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Temas de cardiologia.

Crisis hipertensivas.

Crisis hipertensiva. Es aquella elevacion aguda de la PA que motiva una consulta médica
urgente, con cifras de PA diastélica superior a 120 mmHg y/o PA sist6lica por encima de

210 mmHg. Este término, a su vez, engloba a otros dos:

Emergencia hipertensiva. En ella la elevacion tensional se acompafia de alteraciones en los
organos diana (corazon, cerebro, rifion) de forma aguda, de modo que conlleva un
compromiso vital inmediato y, por tanto, obliga a un descenso de las cifras tensionales en un

plazo maximo de una hora mediante medicacion parenteral.

Urgencia hipertensiva. Aqui la elevacién tensional no se acompafia de lesiones que
comprometan la vida de forma inmediata y, por tanto, permite que pueda corregirse de forma
gradual en un periodo de 24-48 h con antihipertensivos administrados por via oral. Incluimos
aqui todas las elevaciones bruscas de la PA diastolica por encima de 120 mmHg que son
asintomaticas o tienen una sintomatologia leve e intrascendente, la hipertension pre y

postoperatoria y la de los pacientes trasplantados.
Fisiopatologia

Las urgencias hipertensivas graves se deben, generalmente, a una elevacion repentina de la
PA debido al aumento de las resistencias periféricas, consecuencia a su vez de la liberacion
de sustancias presoras, como la angiotensina I, la noradrenalina y la hormona antidiurética.
Todo ello conduce a un deterioro arteriolar por alteracion del endotelio y la deposicion de
plaquetas y fibrina, perdiéndose también la autorregulacion de la circulacién, con lo que se
produce isquemia de los 6rganos periféericos; todo ese conjunto recibe el nombre de «necrosis
fibrinoide». Con ello, se produce un circulo vicioso, ya que la necrosis fibrinoide conlleva

un aumento de las resistencias periféricas y, por tanto, un mayor incremento de la PA.

La circulacion arterial cerebral, la cardiacay la renal disponen de mecanismos de autocontrol,
de forma que a pesar de las fluctuaciones de la PA sistémica, su flujo se mantiene constante
en estos drganos. Pero esta capacidad de autorregulacion tiene unos margenes que, Si son
sobrepasados en exceso, dan lugar a un hiperaflujo arterial masivo y edema en los 6rganos

diana; por el contrario, si lo son por defecto, conducen a isquemia.




Formas de presentacion de las emergencias hipertensivas

Las formas clinicas de presentacion de las emergencias hipertensivas son variadas. Podemos
identificarlas mediante una serie de datos obtenidos en la exploracion y en las pruebas
complementarias, tales como: dolor torécico, déficits neuroldgicos, alteraciones en el fondo
de 0jo, crepitantes en la auscultacion pulmonar, tercer ruido y galope cardiaco, alteraciones
del pulso, elevacion de enzimas cardiacas, signos de edema de pulmon en la radiografia de
torax, aumento de ureay creatinina, hematuria, etc. Con todo ello, distinguimos las siguientes

formas de presentacion de una emergencia hipertensiva:
Encefalopatia hipertensiva

Es un sindrome agudo o subagudo, rapidamente reversible si se aplica un tratamiento
adecuado, y que cursa clinicamente con signos de afeccidn neuroldgica difusa, pudiendo
llegar al coma. Se debe a que el aumento brusco de la PA excede los mecanismos de
autorregulacion del flujo cerebral, produciendo un edema del sistema nervioso central (SNC)
que da lugar a cefalea intensa y alteraciones del sensorio, terminando en coma y muerte.
Requiere, pues, un tratamiento agresivo, siendo el nitroprusiato el farmaco de eleccion; deben
evitarse la clonidina, la metildopa y los depresores del SNC, ya que pueden interferir el

seguimiento evolutivo del enfermo.
Accidente cerebrovascular agudo

No podemos olvidar que la HTA puede ser tanto causa como consecuencia de un accidente
cerebrovascular agudo, y que un descenso brusco de las cifras de PA debido a un tratamiento
puede ser de consecuencias desastrosas al disminuir la perfusion cerebral y aumentar el area
de necrosis. Por ello, el tratamiento hipotensor quedara reservado para aquellos casos en que
la PA esté por encima de 200/130 mmHg, siendo el nitroprusiato el medicamento de eleccion

en estos pacientes.
Sindrome coronario agudo

No hay diferencias clinicas entre el angor o el infarto agudo de miocardio producidos por una
crisis hipertensiva y el que ocurre en pacientes normotensos. La hipertension puede ser causa
o consecuencia del dolor toracico, por lo que debemos realizar un diagndstico basandonos en

la historia clinica, el ECG y la valoracion de las alteraciones enzimaticas. Siempre que en el




servicio de urgencias encontremos a un paciente con dolor de caracteristicas coronarias e
hipertension debemos pensar en la posibilidad de consumo de cocaina u otras drogas. En el
sindrome coronario agudo por crisis hipertensiva se requiere una reduccién muy gradual de
la PA hasta conseguir una PA diastélica no menor de 100 mmHg, con objeto de no
comprometer el flujo coronario. EI medicamento de eleccidn es la nitroglicerina por via
intravenosa, la cual reduce las resistencias vasculares periféricas y mejora la perfusion de los
vasos coronarios (hasta que pueda administrarse por via intravenosa podemos usar la via
sublingual). Como tratamientos alternativos disponemos del labetalol intravenoso (i.v.), otros
bloqueadores beta, como el osmolol (siempre que no exista insuficiencia cardiaca ni
trastornos de la conduccidn), y los antagonistas del calcio, reservando el nitroprusiato para
los casos refractarios a los tratamientos antes mencionados. Se evitara el tratamiento con
hidralazina y el diazoxido, ya que estos farmacos aumentan de forma refleja la frecuencia
cardiaca, con las subsiguientes demandas de oxigeno por parte del miocardio.

Edema agudo de pulmén

El aumento de las resistencias vasculares periféricas precipita, con frecuencia, la
insuficiencia del ventriculo izquierdo, dando lugar a la aparicion de un edema agudo de
pulmén. Este debe ser tratado precozmente disminuyendo la poscarga. EI farmaco de
eleccidn es el nitroprusiato, junto con la morfina, el oxigeno y los diuréticos de asa; podemos

también afadir nitratos, aunque parecen menos efectivos.
Aneurisma disecante de aorta

La diseccion de la aorta debe excluirse siempre ante la presencia de un paciente con dolor
toracico intenso y subito, con irradiacion o no a la espalda, los brazos y el abdomen, y en el
que se detecten cifras de PA elevadas. En la exploracion es frecuente encontrar una asimetria
de pulsos periféricos, soplos abdominales, signos de insuficiencia adrtica y alteraciones
neuroldgicas. La sospecha obliga a aplicar pruebas de imagen, en la radiografia de torax es
frecuente encontrar un ensanchamiento mediastinico, pero debe confirmarse siempre con
ecografia o TC. El tratamiento de eleccion es la asociacion de nitroprusiato y propanolol,
aunque también puede usarse el labetalol. Se contraindican los farmacos que aumentan la

frecuencia cardiaca y el gasto, como la hidralazina, el diazéxido y el minoxidil.




Insuficiencia trictspidea

La insuficiencia trictspidea (IT) es una patologia relativamente frecuente, habitualmente
asintomatica, que puede pasar desapercibida en el examen fisico y surgir como hallazgo
ecocardiografico. En contraposicion existen situaciones clinicas en que esta enfermedad

constituye la etiologia principal de los sintomas y de las alteraciones hemodinadmicas.

La presentacion clinica varia de acuerdo a la magnitud de la regurgitacion tricuspidea.

La IT leve no debe considerarse patoldgica, puede encontrarse hasta en un 80% de sujetos
sanos y es independiente de la edad La IT de grado severo predomina en mujeres, aumenta
su prevalencia con la edad y ha sido hallada entre el 6% de las mujeres y 2% de los hombres
entre 70 y 83 afios en el estudio del corazén de Framingham.

Las manifestaciones clinicas también serén diferentes segun la etiologia de la IT. Cuando
existe enfermedad valvular organica, ya sea congénita o adquirida, lo que ocurre en el 20%
de los casos, la IT se considera primariay su cuadro clinico esta determinado por la

enfermedad de base.

Figura 1. Fisiopatologia de la insuficiencia tricuspidea funcional. Modificado de Shiran y Sagie'®. VI: ventriculo
izquierdo, VD: ventriculo derecho.




El electrocardiograma no tiene signos especificos de IT, aunque pueden presentarse algunos
elementos que se asocian a patologia del corazon derecho como hipertrofia ventricular
derecha, eje eléctrico desviado a derecha, y crecimiento auricular derecho con ondas P

prominentes.

En la radiografia de térax puede observarse una cardiomegalia a expensas del corazon
derecho, con disminucién o desaparicion del espacio aéreo retroesternal en el perfil y
elementos de HP. Tampoco existen signos radiolégicos especificos para el diagnéstico de
valvulopatia tricuspidea(4). Puede ser util la realizacion de una ergometria en los pacientes

que no reconocen sintomas, con el fin de ponerlos de manifiesto.

El ecocardiograma Doppler transtoracico (ETT) bidimensional es el estudio de eleccion para
la deteccion y cuantificacion de la valvulopatia tricuspidea. Determina la etiologia y la
fisiopatologia subyacentes en la disfuncion valvular, proporcionando una estimacion
semicuantitativa de la gravedad de la insuficiencia. Ademas permite detectar patologias

asociadas y evaluar la repercusion anatomo-funcional de la IT sobre las cavidades cardiacas.

3 ! Al igual que en otras insuficiencias
valvulares la cuantificacion de la
severidad dependera de la
integracion de multiples

parametros, 'y cuanto  mas

congruentes sean los resultados

mayor serd la certeza diagnostica.

Existen pardmetros como el drea de superficie de isovelocidad proximal (PISA) y el ancho de la vena contracta
(VC) que se registran a partir del Doppler color. Un ancho del jet de 0,7 cm identifica IT grave con una
sensibilidad de 89% y una especificidad de 939 (2249),

Insuficiencia Cardiaca congestiva

La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) es un sindrome clinico crénico y progresivo cuya
prevalencia e incidencia van en aumento especialmente en los paises industrializados, de
extraordinaria gravedad y pronéstico sombrio, que constituye el punto final de muchas
enfermedades. Los incrementos en la prevalencia e incidencia de la ICC estan relacionados
con el progresivo envejecimiento de la poblacidn y el aumento de las enfermedades propias

del anciano, entre las que destacan la hipertension arterial (HTA) y la cardiopatia isquémica




(CI). También influye el hecho de que haya mejorado el tratamiento precoz de otras
cardiopatias que antes producian una mortalidad a corto plazo: cardiopatias congénitas,
infarto agudo de miocardio, etc., y que ahora se manifiestan como ICC a medio y largo plazo.

A pesar de ello, la supervivencia de la ICC.
Taponamiento cardiaco

El pericardio es un saco fibroelastico que contiene una capa delgada de liquido que rodea el
corazon. Cuando se acumulan grandes cantidades de fluido en el espacio pericardio o cuando
el pericardio se torna rigido, se puede desarrollar el taponamiento cardiaco. Este sindrome

clinico, puede presentarse de forma aguda

Tabla #1: Causas de Taponamiento Cardiaco y Enfermedad Pericardica

ldiopatica

Infecciosa

WViral: Coxsackie virus, echovirus, adenovirus, EBY, CMV, influenza, VIH,
Hepatits B, Rubeola, parvovirus B19.

Bacteriana: Staphylococcus, Streptococcus, Pneumococcus, Haemophilus,
Meisseria, Chlamydia, Legionella, Tuberculosis, Salmonella, Enf. Lyme.
Mycoplasma

Fingica: Histoplasmosis, Aspergilosis, Blastomycosis, Coccidiodomycosis.
Parasitaria: Ecchinococcus, Amebiasis, Toxoplasmosis.

Endocarditis infecciosa con absceso en anillo valvular

Radiacion

Meoplasias

Metastasis: cancer de pulmon o mama, enfermedad de Hodgkin, leucemia,
melanoma.

Primarias: rhabdomiosarcoma, teratoma, fibroma, lipoma, leiomioma,
angioma.

Sindrome Paraneoplasico

Cardiacas, Miocarditis, Diseccion aneurisma aortico, Pericarditis temprana
por Infarto de miocardio, Sindrome de Dressler

Trauma: Contuso, penetrante, latrogénico (perforacion por insercion de
catéteres, resucitacion cardiopulmonar, post cirugia toracica)

Autoinmune, Enfermedades Reumaticas: Lupus eritematoso sistémico,
Aritritis reumatoide, Vasculitis. Otras: Granulomatosis de Wegener,
enfermedad de Behcet, Fiebre reumatica.

Drogas: procaimanida, isoniazida, anticoagulantes, tromboliticos, fenitoina.

Metabdlicas: Hipotiroidismo, Uremia, Sindrome de ovario poliquistico

IBV: Virus de Epstein Barr, CMV: Citomegalovirus, VIH: Virus de inmuno-
eficiencia humana.




El taponamiento cardiaco se produce por una acumulacion de liquido pericardico bajo
presion, generando una alteracion del llenado cardiaco y compromiso hemodinamico. Una
caracteristica fundamental de esta patologia es la interdependencia ventricular, la cual se une
junto con la predominancia sistolica progresiva del incremento inspiratorio en el retorno
venoso, responsables de los hallazgos al examen fisico y signos imageneoldgicos. Los
pacientes con taponamiento se deben evaluar con ecocardiograma, radiografia de térax y
electrocardiograma. Su tratamiento definitivo consiste en la remocion por completo del

liquido pericérdico.

Tetralogia de fallot

La tetralogia de Fallot es el defecto cardiaco congénito cianGtico mas comun; con cuatro
malformaciones estructurales: obstruccion del tracto de salida del ventriculo derecho,
comunicacion interventricular, dextroposicion de la aorta con acabalgamiento sobre el
tabique interventricular e hipertrofia ventricular derecha. La presentacion clinica depende del
grado de obstruccion del flujo de salida del ventriculo derecho. El diagnostico definitivo

generalmente se realiza mediante ecocardiografia.
Estenosis en el tracto de salida del ventriculo derecho (VD).

El desplazamiento anterior del septo infundibular condiciona una obstruccién que puede
llegar a ser completa (atresia pulmonar) en el tracto de salida del VD. Ademas, la valvula
pulmonar (VP) suele ser bicUspide, con fusion comisural, engrosamiento de las valvas e
hipoplasia del anillo valvular. Esta estenosis también puede verse exacerbada por la presencia

de una estenosis supravalvular en el tronco e incluso las ramas de la arteria pulmonar.
Comunicacién interventricular (CIV).

Caracteristicamente, los pacientes con TF poseen una CIV grande y no restrictiva, lo que
indica que las presiones en ambos ventriculos estan igualadas. Solo en muy raros casos la
CIV puede tener caracteristicas restrictivas. Se produce por un defecto de fusién entre el

septo conal y el ventricular, por lo que algunos autores la denominan «conoventriculars.




Hipertrofia del VD.

Como hemos comentado, la presencia de una CIV no restrictiva condiciona que el VD esté
sometido a presiones sistémicas. Aunque esta es una situacion fisioldgica intrautero, de tal
modo que, al nacimiento, el grosor de la pared del VD es similar al la del ventriculo izquierdo,
la caida fisioldgica de las resistencias pulmonares posparto hace que decrezca el espesor de
la pared del VD. La hipertrofia presente en el VD de los pacientes con TF colabora en generar
obstruccion subpulmonar. De hecho, conforme la obstruccion muscular se hace mas
prominente, aumenta la aparicién clinica de las crisis cianéticas. En pacientes no reparados,
la hipertrofia muscular va siendo sustituida por fibrosis, con la consecuente disfuncion

diastélica.

Acabalgamiento de la aorta.

Inicialmente descrito como «dextroposicion» de la aorta. El desplazamiento anterior del
septo conal ya descrito, al igual que provoca hipodesarrollo de la valvula pulmonar (VP) y
estenosis en el tracto de salida del VD, la valvula adrtica migra anteriormente con respecto a
la VP, «acabalgando» sobre el VD. Por convencién (regla del 50%), se considera que en la
TF la aorta acabalga sobre el VD menos del 50%, si acabalga méas del 50%, la cardiopatia se

define como VD de doble salida.
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