es normal. 

5. La comunicación interauricular determina un crecimiento ventricular derecho y un aumento de la vascularización pulmonar; el desdoblamiento del segundo ruido puede confundirse con un chasquido de apertura mitral, y el soplo de hiperaflujo tricúspide con el retumbo; no hay, en cambio, crecimiento auricular izquierdo y las imágenes radiológicas son de aumento de flujo, no de congestión pasiva. 

6. En el mixoma auricular, que puede causar disnea y embolias y acompañarse de un soplo diastólico de estrechamiento mitral, la auscultación suele ser cambiante (al variar la posición del cuerpo), falta el chasquido de apertura y el paciente puede referir síncopes; además, aparecen con frecuencia hallazgos característicos de enfermedad sistémica, como elevación de la VSG, pérdida de peso, anemia, etc. En todas estas situaciones el método más asequible de diagnóstico es el examen ecocardiográfico. 

2.7.2.- INSUFICIENCIA MITRAL 

Es la incapacidad de la válvula para mantener cerrado el orificio auriculoventricular izquierdo durante la sístole, lo cual trae como consecuencia el reflujo sanguíneo hacia la aurícula y la consiguiente hipertrofia y dilatación de esa cavidad.

Cuadro clínico: Disnea de esfuerzo como síntoma precoz; palpitaciones, fatiga y debilidad muscular. Facies mitral con cianosis distal (cardiacos azules de Lasègue), Soplo holosistólico intenso como “chorro de vapor”, en la punta, irradiándose a la axila y la base del pulmón izquierdo, Choque de la punta desplazado hacia fuera y muy intenso y Pulso pequeño (parvus) y de ascenso rápido (celer).

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO: Puede ser orgánica y funcional. 

La orgánica se presenta con más frecuencia y la mayoría de las veces es producida por la fiebre reumática. Otras causas menos frecuentes de IM orgánica son:

1. Alteraciones en la estructura del aparato valvular.

a) Endocarditis infecciosa con perforación de las valvas.

b) Traumatismo.

2. Afectación de las cuerdas tendinosas.

a) Infarto agudo del miocardio.

b) Traumatismo.

3. Existencia de un desarrollo anormal de la válvula.

a) Anomalía de Ebstein.

b) Síndrome de Ehlers-Danlos.

c) Síndrome de Marfán.

4. Alteraciones del anillo valvular.

a) Calcificación.

b) Dilatación del anillo por fibrosis.

La funcional se produce cuando hay una gran dilatación del ventrículo porque esto, a su vez, dilata el anillo valvular. Es lo que ocurre en: Insuficiencia aórtica, Cardiosclerosis,  Cardiopatía hipertensiva, Miocardiopatía dilatada.

Diferencias entre valvulopatías mitrales
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ZMI: zona de máximo impulso. FM: foco mitral. FA: foco aórtico. FP: foco pulmonar. FT: foco tricuspideo.  R1: primer ruido cardíaco. R2: segundo ruido cardíaco.  A2: componente aórtico de segundo ruido cardiaco.  P2: componente pulmonar del segundo ruido cardiaco. TA: tensión arterial. AI: aurícula izquierda. VI: ventrículo izquierdo.
2.7.3.- SÍNDROME DE PROLAPSO DE LA VÁLVULA MITRAL (Enfermedad de Barlow)

Está dado por el ondeo, hernia o prolapso de una o ambas valvas u hojuelas, por lo general la posterior, hacia la aurícula izquierda durante la sístole, a punto de partida de una alteración de la estructura y por ende de las valvas y cuerdas tendinosas de origen no bien establecido. 

También conocido como chasquido mitral, síndrome de Barlow, síndrome de globo mitral o síndrome de la válvula mitral flácida.

Cuadro clínico: Es frecuente en mujeres jóvenes (2/3) y en el síndrome de Marfan. Algunos pacientes presentan malformaciones torácicas o, incluso en ausencia de un síndrome de Marfan florido, un paladar ojival. En ocasiones se asocia a una cardiopatía congénita, sobre todo la comunicación interauricular. Pueden existir parientes de primer grado con el síndrome. Alta proporción de asintomáticos.   Palpitaciones, fatiga, ansiedad, dolor precordial atípico (prolongado, no sobreviene a los esfuerzos y es de tipo constrictivo), laxitud, desvanecimientos, vértigo y hasta síncopes. Pueden aparecer ataques neurológicos de amaurosis transitoria. Hábito asténico. Anomalías del hábito corporal con diámetros torácicos anteroposteriores más estrechos, espalda recta, tórax excavado, extremidades largas y articulaciones hiperrefléxicas. Tórax en quilla. Puede existir escoliosis o cifosis o ausencia de cifosis torácica. Hipomastia. Puede haber hipotensión ortostática. Son signos típicos y criterios mayores de diagnóstico el chasquido mesosistólico (aunque puede ser proto o telesistólico) y el soplo telesistólico (aunque puede ser mesosistólico y en el 10 % holosistólico) o ambos. El chasquido tiene mayor intensidad en el borde esternal izquierdo o en la punta del corazón, mientras que el soplo es más audible en la punta cardiaca. La posición de pie y la administración de nitrito de amilo (maniobras que reducen el volumen del ventrículo izquierdo) ocasionan que el prolapso ocurra más temprano, y por ende, el chasquido y el soplo sucedan al inicio de la sístole. Por el contrario, la posición de decúbito o en cuclillas (maniobras que incrementan el volumen del ventrículo izquierdo) origina que el soplo y el chasquido surjan más tardíamente en la sístole.

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

El prolapso puede ser primario o idiopático cuando no está asociado a otra afección; o secundario, que suele deberse a muchas enfermedades o distintos procesos patológicos: cardiopatía reumática, enfermedad isquémica coronaria y miocardiopatía obstructiva, que puede producir prolapso de la valva posterior.

El prolapso puede también estar asociado a: 

1. Enfermedad sistémica del tejido conectivo (el síndrome de Marfan, síndrome de Ehlers-Danlos, pseudoxantoma elástico, osteogenosis imperfecta, poliquistosis renal de adulto, polarteritis nudosa y síndrome de Hurler) y distrofias musculares, donde se afectan las valvas mitrales, cuerdas tendinosas y anillo valvular.

2. Desproporción válvulo-ventricular por tamaño reducido del ventrículo izquierdo, como ocurre en el defecto septal auricular, anomalía de Ebstein, anorexia nerviosa y varias deformidades torácicas congénitas, como el síndrome de espalda recta, pectus excavatum y tórax plano.

2.7.4.- ESTENOSIS TRICUSPÍDEA 

Consiste en la estrechez de la válvula auriculoventricular derecha, que dificulta el paso de la sangre desde la aurícula derecha hacia el ventrículo derecho.

Cuadro clínico: Es una valvulopatía rara. Disnea moderada, con poca respuesta a los cardiotónicos, Enorme ingurgitación venosa del cuello, Soplo presistólico con chasquido de apertura tricuspídea, Constante hepatomegalia congestivodolorosa con ascitis y Edemas en miembros inferiores menos frecuentemente. Algunos pacientes presentan además esplenomegalia e ictericia y desarrollan un cuadro de caquexia. Las manifestaciones clínicas de bajo gasto, fatiga y debilidad muscular son prácticamente constantes. Es la valvulopatía auriculoventricular peor tolerada.

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

I.- Enfermedades primarias 

1. Congenitas: Válvula Cleft en asociación con defecto canal AV, anomalía de Ebstein, estenosis tricúspide congénita, atresia tricúspide.

2. Adquiridas:

· Enfermedad reumática valvular, generalmente asociada con enfermedad reumática mitral.

· Endocarditis infecciosa

· Miocarditis eosinofilica (Miocarditis de Loeffler)

· Enfermedad carcinoide cardíaca

· Toxicos (e.j., valvulopatía fenitoína o metisergide)

· Tumores (e.j., mixoma)

· Iatrogenico — trauma producido por cateter transvenoso 

· Trauma—blunt o daños por penetración

· Degenerativo—prolapso válvula tricúspide, degeneración válvula protésica y/o calcificación.

· Trombosis de válvula protésica.

· Anormalidades metabólicas: Enfermedad de Fabry, enfermedad de Whipple.

II.- Enfermedades secundarias o funcionales

1. Dilatación ventricular derecha.

2. Hipertensión ventricular derecha (ej: hipertensión pulmonar)

3. Disfunción ventricular derecha con cardiomiopatia, miocarditis, o hipertensión ventricular derecha crónica.

4. Disfunción segmentaria secundaria a isquemia o infarto de ventrículo derecho, fibrosis endomiocardica, displasia ventricular derecha arritmogénica.

Diferencias entre los soplos de la estenosis tricuspídea y mitral.
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2.7.5.- INSUFICIENCIA TRICUSPÍDEA 

Es la falta de oclusión del orificio tricuspídea durante la sístole ventricular, lo que permite a la sangre refluir hacia la aurícula derecha.

Cuadro clínico: Disnea siempre moderada y sin crisis nocturnas de disnea paroxística ni edema agudo del pulmón, Ingurgitación venosa del cuello, con pulso venoso sistólico y evidente reflujo hepatoyugular de Rondot; esto se refleja en una presión venosa central muy elevada, Soplo sistólico en foco tricuspídeo, que aparece en región xifoidea, de carácter rudo y tono elevado sobre el borde izquierdo del esternón que se propaga hacia la punta y la axila derecha. A veces se acompaña de estremecimiento (thrill), Hepatomegalia congestivodolorosa, que puede acompañarse de ascitis, edemas en los miembros inferiores y reflujo hepatoyugular.

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

1.- La insuficiencia tricúspide es casi siempre funcional y secundaria a una dilatación del ventrículo derecho de cualquier causa: valvulopatías izquierdas, cor pulmonale, hipertensión arterial primitiva, cardiopatía isquémica y miocardiopatías. 

2.- La fiebre reumática puede causar una insuficiencia tricúspide orgánica, que se asocia a veces a una estenosis tricúspide. 

3.-Oigen congénito, como en la enfermedad de Ebstein o en los defectos del canal auriculoventricular. 

4.- La endocarditis infecciosa de los drogadictos ha pasado a constituir una causa importante de regurgitación tricúspide. 

5.- Causas raras: los traumatismos, el infarto de los músculos papilares del ventrículo derecho y la fibrosis endomiocárdica. 

2.7.6.- ESTENOSIS AÓRTICA 

Consiste en la disminución del calibre de la aorta generalmente a nivel de las válvulas sigmoideas por lesiones casi siempre inflamatorias o degenerativas, que dejan como secuela endurecimiento y fusión entre las valvas.

Cuadro clínico: Predomina en el sexo masculino. Disnea, síncope y angina, suelen aparecer en la cuarta o la quinta décadas de la vida Disnea en los esfuerzos medianos y menores, Crisis de angina de pecho en un 34,8 % de los casos, la fatiga y la debilidad suelen ser signos terminales, al igual que el establecimiento de una hipertensión pulmonar grave, con fallo ventricular derecho e insuficiencia tricúspide. Muerte súbita y convulsiones en un 20,6 % de los casos. Facies de porcelana (pálido como los “cardiacos blancos” de Lasague), Pulso tardus y parvus (lento y pequeño), Tensión arterial máxima baja, con la diferencial reducida y  Soplo mesosistólico, alargado y rasposo, que comienza después del primer ruido y termina inmediatamente antes del segundo. Su mayor intensidad es en el foco aórtico. Se irradia hacia los vasos del cuello y se acompaña de frémito a la palpación.

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

1. Congénita. La anomalía congénita más frecuente es la válvula bicúspide, que puede ser ya estenótica en el momento del nacimiento o estrecharse con los años (por lo común, dentro de las primeras 3 décadas) como consecuencia de su calcificación

2. Reumática. La estenosis aórtica reumática se asocia generalmente a una afección de la válvula mitral. También apoyan un origen reumático el antecedente clínico de fiebre reumática y la coexistencia de una regurgitación aórtica significativa.

3. Secundaria a la calcificación de las válvulas sigmoides. La estenosis aórtica calcificada idiopática es más frecuente en los ancianos y se considera un proceso degenerativo; aunque en general su repercusión hemodinámica es escasa, en ocasiones puede producir una obstrucción significativa. 

4. Otras causas son: la miocardiopatía hipertrófica obstructiva y la estenosis aórtica supravalvular y subvalvular.

Diagnostico Diferencial: Estenosis valvular aortica contra cardiomiopatia hipertrófica
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2.7.7.- INSUFICIENCIA AÓRTICA 

Es la incapacidad de las válvulas sigmoideas para mantener cerrado el orificio aórtico durante la diástole.

Cuadro clínico: Disnea que evoluciona desde la disnea de esfuerzo a la disnea paroxística y la ortopnea. Cuando la insuficiencia cardiaca derecha se suma a los signos izquierdos, entonces mejora la disnea, Facies pálida (“cardiacos blancos” de Lasegue) y Manifestaciones cardiovasculares: Tensión arterial máxima alta con diastólica muy baja y gran diferencial. Pulso duro y saltón (pulso de Corrigan). A nivel femoral se ausculta el doble soplo crural de Duroziez. Soplo diastólico suave, aspirativo y de tono alto que se oye como una R susurrada, a partir del segundo ruido. Se escucha mejor a lo largo del borde izquierdo del esternón con el paciente inclinado hacia delante y en apnea postespiratoria. Soplo sistólico fuerte llamado de acompañamiento porque el reflujo de sangre en la protodiástole produce un incremento del volumen de sangre en el ventrículo izquierdo, lo que da lugar a una dilatación e hipertrofia al crear en el momento de la sístole una estenosis relativa, de la sigmoidea aórtica, lo cual, unido a las irregularidades de la válvula, da origen a este soplo. Arrastre o retumbo diastólico sin frémito (presistólico), que recuerda la estenosis mitral, conocido como soplo de Austin Flint, originado porque se produce una estenosis mitral relativa por dilatación del ventrículo izquierdo, o bien que las valvas mitrales sanas están muy próximas en el momento de la sístole auricular.
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DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

1. Afección reumática de la válvula, que puede determinar engrosamiento, deformación y acortamiento de las sigmoides, con lo que no coaptan adecuadamente. 

2. Endocarditis bacteriana y la rotura traumática de la válvula que constituyen ejemplos de insuficiencia aguda.

3. Ciertas anomalías congénitas, como la válvula bicúspide, la válvula fenestrada, el prolapso de una sigmoide, asociado en ocasiones a una comunicación interventricular, y la estenosis subaórtica membranosa, a menudo acompañada de un engrosamiento de las sigmoides que se vuelven incompetentes.

4. Dilatación de la raíz de la aorta, que determinará con el tiempo un ensanchamiento del anillo valvular y la separación de las sigmoides. Incluyen: La dilatación idiopática de la aorta, La necrosis quística de la media (asociada o no a un síndrome de Marfan florido), El aneurisma disecante (por disección retrógrada), La hipertensión arterial intensa, La sífilis (que puede afectar también los ostia coronarios), Ciertas enfermedades de origen autoinmune, como la espondiloartritis anquilopoyética, la artritis reumatoide y la arteritis de células gigantes.

Diferencias entre valvulopatías aórticas
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ZMI: zona de máximo impulso. FM: foco mitral. FA: foco aórtico. FP: foco pulmonar. FT: foco tricuspideo.  R1: primer ruido cardíaco. R2: segundo ruido cardíaco.  A2: componente aórtico de segundo ruido cardiaco.  P2: componente pulmonar del segundo ruido cardiaco. TA: tensión arterial. AI: aurícula izquierda. VI: ventrículo izquierdo.

2.7.8.- ESTENOSIS PULMONAR

Consiste en la disminución del calibre de la arteria pulmonar a nivel de las válvulas sigmoideas por lesiones inflamatorias o congénitas.

Cuadro clínico: Disnea de esfuerzo con cianosis cuando la hematosis es deficitaria y la insuficiencia cardiaca derecha es marcada, fatiga, vértigo y síncope. El soplo se ausculta mejoren el foco pulmonar, es de tono alto, agudo y disminuye durante la inspiración, se iiradia hacia arriba y hacia la izquierda, generalmente se acompaña de fremito. 

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

1. La forma congénita rara vez se presenta aislada, sino que se asocia a otras anomalías: comunicación interauricular, comunicación interventricular, trilogía o tetralogía de Fallot, Estenosis válvula Pulmonar, Atresia  SHAPE 


Pulmonar, Válvula  SHAPE 


 Bicuspide Congenita,  Etenosis Pulmonar Infundibular,  Dilatación arteria pulmonar  SHAPE 


Idiopatica.

2. Adquirida: Asociada a estenosis subaórtica hipertrófica, Estenosis pulmonar, Tumores que comprimen la artertia pulmonar, Reumatica, Endocarditis infecciosa, Enfermedad carcinoide cardíaca, Hipertensión pulmonary,  SHAPE 


Iatrogenica por operationes. 

2.7.9.- INSUFICIENCIA PULMONAR

Incapacidad de las sigmoideas pulmonares para mantener cerrado el orificio pulmonar durante la diástole.

Cuadro clínico: Disnea escasa, Ingurgitación venosa del cuello moderado, Soplo diastólico discreto sin frémito, que se propaga a lo largo del borde izquierdo del esternón (soplo de Graham-Steell). El segundo ruido puede estar reforzado o desdoblado, Hepatomegalia congestivo dolorosa constante y Presión venosa central muy elevada cuando está presente la insuficiencia cardiaca derecha.

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

· Reumática

· Carcinoide

· Trauma

· Endocarditis infecciosa   

· Artritis Reumatoide 

· Dilatación idiopátíca del tracto pulmonar 

· Síndrome Marfan   

· Estenosis válvula pulmonar postoperatoria

· Postoperatorio infundibulectomia/valvulotomia de tetralogía de Fallot

Síndrome de arritmias
Se considera que existe una arritmia cardíaca cuando se altera la producción o conducción normal del estímulo, lo que se manifiesta porque los latidos se hacen irregulares, o permaneciendo regulares sobrepasen los límites de frecuencia aceptados de forma convencional como fisiológicos, y finalmente, cuando aun en presencia de un ritmo regular y frecuencia normal, el análisis del ECG revela una relación P/QRS anormal, lo que puede o no asociarse a otras alteraciones en la duración y morfología en esos dos componentes del ECG.

El cuadro clínico es muy variado, pero destacan las palpitaciones y en ocasiones el sincope.

El examen físico aporta datos que permiten la confirmación clínica de una arritmia cardíaca:

1. Posibilita conocer la frecuencia de la arritmia (taquiarritmia o bradiarritmia), así como si el ritmo es regular o irregular.

2. Si existe asociada una cardiopatía estructural, congénita o adquirida.

3. Si hay elementos de disfunción ventricular (insuficiencia cardíaca).

4. Anormalidades de la auscultación cardíaca relacionadas con la disociación auriculoventricular (determinadas por la falta de sincronización mecánica entre aurículas y ventrículos).
• Cambios intermitentes en la intensidad del primer ruido cardíaco.

• Variaciones cíclicas en los valores de la presión arterial sistólica.

• Onda “a” en cañón intermitente en el pulso venoso yugular (pulso prominente a causa de que la sístole auricular coincide con la válvula tricúspide cerrada).

• Auscultación de galopes (pseudogalopes) auriculares intermitentes.

5. Desdoblamiento patológico del segundo ruido cardíaco (bloqueo completo de rama derecha). Otras veces el desdoblamiento del segundo ruido es paradójico (bloqueo completo de rama izquierda).

6. La realización de maniobras de estimulación vagal pueden suprimir o no la arritmia.
Utilidad de la historia clínica en el descubrimiento de la causa de las palpitaciones.
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CLASIFICACIÓN

1. ALTERACIONES DE LA FRECUENCIA Y EL RITMO.

1.1.- Arritmias supraventricular. 

1.1.1.-Arritmia Sinusal. 

1.1.2.-Bradicardia Sinusal. 

1.1.3.-Taquicardia Sinusal. 

1.1.4.-Marcapaso Migratorio. 

1.1.5.-Extrasístoles Auriculares. 

1.1.6.-Taquicardia Paroxística Supraventricular. 

1.1.7.-Taquicardia Supraventriculares por vias accesorias (Ssíndromes de preexcitación)

1.1.8.-Fibrilación Auricular. 

1.1.9.-Aleteo Auricular. 

1.1.10.-Ritmos de la unión AV. 

1.1.11.-Taquicardia Auricular. 

1.1.12.-Extrasístoles de la unión AV.

1.2.-Arrítmias ventriculares. 

1.2.1.-Extrasístole Ventriculares. 

1.2.2.-Taquicardia Ventricular. 

1.2.3.-Fibrilación Ventricular. 

1.2.4.-Ritmo Idioventricular. 

1.2.5.-Síndrome de QT largo (Idiopático o adquirido). 

2. ALTERACIONES DE LA CONDUCCIÓN. 

2.1.-Síndrome del seno enfermo. 

2.1.1.-Paro sinusal. 

2.1.2.-Bradicardia Sinusal persistente. 

2.1.3.-Taquicardias supraventriculares reincidentes acompañadas de bradiarritmias (Síndrome Taquibradi). 

2.2.-Bloqueos auriculoventriculares. 

2.2.1.- Primer Grado. 

2.2.2.- Segundo Grado: Tipo I y II. 

2.2.3.- Tercer Grado. 

2.3.-Disociación auriculoventriculares. 

2.4.-Defectos en la conducción intraventricular. 

   2.4.1.-Bloqueo Fascicular.

I. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR (TSV)

Son aquellas taquicardias que requieren la participación de tejido auricular o de la unión aurículoventricular (AV) para su iniciación y mantenimiento.

I.1. CLASIFICACIÓN DE LAS TSV

A. TSV producida en tejido auricular

B. Taquicardia no paroxística de la unión

C. TSV por reentrada auriculoventricular

A/ TSV PRODUCIDA EN TEJIDO AURICULAR

A.1/ FIBRILACIÓN AURICULAR (FA):

Es la arritmia más frecuente, siendo rara en el adulto joven, pero la incidencia se duplica cada década, siendo particularmente importante en la 7ª década, de forma que se encuentra hasta en un 13 a un 15% entre los que tienen más de 80 años. Son factores de riesgo para su aparición: la edad, diabetes, hipertensión, insuficiencia cardiaca, enfermedad valvular, miocardiopatías y obesidad. La enfermedad coronaria es factor de riesgo para la fibrilación auricular sólo en hombres. Entre los predictores ecocardiográficos se incluyen: dilatación auricular, disfunción ventricular e hipertrofia de la pared ventricular.

La FA se caracteriza por la existencia de varios frentes de onda de reentrada que circulan en

ambas aurículas, originando la despolarización desorganizada del tejido auricular, que da lugar en el electrocardiograma a las clásicas ondas f a frecuencia entre 350 y 600 por minuto (pm), con respuesta ventricular irregular que en pacientes no tratados, con conducción auriculoventricular normal y sin preexcitación, oscila entre los 100 y 160 latidos por minuto (lpm). La fibrilación auricular tiene tendencia a ser más persistente con el tiempo. La cardioversión eléctrica o farmacológica y posterior mantenimiento del ritmo sinusal serán tanto más difíciles cuanto mayor sea la duración de la misma. Esto se relaciona con la progresión de la enfermedad y con el llamado remodelado eléctrico de la aurícula que condiciona un acortamiento de los periodos refractarios auriculares favoreciendo la reentrada y la perpetuación de la arritmia.

Existen muchas clasificaciones de la FA. Sopher y Camm la dividen en tres tipos atendiendo a la duración en:

- Paroxística: crisis cortas en su duración, habitualmente menos de 2-7 días. Las crisis se autolimitan espontáneamente o en ocasiones tras la administración de drogas antiarrítmicas.

- Persistente: Episodios de más larga duración, habitualmente más de 2-7 días. Son episodios que generalmente sólo pueden ser revertidos con cardioversión eléctrica más que con drogas antiarrítmicas.

- Permanente: Cuando han fracasado todos los intentos de restaurar el ritmo sinusal.

El comienzo y persistencia de la FA pueden estar modulados por el sistema nervioso autónomo. En este sentido se distinguen la FA vagal y adrenérgica: La FA vagal aparece en edades más jóvenes, en ausencia de cardiopatía y suelen producirse de noche, no desencadenadas por estrés o ejercicio, sino por estimulación vagal que induce acortamiento del periodo refractario auricular. La FA adrenérgica se asocia más frecuentemente a cardiopatía estructural, aparece de día y es desencadenada por estrés, ejercicio, café, té y alcohol, desconociéndose el mecanismo subyacente.

A.2/ FLUTTER AURICULAR

Taquiarrítmia originada por un circuito de macroentrada confinado a la aurícula derecha, donde viaja en sentido contrario a las manecillas del reloj en dirección caudocraneal hacia el tabique interauricular y craneocaudal hacia la pared libre de la aurícula derecha, existiendo un área de conducción lenta constante entre el seno coronario y válvula tricúspide y entre la vena cava inferior y válvula tricúspide.

Se caracteriza por la ausencia de ondas P en el electrocardiograma de superficie, que se sustituyen por ondas F con una frecuencia aproximada de 300 por minuto. En pacientes no tratados la frecuencia ventricular suele ser la mitad que la auricular. El ritmo cardíaco será irregular si la conducción AV lo es o si el flutter alterna con fibrilación auricular. Se trata de un ritmo inestable, revirtiendo con facilidad a ritmo sinusal o degenerando en fibrilación auricular. Las causas son superponibles a las de la fibrilación auricular, así como los síntomas y morbilidad asociada. 

A.3/ TAQUICARDIA SINUSAL INAPROPIADA

La taquicardia sinusal suele ser un fenómeno secundario que se produce en respuesta a problemas clínicos como la anemia, la tirotoxicosis o la fiebre, controlándose al tratar el proceso patológico subyacente. La taquicardia sinusal inapropiada se produce cuando no se puede encontrar etiología subyacente para una frecuencia cardíaca elevada. Es un problema clínico poco frecuente y que puede resultar difícil de tratar. 

La taquicardia sinusal inapropiada, también conocida como taquicardia sinusal no paroxística, se caracteriza por frecuencias cardíacas persistentemente elevadas con una onda P de origen sinusal, con exageradas respuestas a un estrés físico mínimo. El mecanismo último sería un aumento del automatismo de las células del nodo sinusal por aumento de la pendiente de la fase 4 del potencial de acción.

A.4/ TAQUICARDIA POR REENTRADA EN EL NODO SINUSAL

Es una arritmia poco frecuente que se caracteriza por reentrada en el nodo sinusal que provoca la aparición en el ECG de ondas P idénticas, con un intervalo PR cuya longitud depende de la frecuencia de la taquicardia. Aparece tanto en pacientes sanos como enfermos y clínicamente se caracteriza por comenzar y terminar de una forma brusca, generalmente con una frecuencia inferior a los 160 lpm.

A.5/ TAQUICARDIA AURICULAR MULTIFOCAL O CAÓTICA:

Es una taquicardia producida por un aumento del automatismo, por un estado hiperadrenérgico, que se caracteriza por una frecuencia auricular superior a 100 lpm, tres ondas P morfológicamente distintas por lo menos en el electrocardiograma, e intervalos RR, PP y PR variables. Se cree que el mecanismo es un automatismo anormal por un estado hiperadrenérgico. Se observa con mayor frecuencia en pacientes con enfermedad cardiopulmonar grave, y puede asociarse a hipoxemia, acidosis, hipocaliemia, hipomagnesemia y medicamentos como la teofilina y los betaagonistas.

A.6/ TAQUICARDIA AURICULAR UNIFOCAL

Arritmia infrecuente, originada en pacientes sin cardiopatía por actividad focal desencadenada por postpotenciales tardíos o a focos de automatismo, y en pacientes con cardiopatía a mecanismos de reentrada intraauricular, caracterizada por ondas P de morfología fija, que depende del lugar de la aurícula donde se inicia la activación eléctrica. La frecuencia auricular suele ser menor de 250 lpm, con posibilidad de bloqueo auriculoventricular.

B/ TAQUICARDIA NO PAROXÍSTICA DE LA UNION.

Se observa con más frecuencia en niños, especialmente después de la corrección quirúrgica de defectos congénitos, relacionándose con una localización anormal del nodo AV o un nodo AV accesorio.

En adultos se observa en asociación con cirugía reciente de la válvula mitral o aórtica, infarto de miocardio o intoxicación digitálica. En estos casos, el mecanismo es el automatismo anormal o la actividad desencadenada.

C/ TAQUICARDIA POR REENTRADA AURICULOVENTRICULAR

C.1/ TAQUICARDIA POR REENTRADA EN EL NODO AV O TAQUICARDIA INTRANODAL.

La taquicardia por reentrada en el nodo AV (TRNAV) es la causa más frecuente de taquicardia regular de complejos estrechos cuando no hay evidencia de preexcitación ventricular. Es más frecuente en mujeres.

La reentrada en el nodo AV requiere la existencia de dos vías con diferentes características funcionales para sostener un circuito de reentrada, una beta de conducción rápida y periodo refractario largo, y una alfa, de conducción lenta y periodo refractario corto.

En la TRNAV típica (tipo I) la taquicardia se inicia cuando se produce el bloqueo de la conducción de la vía rápida anterógrada AV nodal y un retraso crítico en la vía lenta anterógrada, y permite la recuperación de la conducción de la vía rápida retrógrada y la propagación de la reentrada. Puesto que la conducción hacia el tejido ventricular ocurre simultáneamente a la conducción hacia el tejido auricular por la vía rápida, la onda P (que seria negativa en II, III y aVF) aparece superpuesta al QRS produciendo en ocasiones una muesca sobre éste o pasando desapercibida.

En un 10% de los casos se inicia por extrasístole ventricular que conduce por vía lenta a la aurícula y por la rápida hacia el ventrículo, originándose una TRNAV atípica (tipo II), caracterizada por una onda P negativa en II, III y aVF, con un intervalo RP mayor que PR.

Se trata de una taquicardia rítmica de QRS estrecho de inicio y desaparición brusca, con frecuencia entre 150 y 250 lpm, en la que el intervalo RR se acorta en los primeros latidos y se alarga en los últimos antes de finalizar la taquicardia. Los síntomas más frecuentes son palpitaciones, mareo y, ocasionalmente, síncope asociados al inicio de la taquicardia. A la exploración física destaca la presencia de ondas “a” cañón en el pulso yugular con cada latido cardíaco, dato denominado signo de la rana.

C.2/ TAQUICARDIAS EN EL SÍNDROME DE WOLF-PARKINSON-WHITE (WPW).

La denominación de Síndrome de WPW se aplica a situaciones en los que hay preexcitación (presencia de una conexión auriculoventricular accesoria separada del sistema de conducción normal que permite la despolarización más precoz de una porción del músculo ventricular) caracterizada por intervalo PR menor a 12 milisegundos, QRS ancho con empastamiento inicial denominado onda delta, y tendencia a taquicardias paroxísticas por estas vías anómalas auriculoventriculares. La mayoría de estos haces se caracterizan por tener conducción rápida en ambos sentidos. Las vías anómalas tienen las siguientes localizaciones, enumeradas en orden de frecuencia: pared libre izquierda, posteroseptal, pared libre derecha y anteroseptales.

C.3/ REENTRADA AV POR VÍA ACCESORIA OCULTA.

La presencia de una vía accesoria que conduce en sentido unidireccional, del ventrículo hacia la aurícula, pero no en dirección opuesta, no puede diagnosticarse mediante el análisis del ECG de superficie en ritmo sinusal por no existir preexcitación. Sin embargo, se puede producir taquicardia por reentrada AV, siendo el brazo anterógrado el nodo AV y el His-purkinge, y el brazo retrógrado el haz oculto. Puede sospecharse su presencia cuando el complejo QRS es normal, con onda P retrógrada, apareciendo en segmento ST o al principio de la onda T.

C.4/ TAQUICARDIA INCESANTE DE LA UNIÓN (DE COUMEL).

Aparece por la existencia de una vía accesoria auriculoventricular de conducción lenta y el

establecimiento de una reentrada cuyo brazo anterógrado lo constituye el nodo AV y el His-

Purkinge y el retrógrado dicha vía de conducción lenta. Es un tipo de taquicardia contínua de QRS estrecho e intervalo PR menor que RP y onda P negativa en derivaciones inferiores que se interrumpe ocasionalmente para dar unos cuantos latido sinusales, volviendo a reanudarse en corto espacio de tiempo. Aparece casi siempre en niños, dando lugar en ocasiones a taquicardiomiopatía.

II. ARRITMIAS VENTRICULARES

II.1 EXTRASÍSTOLES VENTRICULARES (EV)

Es una de las arritmias más frecuentes y se caracterizan por complejos QRS de morfologías anómalas, anchas y aberradas (duración superior a 0,12 seg), y con repolarización también anormal, oponiéndose el segmento ST y la onda T a la máxima deflexión del complejo QRS. El QRS nunca va precedido de onda P, pero puede seguirse de una P negativa si existe conducción retrógrada a la aurícula. Después de una EV suele haber una pausa compensadora, aunque en ocasiones puede interpolarse o producir una pausa compensadora pospuesta.

La prevalencia de extrasístoles ventriculares aumenta con la edad y está vinculada al sexo masculino y a la concentración sérica reducida de potasio. Son frecuentes en pacientes con infecciones, miocardiopatía isquémica o inflamación y durante la hipoxia, anestesia o cirugía. Pueden ser provocadas por muchos fármacos, por desequilibrio electrolítico, estados de estrés, o consumo excesivo de tabaco, cafeína o alcohol. Aunque son causa de síntomas intolerables en algunos pacientes sin cardiopatía estructural, las extrasístoles ventriculares carecen de importancia relativa a longevidad y a la limitación de actividad, por lo que no está indicado el uso de fármacos antiarrítmicos. En contraste, la presencia de una hasta más de diez por hora ayuda a identificar a los pacientes con mayor riesgo de desarrollar taquicardia ventricular o muerte súbita cardíaca tras un infarto de miocardio.

II.2 TAQUICARDIA VENTRICULAR NO SOSTENIDA (TVNS)

Se define como tres o más impulsos ventriculares consecutivos que duran 30 segundos o menos. 

En general, la TVNS se considera un marcador de taquicardia ventricular sostenida (TVS) y fibrilación ventricular (FV). Sin embargo, los pacientes sin cardiopatía orgánica no han mostrado tener un riesgo incrementado. Las variedades polimórficas con frecuencia rápida pueden tener un peor pronóstico.

La taquicardia ventricular se origina en el sistema específico de conducción, situado en localización distal a la bifurcación del haz de His, en el músculo ventricular o en ambos tipos de tejido, y los mecanismos suelen ser trastornos en la formación y en la conducción del impulso, siendo de gran importancia la modulación por el sistema nervioso autónomo.

II.3. RITMO IDIOVENTRICULAR ACELERADO (RIVA)

En el ritmo idioventricular acelerado, la frecuencia cardíaca suele situarse entre 60 y 110 lpm y próxima a la frecuencia sinusal. Son frecuentes los latidos de fusión al comienzo y finalización.

Este ritmo finaliza de forma espontánea, sienso rara la participación de arritmias ventriculares más rápidas. Se observa en el infarto de miocardio, en especial durante la reperfusión. Otras causas son la miocardiopatía y la intoxicación digitálica. No suele ser necesario un tratamiento de supresión debido a que la frecuencia e lenta. En raras ocasiones puede presentarse compromiso hemodinámico debido a la pérdida de sincronismo atrioventricular; en esta circunstancia está indicado el tratamiento, siendo efectivo el aumento de la frecuencia sinusal con atropina.

II.4 TAQUICARDIA VENTRICULAR SOSTENIDA

La taquicardia ventricular puede clasificarse de muchas formas. Es importante reconocer que tanto la duración como el patrón electrocardiográfico son útiles para determinar su causa, pronóstico y tratamiento. Antes de diagnosticar taquicardia ventricular, debe excluirse la posibilidad de taquicardia supraventricular con complejo QRS ancho. A veces debe iniciarse el tratamiento antes de establecer un diagnóstico definitivo.

II.5 TAQUICARDIAS CON COMPLEJO QRS ANCHO

Las taquicardias con complejo QRS ancho pueden ser: (a) taquicardia supraventricular con bloqueo de rama funcional, o con bloqueo de rama prexistente, o con conducción anterógrada a través de una vía auriculoventricular accesoria, o (b) taquicardia ventricular.

La mayor parte de los pacientes con TV presentan cardiopatía estructural, siendo frecuentes la reducción de la fracción de eyección, el enlentecimiento de la conducción ventricular, aneurisma ventricular y el infarto de miocardio.

Existen criterios electrocardiográficos que apoyan el diagnóstico de TV. En general, los latidos de captura ventricular (de origen supraventricular) y fusión (mezcla de supraventricular y ventricular), junto con la disociación auriculoventricular durante una taquicardia con QRS ancho (sobretodo si su duración es superior a 140 ms con morfología de BRD o superior a 160 ms con configuración de BRI) permite sospechar que la taquicardia tiene un origen ventricular. Aunque la mayor parte de los pacientes con TV presentan mareo, síncope o parada cardíaca clínica, algunos pacientes toleran la TVMS sorprendentemente bien.

Taquicardia ventricular polimorfa

La TV con una configuración continuamente variable del QRS se denomina TV polimórfica. Se han descrito tres tipos de TV polimórficas: la TV polimórfica asociada con un intervalo QT normal, las torsades de pointes que son bradicardia dependientes y se asocian con un intervalo QT prolongado, y las torsades de pointes que son dependientes de la activación adrenérgica y se asocian a un intervalo QT prolongado.

Tipos infrecuentes de TVS

FIBRILACION/FLUTTER VENTRICULAR

Estas arritmias representan alteraciones graves del latido cardíaco que suelen terminar de forma mortal en el lapso de 3 a 5 min, a menos que se tomen medidas correctivas inmediatas. El flutter ventricular tiene aspecto de sinusoide, con oscilaciones regulares y grandes, con frecuencia de 150 a 300/min. La fibrilación auricular se reconoce por la presencia de ondulaciones irregulares de distinto contorno y amplitud.

III. BRADIARRITMIAS

Entendemos por bradicardia todo ritmo lento, por debajo de 60 lpm. Las bradicardias aparecen por alteraciones en la formación del impulso o por fallos en su conducción. Dada la sensibilidad del nodo sinusal y del nodo AV al tono vegetativo, debemos recordar que muchas bradicardias son secundarias a estímulo vagal. Asimismo hay que tener en cuenta que otras son secundarias a fármacos, y en caso de ser leves y asintomáticas pueden ser un efecto secundario aceptable y/o deseable.

III.1. BRADICARDIA SINUSAL

Ritmo regular a frecuencia inferior a 60 lpm, con complejos QRS precedidos de onda P sinusal. 

Hay que valorar cuidadosamente el contexto clínico en el que aparece, ya que puede aparecer en sujetos jóvenes y en atletas, con frecuencia es secundaria a tratamiento farmacológico o a hipertonía vagal, y en ancianos puede expresar disfunción sinusal.

III.2. PARADA O PAUSA SINUSAL

En el registro de ECG faltan uno o más latidos sinusales esperados. La pausa generada carece de onda P, no es múltiplo del PP basal y puede verse interrumpida por un latido de escape de un origen más bajo (marcapasos subsidiario). Puede ser secundaria a un estímulo vagal intenso o a fármacos, o bien traducir una disfunción sinusal subyacente.

III.3. BLOQUEOS SINOAURICULARES

Son infrecuentes y pueden ser secundarios a fármacos, hipocaliemia o disfunción sinusal. 

Los de primer grado son imposibles de diagnosticar en el ECG y consisten en un retraso en la conducción desde las células del nodo sinusal hasta las dela aurícula circundante. Los de segundo grado pueden ser tipo I (Wenckebach) con acortamientos progresivos del intervalo PP hasta la pausa, que es menor del doble del PP, y los del tipo II en los que ocurre una pausa que es múltiplo del ciclo de base. Los bloqueos sinoauriculares de tercer grado tampoco son diagnosticables por ECG, ya que suponen la imposibilidad total de la conducción desde el nodo sinusal a las aurículas, por lo que el ritmo de escape será siempre otro diferente al sinusal. 

III.4. BLOQUEOS AURICULOVENTRICULARES

A. BAV de primer grado. Cuando existe un retraso en la conducción AV. El intervalo PR mide más de 0,20 s en adultos y más de 0,l7 s en niños. Es frecuente en ancianos y con la toma de ciertos fármacos. También aparece en sujetos sanos (hipertonía vagal) sin significado pronóstico.

B. BAV de segundo grado. Cuando no todas las ondas P se siguen de QRS. Hay dos tipos: 1)Tipo I, Mobitz I o Wenckebach, en el que el PR se alarga progresivamente hasta que una onda P no conduce, generándose una pausa menor que el doble del ciclo base; y 1) Tipo II o Mobitz II, en el que una onda P sinusal no se sigue de QRS sin alargamiento progresivo de los PR precedentes. Los bloqueos de segundo grado se cuantifican según la cadencia de ondas P conducidas (3:2, 2:1, etc.). El bloqueo AV 2:1 nos imposibilita conocer su mecanismo. Todo bloqueo AV de segundo grado sintomático es subsidiario de marcapasos. En los asintomáticos estará indicado en los casos de tipo II o 2:1.

C. BAV de tercer grado o completo. Ninguna onda P se conduce a los ventrículos, por lo que existe disociación AV completa. Es indicación de marcapasos. En los niños, el bloqueo completo congénito generalmente es bien tolerado y no requiere marcapasos, aunque debe vigilarse especialmente el desarrollo de cardiomegalia y arritmias ventriculares.

OTRAS CLASIFICACIONES DE LOS TRASTORNOS DEL RITMO.

I.- DEPENDIENTES DEL NODO SINUSAL (NORMOTÓPICAS):

• Arritmia sinusal.

• Taquicardia Sinusal.

• Bradicardia Sinusal.

• Paro sinusal: con escape o sin escape.

• Síndrome del nodo sinusal enfermo.

• Marcapaso migratorio.

II.- DEPEDIENTES DEL TERRITORRIO AURICULAR (HETEROTÓPICAS CON

COMPLEJOS QRS NORMALES):

• Fibrilación auricular.

• Flutter auricular.

• Taquicardia auricular múltiple.

• Taquicardia paroxística supraventricular: auricular y de la unión.

• Ritmo de la unión.

• Extrasístoles auriculares.

• Extrasístoles de la Unión.

III.- DEPEDIENTES DEL TERRITORRIO VENTRICULAR (HETEROTÓPICAS CON COMPLEJOS QRS ANCHOS):

Extrasístoles Ventriculares.

• Ritmo idioventricular.

• Taquicardia paroxística ventricular.

• Fibrilación y Flutter ventricular.

• Taquicardia ventricular polimórf ica.

• Torsión de puntas.

• Parasistolia.

IV.- OTROS: DISOCIACIÓN AURICULOVENTRICULAR.

SIGNOS CLÍNICOS Y ELECTROCARDIOGRÁFICOS
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DIAGNÓSTICO 
En general, la historia proporciona información suficiente para establecer un diagnóstico de trabajo. Los pacientes son relativamente fiables en cuanto a su detección de las palpitaciones rápidas, completamente irregulares, de la fibrilación auricular paroxística (FA) y detectarán taquiarritmias regulares hasta 10 latidos/min. La historia debe distinguir los episiodios arrítmicos breves (p. ej., contracciones ectópicas, bloqueo auriculoventricular de segundo grado) de los episodios prolongados. Deberán determinarse las características de comienzo y final y otros síntomas. Es una creencia ampliamente mantenida, pero errónea, que una taquiarritmia bien tolerada tiene que ser una taquicardia supraventricular más que una taquicardia ventricular (TV) y viceversa. 

Si se explora durante una arritmia, el pulso periférico (que refleja la activación ventricular) y el pulso venoso yugular (PVY, que refleja la activación auricular y ventricular) son importantes para el diagnóstico y pueden identificar positivamente la TV (si hay disociación auriculoventricular) de otras taquicardias regulares mantenidas, FA, flúter auricular, contracciones ectópicas auriculares y ventriculares (CVE) y bloqueo cardíaco de segundo y tercer grado. 

Aunque la historia debe dar un diagnóstico de trabajo y la exploración del pulso y del PVY durante la arritmia un diagnóstico exacto, el ECG es el principal procedimiento diagnóstico. El ECG de superficie representa las fuerzas eléctricas netas de la despolarización miocárdica. Aunque cada célula cardíaca oscila sobre una diferencia de potencial de 90 a 100 mV, aproximadamente, las señales ECG sobre la superficie del cuerpo tienen típicamente sólo 1 mV de amplitud. La activación de pequeñas estructuras (p. ej., nódulo sinusal, nódulo auriculoventricular, haz de His) no se ve. 

El ECG estándar de 12 derivaciones es decisivo para la caracterización y diagnóstico de las diversas taquicardias mantenidas. Sin embargo, proporciona sólo una breve muestra del ritmo cardíaco, sobre todo cuando se registra mediante aparatos multicanales simultáneos. 

La monitorización ECG ambulatoria es el método más eficaz de capturar episodios arrítmicos y su valor aumenta manteniendo un diario de síntomas asociados. Los registradores del ECG son de muchos tipos, por ejemplo, los que registran continuamente durante 24 h (Holter 24 h) o los activados por el paciente o por la detección automática de un episodio arrítmico. Los registradores transistorizados pueden eliminar las interferencias de los sistemas de transporte con cinta mecánica. El control ambulatorio del ECG es menos útil cuando las arritmias no son frecuentes. Los pacientes con sospecha de alteraciones del ritmo peligrosas para la vida deben ser hospitalizados para el control de un episodio fatal fuera del hospital. 

Los estudios electrofisiológicos invasivos están indicados cuando las arritmias espontáneas son raras y cuando se sospecha una arritmia sostenida grave. Utilizando técnicas programadas de estimulación pueden iniciarse y terminarse las arritmias por reentrada. Sin embargo, muchas veces las arritmias automáticas y disparadas automáticamente no responden a estas técnicas. La mayoría de las arritmias clínicas de importancia (TV, taquicardia auriculoventricular por reentrada nodal, taquicardia reciprocante de los síndromes de preexcitación) son reentrantes. 

Factores que favorecen la producción de arritmias:

1. Isquemia miocárdica aguda o crónica. 

2. Miocardiopatías primarias y secundarias. 

3. Miocarditis. 

4. Enfermedades valvulares cardíacas. 

5. Cardiopatías congénitas. 

6. Insuficiencia cardíaca de cualquier origen. 

7. Pericardiopatías. 

8. Cirugía cardíaca. 

9. Tromboembolismo pulmonar. 

10. Hiper o hipotiroidismo. 

11. Acción tóxica de drogas: antidepresivos tricíclicos, digital, antiarrítmicos diversos, etc. 

12. Alteraciones severas del equilibrio ácido-básico y electrolítico, sobre todo potasio y magnesio. 

ETIOLOGÍA

1. Procesos inflamatorios: carditis reumática, miocarditis, pericarditis, endocarditis infecciosa.

2. Enfermedades del músculo cardíaco: miocardiopatías.

3. Cardiopatías congénitas: comunicación interauricular, enfermedad de Ebstein y otras.

4. Cardiopatía isquémica aguda y crónica: infarto cardíaco, angina de pecho, aneurisma de la pared ventricular secundario a un infarto.

5. Trastornos endocrinos: alteración de la función tiroidea, feocromocitoma.

6. Estados anóxicos por: neumopatías crónicas, anemia intensa y tóxica.

7. Insuficiencia cardíaca descompensada por cualquier causa.

8. Efectos tóxicos medicamentosos: digitálicos, betabloqueadores, anticálcicos, simpaticomiméticos y cualquier otro fármaco antiarrítmico (efectos proarrítmicos).

9. Trastornos hidroelectrolíticos y del equilibrio acidobásico: hipercaliemia o hipocaliemia, hipercalcemia o hipocalcemia, hipomagnesemia, acidosis o alcalosis y otros.

10. Traumatismos cardíacos: externos o por cirugía cardíaca.

11. Tumores cardíacos: malignos y benignos (mixoma).

12. Corazón sano (en el sentido de normalidad estructural).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL de las arritmias según  interpretación del ECG anormal
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SÍNDROME DEL CORAZÓN DE ATLETA 

Constelación de adaptaciones anatómicas y fisiológicas normales en personas que realizan regularmente un ejercicio dinámico agotador (p. ej., atletas que se someten a entrenamientos de resistencia). 

Son característicos la bradicardia sinusal en reposo, tres y cuatro ruidos cardíacos, soplos sistólicos, una variedad de alteraciones del ECG y el aumento del tamaño del corazón. Este síndrome, que podría considerarse anormal en una persona no entrenada, es una adaptación con éxito del ejercicio de resistencia y no debe diagnosticarse erróneamente como una cardiopatía. 

Síntomas y signos 

La bradicardia sinusal, muchas veces con arritmia sinusal u, ocasionalmente, marcapaso supraventricular errante, es característica. El bloqueo auricular de primer grado puede presentarse hasta en 1/3 de los atletas. El bloqueo auricular de segundo grado de Wenckebach (tipo 1), presente en ocasiones en reposo, desaparece típicamente con el ejercicio. Puede haber ritmos auriculares ectópicos y de la unión. Las arritmias son típicamente asintomáticas y disminuyen o desaparecen de forma característica cuando la frecuencia cardíaca aumenta con el ejercicio. Los voltajes de QRS y T están aumentados en el ECG, muchas veces con una onda U prominente, que puede estar en relación con la bradicardia. Las alteraciones de la repolarización (ST-T) son frecuentes y, en general, se normalizan con la taquicardia sinusal provocada por el ejercicio. 

La PA sistémica difiere poco entre los atletas entrenados para la resistencia y las personas normales, no entrenadas. Los pulsos carotídeos son hiperdinámicos. El impulso ventricular izquierdo está desplazado, aumentado e hiperdinámico. Frecuentemente hay un tercer ruido cardíaco (debido al llenado ventricular diastólico, rápido, precoz); un cuarto ruido cardíaco (que se oye más fácilmente con el tiempo de llenado diastólico aumentado y una pared torácica fina) es menos frecuente. Un soplo de eyección sistólica en el borde esternal izquierdo (que probablemente refleja el flujo no laminar en las válvulas aórtica y pulmonar, secundario al volumen sistólico aumentado) disminuye muchas veces de intensidad con el cambio de la postura acostado a erguido. La silueta cardíaca es globular y está aumentada a rayos X. En la fluoroscopia los latidos cardíacos son vivos y prominentes. En la ecocardiografía, las dimensiones de las cavidades auriculares y ventriculares y el espesor de la pared ventricular izquierda están aumentados. 

La amplitud de la bradicardia, del aumento de tamaño del corazón o la alteración del ECG no se corresponden directamente con el grado de entrenamiento o de función cardiovascular. No hay pruebas de que incluso la actividad física más agotadora sea nociva para una persona con un corazón normal o que predisponga a la enfermedad cardiovascular más tarde en la vida. Sin embargo, la muerte súbita, tanto en reposo como con el ejercicio, se produce a veces en deportistas jóvenes aparentemente sanos, probablemente debido a una arritmia cardíaca; típicamente una cardiopatía no descubierta es el sustrato. Aunque el período refractario ventricular aumentado con la bradicardia favorece teóricamente la aparición de ritmos ectópicos ventriculares, la muerte súbita dependiente de la arritmia en los deportistas con gran frecuencia se debe a una cardiopatía coronaria aterosclerótica, a una miocardiopatía hipertrófica, a una miocarditis o a alteraciones congénitas arteriales coronarias o de la válvula aórtica. 

SINDROMES DE PREEXCITACIÓN 

(Taquicardias supraventriculares por vías AV accesorias)

Se producen por la presencia de vías accesorias, entre la auricular y ventrículo que evitan el retraso de la conducción del impulso a nivel del nodo auriculoventricular, como ocurre en los Síndromes de Lown-Ganong-Levin y el de Wolff-Parkinson-White, o entre el haz de His y el ventrículo (síndrome de Mahaim). Estas vías accesorias predisponen a taquicardias de reentrada tales como taquicardia paroxística supraventricular, fibrilación auricular y flúter auricular. 

En el electrocardiograma se diferencian estos síndromes debido a la ubicación diferente de las vías accesorias. Estas características se describen a continuación: 

· Síndrome de Lown-Ganong-Levine: Se debe a la presencia de las vías accesorias de James o a la ausencia o poco desarrollo del nodo AV. Estas vías atraviesan en parte o en su totalidad el nodo auriculoventricular proporcionando un intervalo PR corto con un QRS normal. 

· Síndrome de Mahaim: Debido a la presencia del fascículo anómalo del mismo nombre. Aquí las vías accesorias se localizan por debajo del nodo auriculoventricular interconectando el haz de His con el ventrículo directamente, lo que ocasiona que el estímulo sufra el retraso normal en el nodo AV, pero se deforma QRS que se presenta ancho con onda delta en su inicio, pero el intervalo PR se mantiene normal. Este síndrome no causa taquiarritmias supraventriculares. 

· Síndrome de Wolff-Parkinson-White: Está determinado por la presencia de un fascículo anómalo (Kent, Ohnell). En este caso las fibras accesorias interconectan la aurícula con el ventrículo directamente, apareciendo en el electrocardiograma un intervalo PR corto, una delta al inicio del complejo QRS ancho. Se describen tres variantes según la aparición de la onda delta (empastamiento del complejo QRS):

· Tipo a: onda delta positiva en V1.

· Tipo b: onda delta negativa en V1.

· Tipo c: onda delta positiva desde V1 hasta V4 y negativa en V5 Y V6.

En el WPW pueden aparecer distintos tipos de taquicardia:

- Taquicardia ortodrómica. Es la más frecuente del WPW, iniciándose con una extrasístole auricular o ventricular que inicia un circuito de reentrada en el que la vía anterógrada la constituye el nodo AV y el His-Purkinge, y la vía retrógrada el de Kent. Electrocardiográficamente, aparecen complejos QRS estrechos sin onda delta. Tras el QRS aparece una onda P retrógrada, con RP<PR-. Clínicamente puede cursar con los mismos síntomas que la taquicardia intranodal.

- Taquicardia antidrómica. El circuito de reentrada tiene como vía anterógrada a la vía anómala y como retrógrada el His y el nodo AV. Se caracteriza por un QRS ancho, con onda P retrógrada, en ocasiones indistinguible de una taquicardia ventricular. Es más frecuente en pacientes con múltiples vías anómalas.

- Flutter o fibrilación auricular en el WPW. Suele precipitarse por un episodio de taquicardia por reentrada, aunque puede aparecer espontáneamente. En el ECG aparece una taquicardia arrítmica con QRS ancho o con alternancia de QRS ancho y estrecho. La frecuencia ventricular en estos casos puede exceder los 300 latidos por minuto, al tener una vía de conducción rápida, llegándose con relativa facilidad. a la aparición de fibrilación ventricular. El parámetro electrofisiológico más importante para estimar el riesgo de muerte súbita por FV es el valor del periodo refractario de la vía anómala, que debe ser menor de 250 ms para que dicho riesgo se considere bajo. Otros datos indirectos de bajo riesgo son la preexcitación intermitente, la desaparición de onda delta tras administración iv de ajmalina o procainamida y la desaparición durante ejercicio.

SÍNDROME QT LARGO 

El síndrome de QT largo (SQTL) es una alteración del sistema de conducción del corazón. La alteración afecta a un proceso denominado repolarización, que es cuando se restablece la carga eléctrica del corazón después de cada latido. 

Presenta dos variantes: idiopática y adquirida. 

· El síndrome congénito de SQTL es un trastorno poco común que generalmente se hereda (es transmitido de una generación a la siguiente). Se describió por primera vez en hermanos sordos con síncope reincidente, QT largo (0,5-0,7 segundos) arritmias ventriculares y muertes súbitas.

· En otros casos, el SQTL puede ser ocasionado por ciertos medicamentos (antiarrítmicos, antidepresores), o puede ser el resultado de un accidente cerebrovascular, de algún otro trastorno neurológico, isquemia miocárdica y bradicardia importante que puede originar taquicardia ventricular (torsión de la punta).  El SQTL puede producir un ritmo cardíaco anormal (arritmia), un desmayo o una pérdida del conocimiento (síncope) e incluso la muerte súbita.

Síntomas

Las personas que sufren de SQTL no siempre tienen síntomas. Cuando hay síntomas, los más comunes son el desmayo y la arritmia. Las personas que sufren de SQTL a menudo presentan un intervalo QT prolongado durante el ejercicio físico, en momentos de emoción intensa (p. ej. temor, ira o dolor) o en reacción a un sonido fuerte o alarmante.

Las personas que sufren de SQTL generalmente han tenido por lo menos un episodio de desmayo antes de cumplir los 10 años de edad. Otras pueden tener sólo uno o dos episodios de desmayo en la niñez y de allí en más no tener ningún episodio adicional.

En un tipo de síndrome de QT heredado, uno de los síntomas es la sordera.

Se diagnostica comúnmente utilizando las siguientes técnicas.

· El electrocardiograma (ECG) convencional es el mejor estudio para diagnosticar el SQTL. El electrocardiógrafo registra la actividad eléctrica del corazón en formas de onda que pueden indicar un intervalo QT prolongado. 

· El ECG de esfuerzo, también denominado prueba de esfuerzo, puede mostrar un intervalo QT anormal que un ECG en reposo posiblemente no detecte. 

· El estudio Holter ofrece una lectura continua de la frecuencia y el ritmo cardíaco durante un período de 24 horas (o más). El paciente lleva puesto un dispositivo de grabación (el monitor Holter) que se conecta a pequeños discos de metal (denominados «electrodos») que se colocan sobre el pecho. Luego, los médicos pueden estudiar el registro impreso de la grabación para determinar si se produjo un intervalo QT prolongado. 

Algunas personas con SQTL pueden no tener un intervalo QT prolongado todo el tiempo y, por consiguiente, no siempre se descubre el trastorno durante un chequeo de rutina. Por eso es importante conocer los antecedentes médicos familiares. En toda familia en que se produzcan varios episodios de desmayo o que tenga antecedentes de muerte súbita, el SQTL podría ser la causa.

SÍNDROME DEL NÓDULO SINUSAL ENFERMO

Comprende un conjunto de síntomas: mareos, confusión, cansancio, angina de pecho, palpitaciones, insuficiencia cardíaca y síncope causados por la disfunción del nódulo sinusal, que da lugar a la aparición en el ECG de bradicardias sinusales intensas, paros y bloqueos sinoauriculares. 

En el mismo trazado se pueden registrar períodos de taquiarritmias auriculares (aleteos y fibrilaciones) asociadas a bradicardias sinusales, por lo que se le conoce también con el nombre de síndrome de taquicardia-bradicardia. El cual es una importante variante del síndrome del seno enfermo, en la que el flúter y la fibrilación auricular alternan con períodos prolongados de asistolia. 

Variedad de trastornos electrocardiográficos, debidos a destrucción o degeneración del nodo sinusal.

� Bradicardia sinusal persistente.

� Síndrome Taquicardia -Bradicardia (Taqui-Bradi).

� Bloqueo sinoauricular.

� Paros sinusales frecuentes.

� Fibrilación auricular con respuesta ventricular lenta.

� Fibrilación auricular paroxística.

Signos y síntomas

Muchas personas que sufren del síndrome del seno enfermo no tienen síntomas o no creen que sean lo suficientemente importantes como para consultar al médico. Algunos de los signos y síntomas del síndrome del seno enfermo:

· Desmayo (denominado «síncope»). 

· Mareo o vahído. 

· Confusión intermitente. 

· Palpitaciones cardíacas (latidos irregulares). 

· Dolor en el pecho. 

· Angina. 

· Falta de aliento. 

· Cansancio. 

· Dolor muscular.

CAUSAS:

� Isquemia.

� Fiebre Reumática.

� Cardiomiopatías.

� Conectivopatías.

� Infiltración miocárdica.

� Neoplasias.

� Lesión quirúrgica del nodo sinusal.

� Fibrosis miocárdica.

El síndrome del seno enfermo puede ser difícil de diagnosticar porque el paciente puede no tener muchos síntomas y a que las manifestaciones clínicas son inespecíficas y los hallazgos electrocardiográficos intermitentes, y el diagnóstico de confirmación exige que se demuestre la correlación clínico-electrocardiográfica, es decir, coincidencia entre los síntomas y las alteraciones del ECG de la disfunción sinusal, el reconocimiento del síndrome no siempre resulta fácil y requiere de la realización de otras investigaciones complementarias:

· Un electrocardiograma (ECG) convencional, que es el estudio más eficaz para diagnosticar una arritmia. Permite analizar las corrientes eléctricas del corazón y determinar el tipo de arritmia que padece el paciente. 

·   Un estudio Holter, que registra una lectura continua de la frecuencia y el ritmo cardíaco durante un período de 24 horas (o más). El paciente lleva puesto un dispositivo de grabación (el monitor Holter), el cual se conecta a pequeños discos de metal denominados «electrodos» que se colocan sobre el pecho. Con ciertos tipos de monitores, el paciente puede pulsar un botón de grabación para registrar un ritmo en cuanto siente los síntomas. Luego los médicos pueden estudiar el registro impreso de la grabación para determinar la causa de la arritmia. 

· Un monitoreo de eventos, que se realiza con unos dispositivos que registran los problemas que no siempre pueden detectarse en un espacio de 24 horas. Los dispositivos utilizados para este tipo de estudio son más pequeños que el monitor Holter. Uno de ellos es del tamaño de un beeper (buscapersonas) y otro se usa como un reloj de pulsera. Al igual que en el estudio Holter, el paciente lleva puesto el dispositivo de grabación. Cuando éste siente los síntomas de una arritmia, puede llamar por teléfono a una estación de monitoreo donde se registran los datos. Si el paciente no tiene acceso a un teléfono mientras siente los síntomas, puede activar la función de memoria del dispositivo. Más tarde puede enviar la información grabada a una estación de monitoreo utilizando un teléfono. Estos dispositivos también funcionan durante episodios de desmayo.

· Estudios electrofisiológicos (EEF), que generalmente se realizan en un laboratorio de cateterización cardíaca. Se introduce un tubo largo y delgado denominado «catéter» en una arteria de la pierna hasta llegar al corazón. El catéter capta los impulsos eléctricos del corazón permitiendo obtener un mapa del sistema de conducción eléctrica. Este mapa permite determinar qué tipo de arritmia tiene el paciente y si es causada por el síndrome del seno enfermo.

Síndromes pericárdicos
Está constituido por las manifestaciones clínicas resultantes de la irritación, invasión o lesión de las membranas que envuelven el corazón (pericardio), tanto a nivel de la hoja visceral como de la parietal o ambas. 

Síndromes de enfermedad pericárdica: 

· Pericarditis aguda, 

· Pericarditis constrictiva, 

· Derrame pericárdico y 

· Taponamiento cardiaco.

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

1. Inflamatorias:

a) Virus: Coxsakie B, Echo, SIDA, otros.

b) Bacterias: Staphylococcus, Meingococcus, Pneumococus, Gonococus, Mycobaterium tuberculosis, Haemophilus influenzae y otros.

c) Hongos: actinomicosis, histoplasmosis, toxoplasmosis.

d) Otros agentes vivos: sifilítica gomosa, parasitarias (Echinococcus y Cisticercus)

e) Agentes no vivos: traumatismo, radiaciones, sustancias químicas.

2. Idiopáticas (la mayoría puede ser viral):

3. Neoplasias: Pulmón, Mama, Linfomas, Mesotelioma y Otros.

4. Metabólicas: Diálisis, Uremia, Mixedema, Quilopericardio, Hipoalbuminemia, Amiloidosis, pericarditis por colesterol.

5. Lesión del miocardio: Infarto agudo del miocardio, Síndrome de Dressler, rotura cardiaca (aneurisma de la aorta descendente y hematoma disecante), Insuficiencia cardiaca congestiva.

6. Traumatismos: Síndrome pospericardiotomía, posoperatorio.

7. Hipersensibilidad y enfermedades del colágeno: fiebre reumática aguda, artritis reumatoidea, poliarteritis nudosa, lupus eritematoso, esclerosis sistémica, hipersensibilidad a la penicilina, procainamida, hidralazina, anticoagulantes, àcido nicotinico.

8. Congénitas: ausencia de pericardio izquierdo (parcial o completa), quistes y otros.

2.9.1.- PERICARDITIS AGUDAS 

Es una inflamación aguda del pericardio en respuesta a varios agentes (virales, enfermedades sistémicas, neoplasias, radiaciones, medicamentos, etc.), que puede cursar con o sin derrame pericárdico y con o sin taponamiento cardíaco.  

Cuadro clínico: El síntoma principal es el dolor torácico, suele ser precordial, pero puede cambiar más al lado izquierdo y simular pleuresía; se alivia al incorporarse y aumenta con la inspiración. La fiebre (con mayor frecuencia, febrícula) es común, aunque no constante. La pericarditis aguda puede acompañarse de disnea en los grandes esfuerzos, aun en ausencia de taponamiento cardíaco. Es característico, al examen físico, encontrar roce pericárdico (signo patognomónico), por lo general es superficial y rasposo, se puede distribuir ampliamente en el precordio, pero suele ser más notable en el borde external izquierdo. Se aprecia mejor al presionar el diafragma del estetoscopio. Puede estar acompañada de derrame pericárdico. Derrame que se puede hacer recurrente.

Un número elevado de pacientes con pericarditis aguda tiene manifestaciones electrocardiográficas atípicas:

a) Depresión aislada del segmento PR.
b) Falta de algún estadio de los cambios del segmento ST y la onda T.
c) Evolución directamente del estadio I al IV.
d) Persistencia de inversión de la onda T.
e) Cambios del segmento ST en solo unas cuantas derivaciones.
f) Inversión de la onda T antes de que los segmentos ST hayan regresado a la línea basal. 
g) Ausencia de cambios electrocardiográficos seriados.

h) La taquicardia sinusal es común y aparece cuando no hay otros factores, como fiebre o afectación hemodinámica. Otras arritmias auriculares son muy poco frecuentes en la pericarditis aguda no complicada, y cuando se evidencian indican una enfermedad miocárdica fundamental.

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

1. Idiopática (inespecíficas).

2. Infecciones: 

a) Vírica: Virus Coxsakie A y B, Echovirus, Adenovirus, VIH, Virus varicela, Virus de la parotiditis, Mononucleosis infecciosa, Hepatitis B. 

b) Bacteriana: Neumococo, Estafilococo, Estreptococo, Enfermedad de Lyme, Tuberculosis. 

c) Micótica: Histoplasma, Cándida, Micoplasma. 

d) Parasitaria: Toxoplasma, Amebiasis, Uremia (hemodiálisis)

3. Enfermedad autoinmune: 

a) Fiebre reumática aguda.
b) Lupus eritematoso sistémico.
c) Artritis reumatoide.
d) Esclerodermia.
e) Granulomatosis de Wegener.

4. Otras enfermedades: 

a) Sarcoidosis.
b) Aminoidosis.
c) Enfermedad intestinal inflamatoria.
d) Enfermedad de Whipple.
e) Arteritis de la temporal.

5. Fármacos: 

a) Hidralazina.
b) Procainamida.
c) Difenihidantoína.
d) Isoniacida.
e) Fenilbutazona y penicilina.

6. Traumatismos: 

a) Hemopericardio poscirugía torácica. Inserción de marcapasos.
b) Traumatismo torácico.
c) Procedimientos.
d) Mixedema.

7. Diagnósticos cardíacos: 

a) Infarto agudo del miocardio.
b) Síndromes secundarios a lesión miocárdica o pericárdica.
c) Síndrome pospericardiotomía.
d) Aneurisma disecante de aorta.
e) Quilopericardio.
f) Radiación.

8. Enfermedad neoplásica: 

a) Cáncer de pulmón.
b) Cáncer de mama.
c) Leucemia.
d) Linfoma.
e) Enfermedad de Hodgkin.

La pericarditis aguda puede ser consecuencia de una infección, de trastornos del tejido conjuntivo, trastornos metabólicos, traumatismos, IM o ciertos fármacos, o puede ser idiopática. 

Las infecciones que producen una pericarditis aguda pueden estar producidas por bacterias, parásitos, protozoos, virus u hongos. La infección bacteriana se debe, con gran frecuencia, a los estreptococos, estafilococos y bacilos gramnegativos. Haemophilus influenzae es una causa frecuente en los niños. La pericarditis piógena es rara, pero puede presentarse en la endocarditis infecciosa, neumonía, septicemia y traumatismos penetrantes; después de la cirugía cardíaca y en los enfermos inmunocomprometidos. La infección vírica se debe con gran frecuencia a hechovirus, virus de la gripe y coxackievirus del grupo B. En algunos centros, el SIDA es la causa más frecuente de derrame pericárdico diagnosticado por ecocardiografía. Los enfermos con SIDA pueden padecer una pericarditis por Mycobacterium avium, M. tuberculosis, Nocardia, infección fúngica, enfermedad vírica, linfoma o sarcoma de Kaposi. Sin embargo, muchas veces el derrame pericárdico no tiene causa evidente. La pericarditis tuberculosa es de comienzo insidioso y puede existir sin afectación pulmonar evidente. Es responsable de <5% de los casi de pericarditis aguda o subaguda en Estados Unidos, pero produce la mayoría de los casos en algunas zonas de India y África. 

La pericarditis aguda puede también estar causada por trastornos (autoinmunitarios) del tejido conjuntivo (p. ej., AR, LES, esclerodermia) y por trastornos metabólicos (p. ej., uremia). Puede deberse a traumatismos; por ejemplo, se presenta después de la pericardiotomía (síndrome pospericardiotomía) en el 5 al 30% de las intervenciones cardíacas. Las lesiones torácicas, penetrantes o no, pueden producir un hemopericardio y la consiguiente pericarditis (algunas veces termina en taponamiento: v. más adelante). Los catéteres cardíacos y de hiperalimentación a veces atraviesan el miocardio y penetran en el saco pericárdico. Los aneurismas saculares o aórticos disecantes pueden romperse en el pericardio. 

La pericarditis aguda puede ser una consecuencia precoz del IM agudo (10 al 15% de los casos). El síndrome post-IM tardío (síndrome de Dressler) suele ocurrir a los 10 d a 2 meses, post-IM (1 al 3%) con roce, derrame pericárdico, pleuresía, derrames pleurales y dolor articular. A veces, el corazón puede romperse post-IM provocando un hemopericardio. Esto ocurre generalmente 1 a 10 d post-IM y es más frecuente en las mujeres. 

La pericarditis aguda puede complicar el tratamiento con fármacos como procainamida, hidralazina, isoniazida, metisergida, fenitoína o anticoagulantes. Muchas veces la causa de la pericarditis aguda no puede establecerse (pericarditis inespecífica o idiopática), pero más tarde puede resultar vírica en algunos casos. 

Diagnóstico 

La pericarditis aguda puede diagnosticarse por la historia de dolor y el ECG característico o por un roce pericárdico. El dolor de la pericarditis debe distinguirse del dolor pleurítico y del IM o el infarto pulmonar. El derrame pericárdico puede sospecharse por el rápido cambio de la silueta cardíaca en las radiografías de tórax seriadas, sobre todo cuando los campos pulmonares permanecen limpios. (Cuando los rápidos cambios del tamaño del corazón se deben a una insuficiencia cardíaca, es más probable la congestión pulmonar.) Muchas veces, la silueta cardíaca está aumentada simétricamente y los contornos de los grandes vasos están borrados. Como el líquido pericárdico puede ser considerable en el mixedema o la congestión secundaria a insuficiencia ventricular, su presencia no indica necesariamente una pericarditis. La ecocardiografía es el mejor medio de reconocer el derrame pericárdico con la pericarditis aguda; sin embargo, el ecocardiograma puede ser normal cuando sólo hay una pericarditis fibrinosa. En la pericarditis aguda, la leucocitosis y la VSG elevadas son frecuentes. 

La pericarditis idiopática se diagnostica por la exclusión cuidadosa de las causas específicas. Frecuentemente va precedida de una IRA. Cuando la causa no es evidente, deben plantearse los siguientes estudios: hemocultivos, pruebas cutáneas de tuberculosis, pruebas de la infección por VIH, creatinina sérica, estudio del líquido pericárdico o muestras de biopsia pericárdica en busca de hongos, pruebas de anticuerpos antinucleares, pruebas de fijación del complemento de la histoplasmosis en zonas endémicas, prueba de Streptozyme y pruebas de neutralización de anticuerpos para coxsackievirus, virus de la gripe y echovirus. Pueden ser útiles las pruebas para anticuerpos anti-ADN y anti-ARN. Si se obtiene líquido pericárdico debe ser cultivado y examinado en busca de células tumorales. En el derrame pericárdico recurrente o persistente puede ser necesaria la biopsia pericárdica directa para cultivo y estudio microscópico. La pericarditis idiopática se complica por las recurrencias (durante meses o años) en el 15 al 25% de los casos. 

La prueba cutánea del PPD suele ser positiva en la pericarditis tuberculosa, a menos que el enfermo sea anérgico. Las tinciones acidorresistentes del líquido pericárdico son positivas en pocos casos. El cultivo del líquido o el tejido pericárdico puede ser necesario para el diagnóstico o la respuesta al tratamiento antituberculoso puede confirmar el diagnóstico. La pericarditis debida a infecciones piógeneas, víricas o micóticas; la fiebre reumática aguda, las enfermedades del colágeno, la uremia o el IM agudo pueden pasar desapercibidos debido a la preocupación por otras manifestaciones de la enfermedad subyacente; una vez reconocida, la causa suele ser identificada. 

Los traumatismos del pericardio suelen venir sugeridos por la historia, un roce pericárdico audible, cambios del ECG y la rápida acumulación de sangre en el saco pericárdico, que precipita el taponamiento. La aparición de arritmias auriculares y la evidencia de taponamiento o constricción pericárdica en las enfermedades neoplásicas indican la afectación pericárdica por un tumor metastásico. 

Los síndromes pospericardiotomía y post-IM pueden ser difíciles de identificar y hay que distinguirlos de la infección pericárdica después de la intervención quirúrgica y del IM reciente o de la embolia pulmonar. El dolor, el roce y la fiebre que aparecen 2 sem a varios meses después del insulto conocido y la rápida respuesta a los corticosteroides ayudan al diagnóstico. Las recurrencias son frecuentes. 

2.9.2.- PERICARDITIS CONSTRICTIVAS

Es un cuadro en el que el llenado diastólico del corazón está obstaculizado por tejido fibroso del pericardio que encapsula el corazón, y reduce de forma evidente el volumen telediastólico. Se puede presentar de forma subaguda o crónica.

Cuadro clínico: El cuadro clínico general recuerda el de una insuficiencia cardiaca derecha muy marcada, con ascitis temprana. Los principales síntomas y signos son: Antecedentes de pericarditis aguda (no siempre). Fatiga y dificultad respiratoria. Palpitaciones. Aumento de peso (edemas y ascitis). Alteraciones del pulso yugular. Elevación de la presión venosa. Hepatomegalia. Pulso paradójico en la subaguda. Fibrilación auricular en la crónica. Tercer tono audible a la auscultación (golpe pericárdico). Manifestaciones de insuficiencia hepática.

La fibrosis o calcificación pericárdica es asintomática, a menos que se presente una pericarditis constrictiva crónica; entonces pueden aparecer síntomas y signos de congestión venosa periférica, junto con un ruido diastólico precoz, que muchas veces se oye muy bien a la inspiración (golpe pericárdico) debido al brusco enlentecimiento del llenado diastólico ventricular por el pericardio rígido, y, a veces, pulso paradójico. Los signos de pericarditis constrictiva difieren del taponamiento cardíaco: las únicas anomalías precoces pueden ser la presión diastólica ventricular elevada, las presiones venosas auriculares pulmonares y sistémicas. La función sistólica ventricular (fracción de eyección) suele estar conservada. La elevación prolongada de la presión venosa pulmonar provoca disnea y ortopnea; la hipertensión venosa sistémica produce hipervolemia, ingurgitación de las venas del cuello, derrame pleural (en general mayor en el lado derecho), hepatomegalia, ascitis y edemas periféricos. En algunos casos se presenta un pulso paradójico y generalmente es menos grave que en el taponamiento. El signo de Kussmaul (inflamación de las venas del cuello a la inspiración) está presente a veces, mientras que está ausente en el taponamiento cardíaco. En 50% de los casos de pericarditis constrictiva se produce una calcificación pericárdica que muchas veces se ve muy bien en las radiografías laterales del tórax. La silueta cardíaca puede ser pequeña, normal o grande. Los cambios del ECG suelen ser inespecíficos. En general, el voltaje de QRS es bajo. Las ondas T suelen ser anormales inespecíficamente. La fibrilación auricular (menos frecuentemente el flúter auricular) está presente quizá en el 25% de los enfermos con pericarditis constrictiva. 

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

1. Idiopáticas.

2. Traumatismos cerrados del tórax.

3. Enfermedades del colágeno.

4. Infecciones piógenas (H. influenzae).

5. Radiaciones.

6. Neoplasias (mama y pulmón).

7. Tuberculosis es responsable de las tres cuartas partes de los casos.

8. Otras.

La pericarditis constrictiva crónica suele ser idiopática, pero puede seguir a casi todas las afecciones que provocan una pericarditis aguda. Raramente sigue a la fiebre reumática. Entre las causas más conocidas están la tuberculosis u otra infección, neoplasias, radiación solar o sonora, AR, traumatismos y cirugía cardíaca. 

Diagnóstico 

La fibrosis del pericardio puede reconocerse por la calcificación pericárdica, algunas veces sin constricción pericárdica, o por manifestaciones de congestión circulatoria. La pericarditis constrictiva crónica debe ser diferenciada de las enfermedades miocárdicas o valvulares con congestión y de la cirrosis no cardíaca del hígado. Como regla, se espera una presión venosa cervical elevada con las cardiopatías sintomáticas constrictivas o restrictivas, pero no con la cirrosis. Hay que distinguir la miocardiopatía restrictiva de la pericarditis constrictiva. 

Pueden ser necesarias técnicas diagnósticas especiales para distinguir la pericarditis con derrame o la pericarditis constrictiva con derrame de un corazón dilatado. Con una pericarditis puramente constrictiva, la silueta cardíaca a rayos X muchas veces no está aumentada. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

1. La causa más frecuente de error es una enfermedad extracardíaca (la cirrosis hepática). Aunque el error se pueda explicar por la alta prevalencia de cirrosis hepática frente a la baja prevalencia de pericarditis constrictiva, este error diagnóstico se debe a una exploración física inadecuada que no ha incluido una simple inspección, cuidadosa, de las venas del cuello que descubre la ausencia de ingurgitación yugular en la cirrosis hepática.

2. En presencia de ingurgitación yugular, los restantes diagnósticos diferenciales son relativamente fáciles a partir de la anamnesis (cor pulmonale crónico, estenosis mitral), del ecocardiograma (estenosis mitral, miocardiopatía dilatada grave) y, si es necesario, del estudio hemodinámico, aunque la miocardiopatía es una excepción. 

3. El diagnóstico diferencial entre la pericarditis constrictiva crónica no calcárea y la miocardiopatía restrictiva es un auténtico reto diagnóstico, con posibles consecuencias letales si no se reconoce la pericarditis. Por ello debe tenerse un alto índice de sospecha de pericarditis constrictiva ante una miocardiopatía supuestamente restrictiva en la que no exista diagnóstico etiológico de certeza, lo cual es frecuente, pues la mayoría de ellas son idiopáticas.

2.9.3.- DERRAME PERICÁRDICO

Acumulación de líquido en el pericardio entre las hojas visceral y parietal. La cavidad pericárdica contiene, en condiciones normales, unos 15-50 mL de líquido (ultrafiltrado de plasma), por lo que no se considera que exista un aumento anómalo hasta que no se sobrepasan los 50 mL (derrame pericárdico). 

Casi siempre concomita con una o más de las manifestaciones de pericarditis. Un número elevado de derrames pericárdicos se acompañan de pericarditis; por el contrario, el taponamiento sólo se presenta en una pequeña proporción de derrames pericárdicos. Se consideran los derrames pericárdicos sin taponamiento que se presentan como el hallazgo dominante del cuadro clínico, ya sea porque constituyen la única manifestación de la enfermedad pericárdica o porque es la que tiene mayor expresividad clínica. 

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

Incluyen hipotiroidismo, trauma (golpes o penetración del pecho que comprometa el pericardio), pericarditis, trauma iatrogénico (cirugía del corazón, por ejemplo) o ruptura del miocardio. 

Otras razones incluyen:

· Infección viral: es frecuente, por ejemplo, en pacientes infectados con el virus VIH 

· Desórdenes inflamatorios como lupus eritematoso 

· Cáncer metastizado al pericardio: la tercera parte de los pacientes con metástasis pericárdica mueren por tamponamiento cardíaco. 

· Insuficiencia renal con niveles excesivos de urea nitrogenada. 

La pericarditis crónica con derrame suele ser idiopática, pero puede deberse a bacilos de la tuberculosis, hongos o neoplasias. Las neoplasias metastásicas –como carcinoma (especialmente del pulmón o de la mama), sarcoma (especialmente melanoma), leucemia, linfoma– son la causa más frecuente de los grandes derrames pericárdicos en enfermos hospitalizados. Puede ocurrir también la propagación directa de los tumores torácicos; el mesotelioma primitivo del pericardio es raro. La afectación neoplásica muchas veces se complica por un derrame seroso o hemorrágico, que puede ser focal o extenso; si es extenso, la función cardíaca puede verse dificultada por taponamiento. 

2.9.4.- SÍNDROME DE TAPONAMIENTO CARDIACO 

Es el compromiso hemodinámico de la función cardíaca, secundario a un derrame pericárdico que cursa con aumento anormal de la presión intrapericárdica. Esta presión intrapericárdica puede aumentar por diferentes causas.

Cuadro clínico: Disnea de grado variable. Sensación de plenitud torácica. Dolor precordial. Pulso paradójico (es un signo importante). Signos de colapso circulatorio y Aumento de la presión venosa.

A la brusca (rápida) acumulación de líquido le sigue una elevación de la presión diastólica ventricular y de las presiones auricular y venosa y un descenso del volumen sistólico, gasto cardíaco y presión arterial sistémica. Los hallazgos clínicos resultantes son similares a los del shock cardiogénico (disminución del gasto cardíaco y presión arterial sistémica baja) con taquicardia, junto con disnea y ortopnea y presiones venosas, sistémica y pulmonar elevadas. El taponamiento cardíaco grave casi siempre se acompaña de un descenso de la PA sistólica sistémica a la inspiración (pulso paradójico). Un descenso de >10 mm Hg suele ser significativo. En los casos avanzados, el pulso puede desaparecer en la inspiración. En las EPOC, asma bronquial, embolia pulmonar, infarto ventricular derecho y shock clínico puede presentarse también un pulso paradójico. Si es agudo, con pequeño derrame o hemorragia, el taponamiento cardíaco puede presentarse con ruidos cardíacos normales sin aumento apreciable de la matidez cardíaca a la percusión. 

El taponamiento regional con derrame lobulado puede seguir a la cirugía cardíaca, infecciones o neoplasias. Su reconocimiento clínico puede ser difícil; con compresión localizada auricular o ventricular izquierda la presión venosa sistémica no está elevada. Para el diagnóstico es necesaria la ecocardiografía bidimensional. 

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

1. Pericarditis de cualquier etología: pericarditis tuberculosas; pericarditis piógena a otros gérmenes; pericarditis neoplásicas; pericarditis en el reumatismo y en el lupus eritematoso diseminado, y pericarditis hemorrágicas. 

2. Trasudación serosa.

3. Hemorragia intrapericardica: por administración excesiva de anticoagulantes y otras, por ruptura del miocardio debido a un infarto o por ruptura de la aorta en su porción intrapericárdica.

4. Enfermedades metabólicas.

5. Quilopericardicas.

6. Idiopáticas.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

1. Insuficiencia cardiaca congestiva

2. La pericarditis exudativa constrictiva

3. La pericarditis constrictiva aguda y subaguda.

4. Constricción cardíaca transitoria.

5. Compresión cardíaca extrínseca.

6. Infarto de ventrículo derecho.

7. Shock cardigénico.

8. Cor pulmonale agudo.

Síndrome miocardiopatía
Es un término médico que significa enfermedad del músculo cardíaco, es decir, el deterioro de la función del miocardio por cualquier razón. 

Clasificación

Miocardiopatías extrínsecas e Miocardiopatías intrínsecas.

2.10.1.- MIOCARDIOPATÍAS EXTRÍNSECAS

Las miocardiopatías extrínsecas son aquellas en el que la patología primaria se encuentra por fuera del miocardio mismo. La mayoría de las miocardiopatías son extrínsecas, porque la causa más común de miocardiopatías es la isquemia. La OMS define las siguientes como miocardiopatías específicas:

· Miocardiopatía Hipertensiva

· Miocardiopatía valvular

· Miocardiopatía Inflamatoria

· Miocardiopatía por enfermedad metabólica sistémica

· Miocardiopatía alcohólica

2.10.2.- MIOCARDIOPATÍAS INTRÍNSECAS

Una cardiopatía intrínseca es una debilidad en el músculo del corazón que no es causada por una causa externa identificable. Para hacer el diagnóstico de una miocardiopatía intrínseca, es necesario descartar coronariopatías significativas (entre otras enfermedades). El término intrínseco no describe a una etiología específica de debilidad del miocardio. Las miocardiopatías intrínsecas son un conjunto de estados patológicos, cada uno con sus propias Las miocardiopatías intrínsecas pueden ser causadas por toxicidad con drogas y alcohol, ciertas infecciones (incluyendo hepatitis C), y varias condiciones genéticas e idiopáticos.

Las miocardiopatías intrínsecas se clasifican por lo general en cuatro tipos, pero otros tipos son también reconocidas:

· Miocardiopatía dilatada (MCD), es la antiguamente llamada «congestiva», es la forma más común y una de las razones principales para un trasplante de corazón por el extenso daño al miocardio. En la MCD, el corazón (en especial el ventrículo izquierdo) se encuentra agrandado a tal punto que la función contráctil de bombeo está reducida, limitando la capacidad del corazón de mantener un gasto cardíaco adecuado. Aproximadamente 40% de los casos son congénitos, pero la genética es poco clara, en comparación, por ejemplo con la cardiomiopatía hipertrófica (CMH). En algunos casos se manifiesta como una miocardiopatía periparto y en otros casos por alcoholismo.

· Miocardiopatía hipertrófica (MCH), una condición genética causada por varias mutaciones en genes que codifican a proteínas del sarcómero. En la MCH, el músculo cardíaco está hipertrofiado, lo cual puede obstruir el flujo de sangre y prevenir que el corazón funcione apropiadamente. Estas miocardiopatías deben ser distinguidas de la hipertrofia ventricular izquierda secundaria a hipertensión arterial o estenosis aórtica, por ejemplo. 

· Cardiomiopatía o displasia arritmogénica ventricular derecha (CAVD o DAVD), aparece como un trastorno eléctrico del corazón, en el que el músculo cardíaco es reemplazado por tejido fibroso cicatrizante. El ventrículo derecho es por lo general el más afectado.

· Miocardiopatía restrictiva (MCR), una condición inusual, en el que las paredes del ventrículo se vuelven rígidos y pierden su distensibilidad, sin que necesariamente estén hipertrofiados, resisitiendo el llenado sanguíneo normal (diastólico) del corazón. Una rara forma de miocardiopatía restrictiva es la miocardiopatía obliterativa, vista en el síndrome hipereosinofílico. En este tipo de cardiopatía, el miocardio en el ápice del ventrículo derecho e izquierdo se vuelve más grueso y fibrótico, causando una disminución de los volúmenes de los ventrículos y, por ende, una cardiopatía restrictiva.

· Miocardiopatía espongiforme, también llamada no-compacta, reconocida como un tipo separado de miocardiopatía en el cual el ventrículo izquierdo no ha crecido apropiadamente desde el nacimiento y tiene una apariencia esponjosa al visualizar el ventrículo en un ecocardiograma.

· Canalopatías iónicas, tales como el Síndrome del QT largo y de Brugada, la taquicardia ventricular polimórfica y el Síndrome de QT corto.

2.11.- SÍNDROME  MIOCARDITIS

Es un proceso inflamatorio que afecta al músculo cardíaco, bien de manera primaria –lo más frecuente– o de forma secundaria –durante un trastorno generalizado–; y que debido a la lesión que produce en el tejido intersticial y/o a la fibra miocárdica directamente, compromete el buen funcionamiento del corazón como bomba, y puede acompañarse de anomalías del ritmo cardíaco y de la conducción.

ETIOLOGÍA

La miocarditis se divide desde el punto de vista etiológico en:

1. Miocarditis de causa no precisada.

2. Miocarditis secundaria a un proceso infeccioso: 

a) Viral: Hepatitis C, Coxsackie B, adenovirus, parvovirus B19, Epstein-Barr, citomegalovirus, herpes zoster, virus de inmunodeficiencia humana

b)  Bacteriana: Borrelia (enfermedad de Lyme)

c)  Micótica.

d)  Luética: sífilis. 

e) Tuberculosa.

f) Parásitos: Tripanosoma cruzi

3. Miocarditis debida a reacciones de hipersensibilidad: 

a) En la evolución de enfermedades colágenas: Artritis reumatoidea, Lupus eritematoso, Periarteritis nudosa. 

b) Por empleo de medicamentos: Antipsicóticos, quimioterapia (doxorrubicina), antibióticos (Sulfas, Penicilinas), anticonvulsivantes 

c) Procesos autoinmunes: Miocarditis de células gigantes, sarcoidosis, amiloidosis.

d) Miocarditis eosinofílica: Síndrome de Chrug-Strauss. Fibrosis endomiocárdica, cáncer, parásitos, helmintos

Se considera como la causa más frecuente de miocarditis, la producida por agentes virales, principalmente el Coxakie B, que se cree responsable de más del 80 % de los casos de miocarditis en el recién nacido, aunque también ha sido aislada en niños mayores. Otros virus que han sido detectados con relativa frecuencia son el de la influenza y el de la encefalomiocarditis. Es conveniente señalar que en muchos pacientes, a los que se les ha diagnosticado miocarditis de causa no precisada, esta en realidad ha sido producida por virus, los cuales no fueron aislados, debido a una técnica inadecuada o tardía.

DIAGNÓSTICO
Generalmente, la miocarditis es precedida de 5 a 7 días antes por manifestaciones respiratorias altas –del tipo de la faringitis– e incluso puede también ser precedida o acompañada de síntomas digestivos, como son: anorexia, náuseas, vómitos y diarreas. 

El cuadro clínico de la miocarditis es directamente proporcional a su extensión y severidad, y varía en un espectro muy amplio: desde un paciente asintomático o aquejado solo de palpitaciones, hasta un niño que debute con un shock cardiogénico, e incluso una muerte súbita.

Los biomarcadores, como la troponina I, se encuentran elevados en sólo una minoría de los pacientes y son de relativo valor. 

El ECG muestra cambios inespecíficos como taquicardia alteraciones del ST y de la onda T. La aparición de ondas Q o de bloqueo de rama izquierda se asocia con aumento de la mortalidad y de necesidad de trasplante. 

El ecocardiograma carece de signos específicos de miocarditis, pero permite descartar otras causas de ICC. Es además un método pronóstico de evolución desfavorable cuando muestra signos de deterioro de la función del ventrículo derecho.

La biopsia endomiocárdica se realizará en pacientes con aparición de ICC sin causa justificada de < 2 semanas de duración con o sin presencia de dilatación del ventrículo izquierdo (VI) y con compromiso hemodinámico. Además, en pacientes con ICC de 2 semanas a 3 meses de duración asociada con dilatación del VI y nuevas arritmias ventriculares o algún tipo de bloqueo. También está indicada en los pacientes que no responden al tratamiento médico.
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TAM: infarto agudo de miocardio; 1CC: Insuficiencia cardiaca congestiva; VI ventriculo izquierdo.




DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

1. Fibroelastosis endomiocárdica (FEE). El cuadro clínico puede ser muy similar al de la miocarditis y desde el punto de vista patológico, no existe diferenciación; sin embargo, el electrocardiograma puede ayudarnos mucho, ya que en la FEE no es frecuente encontrar microvoltaje; por el contrario existe una onda R de gran amplitud en las derivaciones V5 y V6, que se acompañan de un infradesnivel del ST y onda T invertida, y profunda, incluso hasta 4 ó 5 mm en estas mismas derivaciones, como habíamos previamente señalado. El electrocardiograma en la miocarditis se caracteriza por la existencia de microvoltaje y en las derivaciones V5 y V6 la onda R es de poca amplitud, mientras la onda T es aplanada o invertida, pero nunca de más de 1 mm de profundidad. Este método diagnóstico, por tanto, es clave para establecer ante cuál de las dos afecciones nos encontramos, excepto en aquellos casos en que las alteraciones electrocardiográficas no son típicas, y hacen el diagnóstico diferencial muy difícil, aun con el uso del ecocardiograma.

2. Pericarditis aguda. Cuando la pericarditis aguda es seca y se acompaña del cuadro doloroso típico y de roce pericárdico, el diagnóstico diferencial es fácil; no obstante, cuando existe un derrame pericárdico de importancia, con cardiomegalia y síntomas de taponamiento, se hace muy difícil y solo un ecocardiograma nos permite excluir esta posibilidad. Si se carece de este medio diagnóstico, en ocasiones es necesario realizar una punción pericárdica, como última posibilidad.

3. Miocardiopatía dilatada. Puede ser indistinguible clínica, radiológica, electrocardiográfica y ecocardiográficamente de una miocarditis, y como además en un alto porcentaje de los casos, la miocardiopatía dilatada en el niño es secuela de una inflamación miocárdica aguda, la diferenciación entre una y otra, solo reviste una importancia relativa.

4. Cardiopatías congénitas. La presencia de soplos característicos, sumada a las alteraciones electrocardiográficas bien definidas, nos permite excluir estas afecciones. Puede ser necesario acudir a métodos diagnósticos más complejos como el ecocardiograma y el cateterismo cardíaco.

5. Status asmático. En ocasiones puede ser difícil diferenciarlo de una miocarditis, como ya señalamos, pero la mayoría de las veces los exámenes radiológicos y electrocardiográficos, y el antecedente familiar de enfermedad bronquial alérgica, nos permite establecer el diagnóstico correcto.

6. Procesos respiratorios agudos. Estos trastornos se acompañan de polipnea, tiraje, cianosis y estertores pulmonares húmedos, que remedan un cuadro de insuficiencia cardíaca congestiva, pero al igual que en un paciente asmático, no presentan cardiomegalia, y el electrocardiograma es normal.

Sindrome endocarditis
Se produce como resultado de la inflamación del endocardio, es decir, un proceso inflamatorio localizado en el revestimiento interno de las cámaras y válvulas—bien sea nativas o protésicos—cardíacas. Se caracteriza por la colonización o invasión de las válvulas del corazón formando vegetaciones compuestas por plaquetas, fibrina y microcolonias de microorganismos y, ocasionalmente, células inflamatorias. Otras estructuras se pueden ver afectadas, como el tabique interventricular, las cuerdas tendinosas, el endocardio mural o aún implantes intracardíacos.

CLASIFICACIÓN

· Endocarditis infecciosa 

· Endocarditis no infecciosa 

2.12.1.- ENDOCARDITIS INFECCIOSA 

Infecciones microbianas del endocardio, caracterizadas por fiebre, soplos cardíacos, petequias, anemia, fenómenos embólicos y vegetaciones endocárdicas que pueden provocar una incompetencia u obstrucción valvular, abscesos del miocardio o aneurismas micóticos. 

Clasificación 

1. Endocarditis de válvulas nativas: la infección se injerta sobre una válvula cardiaca que previamente era normal o estaba afectada por enfermedad congénita o adquirida.

2. Endocarditis de válvulas protésicas:

a) Temprana: ocurre en los primeros 60 días después de cirugía.

b) Tardía: pasados los 60 días posteriores a la cirugía

c) Se han identificado cuatro variedades de endocarditis infecciosa después de la cirugía:

- Aguda temprana.

- Subaguda temprana.

- Aguda tardía.

- Subaguda tardía.

En las formas tempranas, la infección es de origen exógeno con predominio de gérmenes grampositivos, y en las tardías de origen endógeno predominan los gramnegativos.

3. Endocarditis con hemocultivos negativos: responde al tratamiento empírico. La ecocardiografía puede contribuir a un diagnóstico temprano y la eritrosedimentación continúa siendo el más valioso test diagnóstico. El diagnóstico etiológico solo puede ser hecho al detectarse los organismos en émbolos infectados, o en vegetaciones escindidas durante cirugía o la necropsia.

4. Endocarditis trombólica no bacteriana: se refiere a vegetaciones estériles dentro del corazón.

5. Endocarditis infecciosa no valvular: es la que se encuentra en otros sitios que no son las válvulas. En esta clasificación tenemos:

a) Comunicaciones interventriculares.

b) Sitio de impacto del chorro en el endocardio, ventrículo derecho.

c) Mixomas auriculares infectados.

d) Abscesos miocárdicos.

e) Infarto del miocardio.

f) Aneurismas y pseudoaneurismas.

g) Rama izquierda de la arteria pulmonar.

h) Persistencia del conducto arterioso.

i) Fístula sistémica pulmonar en la tetralogía de Fallot.

6. Endocarditis de corazón derecho o izquierdo: la drogadicción y el S.aureus son dos elementos implicados importantes en la endocarditis infecciosa de corazón derecho.

FACTORES DE RIESGO

De entre los factores de riesgo que más comúnmente se asocian al desarrollo de la endocarditis están el consumo de drogas por vía intravenosa, colocación de vías de acceso permanente a las venas, cirugía dental reciente, algunos defectos cardíacos, debilitamiento valvular y cirugía anterior de las mismas. En la población pediátrica, el principal factor de riesgo es la presencia al nacimiento de una cardiopatía congénita
ETIOLOGÍA 

La endocarditis bacteriana subaguda (EBS) suele estar causada por especies de estreptococos (especialmente estreptococos viridans, estreptococos microaerofílicos y anaerobios, estreptococos no enterocócicos del grupo D y enterococos) y menos frecuentemente por Staphylococcus aureus, S. epidermidis y molestas especies Haemophilus. La EBS se desarrolla muchas veces sobre válvulas anormales después de bacteriemias asintomáticas por encías infectadas o los tractos GU o GI. 

La endocarditis bacteriana aguda (EBA) generalmente está causada por S. aureus, estreptococos hemolíticos del grupo A o gonococos y por gérmenes menos virulentos. Puede desarrollarse en válvulas normales. 

La endocarditis valvular protésica (EVP) se desarrolla en el 2 al 3% de los pacientes un año después de la sustitución valvular y en el 0,5%/año más tarde, es más frecuente en las prótesis valvulares aórticas que en las mitrales y menos frecuente con las válvulas porcinas (heteroinjertos). Las infecciones de comienzo precoz (<2 m postintervención) están causadas principalmente por la contaminación resistente a los antimicrobianos durante la intervención (p. ej., S. epidermidis, difteroides, bacilos coliformes, Candida spp., Aspergillus spp.). Las infecciones de comienzo tardío se deben principalmente a la contaminación por gérmenes de escasa virulencia en la intervención o por bacteriemias asintomáticas transitorias, muy frecuentemente Streptococcus spp., S. epidermidis, difteroides y los molestos bacilos gramnegativos: Haemophilus spp., Actinobacillus, Actinomycetemcomitans y Cardiobacterium hominis. S. epidermidis puede ser un germen precoz o tardío. 

La endocarditis derecha que afecta a la válvula tricúspide y menos frecuentemente a la válvula y la arteria pulmonar puede deberse al uso i.v. de sustancias ilícitas o desde las vías vasculares centrales que facilitan la entrada de gérmenes y pueden lesionar al endocardio. Los gérmenes pueden proceder de la piel (p. ej., S. aureus, esp. Candida spp., bacilos coliformes). 

Los gérmenes usuales en la endocarditis infecciosa y su porcentaje son los siguientes:
1. Estreptococos: 31,7 %.

2. Estafilococos: 18,5 %.

3. Micrococos: no afectan.

4. Levaduras: 7 %.

5. Enterococos: 6,9 %.

6. Coxiella: 3,9 %.

7. Pseudomonas: 3,3 %.

8. Hemofilo: 2,7 %.

9. Corinebacteria: 2 %.

10. Neumococos: 1,6 %.

11. Brucela: 1,1 %.

12. Actinobacilo: 1 %.

13. Colibacilos: 1 %.

14. Hemocultivos negativos: 9,1 %.
Ha habido un descenso en la incidencia de endocarditis infecciosa debido al Streptococcus viridans, mientras se reporta un incremento de la endocarditis por Staphylococcus aureus, fundamentalmente en drogadictos, enfermos que adquieren sepsis intrahospitalaria y en poscirugía cardiaca. El Staphylococcus epidermidis es agente causal importante en prótesis valvulares cardiacas. La proporción de gérmenes gramnegativos ha aumentado en los drogadictos y pacientes severamente enfermos. Asimismo, se han hallado otros gérmenes como para influenzae, Listeria monocytogenes, Salmonella y anaerobios. Es rara la endocarditis polimicrobiana, pero se ha reportado y es de pronóstico grave. La endocarditis por hongos hoy es más frecuente en drogadictos, pacientes con válvulas protésicas y en alimentación parenteral. En prótesis mecánicas se han encontrado microorganismos gramnegativos: Serratia, Acinetobacter calcoacenticus y Pseudomona cepacia, aeruginosa, maltophilia, así como Flavobacterium bacteroides, Edwarsiella tarda y Eikenella corrodens. Dentro de los grampositivos: estafilococos del grupo D,B y K. Son selectivos de las prótesis biológicas la Mycobacterium chelonae y gordonae.

Síntomas y signos 

La EBS es de comienzo insidioso y puede imitar otras enfermedades sistémicas con fiebre baja (<39 oC), sudores nocturnos, fatigabilidad, malestar, pérdida de peso e insuficiencia valvular. Puede haber escalofríos y artralgias. Los émbolos pueden producir ictus, IM, dolor de costado y hematuria, dolor abdominal o insuficiencia arterial aguda en un miembro. La exploración física puede ser normal o mostrar la enfermedad crónica con palidez; fiebre; un cambio en un soplo preexistente o un soplo valvular cardíaco de insuficiencia; taquicardia; petequias en la parte superior del tronco, conjuntiva, mucosas y extremidades distales; nódulos subcutáneos eritematosos, dolorosos, hacia las puntas de los dedos (nódulos de Osler); hemorragias en astilla bajo las uñas, o lesiones hemorrágicas retinianas (especialmente, manchas de Roth: lesiones redondas u ovales con un pequeño centro blanco). Con la infección prolongada puede haber también esplenomegalia o dedos de las manos y los pies en palillo de tambor. 

Puede haber hematuria y proteinuria por infarto embólico de los riñones o glomerulonefritis difusa por depósito de inmunocomplejos. Las manifestaciones de afectación del SNC (aproximadamente en el 35% de los casos) pueden ir desde ataques isquémicos transitorios y encefalopatía tóxica al absceso cerebral y hemorragia subaracnoidea por rotura de un aneurisma micótico. 

En la EBA los síntomas y signos son similares a los de la EBS, pero su evolución es más rápida. La EBA está marcada por la presencia variable de fiebre alta, aspecto tóxico, rápida destrucción valvular, abscesos del anillo valvular, émbolos sépticos, una fuente evidente de infección y shock séptico. Puede haber una meningitis purulenta. 

La PVE muchas veces produce abscesos del anillo valvular; vegetaciones obstructoras; abscesos miocárdicos, aneurismas micóticos manifestados por obstrucción valvular, dehiscencia y alteraciones de la conducción cardíaca, y los síntomas habituales de EBS o EBA. 

La endocarditis derecha se caracteriza por flebitis séptica, fiebre, pleuresía, hemoptisis, infarto pulmonar séptico e insuficiencia tricuspídea. 

El diagnóstico clínico de confirmación de EI se basa en la presencia de dos criterios mayores, o uno mayor y tres menores, o cinco criterios menores.

Criterios mayores

1. Aislamiento de un microrganismo causal común (S. viridans, S. bovis, S. aureus o enterococos) en dos o más hemocultivos tomados separadamente, con intervalos de no menos de 12 h en caso de 2, o de al menos 1 h de diferencia entre el primero y el último, cuando se toman más de 3 hemocultivos.

2. El hallazgo en la ecocardiografía de una masa intracardíaca oscilante, o la presencia de un absceso anular, o dehiscencia parcial de una prótesis valvular, o aparición por Doppler de nuevas turbulencias de regurgitaciones valvulares.

Criterios menores

1. Lesión predisponente o adicción a drogas por vía EV.

2. Fiebre igual o superior a 38ºC.

3. Embolismos en arterias importantes, infartos pulmonares sépticos, aneurismas micóticos, hemorragia intracraneal, hemorragias conjuntivales, lesiones de Janeway.

4. Glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth, factor reumatoideo.

5. Hemocultivos positivos que no cumplen el criterio mayor previamente señalado. Pruebas serológicas positivas de infección activa.

6. Ecocardiogramas compatibles con endocarditis, pero que no cumplen los requisitos del criterio mayor.

Estos criterios dependen, básicamente para el diagnóstico, de los hemocultivos y la ecocardiografía.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Resulta muy amplio por lo numeroso de las manifestaciones clínicas de la EI. 

Las formas agudas de la afección deben distinguirse de las sepsis por S.aureus sin endocarditis, de otras infecciones sistémicas bacterianas y de las meningococemias. Pueden surgir confusiones diagnósticas con accidentes cerebrovasculares, absceso cerebral, neumonía, meningitis, vasculitis, pericarditis aguda y coagulación intravascular diseminada (CID).

La forma subaguda debe tomarse en cuenta en casos con fiebre prolongada de origen oscuro. Puede simular la fiebre reumática activa, tuberculosis, linfomas u otras neoplasias ocultas, salmonellosis, brucelosis, glomerulonefritis, colagenosis, vasculitis, mixoma auricular, trombosis endocárdica e incluso trastornos neurosiquiátricos.

En cerca del 10% de los casos los cultivos resultarán negativos, la mitad de los cuales se debe a la administración de antibióticos antes de la toma de la muestra. 

Los hallazgos ecocardiográficos y resultados de los hemocultivos, así como los demás criterios clínicos menores establecidos por Durack y colaboradores, definen el diagnóstico.

2.12.2.- ENDOCARDITIS NO INFECCIOSA (Endocarditis trombótica no bacteriana) 

Formación de trombos estériles de plaquetas y fibrina sobre las válvulas cardíacas y el endocardio adyacente en respuesta a traumatismos, turbulencias locales, inmunocomplejos circulantes, vasculitis y estados de hipercoagulabilidad. 

ETIOLOGÍA 

En el LES pueden desarrollarse vegetaciones friables de plaquetas y fibrina en el cierre de una hoja valvular. En la autopsia, el 40% de los enfermos con LES que mueren por la enfermedad activa tienen lesiones en una o más válvulas. Estas lesiones de Libman-Sacks no suelen acompañarse de una obstrucción o insuficiencia valvular importante, aunque a la auscultación puedan oírse soplos de insuficiencia suaves. Los enfermos con el síndrome antifosfolipídico (anticoagulantes lúpicos, trombosis venosa recurrente, ictus, abortos espontáneos, livedo reticularis) pueden presentar también vegetaciones endocárdicas estériles y émbolos sistémicos. 

Las grandes lesiones trombóticas valvulares que producen émbolos importantes al cerebro, riñón, bazo, mesenterio, extremidades y arterias coronarias se han encontrado en enfermos con enfermedades crónicas debilitantes; coagulación intravascular diseminada; carcinomas metastásicos de pulmón, estómago y páncreas, productores de mucina, e infecciones crónicas (p. ej., TP, neumonía, osteomielitis). Estas vegetaciones tienden a formarse más frecuentemente sobre las válvulas cardíacas anormales, lesionadas por la fiebre reumática o las cardiopatías congénitas; son muy frecuentes en la válvula mitral seguida de la aórtica y las válvulas aórtica y mitral combinadas. 

Síntomas, signos y diagnóstico 

La endocarditis no infecciosa debe sospecharse cuando los pacientes crónicamente enfermos presentan síntomas sugestivos de émbolos arteriales. Puede sospecharse cuando los ecocardiogramas presentan vegetaciones valvulares sin mixoma auricular y cuando los hemocultivos son negativos. Puede diagnosticarse por el estudio de fragmentos de émbolo después de la embolectomía. La distinción de la endocarditis infecciosa con cultivo negativo puede ser difícil, pero es importante porque la anticoagulación de los enfermos con endocarditis infecciosa se acompaña de una elevada frecuencia de hemorragias. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Se diferencia de la inflamación del músculo cardíaco, llamada miocarditis y de una inflamación del revestimiento externo del corazón, llamada pericarditis. 

Además debe hacerse con el síndrome antifosfolípido, neoplasias cardíacas, la enfermedad de Lyme, algunas formas de artritis y el lupus eritematoso sistémico. 

Síndrome de hipertensión venosa
El aumento de la presión mayor de 100 mm H2O constituye la hipertensión venosa que puede ser generalizada o localizada a un sector determinado y producida por varias afecciones.

2.13.1.- HIPERTENSIÓN VENOSA GENERALIZADA

En la hipertensión venosa generalizada es mayor la elevación tensional en el territorio inferior que en el superior, probablemente se debe a que el ortostatismo favorece la ingurgitación venosa en los sitios correspondientes al territorio de la cava inferior. En la vena femoral la cifra media normal es de 111 mm H2O.

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

La hipertensión generalizada se observa en los casos siguientes:

1. Esfuerzo muscular. Llega a producir aumentos apreciables de la tensión venosa (200 mm H2O o más). Es un aumento pasajero que disminuye lentamente. 

2. Insuficiencia cardiaca derecha. La incapacidad del corazón derecho de lanzar al árbol pulmonar toda la sangre que recibe del sistema venoso, determina un aumento de la presión venosa sistémica (de 150-250 mm H2O). 

3. Procesos pericárdicos. Las sínfisis pericárdicas o grandes derrames, que ocasionan un impedimento en la diástole (hipodiastolia). 

4. Alteraciones mediastinales. Las mediastinitis exudativas o las productivas también llamadas fibromediastinitis. 

5. Cardiopatías reumáticas o sifilíticas. 

6. Escleroenfisema pulmonar con bronquitis crónica. Aun cuando no se acompañe de cor pulmonale crónico, es decir, de repercusión sobre las cavidades derechas (insuficiencia cardiaca). Estos casos presentan con frecuencia una fibrosis mediastínica. 

7. Insuficiencia tricuspídea.

2.13.2.- HIPERTENSIÓN VENOSA LOCALIZADA

La hipertensión venosa localizada ocurre por obstrucción de una vena (trombosis o compresión), y determina edema y cianosis del territorio correspondiente. Esta hipertensión sobrepasa los 300 mm H2O. Existen dos tipos de hipertensión venosa localizada: hipertensión venosa en el territorio de la cava superior e hipertensión venosa en el territorio de la vena cava inferior.

2.13.2.1.- SÍNDROME DE LA VENA CAVA SUPERIOR (HIPERTENSIÓN VENOSA EN EL TERRITORIO DE LA VENA CAVA SUPERIOR) 

Cuadro clínico causado por la oclusión de la vena cava superior que puede deberse a procesos benignos o malignos.

La compresión u obstrucción de la vena cava superior trae como resultado la estasis venosa en todas sus venas afluentes. Como consecuencia de la estasis cefálica, el enfermo puede experimentar cefaleas, vértigos y zumbidos de los oídos, y pueden originarse epistaxis y hemorragias esofágicas y traqueales.

Los signos más importantes de la compresión de la vena cava superior son: la cianosis y el edema de la mitad superior del cuerpo, la ingurgitación venosa y el desarrollo de la circulación colateral. Los signos y síntomas más frecuentes, ordenados de mayor a menor incidencia, son: dilatación de las venas yugulares, edema facial y cervical, disnea, tos, rubicundez o cianosis facial y cervical, dilatación de las venas superficiales de los miembros superiores y de la mitad superior del tórax, edema de los miembros superiores, congestión nasal, disfonía, estridor, vértigo, cefalea, edema de glotis, edema de lengua, rinorrea y disfagia. A la coexistencia de edema facial, cuello, parte superior del tórax y miembros superiores, se le denomina, clásicamente, edema en esclavina.

DIAGNÓSTICO 

La presencia de esta entidad nosológica puede sospecharse a partir de una correcta anamnesis y exploración clínica. La inspección suele ser suficiente para descubrir los signos y síntomas anteriormente descritos. 

Para un diagnóstico de certeza, la TC permite no solamente diagnosticar la oclusión venosa sino también observar los tejidos y estructuras vecinas, metástasis o la infiltración de la pared venosa. La RM no aporta más información que la TC. La flebografía es la prueba diagnóstica por excelencia. Permite localizar la obstrucción, describir sus límites, plantear las posibilidades terapéuticas e informar del grado de circulación colateral desarrollada. Sin embargo, no aporta información sobre las estructuras adyacentes. 

El eco-Doppler sólo permite hacer una confirmación diagnóstica pero no aporta el grado de información que se obtiene con la flebografía y la TC. Otros procedimientos diagnósticos agresivos como la broncoscopia, la mediastinoscopia o la esofagoscopia están contraindicados por el riesgo de hemorragia debido a la presencia de abundante circulación colateral. 

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

1. Secundaria a una compresión o infiltración por tumores mediastínicos, generalmente broncopulmonares (carcinoma broncogénico). Linfoma, metástasis mediastínicas y leucemia linfoide, que representan un 50 % de estos factores.

2. Aneurismas de la aorta ascendente que comprimen la cava superior (30 %). 

3. Procesos benignos, como la presencia de aneurisma de aorta torácica, mediastinitis, fibrosis mediastínica, pericarditis constrictiva, tiroides retroesternal, trombosis venosa causada por catéteres centrales, adenopatías, enfermedad de Behçet o traumatismos.
4. La progresión de una trombosis venosa de la extremidad superior constituye una causa poco frecuente. 

2.13.2.2.- SÍNDROME DE LA VENA CAVA INFERIOR (HIPERTENSIÓN VENOSA EN EL TERRITORIO DE LA VENA CAVA INFERIOR)
Cuadro clínico causado por la oclusión de la vena cava inferior secundaria a procesos benignos o malignos.
Determina un estasis venosa en el territorio correspondiente, que trae como consecuencia una estasis visceral cuyos ejemplos más típicos los tenemos en la hepatomegalia congestiva, los derrames serosos, y los edemas, sobre todo en miembros inferiores.La hipertensión venosa en el territorio de la cava inferior es la causa de la mayoría de las manifestaciones clínicas de la insuficiencia cardiaca derecha, de las cuales la más típica es el edema.

Las manifestaciones más frecuentes son: el edema bilateral de las extremidades inferiores, edema de los genitales externos y la presencia de una dilatación de la red venosa en la pared del abdomen. La oclusión de la vena renal ocasiona proteinuria. La oclusión renal bilateral causa insuficiencia renal. La obstrucción suprahepática origina un síndrome de Budd-Chiari. En fases más crónicas o de secuela se desarrolla una semiología de insuficiencia venosa grave. Al contrario de lo que sucede en la vena cava superior, las embolias pulmonares son relativamente frecuentes

DIAGNÓSTICO 

La sospecha diagnóstica, como para la mayoría de entidades nosológicas, parte de la anamnesis y la exploración física. El conocimiento o sospecha de una tumoración abdominal o la existencia previa de una trombosis venosa profunda de la extremidad inferior son antecedentes a tener en cuenta. La confirmación diagnóstica se debe establecer con la práctica de una ilio-cavografía por punción femoral bilateral. Ésta nos informa del grado y del nivel de oclusión y permite proponer una estrategia terapéutica. No obstante, la ecografía, la TC y la RM ayudan a conocer la causa subyacente si la hubiere. Estas técnicas diagnósticas frecuentemente no permiten distinguir si lo que ocupa la luz es un trombo o un tumor. Esta situación supone un problema para plantear correctamente la terapéutica. La gammagrafía con plaquetas marcadas o con AcMo antiplaquetas ayuda a aclarar algunos casos dudosos. 

DIAGNOSTICO ETIOLÓGICO:

1. Alrededor de la mitad de los casos tienen como causa la progresión trombótica desde el área ilíaca. 

2. La otra mitad obedece a procesos proliferativos de la vecindad. Es excepcional que el cuadro sea debido a un tumor primitivo del vaso (leiomiosarcoma). En cambio, es relativamente frecuente que un carcinoma renal se propague por vía intraluminal desde las venas renales a la cava inferior. 

3. Entre las causa no tumorales cabe citar la membrana e hipoplasia de la cava inferior, generalmente retrohepática, sinequias de Cockett, fibrosis retroperitoneal, enfermedad de Weber-Christian, traumatismos, procesos sépticos, aneurisma de aorta abdominal, o procedimientos terapéuticos como la interrupción profiláctica de la vena cava inferior. 

Sindrome cardioembólico
Diferentes patologías cardíacas pueden ser responsables de un embolismo sistémico, originando los síntomas en función del sitio de llegada  de los émbolos.

Causas de cardioembolismo:

1. Miocardiopatías: dilatada y restrictiva.

2. Endocarditis infecciosa. 

3. Prótesis mecánica con anticoagulación inadecuada.

4. Estenosis mitral congénita o adquirida.

5. Fibrilación auricular paroxística.

6. Mixoma auricular izquierdo.

7. Embolismo paradójico: el émbolo se origina en las venas sistémicas y llega a la circulación izquierda a través de una comunicación interauricular o foramen oval permanente.

TROMBOEMLOLISMO PULMONAR

Ubicación súbita de de uno o más trombos procedentes del territorio venoso en una arteria pulmonar con la consiguiente falta de aporte sanguíneo al parénquima pulmonar. 

Se ha demostrado que el 90 % de estos trombos se originan en las venas de las extremidades inferiores; el territorio embolígeno más frecuente es el ileofemoral, aunque también existen otras localizaciones, como son las venas por debajo de las rodillas, venas pélvicas, cava inferior o en las cavidades derechas del corazón.

ETIOLOGÍA
Pueden estar presentes dos grupos de situaciones en las que la incidencia del tromboembolismo está aumentada. 

Un grupo consiste en la deficiencia hereditaria de factores que inhiben o regulan la coagulación o la fibrinólisis, y así podemos considerar a los estados de hipercoagulabilidad primaria, como son:

1. Deficiencia de antitrombina III.

2. Deficiencia de proteína C.

3. Deficiencia de proteína S.

4. Desórdenes del plasminógeno.

Este grupo se caracteriza por antecedentes familiares de tromboembolismos; pueden presentarse en edades más tempranas episodios repetidos de TEP sin que existan otros factores predisponentes.

El otro grupo, mucho más numeroso, comprende a los pacientes que presentan condiciones adquiridas que favorecen la formación de trombos, como son:

1. Cirugía.

a) Ortopédica.

b) Ginecológica.

c) Abdominal mayor.

d) Bypass aortocoronario.

e) Trasplante renal.

f) Esplenectomía.

2. Traumatismos.

3. Pacientes inmovilizados.

4. Cáncer.

5. Embarazo.

6. Anticonceptivos orales.

7. Obesidad.

8. Edad avanzada.

9. Estasis (insuficiencia cardíaca congestiva, infarto del miocardio, miocardiopatías, pericarditis constrictiva, anasarca, endocarditis infecciosa, endocarditis lúpica, fibrilación auricular, aneurisma de la pared ventricular).

10. Hemoglobinuria paroxística nocturna.

11. Parálisis de miembros inferiores.

12. Síndrome nefrótico.

13. Policitemia vera.

14. Quemados.

DIAGNÓSTICO 

Suele resultar difícil establecer el diagnóstico de embolia pulmonar con IP o sin él salvo que se realicen procedimientos especiales, de los cuales destacan la gammagrafía pulmonar de perfusión y la arteriografía pulmonar. El diagnóstico diferencial de los pacientes con embolia pulmonar masiva incluye el schok séptico, el IM agudo y el taponamiento cardíaco. Sin infarto, se puede atribuir los síntomas y los signos del paciente a la ansiedad con hiperventilación por la escasez de hallazgos pulmonares. Cuando se produce un IP, el diagnóstico diferencial incluye la neumonía, las atelectasias, la insuficiencia cardíaca y la pericarditis. Más adelante se aporta un esquema para el diagnóstico definitivo. 

Sin infarto, la radiografía de tórax puede ser normal o mostrar una reducción de las marcas vasculares en la zona embolizada. En los infartos, las radiografías de tórax suelen mostrar una lesión periférica infiltrativa, que suele afectar al ángulo costofrénico, con elevación del diafragma y presencia de derrame pleural en el lado afectado. La dilatación de la arteria pulmonar a nivel hiliar, de la vena cava superior o de la vena ácigos indica hipertensión pulmonar con sobrecarga del ventrículo derecho. Como las alteraciones ECG son típicamente transitorias, resulta útil realizar varios registros para diagnosticar o excluir un IM agudo. Los cambios más frecuentes en la embolia pulmonar son la P pulmonar, el bloqueo de rama derecha, la desviación derecha del eje y las arritmias supraventriculares. 

Los estudios de enzimas en suero carecen de sensibilidad y especificidad y no suelen resultar de ayuda diagnóstica. Se observa elevación de LDH sérica y bilirrubina con AST normal en <15% de los pacientes con embolia pulmonar aguda e IP. La LDH puede estar elevada hasta en el 85% de los pacientes con IP, pero es inespecífica y también se produce en la insuficiencia cardíaca, el shock, el embarazo, las hepatopatías y las nefropatías, en la anemia, la neumonía, el carcinoma y después de procedimientos quirúrgicos. Los niveles en sangre de los productos de degradación de la fibrina, como el dímero d, pueden aumentar tras una embolia pulmonar, asociada o no con IP. Sin embargo, su especificidad es baja por los frecuentes falsos positivos y su elevación en otros procesos, como el postoperatorio. Se ha recomendado un cuidado extremo en la utilización de las pruebas de dímero d porque los datos son limitados. Algunos expertos sugieren que si la sospecha clínica es baja, la presencia de un dímero d normal aumenta las posibilidades de que el paciente no tenga un proceso tromboembólico. 

La gammagrafía pulmonar de perfusión se realiza mediante la inyección i.v. de partículas de 20 a 50 mm de albúmina biodegradable marcada con tecnecio 99m. Estas partículas se acaban alojando en las pequeñas arteriolas precapilares de ambos pulmones. Casi el 100% de las partículas sigue en los pulmones, salvo en presencia de una derivación derecha-izquierda cardíaca o pulmonar. La distribución regional de estas partículas es relativamente homogénea en los pacientes sanos, pero depende de la postura del paciente y de la distribución del flujo sanguíneo pulmonar en el momento de la inyección. La actividad visible es máxima en la base y se va reduciendo de forma progresiva hacia el vértice, lo que refleja el efecto de la gravedad sobre la perfusión cuando el paciente está sentado. Se pueden producir deficiencias de perfusión, con radiactividad reducida o ausente, en caso de obstrucción vascular, desplazamiento del pulmón por líquido, presencia de masas torácicas, cualquier proceso que determine hipertensión arterial o venosa pulmonar o pérdida del parénquima pulmonar, como en el enfisema. Las deficiencias de perfusión basal, en las que la radiactividad no se concentra en la base pulmonar, pueden producirse en ausencia de embolia y relacionarse con cualquier proceso que aumente la presión venosa pulmonar (insuficiencia cardíaca, enfermedades de la válvula mitral o enfermedad venooclusiva), que pueden redistribuir el flujo sanguíneo pulmonar. 

Una gammagrafía normal excluye una embolia pulmonar que amenace la vida con un alto nivel de fiabilidad. Por el contrario, la presencia de defectos marginales en la gammagrafía de forma triangular, sobre todo los de distribución lobar o segmentaria, sugieren una obstrucción vascular muy probable. Las enfermedades de las vías aéreas, incluida la BNCO y el asma, pueden producir un patrón de déficit focales de la perfusión, aunque estos déficit se acompañan característicamente de los consiguientes defectos de ventilación ausentes en la embolia pulmonar. 

Cuando resulta difícil distinguir una embolia pulmonar de una BNCO, puede resultar útil la gammagrafía de ventilación pulmonar con xenon-133. El gas radiactivo inhalado se distribuye con el aire respirado. En la embolia pulmonar con grandes defectos de perfusión, esta gammagrafía suele mostrar una ventilación relativamente normal en las zonas afectadas, pero con desequilibrio en V./Q.. Las zonas de enfermedad parenquimatosa (neumonía lobar) suelen mostrar alteraciones tanto de la perfusión como de la ventilación (defecto equilibrado), con retraso de la ventilación y atrapamiento de gas radiactivo. Los defectos equilibrados V./Q. también se producen en la embolia pulmonar, sobre todo cuando la gammagrafía se realiza >24 h después del proceso. 

Los resultados de la gammagrafía se suelen informar indicando los diversos grados de probabilidad de embolia pulmonar y deben ser interpretados con cuidado. Si la gammagrafía pulmonar es completamente normal, el diagnóstico de embolia pulmonar queda prácticamente descartado; si se considera muy probable, el valor predictivo positivo se acerca al 90%. Sin embargo, aunque prácticamente todos los pacientes con embolia pulmonar tienen alteraciones gammagráficas, <50% se incluyen en la categoría de alta probabilidad. La valoración clínica permite determinar si está indicada la arteriografía pulmonar. 

La arteriografía pulmonar demuestra los émbolos y se considera la prueba diagnóstica más definitiva. Se debe realizar si el diagnóstico no está claro y es urgente realizar dicho diagnóstico de certeza. Los dos criterios diagnósticos primarios de embolia pulmonar son los defectos de repleción intraarterial y la obstrucción completa (corte súbito) de las ramas de la arteria pulmonar. Otros hallazgos frecuentes, aunque menos definitivos, incluyen la obstrucción parcial de las ramas pulmonares con aumento de calibre proximal a la obstrucción y reducción del calibre distal a la misma, zonas oligohémicas y persistencia del contraste en la arteria durante la fase tardía (venosa) de la arteriografía. En los segmentos pulmonares con obstrucción arterial, el llenado venoso con el medio de contraste falta o se retrasa. 

Los estudios diagnósticos adicionales que permiten establecer la presencia o ausencia de enfermedad trombótica venosa iliofemoral pueden resultar útiles, sobre todo cuando existen signos de embolización recidivante a pesar del tratamiento anticoagulante o en presencia de contraindicaciones para dicho tipo de tratamiento que hagan considerar la interrupción de la vena cava inferior una alternativa posible.
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Infarto del miocardio. Las condiciones de aparición, las características del dolor y las alteraciones electrocardiográficas serán concluyentes en los casos típicos. A veces puede haber confusión con los infartos de cara posteroinferior, ya que el TEP lo puede simular de forma eléctrica. Sin embargo, la ausencia o insignificancia de SI, así como la elevación del segmento ST e inversión de la onda T en DIII y AVF, inclinarán el diagnóstico hacia el infarto. Además, la desviación del eje eléctrico de QRS es generalmente hacia la izquierda en el infarto, mientras que en el TEP es hacia la derecha.

Neumotórax espontáneo. Se acompaña de dolor, que es más bien en forma de punta de costado, y de colapso periférico, pero el examen pulmonar resulta bien elocuente.

Enfisema mediastinal. No existen trastornos pulmonares y las alteraciones eléctricas son distintas; además, son característicos los ruidos retrosternales de timbre metálico (signo de Hamman). La placa lateral de tórax a veces permite visualizar el aire mediastinal.

Neumopatías agudas. Es muy difícil de diferenciar a veces. Tienen valor las condiciones de aparición y los factores de riesgo del paciente.

Aneurisma disecante de la aorta. Se caracteriza por un brusco e intenso dolor torácico que recuerda el infarto del miocardio agudo, pero que tiene distinta irradiación, ausencia de signos eléctricos del infarto y, en cambio, signos evidentes ecocardiográficos.

Pericarditis aguda. Se caracteriza por la intensificación del dolor cuando el paciente adopta el decúbito (sobre todo el lateral izquierdo) y el alivio parcial cuando se sienta. Los signos electrocardiográficos son distintos.
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