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FISIOPATOLOGÍA CORONARIA 

Que es 

Conjunto de alteraciones 

cardiacas que ocurren por 

desequilibrio entre el flujo 

coronario y el requerimiento 

de oxigeno del miocardio. 

Causas Estrechamiento 

de las arterias 

Embolias 

Arteritis 

Disección 

Estenosis ostiales 

Tipos 

Angina de 

pecho. 

Es 

Dolor opresivo 

localizado en el 

área retroesternal. 

Pasa por 

diversos 

estados. 

Primero 

Agnor de 

reciente 

comienzo

. 

Es 

La que ha 

aparecido en 

los últimos 

30 días. 

Segundo 

Angina 

estable. 

Es 

Aquella que apareció hace 

más de 30 días y no ha tenido 

cambios en su evolución. 

Angina 

inestable. 

Ultimo 

Es 

Aquella que ha 

variado su patrón 

apareciendo con 

esfuerzos menores. 

Angina de 

Prinzmetal 

Es 

Trastorno cardiaco poco 

frecuente caracterizado 

por ciclos de angina 

después de un ciclo 

estresante. 

Angina 

microvascular 

Es 

Entidad clínica 

importante que debe 

ser diferenciada de la 

enfermedad coronaria 

habitual. 

Infarto agudo de 

miocardio. 

Se refiere 

Falta de riego 

sanguíneo en una 

parte del corazón 

producido por 

obstrucción de las 

arterias coronarias. 

Puede ser 

Transmural Subendocárdico 

Es 

La necrosis isquémica 

afecta a todo o casi 

todo el espesor de la 

pared ventricular. 

Es 

La necrosis isquémica 

afecta solo el tercio o 

la mitad interna del 

ventrículo cardiaco. 

Síndrome Dressler 

Que es 

Tipo de pericarditis 

que ocurre cuando 

ha habido daño al 

corazón o al 

pericardio. 



 

  

ANGINA DE PECHO: 

CARDIOPATÍA ISQUÉMICA. 

ANGINA ESTABLE 

Traducción clínica de una isquemia 

miocárdica transitoria, siendo su causa 

más frecuente la aterosclerosis coronaria. 

Exploración física. 

Se pueden 

encontrar datos 

anómalos en la 

exploración pero 

todos son 

inespecíficos. 

Exámenes 

complementarios. 

Pueden ser 

Radiografía torácica 

Ergometría 

Ecocardiografía de estrés 

Pruebas de cardiología 

nuclear 

Coronariografía 

Angio TC coronaria 

Pruebas de laboratorio 

Se recomienda realizar un perfil 

lipídico una glucemia en ayunas 

un hemograma completo y una 

creatinina sérica. 

Se indica cuando hay 

sospecha de insuficiencia 

cardiaca. 
Se considera como prueba de elección 

para la detección de isquemia. 

Se realiza durante el ejercicio o durante 

la administración de fármacos. 

Permite detectar la perfusión y el 

engrosamiento sistólico regional. 

Método Dx en el que se visualiza la circulación 

coronaria por inyección de un medio de contraste. 

Ecocardiografía 

en reposo 
Se indicara en pacientes con 

auscultación sugerente de valvulopatias. 

Se recomienda en la evaluación 

de la angina estable. 

Factores 

pronósticos 

Grado de la enfermedad coronaria. 

Gravedad de la isquemia. 

Función del ventrículo izquierdo 

Presencia de arritmias ventriculares. 

Tratamiento 

Se clasifica 

Farmacológico 

Pueden ser 

Antiagregación 

Estaninas 

IECA 

β bloqueantes 

Calcioantagonistas 

Nitratos 

Ivabradina 

Revascularización 

coronaria 

Está indicada cuando 

la angina no se 

controla 

adecuadamente con 

tratamiento 

farmacológico. 

Pueden ser 

Revascularización 

percutánea 

Cirugía de 

derivación o 

coronaria 

Que es 

Disminuye la incidencia 

de síndromes coronarios. 

Reducen el riesgo de 

infarto y mortalidad. 

Debe emplearse en 

paciente con  angina 

estable que además 

padecen diabetes, 

hipertensión, etc. 

En pacientes con angina y 

antecedentes de infarto al 

miocardio. 

Constituyen el tratamiento 

de elección contra la 

angina de Prinzmetal. 

Indicado para los 

pacientes con 

angina estable. 

Es alternativo 

para los pacientes 

que no toleran los  

B bloqueantes. 

Se deriva la circulación 

arterial hasta una zona 

distal a la obstrucción 

coronaria mediante 

injertos arteriales. 

Consiste en introducir a 

través de una arteria 

periférica un catéter 

hueco que se avanza 

hasta el ostium de las 

arterias coronarias. 



 

  

ANGINA DE PECHO: 

CARDIOPATÍA ISQUÉMICA. 
ANGINA INESTABLE ANGINA MICRO VASCULAR 

Etiología 

Es 

Síndrome coronario agudo, 

en la mayor parte de ellos 

existe una rotura con 

trombosis subsiguiente en 

la placa de ateroma. 

Diagnostico 

Puede ser 

Exploración 

física. 
ECG de 

reposo 

Es muy importante 

detectar signos 

que pueden estar 

en relación con 

isquemia extensa: 

insuficiencia 

cardiaca, shock 

cardiogénico, etc. 

Debe realizarse en 

los primeros 10 

minutos. Así mismo 

se tiene que repetir 

cuando reaparezca 

el dolor y 

compararlo con el 

inicial. 

Marcadores 

bioquímicos 

Es de elección una 

troponina cardioespecifica 

que debe realizarse a la 

llegada del paciente y si es 

negativa repetirse a las 6 o 

12 horas. 

Estimación 

de riesgo 
Con esta evaluación el paciente 

puede ser considerado de 

riesgo bajo, medio o alto y la 

actuación terapéutica debe 

ajustarse al riesgo. Tratamiento 

Incluye 

 Ingreso hospitalario y reposo. 

 Monitorización electrocardiográfica, 

oxigeno mientras haya isquemia. 

Antiagregación 

Anticoagulación 

Se emplea 

Ácido acetilsalicílico a dosis de 160-325 mg en los 

pacientes, 

Clopidogrel en todos los pacientes con dosis de 

carga de 300 o 600 mg si se va a realizar ACTP. 

Se emplea 

 Heparina no fraccionada 

intravenosa. 

 Enoxaparina subcutánea, 

cuando el riego de 

sangrado sea bajo. 

 Fondaparinux, en 

pacientes con alto riesgo 

de sangrado. 

 Bivalirudina, si se opta 

por un procedimiento 

invasivo urgente. 

Antianginoso se realizara 

con β bloqueantes en 

ausencia de 

contraindicaciones. 

Debe administrarse 

estaninas de forma 

precoz a todos los 

pacientes 

independientemente 

del nivel de 

colesterol. 

Que es 

Cambios electrocardiográficos 

de isquemia miocárdica, pero 

que no se acompaña de dolor ni 

de otros síntomas. 

Tratamiento 

Puede ser 

Nitratos de acción 

prolongada a los 

que se añaden 

calcioantagonistas 

o β bloqueantes si 

los síntomas 

persisten. 

Estatinas o ICEA son 

apropiados para 

reducir episodios de 

angina. 

La imipramina o 

aminofilina son 

adecuados si los 

síntomas persisten 

a pesar del 

tratamiento habitual. 



 

 

  

TRASTORNO DEL RITMO 

CARDIACO. 

BRADICARDIA 
Que es 

Anomalías en la génesis o 

propagación del impulso 

cardiaco del corazón. 

Etiología 

En la mayoría de los casos 

se asocia a cambios 

degenerativos propios de 

los ancianos. 

Manifestación 

clínica. 

Pueden ser 

Presíncopes y síncopes 

asociados a bradicardia 

extrema y en ocasiones 

intolerancia al ejercicio. 

Diagnostico 

Puede ser 

Disfunción sinusal e 

hipersensibilidad del 

seno carotideo 

Incluye 

Tiempo de 

recuperación del 

nodo sinusal 

Tras la estimulación auricular 

rápida el NS tiene un tiempo de 

recuperación que esta alargado en 

pacientes con enfermedad del NS. 

Bloqueo 

farmacológico 

del SNA 

Se mide la frecuencia 

cardiaca intrínseca del NS 

independientemente de la 

influencia del SNV. Se 

determina bloqueando 

ambos sistemas con 

fármacos. 

Masaje del seno 

carotideo. 

Eficaz para descartar 

la hipersensibilidad del 

seno carotideo. 

Holter Es útil para 

detectar la 

bradicardia o 

bloqueo 

sinoatrial, las 

fases de 

taquiarritmia 

y las pausas 

posteriores. 

ECG 

En el se 

pueden 

observar 

bradicardia 

sinusal o 

bloqueo 

sinoauricular, 

pausas o 

paradas 

sinusale, etc. 

Alteraciones de la 

conducción 

auriculoventricular 

Etiología 

Incluye 

Aumento del 

tono vagal, 

isquemia, 

infecciones, 

infiltraciones 

miocárdicas, 

tumores, 

bloqueo AV 

congénito, 

enfermedades 

degenerativas

... 

Tipos 

Bloqueo AV de 

primer grado: 

aumento del 

tiempo de 

conducción. 

Segundo grado: 

existen algunos 

impulsos 

auriculares que 

no conducen. 

tercer grado: no 

existe ninguna 

onda P que 

conduzca a los 

ventrículos. 

Tratamiento 

Farmacológico 

Se limita a las situaciones 

agudas pues a largo plazo 

no ha demostrado mejoría. 

Marcapasos 

Que es 

Dispositivos electrónicos 

programables conectados a 

uno o más electrocateteres 

que se colocan en las 

cavidades cardiacas. 

Complicaciones 

Síndrome de 

marcapasos. 

Taquicardia mediada 

por el marcapasos 

Es 

Aparición de 

síntomas como 

mareos, presincope, 

sincope, fatiga etc. Es 

Producida por la 

presencia de capacidad 

para la conducción 

ventriculatrial a través 

del sistema de 

conducción. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TRASTORNO DEL RITMO 

CARDIACO. 

TAQUIARRITMIA 

son arritmias con tres o 

más latidos consecutivos a 

más de 100lpm. 

Pueden ser 

Formación del 

impulso. 

Generadas por aumento 

del automatismo en una 

parte del corazón. 

Pospotenciales 
Aparición de 

despolarizaciones 

después del potencial 

de acción. 

Reentrada 

Pueden 

iniciarse y 

terminarse de 

forma 

reproducible 

por 

extrasístole y 

estimulación 

rápida. 

Exploración 

física 

Incluye  

Masaje del seno 

carotideo, maniobra de 

Valsalva, inmersión de 

la cara en agua fría 

Extrasístoles 

Tipos 

Extrasístoles 

auriculares. Extrasístoles de 

la unión AV 

Extrasístoles 

ventriculares 

Las más frecuentes 

nacen en el tracto de 

salida del ventrículo 

derecho. 

Son poco frecuentes y se 

asocian a intoxicación 

digitalica o estímulos 

adrenérgicos intensos. 

Carecen de importancia 

aunque pueden iniciar 

taquicardias por reentrada. 

Tratamiento 

No requieren 

tratamiento específico, 

a no ser que los 

síntomas sean muy 

molestos, en cuyo 

caso podrían 

administrarse B 

bloqueantes 

Sinusal 
Es 

Ritmo sinusal a más de 100 lpm. 

Fibrilación auricular Etiología 

Causada por estrés 

emocional, poscirugia, 

intoxicación alcohólica, 

hipoxemia etc. 

Clínica 

Los síntomas son 

dependientes de las 

cardiopatías estructurales 

puede ser asintomática o 

producir intolerancia 

hemodinamica. 

Tratamiento 

Estrategias de control 

de frecuencia. 

Estrategia de control de 

ritmo. 

Puede ser 

Aleteo 

auricular 

Se produce por una macroreentrada 

en torno al anillo tricúspideo. 

Tratamiento 
Lo más eficaz es la 

cardioversión eléctrica 

sincronizada ya que 

requiere baja energía. 

Taquicardia 

paroxística 

Puede ser 
Taquicardia 

por entrada 

intranodal 

Es 
Existencia de doble vía 

de la conducción de la 

aurícula con el nodo 

AV 

Taquicardia 

ortodromica 

Conducción de los 

impulsos en sentido 

retrogrado 

Síndrome de 

preexitacion 

Aparecen cuando 

existe una vía 

accesoria entre 

aurículas y 

ventrículos 

Taquicardia  

no paroxística 

Producida por el 

aumento de 

actividad 

desencadenada 

en el nodo AV. 

Taquicardia  

ventricular 

monomorfa 

Presencia de tres o 

más latidos originados 

en los ventrículos a 

más de 100 lpm 

Se distingue 

TV monomorfa: igual en 

todos los latidos. 

TV polimorfa: varia de 

un latido a otro. 

TV bidireccional: existe 

alternancia en el eje 

QRS. 

Canalopatías 

Engloba 

síndromes 

arrítmicos 

provocados por 

anolamias de los 

canales ionicos 

de la membrana 

de las células 

cardiacas. 

Tratamiento 

Puede ser Con compromiso 

hemodinámico: 

cardioversión eléctrica. 

Sin compromiso 

hemodinámico: 

cardioversión eléctrica 

o fármacos. 



  

ALTERACIONES DEL CORAZÓN 

COMO BOMBA: ESTENOSIS E 

INSUFICIENCIA MITRAL 

ESTENOSIS INSUFICIENCIA 

La válvula mitral 

tiene dos velos o 

valvas que en 

condiciones 

normales dejen 

entre ambas un 

área  en diástole de 

4-6 cm cuando es 

menor existe 

estenosis mitral. 

Es 

Etiología 

La causa más 

frecuente es la 

fiebre reumática 

ocasionando 

fibrosis con fusión 

de las comisuras, 

engrosamiento y 

fibrocalcificación. 

Fisiopatología 

Cuando el área mitral 

se reduce aparece un 

gradiente diastólico 

en la aurícula y el 

ventrículo izquierdo 

que produce aumento 

de presión en la 

aurícula izquierda y 

en venas y capilares 

pulmonares. 

El síntoma más importante 

es la disnea, con ortopnea e 

incluso edema agudo de 

pulmón. 

Clínica 

Por otra parte 

En caso de larga evolución es 

muy frecuente la aparición de 

arritmias auriculares. 

Exploración física 

En la auscultación en la fase 

inicial puede aumentar el primer 

ruido. 

Existe aumento del componente 

pulmonar en el segundo ruido. 

El chasquido de apertura de la 

mitral se oye en prodiastole 

cerca del ápex. 

El soplo diastólico aparece tras 

el chasquido de apertura. 

Pruebas 

complementarias 

Incluye 

ECG Radiografía 

de tórax 

Ecocardiografía 

Permite valorar la 

morfología y el 

funcionamiento de la 

válvula mitral así como 

el grado de distorsión 

del aparato subvalvular 

Aporta datos 

inespecíficos como 

crecimiento auricular 

izquierdo, hipertensión 

pulmonar, etc. 

Tratamiento 

Medico 

Eficaz para 

mejorar los 

síntomas y 

prevenir 

complicaciones 

embolicas. 

Mecánico 

Puede ser 

Cirugía 

abierta 

Valvuloplastia percutánea con balón 

Etiología 

Tipos 

Orgánica mitral 

degenerativa 

Se produce por 

enfermedad de 

los velos 

valvulares y el 

aparato 

subvalvular. 

Mitral 

isquémica 

Aparece en 

el seno de 

isquemia 

miocárdica 

aguda o 

crónica. 

Funcional por dilatación 

del anillo valvular 

Puede aparecer 

en cualquier 

enfermedad que 

cause delatacion 

del ventrículo 

izquierdo 

Fisiopatología 

El ventrículo izquierdo 
eyecta sangre hacia la 
aorta y aurícula izquierda 
que tendera a dilatarse, 
será más grande la 
regurgitación cuanto mayor 
sea el orificio mitral. 

Clínica 

Puede permaneces 

asintomático, pero si es 

grave pueden aparecer 

síntomas similares a los 

de estenosis mitral. 

Exploración física 

La presión arterial 

suele ser normal, 

puede existir 

elevación de la 

presión venosa 

yugular. 

Pruebas 

complementarias 

 ECG: pueden existir datos 

inespecíficos de crecimiento de 

las cavidades izquierda o 

derecha. 

 Radiografía de tórax: pueden 

aparecer datos similares a la 

estenosis mitral. 

 Ecocardiografía: detecta la 

insuficiente coaptación de las 

valvas y orienta hacia el 

mecanismo responsable. 

Puede ser 

Tratamiento Medico 

Los vasodilatadores 

especialmente los ICEA  

se han propuesto como 

parte del tratamiento 

médico. 

Quirúrgico 

Esta indicado en todos los casos 

de insuficiencia mitral aguda grave. 



 

  

ALTERACIONES DEL CORAZÓN 

COMO BOMBA: ESTENOSIS E 

INSUFICIENCIA AORTICA 

ESTENOSIS INSUFICIENCIA 

Etiología 

Tipos 

Aortica 
valvular 

Aortica 
subvalvular 

Aortica 
supravalvular 

La más habitual y 
puede estar 
producida por:  

 Estenosis 
aortica 
congénita 

 Estenosis 
aortica 
reumática 

 Estenosis 
aortica senil 
degenerativa 

Es 
La más 
frecuente es la 
miocardiopatía 
hipertrófica 
obstructiva. 

Se asocia a 
hipercalce-
mia, retraso 
mental y 
una típica 
cara de 
duende. 

Fisiopatología 

Se incrementa la 
presión AI, y en el 
lecho vascular 
pulmonar, se 
prolonga el periodo 
eyectivo del VI para 
compensar la 
obstrucción. 

Clínica 

Puede ser asintomática, sin 
embargo cuando aparecen 
los síntomas suele ser 
progresiva, los síntomas 
más importantes son la 
angina, el sincope de 
esfuerzo y la disnea. 

Exploración 
física 

La TA puede ser normal o 
baja y el pulso periférico de 
escasa amplitud. El 
impulso apical suele ser 
sostenido y no esta 
desplazado. 

Pruebas 
complementarias 

Tratamiento 

Se indica 
intervención 
Qx a pacientes 
con estenosis 
aortica 
moderada o en 
pacientes 
asintomáticos 
con función 
sistólica 
normal. 

En los niños el 
tratamiento es 
la valvulopastia 
percutánea 
con balón 

Por otra parte 

Puede ser 

ECG 

Suele haber 
datos de 
hipertrofia 
ventricular 

Radiografía de tórax 

Existe dilatación 
postestenotica de aorta 
ascendente. 

Analítica 

Los niveles elevados de péptidos 
natriureticos ayudan a predecir los 
síntomas en pacientes asintomáticos 

Ecocardiografía 

Muestra la 
morfología, 
calcificación y 
movilidad de la 
válvula aortica 

Prevención 

 Informar al 
paciente acerca 
de los FR 

 Realizar ejercicio 
moderado 4 hrs, 
a la semana 

 Mantener una 
alimentación 
adecuada 

Primaria 

Secundaria 

 Realizar historia 
clínica completa 

 Investigar 
presencia de FR 
en los pacientes, 
los antecedentes 
y estudios 
realizados 

Etiología 

La causa más frecuente ha 
sido la fiebre reumática, 
endocarditis infecciosa o 
por traumatismos cerrados 
cardiacos. 

Fisiopatología Provoca una disminución del 
gasto cardiaco y aumento del 
volumen y presión 
telediastolico en el ventrículo Clínica 

Suele permanecer asintomática, 
hasta que aparece la dilatación 
y disfunción sistólica del VI. El 
síntoma más importante es la 
disnea de esfuerzo por  
congestión pulmonar. 

Exploración física 

La TA sistólica suele estar elevada y 
la diastólica disminuida, el impulso 
apical es hiperdinamico, puede 
palparse un frémito por el soplo 
diastólico en el borde esternal. 

Tratamiento 

Medico 

Solo estará indicado 
si hay existencia de 
hipertensión arterial. 

Los pacientes sintomáticos con 
insuficiencia severa tienen 
indicación Qx al igual que en la 
insuficiencia aguda grave. 

Exploraciones 
complementarias 

Incluye 

ECG 

Cuando es crónica 
hay signos de 
crecimiento de VI. 
Cuando es aguda 
puede haber cambios 
en el segmento ST y 
la onda T 

Radiografía 
de tórax 

El dato típico es la 
cardiomegalia, la 
aorta puede estar 
dilatada, y en caso 
agudo hay signos de 
congestión pulmonar. 

Ecocardiografía 

Muestra la incompleta 
coaptación de las valvas 
aorticas en diástole y 
mediante Doppler permite 
estimar la gravedad. 



 

 

  

MIOCARDIOPATÍAS CARDIOMIOPATÍA CARDIOMIOPATÍA 

DILATADA 
Que es 

La evidencia de alteración 

estructural y funcional del 

miocardio. 

Se clasifica 

Cardiomiopatía 

hipertrófica 
Cardiomiopatía 

dilatada 

Cardiomiopatía 

restrictiva 

Es 
Es Es 

La presencia 

de un aumento 

en el grosor de 

la pared 

ventricular. 

Evidencia de dilatación 

y disfunción del VI en 

situaciones de trabajo 

hemodinámico 

anormales. 

Presencia de 

una fisiología 

restrictiva en el 

llenado 

ventricular. 

Diagnostico 

La resonancia magnética es 

la prueba de imagen más 

sensible para detectar 

anomalías, el ECG es muy 

útil aunque puede ser 

normal. 

Que es 

Etiología 

Puede ser 

Familiar/genética 

Adquirida 

Son 

Mutaciones que 

afectan a los 

genes de proteínas 

sitoesqueléticas y 

algunas citopatías 

mitocondriales 

Clínica 

Afecta a individuos 

jóvenes y la raza negra, 

las embolias se 

producen con más 

frecuencia que en otras 

enfermedades cardiacas. 

Exploración física 

Puede presentarse 

debilidad y desplazamiento 

hacia abajo y hacia afuera 

del impulso apical. Existe 

soplo sistólico debido a la 

insuficiencia mitral. 

Pruebas 

complementarias 

Incluye 

ECG 

Radiografía 

de tórax 

Ecocardiografía 

Ergoespirometría 

Cardioresonancia  

magnética 

Cateterismo 

Muestra alteraciones 

inespecíficas como bajo voltaje, 

taquicardia sinusal, etc. 

Puede evidenciar alteraciones como 

cardiomegalia e insuficiencia cardiaca 

Se ha de realizar siempre que se 

sospeche de esta enfermedad. 

Evalúa el pronóstico mediante 

el cálculo de la capacidad 

cardiovascular. 

Muestra los hallazgos propios 

de la enfermedad 

Detecta el aumento de las 

presiones telediastolicas de los 

ventrículos y aurículas. 

Tratamiento 
Son de gran utilidad los 

vasodilatadores, β-bloqueantes y 

la espironolactona. La digoxina y 

los diuréticos son eficaces para 

el tratamiento sintomático. 
Por ejemplo 

Alcohólica 

Se asocia a 

un consumo 

excesivo de 

alcohol a lo 

largo de los 

años. 

Cardiomiopatía 

del periparto 

Aparece en el 

último trimestre 

del embarazo o 

en el puerperio. 

Infección por 

VIH 

La disfunción ventricular 

izquierda es una de las 

manifestaciones cardiologicas 

más frecuentes del SIDA. 



 

 

  

MIOCARDIOPATÍAS HIPERTRÓFICA RESTRICTIVA 

Existe un aumento en 

el grosor de la pared 

ventricular en ausencia 

de circunstancias de 

estrés hemodinámico 

anormales. 

Etiología 

Puede ser 

Familiar/genética 

Adquirida 

Son 

Mutaciones que 

afectan a los genes de 

proteínas sarcoméricas 

Se encuentran la 

obesidad, los hijos de 

madres diabéticas, etc. 

Clínica 
Los pacientes permanecen asintomáticos 

o solamente tienen síntomas leves. El 

síntoma más frecuente es la disnea, es 

muy habitual la angina de pecho. 

Exploración 

física 

Puede ser normal, excepto 

por la presencia de un 

cuarto ruido, puede haber 

pulso inicial intenso. 

Pruebas complementarias 

ECG 

Manifiesta determinadas 

alteraciones como 

distintos grados de 

hipertrofia VI y 

crecimiento de la AI. 

Ecocardiografía 

Detecta la 

magnitud y la 

distribución de 

la hipertrofia 

ventricular. 

Ergometría 

Permite apreciar 

síntomas o arritmias 

no presentes en 

reposo. 

Pueden ser 

Tratamiento 

Medico 

Los β-bloqueantes 

son el tratamiento de 

elección por su 

capacidad para 

disminuir la 

contractilidad y 

bradicardizar. 

Se trata de una 

enfermedad que ataca 

de manera casi 

exclusiva a la función 

diastólica del corazón. 

Etiología 

Puede ser 

Familiar/genética 

Adquirida 

Son 

Mutaciones que 

afectan a los genes de 

proteínas sarcoméricas 

Por 

Esclerodermia, 

síndrome carsinoide, 

metástasis y linfoma 

cardiaco. 

Exploración 

física 

Se palpa fácilmente el 

impulso apical aunque 

este disminuido. 

Clínica 

La fibrilación auricular 

es muy frecuente y 

hasta un tercio de los 

pacientes sufren 

episodios embólicos. 

Pruebas complementarias 

Pueden ser 

ECG 

Muestra hallazgos 

inespecíficos, como 

disminución de 

voltaje crecimiento 

auricular, etc. 

 
Radiografía de torax 

El tamaño de la silueta 

cardiaca suele estar 

aumentado a expensas de 

las aurículas 

Cateterismo cardiaco 

El gasto cardiaco 

disminuido y las 

presiones de llenado 

en ambos ventrículos 

están elevadas. 

Tratamiento 

S básicamente asintomático, los diuréticos 

pueden aliviar los síntomas congestivos. 

Los β-bloqueantes y los calcioantagonistas 

pueden mejorar la función diastólica. 
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