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En esta segunda parte continuamos el  análisis
de la interrelación de la cardiología con otras es-
pecialidades médicas. Forzosamente por límites
editoriales quedarán campos sin tratar (infeccio-
sas, hematológicas, gestación, etc.) sin que por
ello sean menos importantes. En cualquier caso,
nos damos por satisfechos si hemos conseguido

llevar al ánimo del cardiólogo, la consciencia de
que nuestra especialidad no se ciñe solamente a
la víscera cardíaca en exclusiva, sino que es tron-
cal dentro de la medicina interna; y que nuestro fu-
turo, como cardiólogos, depende de que seamos
capaces de ofrecer al enfermo cardiópata una
atención integral.

Preámbulo

F. García Gallego
Servicio de Cardiología.

Hospital Universitario La Paz. Madrid.
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«Hay un síndrome que (...) por su localización
y por la sensación de estrangulamiento y ansiedad

de que se acompaña, consideramos correcto
llamarlo angina de pecho.»

WILLIAM HEBERDEN, Londres. 1792.

REFLUJO GASTROESOFÁGICO 

Dolor torácico y reflujo gastroesofágico

El esófago comparte fibras sensitivas con el cora-
zón por lo que afecciones del mismo pueden mani-
festarse en forma de dolor precordial o epigástrico,
y confundirnos con episodios de isquemia miocárdi-
ca. De hecho la patología esofágica sería responsa-
ble, aproximadamente, de la mitad de los casos de
dolor precordial no isquémico1. La enfermedad por
reflujo gastroesofágico (ERGE) es la causa más co-
mún seguida de los trastornos de la motilidad eso-
fágica de dolor torácico no cardíaco.

En individuos sanos hay reflujo gastroesofágico fisio-
lógico (RGE), consistente en tránsito retrógrado normal,
de parte del contenido gástrico al esófago, no asocia-
do a vómito ni eructo. La ERGE es la manifestación clí-
nica secundaria a la presencia de RGE patológico. Se
origina por disfunción de los mecanismos básicos an-
tirreflujo, especialmente, del esfínter esofágico inferior.
En muchos casos es debida a una hernia hiatal que ha-
ce protruir el estómago en la cavidad torácica a través
del hiato diafragmático. Puede, sin embargo, existir
RGE sin hernia hiatal y viceversa. Los síntomas de la
ERGE son la pirosis, la regurgitación y la disfagia; más
raros son náuseas, vómitos, hipo y eructos. El dolor to-
rácico precordial atípico, a menudo, constituye un pro-
blema diagnóstico con él de origen coronario2.

Dolor torácico: dificultades diagnósticas

El dolor torácico retroesternal repetitivo, con ECG
normal, en el que inicialmente no se detecta una

causa cardíaca evidente, constituye un motivo ha-
bitual de consulta médica y de frecuentación de los
servicios de urgencias. Aún sin ser, en muchas oca-
siones, una clara amenaza para la vida, puede, en
cambio, producir gran ansiedad tanto al médico co-
mo al paciente, y provocar un deterioro importante
de la calidad de vida de éste. Descrito desde hace
tiempo, ha recibido comúnmente la denominación
de «dolor torácico no cardíaco», o más reciente-
mente «dolor torácico de origen no explicado» an-
te la ausencia de criterios objetivos de cardiopatía
(estudios de perfusión miocárdica y coronariogra-
fías normales). Cuadro distinto al correspondiente a
episodios de isquemia miocárdica detectados por
ergometría y gammagrafía miocárdica, pero con
coronarias epicárdicas normales, bautizado como
síndrome X o angina microvascular. En EE.UU. cer-
ca de un millón de individuos cada año son some-
tidos a un cateterismo cardíaco por presentar dolor
torácico de origen no explicado y hasta una terce-
ra parte de ellos presentan arterias coronarias nor-
males3.

Con frecuencia la anamnesis y la exploración clí-
nica no permiten distinguir satisfactoriamente el ori-
gen coronario o digestivo del dolor torácico, y no es
raro que pacientes diagnosticados inicialmente de
dolor torácico no cardíaco presenten, sin embargo,
lesiones coronarias angiográficas. La enfermedad
coronaria se manifiesta típicamente con el esfuerzo
físico, pero se sabe, igualmente, que el ejercicio
puede desencadenar RGE. De hecho está descrita
la existencia de RGE durante la realización de una
prueba de esfuerzo en pacientes con cardiopatía co-
ronaria conocida. En algunas series entre un 30% y
un 40% de pacientes con estenosis coronarias pre-
sentaban además síntomas de origen esofágico, al-
gunos muy sugestivos de ERGE, comprobándose la
coexistencia de ambas entidades4. La asociación
del dolor torácico con otros síntomas tales como re-
gurgitación, disfagia u odinofagia, apunta hacia un
origen digestivo aunque resulta insuficiente para
confirmarlo con seguridad. Asimismo mucho de es-
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tos síntomas están presentes en pacientes con otras
cardiopatías como el prolapso mitral.

Actitud ante el paciente con dolor
torácico no explicado

La primera medida diagnóstica es excluir el origen
cardíaco de los síntomas, pues la enfermedad coro-
naria representa una amenaza vital para el paciente.
Si una anamnesis dirigida a tal fin no es definitiva, la
indicación de determinadas exploraciones diagnós-
ticas se individualizará en función del perfil clínico y
epidemiológico: edad, existencia de antecedentes
cardiológicos y presencia de conocidos factores de
riesgo para la aterosclerosis coronaria, esto es, dia-
betes mellitus, hipercolesterolemia, hipertensión ar-
terial, tabaquismo, obesidad y vida sedentaria.

Aunque la exploración física, el electrocardiogra-
ma, la prueba de esfuerzo y el ecocardiograma
conforman la evaluación diagnóstica no invasiva ini-
cialmente recomendada, se admite que la coro-
nariografía constituye el «patrón oro» para la detec-
ción de la enfermedad coronaria. Si bien en muchas
ocasiones no será necesario llegar a la coronario-
grafía para alcanzar un diagnóstico final, es impor-
tante destacar su valor pronóstico, puesto que la au-
sencia de estenosis severas en las arterias
coronarias epicárdicas predice una mortalidad casi
inapreciable en el seguimiento a largo plazo5.

Excluida la enfermedad coronaria, y teniendo en
cuenta que el RGE es la causa más común de dolor
torácico de origen no cardíaco se orientarán la
anamnesis y exploración a detectar un origen di-
gestivo del síntoma. Aunque, muy poco frecuentes
como causas del dolor torácico, la enfermedad ul-
cerosa del tracto gastroduodenal o una patología bi-
liar son posibilidades que se han de descartar siem-
pre. Si coexisten dolor en hipocondrio derecho,
dispepsia, trastornos en la deglución, regurgitación
o pirosis, se utilizarán técnicas de imagen específi-
cas para confirmar la patología digestiva responsa-
ble. Así, una ecografía abdominal será muy útil para
evaluar las patologías hepatobiliares.

Si el dolor torácico se acompaña de disfagia se
realizará un tránsito baritado en primer lugar y si es-
te no aporta información concluyente una endos-
copia oral para descartar una lesión orgánica cau-
sa o consecuencia del RGE, ya sea hernia hiatal,
estenosis, o ulceración esofágicas aunque estas
técnicas por sí mismas no son capaces de diag-
nosticar RGE. En ocasiones la toma de biopsias por
vía endoscópica puede ser útil, por ejemplo en el
esófago de Barret y en las neoplasias. En el caso
de tener datos radiológicos y/o endoscópicos que
sugieran RGE puede realizarse un test de supre-
sión ácida con altas dosis de fármacos inhibidores

de la bomba de protones (IBP) (omeprazol 20
mg/12 h, lanzoprazol 30 mg/24 h o pantoprazol 40
mg/24 h durante 8 semanas) El diagnóstico de RGE
puede confirmarse si este tratamiento empírico
consigue una mejoría de los síntomas8. Un estudio
reciente avala esta actitud en términos de coste-efi-
cacia frente a la estrategia de realizar previamente
pruebas funcionales esofágicas9. Los tests esofá-
gicos pertinentes incluyen: manometría basal para
descartar trastornos motores esofágicos primarios
(peristalsis sintomática, espasmo esofágico difuso,
hipertonía del esfínter esofágico inferior) o secun-
darios a ERGE. Pruebas de provocación del dolor
mediante estimulación colinérgica con cloruro de
edrofonio7, distensión esofágica con balón y prue-
ba de Berstein. Manometría ambulatoria durante
24 h, o pH-metría ambulatoria de 24 h, especial-
mente útil en pacientes con RGE en los que no se
ha establecido el diagnóstico por otros métodos y
con clínica típica6.

PROTECCIÓN GÁSTRICA Y TRATAMIENTO
DE LAS COMPLICACIONES
GASTROINTESTINALES EN EL ENFERMO
CARDIÓPATA

El tratamiento antitrombótico en cardiología está
totalmente validado10 por la clara relación existente
entre trombosis y ateroesclerosis y por la incidencia
y repercusión socioeconómica de las enfermedades
cardiovasculares (ECV) tanto del síndrome coronario
agudo (SCA), infarto agudo de miocardio (IAM) y an-
gina inestable (AI) como de los accidentes vascula-
res cerebrales (AVC)11-15.

Los fármacos que han sido evaluados en dife-
rentes estudios aleatorizados y han mostrado utili-
dad son: el ácido acetilsalicílico (AAS), la ticlopidi-
na y clopidogrel, los antagonistas de los receptores
de la glicoproteína IIb/IIIa (GP IIb/IIIa) de la mem-
brana plaquetaria, las heparinas no fraccionadas
(HNF), las heparinas de bajo peso molecular
(HBPM), los inhibidores directos de la trombina y
los cumarínicos. Todos ellos pueden causar toxici-
dad gastrointestinal, especialmente la AAS y cu-
marínicos, además no es infrecuente utilizar hasta
tres antiagregantes a la vez o un antiagregante y un
anticoagulante. También, es un hecho, la inseguri-
dad del cardiólogo en la aplicación exacta de la
prevención gástrica en pacientes tratados con és-
tos fármacos. Mayor es aún el desconocimiento de
la medicación correcta según qué casos. No es
unánime la actuación ante pacientes que sangran
por el tracto gastrointestinal y están anticoagulados
y, aún, no hay pautas claras de manejo de pacien-
tes con prótesis mecánicas que padecen hemorra-
gia gastrointestinal. 



207

CORAZÓN Y APARATO DIGESTIVO

Monocardio N.º 4 • 2001 • Vol III • 205-218

1. Toxicidad gastrointestinal de la aspirina

Actualmente se utilizan los siguientes antiagre-
gantes: aspirina, ticlopidina, clopidogrel y los GP
IIb/IIIa. La aspirina es con mucho el fármaco más fre-
cuentemente utilizado. Además, la ticlopidina y el
clopidogrel son menos gastroerosivos y los Gp IIb/
IIIa son de uso agudo transitorio. Por todo ello, revi-
saremos fundamentalmente la toxicidad del AAS en
el tracto gastrointestinal.

Hace aproximadamente 100 años que la primera
droga antiinflamatoria no esteroidea (AINES) se sin-
tetizó. Se trataba del ácido acetilsalicílico y se llamó
aspirina16. En un principio se indicó en trastornos
reumáticos, dolor menstrual y fiebre. Hoy día, la de-
mostración de su utilidad en el SCA17 la ha conver-
tido en una droga de amplio uso en cardiología. Cua-
renta años más tarde Douthwaite and Lintott18

demostraron por endoscopia que el AAS produce
daño en la mucosa gástrica. Numerosos trabajos
posteriores corroboraron esta apreciación19.

Epidemiológicamente, el porcentaje de úl-
ceras/erosiones producidas por la aspirina es de 10-
50% con un riesgo relativo de sangrado de 1,8 a
15%20. Según el registro del Colegio Americano de
Gastroenterología el 84% de las hemorragias graves
gastrointestinales están relacionadas con el uso de
aspirina, y además el daño es dosis dependiente21.
En Inglaterra 2/3 de las hemorragias gastrointestina-
les, producidas cada año, se relacionan con el uso
crónico de aspirina y un 25% en su utilización pre-
ventiva22. No obstante, el riesgo de hemorragia di-
gestiva con la AAS es tres veces menor que con
otros AINES23. La mayoría de los pacientes, 81%,
con complicaciones serias gastrointestinales no pre-
sentan dispepsia previa24. De ahí la importancia de
identificar pacientes en alto riesgo.

Factores de riesgo de complicaciones gastroin-
testinales.—Se han identificado varios factores que
incrementan el riesgo de complicaciones serias gas-
trointestinales25-34 con AAS y los métodos para re-
ducirlos (tabla I). La edad avanzada es un factor de
riesgo independiente y primario de complicaciones
hemorrágicas gastroduodenales graves que aumen-
ta linealmente con los años34. Otros son: altas dosis
del fármaco, combinación con otro AINES, historia
de ulcus o hemorragia digestiva previa, uso conco-
mitante de corticoides o anticoagulantes y coexis-
tencia de enfermedades sistémicas graves. Sin em-
bargo, la mayoría de estos estudios se basan en
análisis estadístico univariante y no se identificó la in-
terrelación entre ellos25-34. La infección concomitan-
te con H. Pylori se considera como factor de riesgo
controvertido, dado que existen estudios con resul-
tados contradictorios35. Algunos autores refieren que
son factores independientes36-38 y otros, al contrario,
encuentran sinergismo entre ambos39-41.

Patogénesis del daño de la mucosa gastroduode-
nal por AAS.—Se ha enunciado la hipótesis de «la
doble agresión»42-44 (fig. 1). Según ésta la AAS cau-
sa sobre el endotelio gástrico daño directo por efec-
to tópico irritante, dadas sus propiedades ácidas,
pero también por mecanismo tópico indirecto, me-
diado por la secreción biliar, por reflujo duodeno-
gástrico de metabolitos activos. Por otro lado, la AAS
causa inhibición sistémica de la síntesis de ciclooxi-
genasa 1 y 2 y por tanto de prostaglandinas (fig. 2).
El déficit de prostaglandinas origina: descenso del
moco epitelial, disminución de la secreción de bi-
carbonato, empobrecimiento de la microcirculación,
afectación de la proliferación epitelial y disminución
de la resistencia al daño endotelial. Este último faci-
lita la acción de factores endógenos (ácidos, pepsi-
na, sales biliares) y de factores exógenos (AAS, al-
cohol y otros agentes)35,43,44.

Aunque la supresión de las prostaglandinas se re-
conoce como el principal mecanismo del daño gás-
trico por AAS45, algunos estudios sugieren otros me-
canismos: aumento de leucocitos adheridos al
endotelio vascular, que liberan radicales libres de
oxígeno y proteasas dañinos para la mucosa46. La
AAS causa también daño en intestino delgado y co-
lón, pero su mecanismo es menos conocido. Se ha
sugerido aumento de la permeabilidad intestinal y
producción de radicales libres43. 

Presentaciones clínicas.—En la mayoría de los
pacientes, el daño causado por la AAS en la mu-
cosa gastrointestinal es superficial y bien delimita-
do. Sin embargo, existe un riesgo relativo de 3 de

Tabla I Factores de riesgo de complicaciones
graves gastrointestinales por ingesta de
ácido acetil salicílico

Factores bien establecidos

• Edad avanzada (incremento lineal del riesgo).

• Historia previa de ulcus.

• Uso concomitante de corticoides.

• Altas dosis de AAS o su combinación con otro fármaco no
esteroideo.

• Administración concomitante de anticoagulantes.

• Trastornos sistémicos serios.

Posible factores de riesgo

• Infección concomitante por H. Pylori.

• Hábito tabáquico.

• Consumo de alcohol.
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producción de úlceras gástricas no complicadas43.
En menos ocasiones, éstas sangran, se perforan o
causan la muerte34. Otras complicaciones serias
son menos conocidas como perforación y sangra-
do en intestino delgado y colón, colitis colágena,
estenosis colónica, diverticulosis y estenosis ano-
rrectal con el uso de AAS en supositorios. El esófa-
go también puede verse afectado con esofagitis y
estenosis43,44.

El daño fundamentalmente ocurre en la mucosa
gástrica e incluye la tríada: hemorragia subepitelial,
erosiones y úlcera. En la gastropatía por AINES la di-
ferencia entre erosión y úlcera es anatómica, la pri-
mera está confinada a la mucosa, la segunda pene-
tra la submucosa. A efectos prácticos, se usa la
definición endoscópica, siendo la erosión pequeña y
superficial y la úlcera mayor de 5 mm de diámetro y
profunda34. Las lesiones ocurren más frecuentemen-
te en el antro y en los primeros minutos posteriores
a la ingesta. Las erosiones y hemorragias se pueden
detectar por endoscopia en horas. Sin embargo, la
mucosa suele adaptarse al uso crónico de bajas do-
sis de AAS en la mayoría de las personas47. El daño
de la mucosa duodenal es menos frecuente, pero de
ocurrir tiene la misma incidencia de aparición de úl-
cera que en la zona gástrica34.

Tratamiento de las presentaciones clínicas

La dispepsia: sólo un 10-20% de los pacientes
presentan dispepsia con la toma de AAS y los sínto-
mas se correlacionan pobremente con el aspecto y
gravedad del daño de la mucosa por endoscopia.
Un 40% de los pacientes con erosiones endoscópi-
cas están asintomáticos y el 50% de los que tienen
dispepsia tienen una mucosa normal por endosco-
pia34,48.

Varios estudios han sugerido la utilidad de los an-
tagonistas de los receptores histamínicos-H2 (A-H2)
en el tratamiento de la dispepsia causada por AAS
y otros AINES49-51. Las dosis empleadas deben ser
inicialmente bajas: 150 mg de ranitidina o nizatidine,
o 20 mg de famotidina, dos veces al día, para incre-
mentarlas posteriormente según las necesidades de
cada paciente. No obstante en la actualidad no es-
tá suficientemente validada su eficacia en el trata-
miento de la dispepsia por AAS35. Clase de indica-
ción IIa.

En dos estudios52,53 se compararon respectiva-
mente el IBP omeprazol con la ranitidina o misopros-
tol (análogo de la prostaglandina E1) en el tratamien-
to y prevención de las úlceras gastroduodenales
producidas por AAS o AINES. El objetivo secundario
en ambos fue la eficacia de éstos fármacos en el ali-
vio de la dispepsia. En el primer estudio52 el ome-
prazol resultó ser más eficaz. Hecho confirmado
también en el segundo estudio53, en el que se com-
probó mejoría de calidad de vida con omeprazol ver-
sus misoprostol. Clase indicación omeprazol I. Clase
de indicación misoprostol II a.

Las úlceras gastroduodenales.—Como primera
medida es preferible retirar la AAS, pero en la ma-
yoría de los casos, la prevención de problemas car-
diovasculares hace que ésta deba mantenerse o re-
ponerse de inmediato.

Figura 1.—

ASPIRINA

HÍGADO EFECTO SISTÉMICO

prostaglandinas

DUODENO                                  ESTÓMAGO

Mecanismo  del daño de AAS sobre la mucosa gastro-
duodenal:
A) Efecto directo en mucosa gastroduodenal, flechas só-

lidas.
B) Efecto indirecto: metabolitos de hígado y déficit de

prostaglandinas, flechas discontinuas.

Figura 2.—
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Síntesis de prostaglandinas por vía de ciclooxigenasas:
La ciclooxigenasa 1 es la enzima constitutiva y la 2 es la
enzima inflamatoria.
Las flechas discontinuas indican el efecto inhibidor del
fármaco.
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Protectores de la mucosa: a) el Sucralfato (sal de
aluminio derivada de sucrosa octasulfato) ha de-
mostrado ser tan efectivo como los AH2 en el trata-
miento del ulcus duodenal, pero no en el ulcus gás-
trico inducido por AAS54, b) Prostaglandinas, su
efectividad en la resolución de las úlceras gastro-
duodenales por AAS no está actualmente aclarada.
Hawky y cols.53 compararon 200 µg/6 h de miso-
prostol versus 20-40 mg de omeprazol en el trata-
miento de úlceras gastroduodenales por AAS, en-
contrándose superioridad muy significativa del
omeprazol a dosis de 20 mg sobre el misoprostol.

Drogas antisecretoras: Tampoco es bien conocida
la eficacia de los AH2 en la curación de úlceras gas-
troduodenales por AAS. Estudios, muchos de ellos
abiertos, no controlados o no randomizados, y otros
aleatorizados pero de escaso número de pacien-
tes55,56 han sugerido beneficio de los AH2 en el tra-
tamiento de úlceras gastroduodenales con un por-
centaje de curación del 75% y 87% respectivamente,
incluso sin la retirada de la AAS.

Walan y cols.57 y Yeomans y cols.52 en sendos es-
tudios multicéntricos randomizados, encontraron
que en el subgrupo de úlceras gastroduodenales
por AAS o AINES la incidencia de curación es signi-
ficativamente mayor si se emplea omeprazol y no ra-
nitidina (porcentajes de curación de 80% vs 63%).
Agraval y cols.58 demostró que otro IBP, lansoprazol
a dosis de 30 mg/día es mejor que 150 mg/12 h de
ranitidina en la resolución de úlceras gastroduode-
nales con AAS con porcentajes de curación de 75%
vs 57% respectivamente. Todas estas observaciones
sugieren que los IBP curan mejor las úlceras gastro-

duodenales que los AH2, incluso sin la retirada de
AAS59,60. Además, la eficacia de los AH2 es menor
en las úlceras gástricas61. Clase de indicación de
omeprazol I, de misoprostol y AH2 IIa y del sucralfa-
to IIa en ulcus duodenal, IIb en ulcus gástrico.

Prevención de complicaciones
gastroduodenales

La AAS es a veces sustituida en los pacientes de
riesgo por antiagregantes con mejor perfil gastroero-
sivo, como la ticlopidina o el clopidogrel. Pero en la
mayoría de los casos se opta por terapia protectora
concomitante, que describiremos a continuación. Su-
cralfato: no ha demostrado beneficio en prevenir la
aparición de úlceras gastroduodenales en pacientes
recibiendo AAS62. Clase de indicación III. Antagonis-
tas receptores H2: el uso de éstos fármacos para la
prevención de úlceras relacionadas con la ingesta de
AAS no se recomienda actualmente35. Varios estu-
dios prospectivos randomizados y una reciente revi-
sión de la Cochrane Database, han demostrado po-
bre beneficio de los AH2 en las úlceras por AAS y un
coste-beneficio ineficaz63-66 y, por tanto, su uso en
prevención primaria y secundaria no está recomen-
dada. Indicación, Clase III Inhibidores de la bomba
de protones: múltiples estudios multicéntricos rando-
mizados67-70 varias revisiones24,35,65,71, incluyendo la
exhaustiva revisión según criterios de MBE de la
Cochrane Database66 y una reunión de consenso33

han identificado a los IBP, en concreto al omeprazol
como el agente efectivo y mejor tolerado en la pre-
vención primaria y secundaria de las úlceras tanto
gástricas como duodenales producidas por el uso
crónico de AAS72. Indicación, Clase I. Prostaglandi-
nas: existe abundante literatura23,34,65,66,71 que apo-
yan el uso de misoprostol en la prevención de efec-
tos adversos gastrointestinales con el uso de AAS.
Pero su beneficio no es tan claro como el del ome-
prazol35 y es más evidente sobre la producción de úl-
ceras gástricas66 por otra parte éste fármaco es
peor tolerado que el omeprazol con efectos secun-
darios, muy molestos, como diarrea y dolor abdomi-
nal34,66. Clase de indicación IIa.

2. Toxicidad de anticoagulantes en el
tracto gastrointestinal

El principal efecto secundario de estos fármacos
es el sangrado, sobre todo en el uso crónico de an-
ticoagulantes orales. Y el lugar más frecuente de
sangrado es el tracto gastrointestinal73. Johsen y
cols.74 analizaron la incidencia de sangrado gas-
trointestinal (GI) alto en 4.294 enfermos consecutivos
identificados en el registro de altas de un hospital ho-

Tabla II Factores de riesgo de sangrado
gastrointestinal con anticoagulantes

Factores bien establecidos

• Historia de sangrado gastrointestinal previo, no solo de ulcus.

• Edad avanzada.

• Uso concomitante de AAS y otros AINES.

• INR por encima del rango terapéutico.

Posible factores de riesgo

• Insuficiencia cardíaca congestiva.

• Malnutrición.

• Neoplasia.

• Diarrea.

• Déficit de vitamina K.

• Interacción con otros fármacos.
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landés, en tratamiento con anticoagulantes, solos o
en combinación con otras drogas, y la compararon
con la incidencia en la población general no ex-
puesta al fármaco. El riesgo de sangrado GI fue de
2,8 (95%, IC=1,6-4,5) en los tratados con antico-
agulantes sólo y aumentaba al 3.8 (95%, IC= 0,8-11)
si la AAS era tratamiento concomitante. La hemorra-
gia probablemente se produce por daño de la mu-
cosa gastrointestinal, identificable endoscópicamen-
te en el 83% de los casos. Generalmente se trata de
úlcera duodenal o gástrica75.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo asociados al aumento de in-
cidencia de hemorragias en los pacientes en trata-
miento crónico con anticoagulantes son (tabla II): a)
Historia de sangrado GI y no de úlcera previa solo,
siendo la incidencia de sangrado GI si éste existía
previamente del 30% y sólo del 5% de no existir es-
te antecedente76, b) Uso concomitante de AAS, que
ha sido identificada claramente en análisis estadísti-
cos de regresión logística como factor independien-
te de sangrado GI y otras AINES77, c) Elevación de
la ratio internacional normalizado (INR) por encima
del rango terapéutico establecido para cada grupo
de riesgo, d) Edad avanzada, en estos casos la res-
puesta anticoagulante se exagera, tanto en la fase
de iniciación como en la crónica78,79, y d) Historia de
enfermedad vascular cerebral previa79.

Otros factores de probable riesgo elevado de san-
grado GI son, insuficiencia cardíaca congestiva, en-
fermedad neoplásica, malnutrición, diarrea y déficit
de vitaminas K. Debe tenerse en cuenta además la
interacción de otras drogas utilizadas frecuentemen-
te en cardiología que aumentan la acción antico-
agulante de éstos fármacos, como: amiodarona, clo-
fibrato, propafenona, propranolol, sulfinpirazona,
simvastatina y quinidina10.

Prevención de complicaciones
gastroduodenales

No existen tantas referencias en la literatura so-
bre la prevención primaria y secundaria de compli-
caciones GI con el uso de anticoagulantes como en
el caso de la AAS. Pueden inferirse las pautas de
manejo de las indicadas para la AAS, ya descritas
anteriormente, dado que ésta es tratamiento conco-
mitante con anticoagulantes en muchas entidades
cardiológicas. Podemos concluir que en pacientes
anticoagulados con riesgo de sangrado debe pre-
venirse el mismo, preferentemente, con omeprazol
20 mg/día 33,66,72.

3. Manejo del sangrado gastrointestinal en
el cardiópata

a) Hemorragia GI en pacientes
antiagregados

El porcentaje de pacientes cardiópatas en trata-
miento con AAS que sangran por el tracto GI es real-
mente bajo y el manejo entraña poca complejidad,
dado que la retirada de la aspirina no conlleva in-
mediato riesgo trombótico. Además, después del
episodio agudo de sangrado digestivo alto, se sue-
le sustituir el tratamiento crónico de AAS por otro an-
tiagregante de mejor perfil, como el clopidogrel o la
ticlopidina, además de instaurar prevención farma-
cológica secundaria, preferentemente con omepra-
zol.

b) Hemorragia GI en pacientes
anticoagulados

El manejo de la hemorragia gastrointestinal en pa-
cientes cardiópatas con tratamiento anticoagulante
implica además de la aplicación de las medidas ge-
nerales, un enfoque especial debido al hecho de
que la decisión de revertir la anticoagulación puede
tener arriesgadas consecuencias tromboembólicas.
Así, se debe valorar siempre este riesgo frente al de
la persistencia del sangrado de mantenerse el trata-
miento anticoagulante. El grado de la reversión de la
anticoagulación debe pues individualizarse.

Medidas generales (tabla III): Un paciente con un
INR muy superior al rango terapéutico, necesita ser
tratado con plasma fresco80. En una serie la correc-
ción del INR a 1,5-2,5, permitió el correcto diagnósti-
co endoscópico sin complicaciones y una incidencia
de curación del episodio de sangrado similar a la al-
canzada en pacientes sangrantes no anticoagula-
dos75. En contraste con el empleo de plasma fresco,
la administración de vitamina K tiene un comienzo de

Tabla III Manejo de la hemorragia GI aguda en
pacientes anticoagulados

La decisión de revertir anticoagulación y la cuantía de rever-
sión debe individualizarse.

Un INR superior al rango terapéutico debe corregirse con
plasma fresco.

Bajar el  INR a 1,5-2,5 permite una endoscopia diagnóstica y
terapéutica efectiva.

La restitución de la anticoagulación debe individualizarse.
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acción retardado y prolonga el tiempo requerido pa-
ra reinstaurar la anticoagulación terapéutica79,81.

Después del manejo endoscópico apropiado, es
seguro restituir la anticoagulación en pocos días. Ku-
wada y cols.82 revisaron las endoscopias realizadas
en 5 años consecutivos, identificando todos los pa-
cientes en los que la anticoagulación fue retirada por
sangrado GI. Todos los pacientes pudieron ser se-
guidos, un tiempo medio de 8 meses y se pudo
establecer la incidencia de episodios tromboembóli-
cos. Se incluyeron 27 pacientes, 17 (63%) en trata-
miento anticoagulante por portar prótesis mecánica
cardíaca. En estos últimos la media de días sin me-
dicación anticoagulante fue de 3 días y de 7 en los
pacientes anticoagulados por otras patologías. Sólo
se detectó 1 episodio tromboembólico y además no
hubo más episodios de sangrado tras la instauración
de anticoagulación. Concluyeron que aunque el ries-
go de episodios tromboembólicos existe tras la reti-
rada de la anticoagulación, éstos son infrecuentes.
Cuando se quiere reponer la anticoagulación con ra-
pidez se debe empezar instaurando heparina no
fraccionada intravenosa o, más recientemente, de
bajo peso molecular subcutánea.

c) Hemorragia GI en pacientes
anticoagulados con prótesis valvulares
cardíacas mecánicas

Este caso conlleva la máxima complejidad de ma-
nejo, por el estrecho margen entre el riesgo trombo-
embólico elevado y el riesgo también elevado de
sangrado en estos pacientes83. Así se ha descrito
que el riesgo de tromboembolismo en pacientes con
prótesis mecánicas sin anticoagulación es del 4%
paciente/año84 y depende de la localización de la
válvula y del tipo de la misma. Las válvulas en posi-
ción mitral o la doble sustitución en posición mitral y
aórtica conllevan el máximo riesgo. En el primer ca-
so el doble exactamente que si la válvula está ubi-
cada en posición aórtica84. Las válvulas mecánicas
de bola tienen mayor riesgo que las bivalvas o de
disco basculante85. Si además se añade la presen-
cia de fibrilación auricular (FA) o embolismo previo,
el riesgo aumenta aún más.

Con correcto tratamiento anticoagulante este riesgo
disminuye a 1% paciente/año83,86. El riesgo de san-
grado en este caso es de 1,4% paciente/año. Este ries-
go aumenta si se añade AAS al tratamiento antico-
agulante, sin que se consiga por otra parte disminuir
el riesgo embólico84. El factor de riesgo de sangrado
más potente es la historia de hemorragia previa87. 

Cannegieter y cols.85 describieron que la intensi-
dad de la terapia anticoagulante para pacientes car-
diópatas con prótesis mecánicas es óptima, la que
produce menos episodios embólicos y hemorrági-

cos, cuando el INR está entre 2,5-4,9. Para alcanzar
este nivel de anticoagulación se deben conseguir
rangos de INR de 3-4. 

Ananthasubramanian y cols.88 comunicaron que el
riesgo de tromboembolismo tras la retirada de la an-
ticoagulación en pacientes con prótesis mecánicas
con hemorragia GI es bajo. La recurrencia del san-
grado a los 6 meses de restauración de la antico-
agulación no fue frecuente y sugirieron que el trata-
miento agresivo de la fuente de sangrado y el
riesgo-beneficio de continuar la anticoagulación de-
be ser considerado.

4. Procedimiento endoscópico en el
paciente cardiópata

a) Con tratamiento anticoagulante

Antes de establecer las recomendaciones de uso de
esta técnica, deben tenerse en cuenta por un lado los
riesgos inherentes al procedimiento y por otra parte el
riesgo tromboembólico de la entidad subyacente80.

Riesgos del procedimiento: Los riesgos de la endos-
copia varían según su potencial de producir sangrado
incontrolado y se clasifican en bajo riesgo: esófago-
gastro-duodenoscopia diagnóstica, sigmoidoscopia y
colonoscopio flexible sin/con biopsia, colangio-
pancreatografía endoscópica retrógrada diagnóstica,
inserción de prótesis biliar sin esfinterectomía endoscó-
pica, endosonografía y enteroscopia. Los procedimien-
tos de alto riesgo: polipectomía colonoscópica, poli-
pectomía gástrica, ablación y coagulación láser,
esfinterectomía endoscópica y procedimientos que
pueden producir hemorragias inaccesibles por endos-
copia como dilatación de estenosis benignas o malig-
nas, gastrostomía percutánea endoscópica y aspira-
ción con aguja guiada por endosonografía89-92.

Riesgo inherente a la enfermedad subyacente: Se
clasifican según su probabilidad de producir trom-
boembolismo: condiciones de bajo riesgo: trombosis
venosa profunda, FA paroxística o crónica estableci-
da no asociada a enfermedad valvular, válvulas pro-
tésicas biológicas, válvulas mecánicas en posición
aórtica. El riesgo absoluto de embolismo al retirar la
medicación es de 1-2 por mil pacientes. Condicio-
nes de alto riesgo: FA con enfermedad valvular in-
cluyendo la presencia de válvula mecánica, válvula
mecánica en posición mitral o mitro-aórtica y válvu-
las mecánicas con embolismo previo.

Recomendaciones de manejo de la endoscopia
(tabla IV)80

A) Procedimientos de bajo riesgo: no se estable-
ce cambio en el tratamiento anticoagulante. Se
debe sin embargo retrasar en caso de INR su-
perior a rango terapéutico.
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B) Procedimientos de alto riesgo en pacientes
con bajo riesgo: se retira anticoagulación 3-5
días antes del procedimiento.

C) Procedimientos de alto riesgo en pacientes de
alto riesgo: se retira medicación 3-5 días antes
del procedimiento. La decisión de administrar
heparina no fraccionada o de bajo peso mole-
cular cuando el INR es inferior al rango tera-
péutico debe individualizarse y se debe en to-
do caso retirar la heparina 4-6 horas antes del
procedimiento y reponerla 2-6 horas después
del mismo. Se debe comenzar ese mismo día
la anticoagulación oral simultánea con la he-
parina 2-3 días hasta conseguir de nuevo un
INR óptimo.

b) Con tratamiento antiagregante

En ausencia de sangrado agudo, la endoscopia
puede realizarse en pacientes tomando antiagre-
gantes, sin necesidad de retirada de la medicación.

En resumen: 1) los pacientes cardiópatas con tra-
tamiento antitrombótico, tienen riesgo elevado de
padecer gastropatía: erosión /úlcera /sangrado. 2)
En el tratamiento de la dispepsia o de las úlceras se
deben emplear inhibidores de la bomba de proto-
nes como el omeprazol, mejor que derivados de las
prostaglandinas o AH2. 3) La prevención primaria o
secundaria en pacientes cardiópatas con tratamien-
to antitrombótico debe hacerse en los que tienen
criterios de alto riesgo. El tratamiento indicado son
inhibidores de la bomba de protones, omeprazol
preferentemente. 4) Los pacientes anticoagulados
tienen una alta incidencia de sangrado y el sitio más
común es el tracto GI. Riesgo que aumenta con un
INR superior al rango terapéutico, edad avanzada,
tratamiento concomitante con AAS y sangrado pre-

vio. 5) La reversión de la anticoagulación en pa-
cientes con sangrado GI y su instauración posterior
debe ser individualizada. Un INR de 1,5-2,5 permi-
te un manejo endoscópico sin riesgos. Un INR ele-
vado debe corregirse con plasma fresco. 6) Los pa-
cientes con prótesis mecánicas anticoagulados
tienen una incidencia de sangrado de 1,4% pte/año
y su manejo es complejo, pero la incidencia de epi-
sodios tromboembólicos por retirada de la antico-
agulación es baja. 7) En los procedimientos endos-
cópicos de los pacientes cardiópatas sangrantes
con tratamiento antitrombótico deben tenerse en
cuenta el riesgo de sangrado inherente a la técnica
y de tromboembolismo de la enfermedad subya-
cente.

ASCITIS E INSUFICIENCIA CARDÍACA

Los pacientes con insuficiencia cardíaca con-
gestiva (ICC) pueden presentar hepatomegalia
con alteración de las enzimas hepáticas. El fraca-
so cardíaco derecho, de larga evolución, puede
producir cirrosis hepática y ascitis con aumento de
la presión auricular y conlleva retrógradamente, a
elevación de la presión venosa hepática, produ-
ciendo aumento del volumen del hígado, que
adopta un color rojo-violáceo y, al corte, muestra la
imagen de «nuez moscada». Los cambios en la
histología del tejido hepático muestran dilatación
de las venas centrolobulillares y de los sinusoides,
con extravasación de hematíes; los hepatocitos
adyacentes están comprimidos, atróficos e hipóxi-
cos y desarrollan necrosis centrolobulillar. La con-
gestión crónica provocará el desarrollo de fibrosis
y cirrosis hepática93.

Las causas más frecuentes del fracaso agudo y
crónico del corazón derecho son la enfermedad co-
ronaria, cardiomiopatía hipertensiva, enfermedad
valvular reumática, insuficiencia tricuspídea y la pe-
ricarditis constrictiva94.

Los pacientes con insuficiencia cardíaca derecha
refieren sensación de distensión abdominal en el hi-
pocondrio derecho, que se exacerba con los es-
fuerzos, en la palpación del abdomen encontramos
hepatomegalia dolorosa y se puede observar el re-
flujo hepatoyugular al presionar sobre la zona hepá-
tica. La frecuencia de aparición de los signos clíni-
cos acompañantes en la ICC los podemos ver en la
(tabla V)95. La hepatomegalia y los edemas periféri-
cos se ven en la mayoría de los pacientes, la ascitis
aparece cuando la ICC es de larga evolución. La
presión venosa central elevada es el signo más im-
portante que nos indica el origen cardíaco de la as-
citis96. 

La congestión hepática produce alteración mode-
rada de las cifras de bilirrubina, transaminasas y pro-

Tabla IV Manejo del procedimiento endoscópico
en pacientes con anticoagulación

Riesgo de la entidad subyacente

Riesgo del procedimiento Alto Bajo

Alto Retirar Ao Retirar Ao 
3-5 d antes 3-5 d antes

Heparina sí Reiniciar Ao
INR bajo post-procedimiento

Bajo No retirar Ao. Retrasar sí INR alto

Ao = Anticoagulación.



213

CORAZÓN Y APARATO DIGESTIVO

Monocardio N.º 4 • 2001 • Vol III • 205-218

trombina que son más o menos intensas dependien-
do de la función cardíaca y del grado de hepatome-
galia95. La ascitis en la ICC es habitualmente serosa,
pero, al igual que ocurre en la cirrosis hepática, pue-
de en ocasiones ser hemorrágica97. El análisis del lí-
quido ascítico muestra: un gradiente de concentra-
ción de albúmina sérica/albúmina mayor o igual a
1,1 g/dl como en la cirrosis, pero la concentración de
proteínas totales es mayor o igual a 2,5 g/dl en la ICC
con ascitis, siendo menor en los cirróticos. La con-
centración de LDH y el recuento de hematíes en la
ICC es mayor que en los cirróticos98. 

En la ecografía abdominal se puede ver hepato-
megalia con dilatación de las venas suprahepáticas
y de la vena cava inferior. La ecocardiografía es va-
liosa para determinar la causa de la insuficiencia
cardíaca, pero también, la radiografía de tórax es útil
siempre, puesto que la presencia de cardiomegalia
orienta hacia el origen cardiológico de la ascitis93.

Evaluación del paciente con ascitis

Tras la historia clínica y exploración física el estu-
dio del paciente debe incluir un hemograma com-
pleto, estudio de coagulación, análisis bioquímico
con enzimas hepáticas, bilirrubina, proteínas séri-
cas, albúmina, nitrógeno ureico, creatinina, aclara-
miento de creatinina e iones en sangre y orina; la
ecografía abdominal, radiografía de tórax y ecocar-
diografía; y por supuesto una paracentesis diagnós-
tica. De forma rutinaria en el líquido ascítico se de-
be solicitar el recuento celular, concentración de
proteínas y albúmina y cultivo de la muestra99.

Tratamiento de la ascitis

El tratamiento médico conlleva reposo, dieta baja
en sodio, diuréticos y el tratamiento cardiológico pre-
ciso (vasodilatadores, digitálicos, enalapril, etc.) De-
be considerarse el estado nutricional del paciente

que, generalmente tienen las proteínas plasmáticas
disminuidas, circunstancia favorecedora de la for-
mación de ascitis y edemas, por lo que pueden ser
necesarios los suplementos en la dieta con fórmulas
ricas en proteínas o aminoácidos ramificados.

Frecuentemente los pacientes con ascitis excretan
menos de 10 mmoles de sodio en orina al día, por lo
que se crea un balance positivo de sodio con reten-
ción de agua y acúmulo de líquido ascítico. En esta
situación se recomienda, en primer lugar restringir la
ingesta de sal a 3 g/día aproximadamente, y en los
pacientes con mayor retención de sodio, la restric-
ción de sal será mayor. Además, la mayoría de los
pacientes necesitan tratamiento diurético para elimi-
nar la ascitis y los edemas100. 

Los pacientes también, pueden tener alterada la
excreción de agua que les hace desarrollar hipona-
tremia. El aclaramiento de agua libre está reducido
en parte por la descarga no osmótica de la hormo-
na antidiurética, estimulada por el volumen plasmá-
tico efectivo reducido, y el filtrado glomerular dismi-
nuido. El tratamiento con diuréticos puede aumentar
la hiponatremia. En los pacientes con sodio sérico in-
ferior a 130 mmol/l es aconsejable restringir la in-
gesta hídrica. 

Los diuréticos más frecuentemente usados son los
agentes que actúan sobre el túbulo distal, como la
espironolactona, y el asa de Henle, particularmente,
la furosemida. La dosis de espironolactona necesa-
ria depende de la concentración de aldosterona
plasmática. Normalmente la dosis de 100-150
mg/día produce natriuresis, las dosis superiores
(más de 300 mg/día) aumentan la frecuencia de las
complicaciones (hiponatremia, hiperpotasemia, aci-
dosis metabólica, hipomagnesemia). Otros diuréti-
cos útiles son el amiloride y el triamterene. La furo-
semida y la torasemida inducen natriuresis pero a
dosis altas producen hipopotasemia, azotemia e hi-
ponatremia. Se recomienda el control periódico de la
función renal y de los iones en sangre y orina. La do-
sis de diuréticos debe ajustarse para no exceder la
pérdida de peso en 750-900 g/día en pacientes con
ascitis, y, cuando además tienen edemas, se puede
tolerar hasta 1.500 g de pérdida diaria. El uso no
controlado de diuréticos puede producir encefalo-
patía hepática y síndrome hepatorrenal100.

Las paracentesis evacuadoras, con reposición
adecuada de expansores plasmáticos, y el uso pos-
terior de diuréticos se asocia a una mejoría en la fun-
ción cardíaca y pulmonar, así como menores
complicaciones en pacientes con ascitis de gran vo-
lumen. La eliminación de la ascitis reduce la presión
auricular derecha con aumento inicial del gasto car-
díaco, aunque sin cambios de la presión capilar pul-
monar, determinada mediante cateterismo; poste-
riormente, disminuye la presión de enclavamiento y
del gasto cardíaco, hecho que justifica la reposición

Tabla V Frecuencia de signos congestivos, sin
tener en cuenta la dilatación de las
venas del cuello, en la insuficiencia
cardíaca

Hepatomegalia 90%

Edemas periféricos 77%

Derrame pleural 25%

Esplenomegalia 20%

Ascitis 7%
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de albúmina y la expansión plasmática101. Existe
controversia respecto a los volúmenes que se deben
extraer en cada sesión (6-10 o más litros) y el tipo de
expansor plasmático a usar. La mayoría de los auto-
res coinciden en un menor número de complicacio-
nes (hiponatremia, encefalopatía, insuficiencia renal)
con el uso de albúmina respecto a la poligelina y los
dextranos102,103. Siempre la meta es el control de la
ascitis, no su total eliminación. 

Manejo de la ascitis refractaria

Un pequeño porcentaje de los pacientes se hace
refractario al tratamiento médico, los intentos de au-
mentar la dosis de diuréticos se asocian con hipo-
natremia, hiperkaliemia e insuficiencia renal, así
como desarrollo de encefalopatía hepática. El trata-
miento de elección será la paracentesis evacuadora
con reposición de volumen, con 8 g de albúmina in-
travenosa por cada litro extraído. Si las paracentesis
se hacen necesarias más de una vez al mes o de-
sarrollan insuficiencia renal o hidrotórax se plantea la
valoración de otras soluciones104. La derivación pe-
ritoneovenosa (Shunt de LeVeen) o la colocación de
un TIPS (shunt portosistémico intrahepático) son téc-
nicas no exentas de graves complicaciones, por lo
que no estaría recomendado en el manejo de la as-
citis refractaria en pacientes con insuficiencia cardí-
aca 104.

El síndrome hepatorenal

El síndrome hepatorrenal ocurre en la insuficiencia
hepática marcada e hipertensión portal, caracteri-
zándose por alteración de la función renal. A nivel re-
nal existe una intensa vasoconstricción arterial que
determina una reducción del filtrado glomerular en
ausencia de anomalías histológicas. Se produce una
intensa retención renal de sodio y agua con forma-
ción de ascitis, edemas e hiponatremia dilucional. En
la circulación sistémica se produce una vasodilata-
ción arterial con hipotensión arterial. El Club Interna-
cional de la Ascitis estableció unos criterios mayo-
res, necesarios para su diagnóstico. Los criterios
menores no son imprescindibles pero refuerzan el
diagnóstico, ver (tabla VI)105.

El tratamiento con fármacos vasodilatadores como
la dopamina no logran modificar de forma significa-
tiva el filtrado glomerular. La diálisis es poco eficaz
puesto que la mayoría de los pacientes presentan
complicaciones graves (diátesis hemorrágica, hipo-
tensión, hemorragia digestiva). El trasplante hepáti-
co teóricamente es la única medida terapéutica efi-
caz, pero es corta la supervivencia de los pacientes
a partir del diagnóstico del síndrome hepatorrenal, y

la mayoría fallecen antes de que pueda realizarse el
trasplante105.

En el paciente cardíaco el tratamiento quirúrgico
de la insuficiencia cardíaca (pericardiectomía, próte-
sis valvulares, derivaciones coronarias, trasplante
cardíaco93), cuando las condiciones del paciente lo
permitan, es prioritario y puede revertir el cuadro. 

El Shunt de LeVeen o la colocación de un TIPS
producen un aumento del filtrado glomerular pero
estos procedimientos requieren estudios controlados
que valoren su eficacia y complicaciones para reco-
mendarlo en estos casos. Además en el paciente
con insuficiencia cardíaca aumentan las complica-
ciones (edema pulmonar, hemólisis, coagulación in-
travascular diseminada, trombosis, sepsis), por lo
que desgraciadamente en el momento actual no los
podemos recomendar como solución en estos ca-
sos105.

ANGIODISPLASIA DEL COLON

La angiodisplasia del colon es una malformación
vascular, responsable del 6%, aproximadamente, de
las causas de hemorragia digestiva baja y se asocia
frecuentemente con la estenosis aórtica en el ancia-
no. En la población joven y pediátrica es muy rara
su aparición106. Las lesiones se localizan más fre-

Tabla VI Criterios diagnósticos del síndrome
hepatorrenal

Mayores

– Insuficiencia hepática avanzada e hipertensión portal.

– Filtrado glomerular bajo: creatinina > 1,5 mg/dl o aclara-
ción de creatinina < 40 ml/min.

– Se deben excluir otras causas de insuficiencia renal (infec-
ciones, fármacos nefrotóxicos, glomerulonefritis, shock,
deshidratación, exceso de diuréticos), ausencia de enferme-
dad renal crónica conocida o uropatía obstructiva.

– Proteinuria < 500 mg/día.

– Ausencia de mejoría de la función renal después de la reti-
rada del tratamiento diurético y expansión del volumen
plasmático con 1,5 litros de suero salino isotónico.

Menores

– Diuresis < 500 ml/24 h.

– Sodio urinario < 10 mEq/l.

– Osmolaridad urinaria > osmolaridad plasmática.

– Hematíes < 50/campo.

– Sodio plasmático < 130 mEq/l.
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cuentemente en el ciego y el colon ascendente, y se
caracterizan por presentar una acumulación focal de
vasos ectásicos y distorsionados en la mucosa y la
submucosa colónica107. 

La patofisiología es desconocida, pero parece ser
el resultado de un proceso degenerativo asociado
con la edad. La ectasia de los vasos submucosos
puede producirse por una obstrucción crónica de
bajo grado en el sitio de penetración del músculo. Se
ha sugerido que en la estenosis aórtica la presión de
perfusión baja, y el pulso periférico anormal produ-
ciría necrosis isquémica de la lámina propia del en-
dotelio, entre la ectasia y la luz colónica, producien-
do la hemorragia108. 

Se encuentra estenosis aórtica entre el 15 y el 25%
de los pacientes con angiodisplasia gastrointesti-
nal109. También, se han descrito asociaciones con
estenosis mitral110, insuficiencia renal y diálisis, di-
vertículo de Meckel y prolapso de la válvula mitral111,
enfermedad de Von Willebrand tipo 2, ectasias a
otros niveles del tracto digestivo112. Cuando se aso-
cia a pacientes con cirrosis hepática alcohólica se
han descrito mayor número de capilares mucosos
que en los pacientes no cirróticos113. Se han publi-
cado casos de hemorragia digestiva baja por angio-
displasia en pacientes con otra patología potencial-
mente sangrante, como linfoma intestinal, páncreas
ectópico, colitis ulcerosa o diverticulosis114-117 y tras
ingesta de AINES118.

Diagnóstico: Habitualmente se diagnostica por en-
doscopia o angiografía. La angiografía mesentérica
selectiva tiene alta sensibilidad en el diagnóstico,
demostrando relleno precoz de los racimos de arte-
riolas en el borde antimesentérico, tras la infusión del
contraste intravenoso, y presencia de ovillos capila-
res con lento vaciado en la zona de la arteria ileo-
cólica. Extravasación de contraste solo se observa
cuando existe sangrado activo.

En la endoscopia pueden verse las lesiones múlti-
ples, planas de 4-8 mm, con aspecto de colecciones
sanguíneas rojas submucosas, a veces con una ve-
na prominente. La sensibilidad de la técnica es algo
menor que la angiografía pero tiene la ventaja de po-
der realizarse maniobras terapéuticas en el momen-
to de la exploración. También, se puede realizar en-
doscopia intraoperatoria, que permite localizar las
lesiones por transiluminación. La TAC muestra acú-
mulo de vasos en la pared del colon y relleno veno-
so temprano119. También puede diagnosticarse por
eco-doppler endoscópico120 y por gammagrafía con
hematíes marcados con 99mTc121.

Tratamiento: En la mayoría de los pacientes se
pueden coagular las lesiones sangrantes por vía en-
doscópica (escleroterapia, electrocoagulación, ar-
gón, sonda de calor y láser) con buenos resultados,
siendo la complicación más grave la perforación de
la pared, especialmente, con la electrocoagulación

monopolar y el Láser YAG122. Se identifica la lesión
con una sonda Doppler pulsado de alta frecuencia,
introducida por el canal del colonoscopio permitien-
do la inyección de sustancias esclerosantes120.

En muchos casos no se consigue reconocer ma-
croscópicamente todas las lesiones vasculares y es
necesario una colectomía subtotal para controlar el
sangrado123. Se ha descrito buena respuesta al
tratamiento farmacológico con ácido tranexámico
(agente antifibrinolítico) en un paciente con insufi-
ciencia renal terminal en hemodiálisis124, y se ha ob-
servado desaparición de los episodios de hemorra-
gia digestiva por angiodisplasia después del
tratamiento quirúrgico de sustitución valvular en la
estenosis aórtica grave125,126.
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INTRODUCCIÓN 

Dificultad interpretativa y especificidad
de los síntomas cardiopulmonares

La disnea es uno de los síntomas más comunes,
tanto en consultas ambulatorias como en urgencias.
El diagnóstico diferencial es, en muchas ocasiones,
difícil, y requiere de gran pericia por parte del clíni-
co y de apoyo de procedimientos diagnósticos. La
determinación del origen cardíaco de la disnea pre-
cisa, con frecuencia, de la ayuda de diferentes prue-
bas complementarias. La historia clínica y la explo-
ración física tienen una gran utilidad en la elección
de las pruebas diagnósticas pertinentes y de las ac-
titudes terapéuticas iniciales. Es importante recoger
la presencia de factores de riesgo cardiovasculares,
antecedentes de enfermedades pulmonares y/o car-
diológicas, procesos concomitantes, tiempo de evo-
lución, factores desencadenantes, etc.1.

La taquipnea, frecuencia respiratoria aumentada,
es común en los pacientes con disnea, especial-
mente, en los procesos con afectación intersticial
como la fibrosis pulmonar, insuficiencia cardíaca iz-
quierda, neumonías, etc. En cambio, la bradipnea es
propia de alteraciones metabólicas como la acidosis
metabólica, aunque, también, puede observarse en
los trastornos ventilatorios obstructivos. Las espira-
ciones laboriosas y alargadas suelen relacionarse
con la afectación de bronquios pequeños como ocu-
rre en la bronquitis, asma y enfisema. La afectación
de la fase inspiratoria es más propia de obstrucción
de vías aéreas de mayor calibre. La aparición de
disnea en reposo o con pequeños grados de es-
fuerzo, indica la gravedad de la afectación patológi-
ca. La presencia de ortopnea, disnea que se acen-
túa con el decúbito, caracteriza a la insuficiencia
cardíaca con éxtasis pulmonar. 

Las exploraciones básicas como el electrocardio-
grama (ECG), la radiografía de tórax; y otras, más
específicas, como el ecocardiograma, las pruebas
de función respiratoria y la ergometría estándar son

precisas para identificar las causas y gravedad de
la disnea. La prueba de esfuerzo con medición del
consumo de oxígeno y de gases espirados tiene
ventajas sobre la ergometría convencional, puesto
que permite conocer de una forma más exacta la ca-
pacidad funcional del paciente y, además, estable-
cer el pronóstico en pacientes con insuficiencia car-
díaca2.

La determinación plasmática de BNP (brain na-
triuretic peptide), en cualquiera de sus formas, se
correlaciona con la presencia y gravedad de la dis-
función ventricular. La ausencia de niveles elevados
de este péptido en el suero de los enfermos indica
baja probabilidad del origen cardíaco de la disnea.
Diferentes estudios han comprobado que el valor
predictivo negativo de este test es del 100% y su va-
lor positivo del 40%3. El BNP es, además, un indica-
dor pronóstico y puede servir de guía en el trata-
miento de pacientes con insuficiencia cardíaca.

Otro síntoma común es el dolor torácico, impor-
tante en la cardiopatía isquémica, que puede tener
causa pulmonar como el tromboembolismo pulmo-
nar, neumotórax y neumomediastino, además de
procesos inflamatorios (neumonía, pleuritis, tumores
etc.4) A tal efecto, en los servicios de urgencia y, es-
pecialmente, en los pacientes con dolor torácico y
un ECG normal, es imprescindible, además de la
anamnesis, exploración física, la realización de una
radiografía simple de tórax que permita descartar la
mayoría de estos procesos. 

Además de estos dos síntomas capitales otros co-
mo fatigabilidad, síncope, tos, hemoptisis, ronquera,
poliglobulia, etc. son compartidos por enfermedades
del aparato circulatorio y respiratorio.

Cor pulmonale y repercusión de las
neumopatías sobre el corazón

Los procesos propiamente pulmonares causan le-
siones cardíacas. La alteración de la función respi-
ratoria y consecuentemente la hipoxia provoca un

Corazón y enfermedades pulmonares
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aumento de la presión en los lechos vasculares pul-
monares y de la postcarga del corazón derecho y
ocasiona el cuadro denominado cor pulmonale tan-
to agudo como crónico.

En la tabla I se exponen las causas determinan-
tes de cardiopatía de origen pulmonar. Aunque to-
das las causas enumeradas pueden dar origen a la
aparición de cor pulmonale, el desarrollo de éste es
más frecuente en unos casos que en otros. La car-
diopatía en el seno de estos procesos va íntima-
mente ligada a la aparición de hipertensión pulmo-
nar (HTP), sostenida en el tiempo en el caso de su
forma crónica. La importancia de la HTP radica en
el hecho de que su presencia es un factor de mal
pronóstico en la mayoría de los procesos que la de-
sencadenan. Los mecanismos que dan lugar al au-
mento de la presión en el lecho pulmonar se resu-
men en los siguientes: 1) Hipoxia que es el estímulo
vasoconstrictor conocido más poderoso sobre el
lecho arterial pulmonar. 2) Destrucción anatómica
de los vasos en la enfermedad pulmonar crónica

obstructiva, y 3) Disminución de calibre disponible
para el flujo en los vasos pulmonares (embolias,
trombosis, trastornos primarios de los vasos como
en la HTP primaria). En estos procesos se han im-
plicado factores humorales de la regulación del flu-
jo y diámetro de los vasos, alteraciones de la coa-
gulación e hiperactividad del sistema simpático.

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA
CRÓNICA

Dada la elevada prevalencia de la enfermedad
pulmonar obstructiva (EPOC) merece analizar su re-
lación con el desarrollo de HTP. La EPOC se carac-
teriza por una limitación del flujo aéreo no comple-
tamente reversible. La alteración del flujo aéreo
normalmente es progresiva y se asocia con la pre-
sencia de una respuesta inflamatoria de los pulmo-
nes a sustancias o gases nocivos. Debe sugerir el
diagnóstico de EPOC, la presencia de tos de larga
evolución, producción de esputo, disnea (progresi-
va, persistente, que empeora con el esfuerzo y du-
rante las infecciones respiratorias), así como la exis-
tencia de antecedentes de exposición ambiental a
tabaco, contaminación atmosférica, agentes quími-
cos, productos industriales, mineros etc. La confir-
mación diagnóstica se obtiene mediante la espiro-
metría, con la demostración de obstrucción al flujo
aéreo (FEV1 < 80% y FEV1/FVC < 70% post-bronco-
dilatación). Otras alteraciones son el aumento del vo-
lumen residual, la capacidad pulmonar total y una
respuesta limitada e incompleta a los broncodilata-
dores5. Esta prueba permite, además, valorar la gra-
vedad de la obstrucción6.

La prevalencia de EPOC, según la OMS (1990), se
estima, aproximadamente, en un 9 por 1.000 en va-
rones y un 7 por 1.000 en mujeres7, si bien parece
que estas cifras infraestiman la situación en países
industrializados, así como en determinados grupos
de población. La prevalencia de cor pulmonale en
pacientes con EPOC, varía entre un 9 y un 40% en
estudios necrópsicos, incrementándose hasta un
70% en los que como indicador se usa el empeora-
miento de la función pulmonar (FEV1< 0,6l.), así co-
mo, en pacientes que presentan hipoxemia, hiper-
capnia y policitemia. Sin embargo, la aparición de
datos congestivos en pacientes con EPOC, suele ser
un acontecimiento tardío, generalmente, en pacien-
tes con enfermedad hipóxica y durante reagudiza-
ciones8.

La elevación de la presión pulmonar en pacientes
con EPOC es, generalmente, moderada y raramente
alcanzan los valores detectados en pacientes con hi-
pertensión pulmonar primaria9, oscilando la presión
arterial pulmonar entre 25 y 35 mmHg10 en reposo,
incrementándose de forma significativa con el es-

Tabla I Causas de afectación cardíaca pulmonar

1. Enfermedades que afectan a los vasos pulmonares:
a. Enfermedades primarias de la pared arterial:

I. Hipertensión pulmonar primaria.
II. Arteritis pulmonar granulomatosa.

III. Tóxicos (aminorex, tóxicos intravenosos).
IV. Hepatopatía crónica.
V. Estenosis pulmonar periférica.

b. Procesos trombóticos:
I. Anemia de células falciformes.

II. Microtrombosis pulmonar.
c. Causa embólica (TEP, embolismos gaseosos, grasos,

amnióticos, etc.).
2. Afectación de los lechos pulmonares por compresión ex-

trínseca (tumores mediastínicos, aneurismas, granulomas,
fibrosis...).

3. Enfermedades del aparato neuromuscular y de la pared to-
rácica:
a. Enfermedades neuromusculares.
b. Cifoescoliosis.
c. Toracoplastias.
d. Síndromes de hipoventilación (síndrome de apnea del

sueño).
4. Enfermedades parenquimatosas pulmonares y de la vía

aérea:
a. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
b. Fibrosis quística.
c. Enfermedades infiltrativas (neumopatía rádica, fibrosis

pulmonares, sarcoidosis, enfermedades del tejido co-
nectivo...).

d. Obstrucción de las vías aéreas superiores.
e. Enfermedad de las alturas.
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fuerzo11. Su progresión es generalmente lenta, aun-
que su presencia indica peor pronóstico12. 

Del 27 al 33% de los pacientes con EPOC que de-
sarrollan congestión periférica tienen una supervi-
vencia de 5 años13.

Los factores que desencadenan hipertensión
pulmonar en la EPOC implican, más que a la pro-
pia pérdida de unidades funcionales respiratorias y
vasculares, a los descubiertos en la hipertensión
pulmonar primaria, como la hipoxia, la desestructu-
ración del árbol vascular, la poliglobulia, los cam-
bios en la mecánica pulmonar y la disfunción en-
dotelial. Todos ellos están interrelacionados entre
sí, sin que se pueda establecer un peso específico
para cada uno14. En las reagudizaciones, en rela-
ción con el empeoramiento de la mecánica respi-
ratoria, la hipoxemia y acidosis, las cifras de HTP
pueden alcanzar cifras de hasta 70 mmHg, con da-
tos de congestión derecha consecuencia de dismi-
nución transitoria de la contractilidad del ventrículo
derecho.

Los fármacos vasodilatadores no han demostra-
do que a largo plazo produzcan mejoría sintomá-
tica en la hemodinamia pulmonar y pueden ser
potencialmente peligrosos al desencadenar hipo-
tensión sistémica y síncope. El tratamiento prolon-
gado con oxígeno continuo, en los casos de hipo-
xemia crónica es útil tanto en la atenuación de la
elevación de la presión pulmonar con el ejercicio
en EPOC leve-moderado9, como en la mejoría he-
modinámica en los enfermos con patología más
avanzada e hipertensión pulmonar en reposo. Se
ha constatado que la oxigenoterapia aumenta la
supervivencia15.
SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL

SUEÑO

Definición

Pausas respiratorias como consecuencia de la
obstrucción parcial (hipopneas) o completa (ap-
neas) de las vías aéreas superiores de más de 10
segundos de duración, en número de 10 o más ca-
da hora, que provocan casi siempre una reducción
de la saturación arterial de oxígeno. El diagnóstico
de síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS)
se establece cuando el índice de apnea-hipopnea
es de 10 o más a la hora. Este índice es el número
total de apneas e hipopneas dividido por el tiempo
total de sueño, expresado en minutos y multiplicado
por 6016. Las principales manifestaciones clínicas
del SAOS quedan reflejadas en la tabla II.

La incidencia de SAOS se estima entre un 2 y un
10% de la población, según los diferentes estudios,
y aumenta progresivamente con la edad. Probable-
mente las divergencias existentes entre los ensayos
se deban a distintas metodologías en la selección de
pacientes y diversos criterios de definición del SA-
OS. En torno al 50% de los pacientes con insufi-
ciencia cardíaca presentan episodios nocturnos de
apnea/hipopnea, predominantemente de tipo cen-
tral17. Numerosos factores se correlacionan, de for-
ma estrecha, con la posibilidad de desarrollar un SA-
OS como son, edad, obesidad e historia familiar. Hay
también una serie de condiciones que parecen fa-
vorecer la aparición de este síndrome como son: há-
bito tabáquico, alcoholismo, sedentarismo y algunos
medicamentos18. Inicialmente se consideraba que
era un trastorno predominante masculino, no obs-
tante, el número de mujeres afectadas es mayor de

Tabla II Signos y síntomas del síndrome de apnea obstructiva del sueño

Síntomas Signos

Ronquidos Hipertensión
Apneas nocturnas Sobrepeso
Despertar nocturno Anomalías orofaríngeas (úvula gruesa, lengua gruesa, paladar blando redundante)
Diaforesis nocturna
Actividad motora anormal durante el sueño
Enuresis Alteraciones cardiovasculares:
Reflujo gastroesofágico Hipertensión sistémica y/o pulmonar
Somnolencia diurna excesiva Cor pulmonale. 
Cefaleas Insuficiencia Cardíaca. 
Pérdidas de memoria o concentración Angor, infarto de miocardio
Alteraciones de la personalidad Arritmias cardíacas, anomalías de conducción
Depresión Muerte súbita
Dolor torácico Isquemia cerebral
Impotencia
Disminución de libido
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lo que se pensaba, así como el número de casos no
diagnosticados. En el estudio de Young y cols.19, se
observó que el 9% de las mujeres y el 24% de los
varones presentaban episodios nocturnos de ap-
nea/hipopnea, y un 2% de las mujeres y un 4% de
los varones cumplían criterios de SAOS. He y cols.20

en un estudio practicado con 385 pacientes con ap-
neas del sueño, 247 sin tratamiento con dispositivos
de presión positiva o cirugía de la vía aérea, detec-
tó una mortalidad acumulada del 37% a los ocho
años en los pacientes que presentaban más de 20
apneas/hora. Esta mortalidad se reducía drástica-
mente con el tratamiento sobre la vía aérea, en cual-
quiera de sus opciones.

Implicación del sistema nervioso simpático

Numerosos datos obtenidos de los estudios clíni-
cos parecen revelar la existencia de un aumento de
la actividad simpática en los pacientes con SAOS.
Sin embargo, no está claro el mecanismo responsa-
ble de esta interrelación, aunque se ha demostrado
un aumento en los niveles de catecolaminas circu-
lantes en plasma, así como en orina21. Otros auto-
res22 no encuentran una adecuada correlación de
estos niveles con el índice de apneas ni con el nivel
de desaturación durante las mismas. De igual forma,
la alteración de la variabilidad cardiovascular es un
factor pronóstico para el desarrollo de eventos car-
diovasculares y está íntimamente ligado al equilibrio
del sistema vegetativo. La variabilidad cardiovascu-
lar de los enfermos con SAOS se encuentra alterada
aún en ausencia de hipertensión arterial, insuficien-
cia cardíaca u otra enfermedad y podría estar impli-
cada en el posterior desarrollo de enfermedades
cardiovasculares23.

Se supone que la hipoxia y la hipercapnia, ac-
tuando por vía de los quimiorreceptores, incremen-
tan la actividad simpática. La respuesta del sistema
nervioso simpático está potenciada durante la situa-
ción de apnea24. Como consecuencia de lo anterior
existe un predominio vasoconstrictor, lo que deter-
minaría un aumento de presión sanguínea durante el
sueño. Esta situación, a su vez, parece conllevar un
aumento de la actividad simpática y de las cifras de
tensión arterial durante el día. El mecanismo subya-
cente a esta persistencia diurna del proceso altera-
do es desconocido, pero podría deberse a un
empeoramiento de la sensibilidad de los barorecep-
tores sanguíneos25, que ejercen una influencia inhi-
bitoria sobre la respuesta de los quimiorreceptores a
la hipoxia. La presencia de SAOS, por los mecanis-
mos previamente descritos, contribuiría a alterar el
ritmo circadiano de la actividad autonómica26,27. Es-
to parece relacionarse con el nivel de desaturación
nocturna. Por otra parte, se ha descrito una depen-

dencia entre la variabilidad de la frecuencia cardía-
ca y la diferencia individual en la sensibilidad de los
quimiorreceptores del cuerpo carotídeo28.

Hipertensión arterial y SAOS

Se considera que el SAOS está presente en, al
menos, un 30% de los casos de hipertensión arte-
rial29. Además, los pacientes con SAOS tienen ma-
yores niveles de tensión arterial en el momento de
ser valorados en la clínica por primera vez, y esta hi-
pertensión es más difícil de controlar que en la po-
blación sin SAOS.

Los efectos cardiovasculares del SAOS depen-
den de múltiples factores que interaccionan de for-
ma compleja, como son las alteraciones del sistema
nervioso autónomo, las alteraciones bioquímicas in-
ducidas durante el sueño (hipoxia e hipercapnia) y
la presencia de factores mecánicos. Como ya se ha
descrito, durante las fases de apnea se produce un
aumento de la actividad simpática, que determina al-
teraciones sobre la frecuencia cardíaca y aumento
de la presión arterial, que provocan cambios circu-
latorios crónicos y condicionan la aparición de hi-
pertensión sistémica y pulmonar y, posiblemente,
desarrollo de arritmias cardíacas. Durante el sueño
normal existe un predominio del tono vagal y una re-
ducción en la presión sanguínea. Sin embargo, los
enfermos con SAOS tienen un incremento de las ci-
fras de tensión sistólicas y diastólicas durante el mis-
mo30.

La presencia de hipoxemia e hipercapnia determi-
na en las paredes de los vasos una situación de aci-
dosis, que favorece la liberación de múltiples agen-
tes vasoactivos como prostaciclinas, tromboxanos,
endotelinas y arginina-vasopresina, ICAM-1, VCAM-
131-33, los cuales actúan de forma local y difusa alte-
rando la respuesta parietal (mecanismo ampliamen-
te estudiado como favorecedor del desarrollo y
mantenimiento de hipertensión arterial y sus compli-
caciones). 

El resultado de este estado de vasoconstricción
supone un aumento de las postcarga y de la tensión
parietal del ventrículo, determinando de forma cróni-
ca una adaptación por hipertrofia. En el SAOS du-
rante la fase de recuperación de la apnea el pa-
ciente desarrolla una situación de hiperventilación
que favorece el aumento del retorno venoso por dis-
minución de las presiones intratorácicas, provocan-
do bruscas distensiones de la pared auricular de-
recha, lo que aumenta la liberación de péptido
auricular natriurético, que explica la frecuente diure-
sis nocturna34. La estimulación simpática mantenida,
junto con la activación del eje renina-angiotensina-al-
dosterona y la disminución de la sensibilidad renal al
péptido auricular natriurético contribuirían al desa-
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rrollo de hipertensión arterial mantenida34. Durante el
sueño existe una caída fisiológica de la tensión arte-
rial que oscila entre el 5 y el 15% según la fase. Sin
embargo, los pacientes con apnea del sueño tienen
una elevación de las cifras de tensión en torno a un
25% durante la fase de apnea. Este aumento es de
origen multifactorial y no depende del grado de de-
saturación arterial exclusivamente, de forma que no
se puede eliminar simplemente con el aporte de oxí-
geno35. 

Se estima que la prevalencia de SAOS en pacien-
tes con hipertensión arterial oscila entre un 26 y un
50% de los casos. Worsnop y cols.36 encontraron en
pacientes hipertensos (tratados y no tratados), fren-
te a una población control, que el 38% de los hiper-
tensos en tratamiento y sin tratar tenían un índice de
apnea/hipopnea mayor de cinco, frente a los normo-
tensos que presentaban un 4% de casos. En cam-
bio, cuando efectuaron el tratamiento estadístico,
aunque aparecía correlación entre la hipertensión ar-
terial y la apnea del sueño, ésta no podía desligarse
de otros factores como eran el índice de masa cor-
poral (el más fuertemente ligado), la edad o el sexo.

Hoy en día, el SAOS se reconoce como una cau-
sa importante de hipertensión arterial resistente al
tratamiento médico convencional. A pesar de ello,
todavía quedan dudas acerca de su importancia co-
mo mecanismo implicado en el desarrollo de hiper-
tensión arterial esencial, o como causa de hiperten-
sión arterial secundaria37. 

SAOS y arritmias cardíacas

La incidencia de arritmias cardíacas en los pa-
cientes con SAOS oscila entre un 40 y un 60%38,39.
Los enfermos con arritmias, generalmente tienen
apneas y desaturaciones más importantes que los
que no las tienen. La prevalencia de los diferentes
tipos de arritmias varía entre los diferentes autores.
Sin embargo, casi todos los trabajos coinciden en
la mayor frecuencia de arritmias supraventricula-
res, que oscila en torno a un 25%. En el estudio de
Hoffstein y Mateika38 el 35% de los enfermos con
SAOS desarrollan algún tipo de trastorno del ritmo
ventricular y rachas de taquicardia ventricular en
un 0,4% de los pacientes. En todos ellos se de-
tectó un elevado índice de episodios de apnea/hi-
popnea, con desaturaciones arteriales de oxígeno
significativamente bajas (SaO2 inferior al 70%),
aunque, tanto en los enfermos como en el grupo
control se objetivó una elevada incidencia de arrit-
mias. Por otra parte, la presencia de latidos ventri-
culares ectópicos (comunicados en un 60-70% de
los pacientes con apnea del sueño) no difiere sig-
nificativamente de la esperada en la población ge-
neral. Sin embargo, cuando se alcanza un nivel de

desaturación inferior al 60% parece aumentar el
umbral para el desarrollo de arritmias ventricula-
res39.

Los trastornos de conducción, tipo bloqueo au-
rículo-ventricular, ritmos de la unión o pausas si-
nusales de más de dos segundos, oscilan entre un
3 y un 10%40. En la mayoría de los casos, el me-
canismo responsable no es una alteración estruc-
tural o funcional de los nodos, como revelan los
estudios electrofisiológicos. Se piensa que una
disfunción del sistema nervioso central provocaría
una atonía del nervio geniogloso y obstrucción de
la vía aérea superior, lo que conllevaría la apari-
ción de hipoventilación alveolar, con hipoxia y aci-
dosis. La hipoxemia, como estimulante de la
ventilación, provocaría un poderoso esfuerzo ins-
piratorio contra la vía ocluida, que aumentaría el
tono parasimpático produciendo bradicardia o
asistolia. El hecho de que la bradicardia pueda ser
prevenida mediante la administración de atropina,
a pesar de persistir la apnea, permite reforzar la
importancia del tono parasimpático como meca-
nismo implicado en estos procesos41. La recupe-
ración del ritmo cardíaco al despertar se correla-
ciona con la disminución del tono parasimpático y
el aumento de la actividad simpática asociada. La
implicación pronóstica, en términos de morbi-mor-
talidad, de estas alteraciones de la conducción es
controvertida. Por otra parte, el tratamiento de la
apnea mediante la apertura de la vía aérea du-
rante el sueño (traqueotomía o presión positiva) es
una medida eficaz para revertir completamente
estos trastornos en el 70% de los pacientes y me-
jorar significativamente el número de eventos en
los restantes, disminuyendo significativamente la
necesidad de marcapasos42.

SAOS y cardiopatía isquémica

Los factores de riesgo clásicos como la hiperten-
sión arterial, hipercolesterolemia, tabaquismo, etc.
suelen estar presentes en los pacientes con SAOS,
lo cual introduce un importante factor de confusión
al analizar los datos de los primeros estudios. En
1990 se publicó un trabajo realizado por Hung y
cols.43, con supervivientes de un infarto agudo de
miocardio, encontrando que un 36% de los pacien-
tes tenían un índice de apneas mayor del 5%. Estos
autores43 concluían que un índice de apnea mayor
de 5,3 era un factor predictor independiente de in-
farto de miocardio. No obstante, el infarto de mio-
cardio, por si mismo, podría ser un factor de riesgo
para desarrollar alteraciones respiratorias, especial-
mente, si está comprometida la función ventricular iz-
quierda25. La prevalencia de SAOS en pacientes con
enfermedad coronaria en diversos artículos44,45 se
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sitúa incluso en torno al 50% de los casos. Además,
un grupo significativo de ellos desarrollan desatura-
ciones significativas, lo que podría ser un importan-
te factor de riesgo para la aparición de eventos is-
quémicos. 

Existe relación entre fenómenos isquémicos y SA-
OS sin que se haya podido establecer claramente la
fuerza y la existencia de una relación causa-efecto
en esta asociación. Por otra parte, estudios de trata-
miento con presión positiva en la vía aérea (CPAP)
han demostrado una mejora significativa en la evo-
lución de los pacientes con enfermedad isquémica
(por disminuir el número de eventos isquémicos o
por mejorar otras alteraciones como la tensión arte-
rial).

SAOS y disfunción ventricular izquierda

La prevalencia de desórdenes del sueño en pa-
cientes con insuficiencia cardíaca es elevada y la
disfunción más grave se suele asociar a mayores de-
saturaciones nocturnas, lo cual, a su vez, afecta a la
propia función ventricular cerrando un círculo vicio-
so, con consecuencias pronósticas no deseables46.
La apnea del sueño que se objetiva en las personas
con disfunción ventricular izquierda e insuficiencia
cardíaca es debida tanto a mecanismos centrales
(respiración de «Cheyne-Stokes») como obstructi-
vos. Resultados de diferentes estudios son contra-
dictorios a la hora de determinar la independencia
de ambos factores aunque se ha demostrado la me-
joría de la función ventricular con el tratamiento de la
apnea47,48.

En la práctica clínica, la importancia que tiene la
presencia de SAOS en los pacientes cardiópatas
requiere atención no sólo por parte de los médicos
generalistas, sino, incluso, por los especialistas
cardiólogos, internistas y neumólogos. Como pue-
de vislumbrarse de los datos obtenidos en diferen-
tes estudios, la detección precoz del SAOS puede
evitar, en muchas ocasiones, actitudes agresivas
innecesarias, especialmente si consideramos la efi-
cacia del tratamiento específico del SAOS. Descar-
tar, inicialmente, esta enfermedad se puede reali-
zar, de forma sencilla, incorporando a la historia
clínica tres preguntas: ¿Le han dicho que ronca
mientras duerme? ¿Se despierta con frecuencia por
la noche? ¿Se duerme con facilidad durante el día,
incluso haciendo tareas? Probablemente con este
interrogatorio no conseguiremos seleccionar a to-
dos los pacientes con SAOS ni excluir a la totalidad
de los que no lo tienen, pero, en un alto porcenta-
je de casos, nos pondrá en la pista de un diagnós-
tico correcto y facilitará el tratamiento más adecua-
do y eficaz.
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Y TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

Los fenómenos tromboembólicos pulmonares
(TEP) constituyen un problema sanitario de primer
orden. Su incidencia, aunque difícil de determinar de
forma exacta, se estima que oscila entre un 0,5 y 1
por 1.000 personas al año en los países occidenta-
les4. En la práctica mayoría de los casos su apari-
ción está ligada a la presencia de trombosis venosa
profunda. Los factores de riesgo clásicos para el de-
sarrollo de trombosis derivados de la tríada de Vir-
chow, persisten en la actualidad, ampliados por el
descubrimiento de nuevas situaciones de riesgo, re-
lacionadas, principalmente, con la existencia de una
predisposición genética por alteraciones en el equi-
librio trombosis-fibrinolisis (deficiencias de proteínas
S y C, antitrombina III, etc.49).

Desde el punto de vista fisiopatológico hay que
resaltar los siguientes mecanismos fisiopatológicos
que influyen en los hallazgos clínicos del TEP y tie-
nen implicaciones pronósticas:

1. Aumento de postcarga ventricular derecha: lo
que supone un aumento del estrés miocárdico
y del consumo de oxígeno, con isquemia pa-
rietal asociada, dilatación y disfunción de ven-
trículo derecho.

2. Disfunción ventricular izquierda: no está claro el
mecanismo responsable. Probablemente esté
causada por isquemia relativa consecuencia
de la hipoxemia. También juega un destacado
papel el cambio geométrico del ventrículo iz-
quierdo, especialmente, del septo, que restaría
eficacia a la eyección ventricular, y la caída de
la precarga50.

3. Hipoxemia: su origen es multifactorial por alte-
raciones de ventilación-perfusión, alteraciones
de la difusión, incremento de los «shunts» pul-
monares, reducción de la extracción de oxíge-
no por bajo gasto e hipotensión49.

El pronóstico del paciente con TEP es adverso sin
tratamiento. Se han descrito múltiples factores para
orientar el riesgo de mala evolución. En su fase agu-
da la localización del trombo (arterias proximales o
segmentos distales), los datos del ecocardiograma
y, sobre todo, el riesgo de recurrencia del proceso
son marcadores importantes de pronóstico. La afec-
tación de las ramas principales de las arterias pul-
monares suele condicionar la aparición de cuadros
más graves y la presencia de disfunción ecocardio-
gráfica del ventrículo derecho51. Según estudios clá-
sicos la mortalidad del TEP sin tratamiento es de un
30%, cifra que se consigue reducir a un 8% con una
adecuada anticoagulación52. Autopsias de pacien-
tes muertos por TEP muestran que muchos tuvieron
episodios previos de embolia que habían pasado
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desapercibidos. En la fase evolucionada del TEP, el
pronóstico del paciente está relacionado con la ca-
pacidad de restaurar su flujo normal, o de desarro-
llar hipertensión pulmonar crónica. La clínica de TEP
puede variar desde un cuadro de shock hemodiná-
mico, en el tromboembolismo masivo, hasta pasar
desapercibido. Los síntomas más frecuentes son:
disnea, dolor torácico pleurítico y síncope, aunque
no son los únicos. La radiografía de tórax puede ser
normal o detectarse alteraciones derivadas de la hi-
poperfusión distal e irritación pleural (atelectasias,
derrame pleural, infiltrados, oligohemia relativa, etc.).
La sobrecarga de cavidades derechas en el electro-
cardiograma (S1Q3T3) varía mucho en su forma de
presentación entre las diferentes series. El análisis
gasométrico arterial suele revelar hipoxemia (aunque
hasta el 20% de los pacientes puede estar ausente)
e hipocapnia53.

Ante la sospecha de TEP es importante valorar los
factores de riesgo y clasificar al enfermo en función
de la probabilidad, alta, media o baja de embolia pul-
monar49. El TEP masivo, por sus implicaciones pro-
nósticas, requiere una evaluación rápida y especial,
para establecer el diagnóstico diferencial con otras
entidades como el «shock», taponamiento y disec-
ción aórtica. Probablemente en este aspecto los da-
tos indirectos aportados por la ecocardiografía per-
mitirían orientar adecuadamente el manejo, aunque
sus resultados no se deben considerar concluyentes.

Sin embargo, fuera de esta situación el diagnóstico
de TEP se vuelve complejo. Los algoritmos propues-
tos por las Sociedades Europea54 y Española de Car-
diología49 (fig. 1), dependen de la evaluación de las
diferentes pruebas complementarias y de las posibi-
lidades de cada institución. No obstante, a pesar del
avance existente en las diferentes técnicas, se insis-
te en una adecuada estratificación en función de la
historia clínica y pruebas básicas (ECG, radiografía
de tórax y bioquímica) y confirmación diagnóstica
con gammagrafía pulmonar de ventilación perfusión,
tomografía axial helicoidal, eco-doppler de miembros
inferiores y estudios radiológicos con contraste del
sistema venoso de miembros inferiores, y, si es pre-
cisa, angiografía pulmonar49.

El embolismo pulmonar debe prevenirse y una vez
que ocurre debe conseguirse la repermeabilización
vascular y evitar las recurrencias.

1. Prevención: los pacientes que fallecen debido
a TEP lo hacen en las primeras horas, por lo
que ninguna medida terapéutica puede ser
más eficaz que la profilaxis. Ante cualquier pa-
ciente debe evaluarse su riesgo potencial de
sufrir un TEP y una vez evaluado y dependien-
do de si el riesgo es bajo, medio o alto iniciar-
se las medidas físicas y farmacológicas perti-
nentes para la prevención49 (tabla III).

2. Conseguir la permeabilidad vascular es el ob-

Tabla III Estratificación del riesgo y profilaxis de trombosis venosa profunda y tromboembolismo
pulmonar

Riesgo Procedimiento Profilaxis

Bajo Cirugía menor No precisa
Neurocirugía Medias de compresión gradual 

HNF 5000 u. 2 veces al día
Compresión neumática intermitente. Movilización precoz

Moderado Cirugía abdominal, HNF 5.000 u/8-12 h.
torácica o ginecológica Enoxaparina 40 mg/día sc

Dalteparina 2.500 ó 5.000 u/día sc
Medias de compresión gradual. Compresión intermitente
Movilización precoz

Alto Cirugía ortopédica HNF ajustada según APTT
Traumatismo múltiple Enoxaparina 30 mg 2 veces al día.
Lesión medular Compresión neumática intermitente

Movilización precoz.
Medias de compresión gradual

Otras Hospitalización médica Enoxaparina 40 mg sc
situaciones Encamamiento Medias de compresión gradual

Movilización precoz
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jetivo esencial en pacientes en fase aguda,
especialmente si hay datos de compromiso
hemodinámico o shock. Para esto se han di-
señado ensayos con trombolíticos, heparina y
eliminación del émbolo en fase aguda, tanto
de forma percutánea, como quirúrgica. La he-
parina sódica actúa fundamentalmente evitan-
do la progresión del trombo en el lecho vas-
cular y la aparición de nuevas trombosis y

embolias, demostrando su eficacia al dismi-
nuir la mortalidad. El papel de los trombolíti-
cos es más controvertido, al no haberse de-
mostrado que tengan una clara ventaja sobre
la heparina. No obstante, se acepta el empleo
de TPA, uroquinasa o estreptokinasa en pa-
cientes con compromiso hemodinámico, siem-
pre seguidos de una adecuada anticoagula-
ción. La embolectomía requiere más estudios

Figura 1.—Algoritmo diagnóstico de tromboembolismo pulmonar NO masivo de la Sociedad Española de Cardiología (resumido)49.
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para situarla adecuadamente, y se reserva pa-
ra pacientes con mala evolución hemodinámi-
ca, lo cual, a su vez, condiciona un mayor
riesgo quirúrgico.

3. Evitar las recurrencias: las guías actuales reco-
miendan el mantenimiento de anticoagulación
con dicumarínicos (INR 2-3) durante tres o seis
meses, aunque probablemente en pacientes
de mayor riesgo, esta debería ser más prolon-
gada, o, incluso, de por vida. 

HIPERTENSIÓN PULMONAR

Es el incremento de la presión arterial pulmonar
media superior a 25 mmHg en reposo o de 30 mmHg
con el esfuerzo. En 1998 en la conferencia de
Evian55 y bajo el auspicio de la OMS, se aceptó la
clasificación que reunió los avances, hasta la fecha,
sobre la enfermedad hipertensiva pulmonar (tabla
IV). La HTP crónica, sea cual sea su origen, produ-
ce una serie de transformaciones en la estructura
vascular pulmonar, con cambios en el endotelio, la
matriz celular y las células musculares; en el que in-
tervienen factores humorales y reacciones molecula-
res complejas no del todo bien conocidas. También
se estableció la clasificación funcional de los pa-
cientes de acuerdo con un sistema análogo al de la
«New York Heart Association» para la disnea de los
cardiópatas.

Los síntomas en la mayor parte de las ocasiones
son inespecíficos, el más frecuente es la disnea. Las
exploraciones complementarias básicas como la ra-
diografía de tórax y el ECG, con crecimiento ventri-
cular derecho, apoyarán la presunción inicial. Estas
pruebas son necesarias para la evaluación del pa-
ciente, puesto que hasta el 85% de los enfermos tie-
nen alteraciones en las mismas.

El ecocardiograma permite la confirmación de la sos-
pecha inicial y la estimación de la presión pulmonar sis-
tólica, a través de la determinación de la velocidad má-
xima del «jet» de insuficiencia tricúspide57. Existen,
además, otros datos hacen sospechar la presencia de
HTP, en caso de que no se pueda recoger la insufi-
ciencia tricúspide. Un resumen de estas alteraciones
se muestran en la tabla V57,58. Es útil, dentro de la eva-
luación inicial, la práctica de una espirometría simple
para descartar procesos obstructivos pulmonares.

La confirmación diagnóstica de la HTP requiere
realizar exploraciones encaminadas a descartar
causas reversibles o controlables de este proceso
(tabla VI)59. El estudio hemodinámico sirve no solo
para cuantificar las presiones pulmonares, sino,
también, para la realización del test con fármacos
vasodilatadores. La respuesta inicial del paciente al
test agudo permite predecir el resultado del trata-
miento crónico, según el algoritmo de la figura 259-61.

Se han probado varios tipos de vasodilatadores con
distintas respuestas: adenosina, acetilcolina, óxido
nítrico, prostaglandinas62, 63.
Guías de tratamiento farmacológico de la

Tabla IV Clasificación fisiopatológica de la
hipertensión pulmonar

ARTERIAL
1. HTP Primaria

� Esporádica
� Familiar

2. HTP relacionada con:
� Enf. colágeno
� Cortocircuitos izquierda-derecha congénitos
� Hipertensión portal
� VIH
� Fármacos / toxinas

� Anorexígenos
� Otros

� Definitivamente relacionados: aceite tóxico.
� Muy probable relación: anfetaminas, L-triptofano.
� Posible: meta-anfetaminas, cocaina, agentes qui-

mioterápicos
� HTP persistente del recién nacido
� Otras

VENOSA
1. Cardiopatía izquierda auricular o ventricular
2. Valvulopatía izquierda
3. Compresión extrínseca de las vv. pulmonares principales

� Fibrosis mediastínica
� Adenopatías / tumores

4. Enf. venooclusiva pulmonar
5. Otras

Asociada a injurias del SISTEMA RESPIRATORIO o/y
HIPOXEMIA
1. EPOC
2. Enf. pulmonar intersticial
3. Apnea del sueño
4. Síndrome de distrés respiratorio
5. Enf. de grandes altitudes
6. Enf. pulmonar neonatal
7. Displasia alvéolo capilar 
8. Otros

Asociada a ENFERMEDAD CRÓNICA TROMBOEMBÓLICA
1. Con afectación de segmentos proximales
2. Obstrucción de arterias pulmonares distales

� Embolismo pulmonar
� Trombosis in situ

Miscelánea
1. Inflamatorias (schistosomiasis, sarcoidosis...)
2. Otras
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hipertensión pulmonar

1. La anticoagulación crónica está indicada en
pacientes con HTP primaria y en los casos de-
rivados de tromboembolismo pulmonar. En los
demás grupos, probablemente, también, si se
sospecha la participación de mecanismos
trombóticos y/o alteraciones de la coagulabili-

dad según criterio clínico64.
2. Los diuréticos están indicados para el alivio de

los síntomas de congestión pulmonar.
3. La digoxina es útil en pacientes con disfunción

ventricular derecha y signos de insuficiencia
cardíaca65.

4. La oxigenoterapia está indicada en pacientes
con hipoxemia y/o saturaciones < 90% en los
registros nocturnos con pulsioximetría.

5. Los antagonistas del calcio, en ausencia de in-
suficiencia cardíaca, son útiles para mejorar y
prolongar la supervivencia en los casos en los
que el paciente conserva la capacidad vasodi-
latadora en los lechos pulmonares66. Se ha en-
sayado el uso de diltiazem, verapamil, nifedipi-
no y amlodipino. 

6. El uso de prostaglandinas está justificado, no
solo, por sus propiedades vasodilatadoras, in-
cremento del gasto cardíaco67, sino, también,
por su actividad como inhibidor de la agrega-
ción plaquetaria, propiedades anticoagulantes
y efecto inhibidor de la proliferación celular68.
El tratamiento crónico con prostaglandinas me-
jora la supervivencia y, en los casos de HTP
grave, retrasa la necesidad de trasplante pul-
monar en un porcentaje no despreciable de pa-
cientes (reducción del riesgo de muerte hasta
en un 60%)69. Está indicada su utilización en hi-
pertensión pulmonar primaria, formas familia-
res, enfermedad tromboembólica, infección por
virus de la inmunodeficiencia (VIH), conectivo-
patías, cardiopatías congénitas, sarcoidosis, hi-
pertensión portopulmonar. Se administran por
vía intravenosa, aunque recientemente se están
ensayando otras alternativas como la vía inha-
lada, y, en ensayo, está la posibilidad de admi-
nistración subcutánea.

Como alternativas de tratamiento farmacológico
está, de nuevo, cobrando interés la realización de
septostomía auricular en casos de hipertensión
pulmonar importante, refractaria a tratamiento mé-
dico y siempre en casos seleccionados70. Pacien-
tes con enfermedad tromboembólica localizada en
los segmentos proximales de las arterias pulmona-
res deben ser considerados para una posible ciru-
gía de trombo-embolectomía71. Aquellos con hi-
pertensión pulmonar que mantienen, a pesar del
tratamiento médico óptimo, una mala clase funcio-
nal (III-IV) pueden beneficiarse del trasplante pul-
monar o de pulmón y corazón combinado. Indica-
dores hemodinámicos del posible beneficio de
este procedimiento son: índice cardíaco < 2,1
l/min/m2 y/o saturación de oxígeno en arteria pul-
monar ≤ 63%, y/o presión de aurícula derecha ≥ 10
mmHg, y/o presión en arteria pulmonar media > 55
mmHg. No obstante los resultados de superviven-

Tabla V Hallazgos de ecocardiográficos en la
hipertensión pulmonar

1. Ausencia o disminución de la onda a de la válvula pulmonar.

2. Cierre mesosistólico de la válvula pulmonar.

3. Dilatación de cavidades derechas.

4. Adquisición de forma de D del ventrículo derecho.

5. Estimación de presión sistólica pulmonar mediante veloci-
dad máxima de insuficiencia tricúspide + presión auricular
derecha.

6. Tiempo de aceleración del flujo pulmonar.

7. Velocidad de regurgitación pulmonar.

8. Índice de función miocárdica derecha.

Tabla VI Investigaciones recomendadas en la
evaluación de la hipertensión pulmonar

1. Imagen
– Radiografía de tórax
– Ecocardiograma
– Gammagrafía de ventilación perfusión
– TAC torácico de alta resolución
– TAC helicoidal con contraste de arterias pulmonares
– Angiografía pulmonar
– Ecografía abdominal

2. Respiratorio
– Gasometría arterial basal
– Estudio de función pulmonar
– Monitorización de saturación nocturna de oxígeno

3. Cardiológicas
– ECG
– Test de esfuerzo
– Cateterismo cardíaco derecho

4. Análisis sanguíneos
– Hematología y bioquímica rutinarios
– Función tiroidea
– Estudios inmunológicos (Ac antifosfolípidos, ANCA,

anti-SCL70...)
– Serología de hepatitis
– HIV

5. Orina
– Hormona α-gonadotropina coriónica
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cia, con estos procedimientos, no son tan hala-
güeños como los obtenidos en los trasplantes car-
díacos. La supervivencia a 1,3 y 5 años es del 52,
40 y 35% respectivamente, siendo los resultados
mejores los obtenidos en pacientes con síndrome
de Eisenmenger o HTP de origen tromboembóli-
co72.
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La prevalencia de la enfermedad cardiovascular
en pacientes con insuficiencia renal crónica termi-
nal (IRCT) es muy alta, debido a la elevada pre-
sencia de factores de riesgo, como la hipertensión
arterial (HTA), diabetes mellitus, la hiperlipemia y
a otros factores relacionados directamente con la
uremia, como son el hiperparatiroidismo secunda-
rio, las calcificaciones vasculares, la anemia cró-
nica, las alteraciones del sistema de la coagula-
ción, fibrinolisis, etc.1-3. La principal causa de
muerte en los pacientes con IRCT son las compli-
caciones cardiovasculares, estimándose que del

30 al 50% de la mortalidad global es de origen
cardiológico3,4. 

La enfermedad cardiovascular en la IRC es multi-
factorial. Existe un conjunto de alteraciones en la
morfología, estructura y funcionalidad cardíaca, re-
nal, de las arterias coronarias y de la circulación pe-
riférica, que están interrelacionadas entre sí de for-
ma directa y compleja. El objetivo de este artículo es
revisar los principales problemas cardiológicos que
presentan los enfermos con IRCT centrándonos prin-
cipalmente en sus peculiaridades diagnósticas y te-
rapéuticas.

Enfermedad cardiovascular en el paciente con
insuficiencia renal crónica

A. Sánchez-Recalde y O. Costero Fernández*
Servicios de Cardiología y *Nefrología.
Hospital Universitario La Paz. Madrid.
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Figura 1.—Factores que con-
tribuyen al desarrollo de una
aterosclerosis coronaria pre-
coz y progresiva en pacientes
con insuficiencia renal crónica.
LDL: Lipoproteínas de baja
densidad; HDL: Lipoproteínas
de alta densidad.
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CARDIOPATÍA ISQUÉMICA

La prevalencia de los factores de riesgo cardio-
vascular en los pacientes con IRC está incrementa-
da y la presencia de síntomas típicos de cardiopatía
isquémica es muy frecuente. La aterosclerosis coro-
naria es el principal determinante de la isquemia
miocárdica en este grupo de enfermos. En la figura
1 se muestran los principales factores aterogénicos
responsables de una aterosclerosis acelerada en los
pacientes con IRCT. No obstante, otras alteraciones
cardíacas y extra-cardíacas comunes en la IRC, co-
mo la hipertrofia ventricular izquierda (HVI), la ane-
mia, las fístulas arteriovenosas, las calcificaciones
vasculares, los cambios hemodinámicos durante la
diálisis, pueden provocar un desequilibrio entre la
demanda y la oferta de oxígeno desarrollándose is-
quemia miocárdica en ausencia de enfermedad co-
ronaria significativa5 (fig. 2). 

Problemas diagnósticos de la enfermedad
coronaria en la IRC

El diagnóstico de síndrome coronario agudo en
pacientes diabéticos con neuropatía y IRCT puede
resultar problemático por diversas razones. La neu-
ropatía es frecuente en estos pacientes dando lugar

en ocasiones a infarto de miocardio en ausencia de
dolor torácico6. También, las alteraciones electrocar-
diográficas basales secundarias a la HVI, a distur-
bios electrolíticos y metabólicos pueden producir
alteraciones del segmento ST y de la onda T simu-
lando cambios isquémicos7. Las determinaciones de
los marcadores bioquímicos de necrosis miocárdica
como la creatincinasa (CK) y su fracción miocárdica
(CK-MB) dan lugar a un mayor número de falsos po-
sitivos en los pacientes con IRC que en la población
general. Aproximadamente, entre un 15 y un 25% de
los pacientes en hemodiálisis crónica pueden pre-
sentar cifras persistentemente elevadas tanto de la
CK como de la CK-MB8,9. Estas elevaciones enzi-
máticas suelen ser de carácter ligero y no existe la
curva característica de un infarto, por lo que con una
adecuada seriación enzimática la posibilidad de
confusión es muy pequeña. La causa de esta eleva-
ción no está aclarada y se cree que se produce por
un daño muscular en el contexto tóxico del síndrome
urémico10. La determinación de las troponinas, mar-
cadores más específicos de lesión miocárdica, jue-
ga un papel importante en el diagnóstico de cardio-
patía isquémica en este grupo de enfermos. Con la
troponina T se obtuvieron igualmente falsos positivos
en pacientes con fracaso renal11. La troponina I tie-
ne una similar sensibilidad que la CK-MB y la tropo-
nina T, pero una mayor especificidad para la detec-

I S Q U E M I A  M I O C Á R D I C A
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valvulares

Fístulas A-VHVI

Demanda O2
incrementada

Aporte O2
disminuido

↑ Catecolaminas Taquicardia/arritmias Hipotensión
Alteraciones electrolíticas

DIÁLISIS

Figura 2.—Factores que alte-
ran el equilibrio entre la oferta
y la demanda de oxígeno, y
producen isquemia miocárdi-
ca en ausencia de enferme-
dad coronaria aterosclerótica.
HVI: hipertrofia ventricular iz-
quierda.
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Calcificaciones
microvasculares

↑ Presión
diastólica VI
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ción de un daño miocárdico mínimo, por lo que po-
dría resultar de gran utilidad. Hoy sabemos que su
especificidad no llega al 100% y su utilidad en pa-
cientes con IRC necesita ser validada en estudios
con poblaciones grandes12. A pesar de estas limita-
ciones, el diagnóstico de un síndrome coronario agu-
do en los pacientes con IRC en un servicio de ur-
gencias se fundamenta en una buena historia clínica
apoyada en los hallazgos electrocardiográficos y
bioquímicos. 

Las pruebas no invasivas para el diagnóstico de
la enfermedad coronaria en el paciente con IRC tam-
bién presentan peculiaridades. La ergometría con-
vencional está limitada por la alta prevalencia de las
alteraciones electrocardiográficas basales y la ca-
pacidad física disminuida que presentan muchos
pacientes con IRCT que no les permite alcanzar fre-
cuencias cardíacas valorables6. Las pruebas isotó-
picas de estrés, sobre todo farmacológico, han da-
do resultados variables. Con la utilización de talio y
dipiridamol se obtuvieron una sensibilidad que varió
del 37 al 86%, una especificidad del 75% y un valor
predictivo positivo cercano al 70%13,14. Algunos fal-
sos positivos, sobre todo en pacientes con HVI, se
relacionaron con una disminución en la captación en
la cara lateral, simulando un infarto en dicha locali-
zación15. La ecocardiografía de estrés con dobuta-

mina demostró una sensibilidad entre el 70 y el 95%
y una especificidad del 95%16,17, convirtiéndose ac-
tualmente en la prueba de elección para descartar
cardiopatía isquémica en aquellos pacientes con
IRCT y baja capacidad para el ejercicio.

Nefropatía por contraste secundario a ca-
teterismo cardíaco

El cateterismo cardíaco se convierte en ocasiones
en un procedimiento diagnóstico y terapéutico ne-
cesario para la evaluación y el tratamiento de pa-
cientes con IRCT, pero existe el riesgo de un empeo-
ramiento de su función renal debido a la toxicidad
del contraste. Actualmente, se cree que se debe a
un daño isquémico a nivel de la médula renal y a un
efecto tóxico directo en las células tubulares rena-
les18. Los pacientes con mayor riesgo de sufrir este
daño renal por contraste son los que presentan una
función renal alterada y dentro de este grupo, los pa-
cientes diabéticos19. Otros factores de riesgo se re-
presentan en la figura 3. La creatinina suele elevar-
se y alcanzar su pico entre los días 3 y 5 tras el
procedimiento y se normaliza a los 7-10 días19. En
un alto porcentaje de casos la función renal se re-
cupera totalmente, aunque en un 30% puede quedar

Contrastes:
– Alta dosis
– Alta osmolaridad

Fallo renal previo

Depleción volumen efectivo
– Deshidratación
– Insuficiencia cardíaca
– Cirrosis...

Drogas nefrotóxicas
– AINES
– IECAS

NEFROPATÍA POR CONTRASTE

Diabetes mellitus

Figura 3.—Factores riesgo pa-
ra el desarrollo de la nefropa-
tía por contraste. AINES: An-
tiinflamatorios no esteroideos;
IECAS: Inhibidores de la enzi-
ma conversora de la angioten-
sina.
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algún grado de alteración residual20. El requerimien-
to de diálisis es infrecuente21. Existen múltiples en-
sayos de prevención de la nefropatía por contraste
que analizaron el uso de expansores de volumen,
contrastes con diferentes osmolaridades, fármacos
como la dopamina, furosemida, manitol, calcio-anta-
gonistas, teofilinas, antagonistas del receptor de la
endotelina y recientemente la acetilcisteína. Tan só-
lo se evidenció un claro beneficio con el uso de la
hidratación con suero salino y con contrastes de ba-
ja osmolaridad22. Recientemente se publicó el efec-
to beneficioso del antioxidante acetilcisteína23, sin
embargo, los resultados hay que tomarlos con cau-
tela, ya que se trataba de un estudio con un mues-
tra pequeña (83 pacientes) y se usaron dosis bajas
de contraste de baja osmolaridad (75 ml)24. En la ta-
bla I se muestra el protocolo de prevención desarro-
llado en el laboratorio de hemodinámica de nuestro
hospital. En pacientes incluidos en programa de diá-
lisis debemos de utilizar la mínima cantidad de con-
traste posible y si es necesario programar una se-
sión de diálisis tras el procedimiento para eliminar el
exceso de volumen. 

Ante un fallo renal tras un cateterismo cardíaco de-
bemos de realizar el diagnóstico diferencial entre la
nefrotoxicidad del contraste y la embolización de co-
lesterol, que se produce al desprenderse microém-
bolos de las placas de ateroma por el efecto mecá-
nico del catéter. Los pacientes de alto riesgo son las
personas de edad avanzada con hipertensión de lar-
ga evolución y enfermedad vascular periférica. El
diagnóstico de la presentación subaguda es difícil y
se basa en la sospecha clínica ante un fallo renal tras
cateterismo en pacientes de riesgo y que no se re-
suelve en pocos días como ocurre con el fallo renal
por contraste6. 

Opciones terapéuticas del paciente con
IRC y cardiopatía isquémica

El tratamiento médico en general de los pacientes
con IRCT no difiere del que utilizamos en la pobla-
ción general, con la excepción del cuidado en la do-
sificación de los fármacos. En la tabla II se muestran
los fármacos cardiovasculares más utilizados que
son eliminados preferentemente por vía renal, su
ajuste en función del aclaramiento de creatinina y
aquellos cuyos valores descienden con la hemodiá-
lisis. Los agentes trombolíticos usados en el infarto
agudo de miocardio no necesitan ajuste según la
función renal, pero debemos administrarlos con cau-
tela debido al riesgo aumentado de sangrado por la
disfunción plaquetaria urémica que presentan estos
enfermos6. Los beta-bloqueantes son fármacos se-
guros en el tratamiento de la isquemia miocárdica y
la hipertensión, aunque algunos de ellos necesitan

ajuste de dosis. Los calcio-antagonistas son amplia-
mente utilizados en el tratamiento de la cardiopatía
isquémico-hipertensiva y como tienen eliminación
hepática no requieren ajuste de dosis. Existen agen-
tes antiarrítmicos que requieren ajuste de dosis y
otros como la amiodarona y la propafenona que
prácticamente no es necesario su ajuste25. Agentes
inotrópicos como la dopamina no requieren ajuste de
dosis. La digoxina se elimina por vía renal y requie-
re ajustar las dosis según niveles plasmáticos y res-
puesta clínica. Debemos tener especial precaución

Tabla I Protocolo actuación para la prevención
de la nefropatía por contraste

1. Aspectos básicos
– Conocimiento función renal (al menos 1 determinación

de creatinina plasmática).
– Pacientes con creatinina alta: realizar pre-hidratación y

utilizar contraste baja osmolaridad.
– Utilizar mínima dosis de contraste posible, sobre todo si

existe depleción de volumen.

2. Cateterismos no urgentes

� Pacientes bajo riesgo: sin fallo renal previo y sin dia-
betes.
– Suspender días previos si es posible: IECAs, AINES

y diuréticos.
– Si existe deshidratación clínica: hidratación con sue-

ro salino iv. 0,45% ó 0,9%.
� Pacientes alto riesgo: fallo renal previo y sobre todo en

diabéticos.
– Administración iv. de 1 litro de suero salino 0,45%

o 0,9% durante las 12 horas previas al procedimien-
to y 1 litro durante las 12 horas posteriores.

– Aconsejar beber líquidos sí sensación de sed, excep-
to las 4 horas previas al procedimiento.

– Acetilcisteína 600 mg orales/12 horas el día previo
y el día del procedimiento.

– Determinaciones de creatinina diarias desde el día 1
hasta el 4 post-procedimiento.

3. Cateterismos de carácter urgente
� Si hipovolemia clínica o fallo renal. 

– Comenzar con 500 ml iv. de suero salino 0,9% o
0,45% a pasar en 1 hora y media previo o durante el
procedimiento, seguido de 1 litro de salino en las si-
guientes 12 horas, si no existe edema pulmonar. 

– Acetilcisteína 600 miligramos orales/12 horas el día
del procedimiento.

– Determinaciones de creatinina sérica del primer al
cuarto día post-procedimiento.

IECAs: Inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina;
AINES: Antiinflamatorios no esteroideos; iv: intravenosa; mg: mili-
gramos; ml: mililitros.
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Tabla II Fármacos cardiovasculares de uso habitual en la insuficiencia renal

Dosis mg/dl Ajuste dosis según Cr Cl (ml/min)
función renal Eliminación

Fármaco normal eliminación Método 10-50 < 10 en hemodiálisis

Antiarrítmicos
Procainamida 350-400/3-4 h I /6-12 h /8-24 h Sí
Quinidina 200-400/4-6 h D 100% 75% Sí
Disopiramida 100-200/6 h I /12-24h /24-40 h No
Lidocaína 1-4 mg/min D 100% 100% No
Flecainida 100/12 h D 100% 50% No
Propafenona 150-300/8 h D 100% 100% No
Sotalol 160/12 h D 30% 15% Sí
Amiodarona 200-600/24 h D 100% 100% No
Digoxina 0,25-0,5/24 h D/I 25-75%/36 h 10-25%/48 h No

IECAs
Captopril 25/8 h D/I 75%/12-18 h 50%/24 h Sí
Enalapril 5-10/12 h D 75% 50% Sí
Fosinopril 10/24 h D 100% 75% No
Lisinopril 5-10/24 h D 50-75% 25-50% Sí
Quinapril 10-20/24 h D 75-100% 50% Sí
Ramipril 10-20/24 h D 50-75% 25-50% No

Betabloqueantes
Atenolol 50-100/24 h D/I 50%/48 h 30-50%/96 h Sí
Esmolol 50-150 Microg/kg/min D 100% 100% No
Labetolol 200-600/12 h D 100% 100% No
Metoprolol 50-100/12 h D 100% 100% Sí
Propranolol 80-160/12 h D 100% 100% No

Calcio-antagonistas
Amlodipino 5-10/24 h D 100% 100% No
Diltiazem 90/8 h D 100% 100% No
Nifedipino 10-20/6-8 h D 100% 100% No
Verapamil 80/8 h D 100% 100% No

Nitratos
Isosorbide 10-20/8 h D 100% 100% Sí

Diuréticos
Amiloride 50/24 h D 50% evitar
Espironolactona 25-100/24 h I /12-24 h evitar
Furosemida 40-80/6-8 h 100% 100% Sí

Antagonistas de los Receptores de la Angiotensina RA-II
Losartán 50-100/24 h D 100% 100% nc
Valsartán 80-160/24 h D 100% 50% nc

Inotrópicos
Dobutamina 2-15 Microg/kg/min D 100% 100% nc

Modificada de Bennet WM, Aronoff GA, Golper TA. Drug prescribing in renal failure: dosing guidelines for adults (3ª ed.). Philadelphia: Ame-
rican College of Physicians; 1994: 43-55.
Cr Cl: Aclaramiento creatinina; I: aumento en intervalo dosis; D: porcentaje de disminución de dosis; nc: no conocido.
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con el uso de la digoxina en pacientes sometidos a
hemodiálisis, ya que durante la misma se produce
una rápida disminución de las concentraciones de
potasio, magnesio y un aumento del calcio iónico, lo
que conlleva un riesgo aumentando de arrítmias aso-
ciadas a la digoxina6. También debemos tener cui-
dado con el uso de la amiodarona y la quinidina aso-
ciadas a la digoxina, ya que aumentan los niveles
plasmáticos de la digital y por tanto el riesgo de to-
xicidad. Un apartado especial requieren los inhibi-
dores de la enzima conversora de la angiotensina
(IECAs) puesto que son fármacos extensamente em-
pleados en la cardiopatía isquémica, insuficiencia
cardíaca e hipertensión. Por un lado tienen un de-
mostrado efecto renoprotector en la insuficiencia re-
nal de varias etiologías26,27 y por otro lado pueden
inducir un fallo renal. Los IECAs deben de ser utili-
zados con precaución en pacientes con función re-
nal alterada, sobre todo en aquellos con estenosis
de las arterias renales, nefrosclerosis hipertensiva,
diabetes mellitus e insuficiencia cardíaca. Estos fár-
macos pueden provocar una disminución en el filtra-
do glomerular al reducir la resistencia a nivel de la
arteriola eferente y también al disminuir la presión
sanguínea28. Su administración debe ser igualmente
cuidadosa en los pacientes con hiperpotasemia se-
cundaria a diuréticos ahorradores de potasio o a
otras causas. Por lo tanto, es recomendable en es-
tos pacientes de riesgo la valoración de la función
renal antes del inicio del tratamiento y a los 2-5 días
después de la primera dosis29. El fallo renal suele ser
reversible al suspender el tratamiento28. Debemos
de mencionar el importante papel que desarrolla la
anemia como precipitante de angina, por lo que es
preciso su tratamiento con eritropoyetina (EPO) y al-
canzar un hematocrito mayor del 30%. 

Es muy frecuente el desarrollo de angor durante
la hemodiálisis y su tratamiento incluye: detener la ul-
trafiltración para evitar la depleción de volumen, re-
ducir el flujo sanguíneo a través del dializador, ad-
ministración de oxígeno y posicionar el paciente en
Trendelenburg si existe hipotensión, con infusión de
salino como paso previo a la administración de ni-
troglicerina sublingual30. Los cambios electrocardio-
gráficos no isquémicos por alteraciones electrolíticas
son muy frecuentes como hemos comentado y de-
bemos de interpretarlos con cautela. 

Las técnicas de revascularización coronaria como
la percutánea en pacientes con IRCT se limitan a pe-
queñas series y muestran un índice de reestenosis
muy elevado, probablemente debido a la alta preva-
lencia de la diabetes mellitus y otras alteraciones
metabólicas31. El uso actual de los stents coronarios
han reducido esta tasa de reestenosis de forma im-
portante. La revascularización coronaria quirúrgica
se asocia a una alta tasa de mortalidad hospitalaria,
llegando al 10% en enfermos sometidos a diálisis y

a una mayor morbilidad postoperatoria (neumonías,
sangrados, etc.)32. A falta de grandes estudios ale-
atorizados en estos pacientes debemos seguir las
mismas indicaciones de revascularización que los
pacientes con función renal normal. 

HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA

La HVI es una complicación frecuente en la IRC
que tiene un origen multifactorial e incrementa la
morbi-mortalidad cardiovascular33,34. Hasta el 74%
de los pacientes que inician tratamiento con hemo-
diálisis presentan HVI35. La masa ventricular aumen-
ta progresivamente con la duración del tratamiento
dialítico, incluso en pacientes normotensos34,36 y
puede persistir este aumento aún después del tras-
plante renal37. La HVI puede ser tanto excéntrica
como concéntrica reflejando la contribución variable
del incremento de la precarga y postcarga34. El de-
sarrollo de HVI puede estar condicionado por distin-
tos factores de riesgo citados a continuación. 

Hipertensión arterial

Varios estudios demostraron que la HTA sistólica
es el factor más importante relacionado con la HVI38.
Sin embargo, no existe tanto acuerdo en las cifras de
tensión arterial necesarias para su desarrollo. Al
igual que sucede en la población general, existe la
evidencia de que el tratamiento antihipertensivo pue-
de inducir una regresión parcial de la HVI en pa-
cientes con IRC39. Diversos estudios demostraron
que los IECAs pueden ser más eficaces en la re-
ducción de la HVI que otros fármacos, independien-
temente de los cambios en las cifras de presión ar-
terial40,41. 

Anemia

La anemia es una complicación frecuente e im-
portante de la IRC. Tiene un carácter progresivo,
aumentando a medida que la función renal empeo-
ra, aunque sin una clara relación lineal. En general
es normocítica y normocrómica, causada por dis-
tintos factores etiológicos, siendo el principal factor
el déficit de EPO. La disminución de los niveles de
hemoglobina produce un estado hiperdinámico con
aumento del gasto cardíaco que puede contribuir al
incremento de la masa miocárdica y también pro-
ducir un efecto inotrópico negativo por un déficit en
la oxigenación del miocardio. Mocks J42 describió
una reducción del 20% en el riesgo de mortalidad
en los pacientes en hemodiálisis tratados durante
un año con eritropoyetina humana recombinante
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(r-HuEPO). Extrapolando los datos de estudios que
incluyen pacientes con IRCT, se podría establecer
la hipótesis de que si evitamos el desarrollo de la
anemia podemos prevenir en parte la HVI, mejorar
la contractilidad y por tanto su pronóstico43-45. Se
precisan nuevos estudios prospectivos para aclarar
el verdadero beneficio del tratamiento de la anemia.
Hasta obtener más información y con las experien-
cias obtenidas hasta la actualidad, ningún pacien-
te con IRC y hemoglobina inferior a 11 g/dl debería
estar sin tratamiento con r-HuEPO y suplementos
de hierro46.

Hiperparatiroidismo secundario

Suele aparecer precozmente en la evolución de la
enfermedad renal secundariamente a la hipocalce-
mia y a la disminución de la síntesis del calcitriol. Se
han descrito receptores específicos de la hormona
paratiroidea (PTH) en las células cardíacas y varios
estudios demostraron que los niveles elevados de
PTH pueden ser otro factor asociado en la patoge-
nia de la HVI47. Un aspecto controvertido es si la pa-
ratiroidectomía puede reducir la HVI. Existen traba-
jos en los que se demuestró una clara regresión48 y
otras publicaciones mostraron que a pesar de la pa-
ratiroidectomía, persistía la acumulación de calcio in-

tracelular y el riesgo de disfunción contráctil49. Por lo
tanto, es recomendable el control periódico del me-
tabolismo calcio-fósforo desde el inicio del diagnós-
tico de la IRC, con el fin de instaurar el tratamiento
adecuado cuando sea necesario y así poder dismi-
nuir el riesgo cardiovascular.

Hipoalbuminemia

En algún estudio la hipoalbuminemia fue conside-
rada como un factor de riesgo de morbi-mortalidad
en los pacientes en diálisis50. Sin embargo no está
claro cómo debe interpretarse este hallazgo, ya que
puede ser un marcador de malnutrición, de inflama-
ción crónica o de deficiencia vitamínica. Moon KH y
cols.51 demostraron en una serie de 32 pacientes en
hemodiálisis, que la hipoalbuminemia es un factor de
riesgo independiente para la progresión de la HVI.
Por lo tanto, es recomendable no abusar de las die-
tas estrictas de restricción proteica en pacientes con
IRC para evitar el desarrollo de hipoalbuminemia.

Hiperhomocisteinemia

En pacientes con IRCT se encuentran niveles in-
crementados de homocisteína en plasma, cuyo me-

Enfermedad origen IRC
– Enfermedad tejido conectivo
– Vasculitis
– Amiloidosis

ÁCIDO ÚRICO

HIPERPARATIROIDISMO

SOBRECARGA VOLUMEN

FENÓMENOS AUTOINMUNES

TOXINAS URÉMICAS

INFECCIONES

Fármacos:
– Minoxidil
– Hidralazina

Propensión hemorragia
– Heparina
– Disfunción plaquetaria

AFECTACIÓN
PERICÁRDICA

Figura 4.—Factores que inter-
vienen en el desarrollo de en-
fermedad pericárdica en los
pacientes con insuficiencia
renal crónica. IRC: insuficien-
cia renal crónica.
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canismo no está bien establecido. Estudios prelimi-
nares indicaron que la hiperhomocisteinemia es un
factor de riesgo de morbi-mortalidad cardiovascular
en pacientes con IRCT52. En una pequeña serie de
pacientes en hemodiálisis se encontró una relación
significativa entre los niveles plasmáticos de homo-
cisteína y el riesgo de desarrollo de HVI 53. El suple-
mento vitamínico de ácido fólico y vitaminas B12 y B6
puede disminuir los niveles de homocisteína, pero su
beneficio cardiovascular es por ahora desconoci-
do54.

Fístula arteriovenosa

No se ha demostrado que la presencia de la fís-
tula arteriovenosa deteriore la función cardíaca a
largo plazo. La insuficiencia cardíaca congestiva es
rara en pacientes con una fístula radio-cefálica, pe-
ro podría observarse con las fístulas braquiales o
femorales. El estrechamiento quirúrgico de la fístu-
la sólo debería realizarse cuando se hayan demos-
trado modificaciones importantes del gasto cardía-
co.

Sobrecarga de volumen

El aumento del volumen extracelular por retención
hidrosalina se acompaña de un incremento de la
precarga cardíaca que origina una progresiva dila-
tación ventricular. En las fases avanzadas de la IRC
es frecuente que se presente una retención hidrosa-
lina difícil de manejar con diuréticos resultando un
posible factor de riesgo para el desarrollo de
HVI49,50. También se ha relacionado con la HVI la ex-
cesiva ganancia de peso durante la diálisis.

Manifestaciones clínicas y tratamiento

La HVI provoca una disfunción sistólica y diastó-
lica que se manifiesta como insuficiencia cardíaca
congestiva, especialmente en aquellos pacientes
en los que es difícil mantener un adecuado balan-
ce hidrosalino. La HVI, también, genera una mayor
demanda de oxígeno provocando angina con co-
ronarias normales y constituye un potencial sustra-
to arritmogénico y por consiguiente de muerte
súbita. El ecocardiograma es la técnica más ade-
cuada para el estudio y seguimiento de la HVI sien-
do capaz, además, de evaluar la función sistólica y
diastólica ventricular55. La reducción de la masa
ventricular mejora el pronóstico cardiovascular en
estos enfermos, por lo que la profilaxis y control de
los factores expuestos anteriormente es aconseja-
ble (tabla III).

ENFERMEDAD PERICÁRDICA

La frecuencia de la pericarditis urémica ha ido
disminuyendo de forma progresiva a lo largo de los
últimos años. Actualmente la incidencia se estima
en torno al 6-10%56. Se han propuesto varios fac-
tores etiológicos (fig. 4), que pueden actuar como
agentes desencadenantes, pero la mayoría de ellos
son consecuencia de una diálisis inadecuada con
retención de toxinas urémicas. Los síntomas más
frecuentes son el dolor torácico que puede acom-
pañarse de fiebre, hipotensión durante la diálisis,
intolerancia a la ultrafiltración, aumento rápido de
peso y estos síntomas deben hacernos pensar en
la presencia de derrame pericárdico cuyo diagnós-
tico definitivo se confirma mediante el ecocardio-
grama. 

Tabla III Tratamiento de la hipertrofia ventricular izquierda

– Evitar la hipervolemia y la excesiva ganancia de peso interdiálisis.

– Tratamiento agresivo de la hipertensión arterial, principalmente con IECAs (reducción HVI).

– Corrección de la anemia con r-HuEPO en todo paciente con IRC y Hb menor de 11 g/dl.

– Control del metabolismo cálcio-fosforo.

– Control de la hipoalbuminemia.

– Control de la homocisteína plásmatica (el tratamiento con ácido fólico disminuye la homocisteína en un 30-50% en los pacien-
tes en hemodiálisis).

IECAs: inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; r-HuEPO: eritropoyetina recombinante hu-
mana; Hb: hemoglobina.
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Los derrames pequeños asintomáticos son relati-
vamente frecuentes y no precisan tratamiento. En
derrames más importantes, como primera medida se
debe intensificar la diálisis, aumentando la frecuen-
cia hasta 5-7 veces a la semana durante 2-4 sema-
nas. Es necesario un control estricto de la hidrata-
ción y mantener una adecuada nutrición. Se debe de
evitar la heparina durante la hemodiálisis para pre-
venir derrames hemorrágicos. Otras medidas, como
el tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos y
corticoides son cuestionables en cuanto a su efica-
cia57. Si no existe respuesta a la intensificación de la
diálisis o existe compromiso hemodinámico, el pro-
cedimiento de elección es el drenaje quirúrgico me-
diante una pericardiotomía subxifoidea y la creación
de una ventana pericárdica58. Se puede realizar una
pericardiocentesis por motivos diagnósticos o en ca-
so de taponamiento cardíaco y no disponer de ciru-
gía cardíaca. Sin embargo, hasta en un 70% de los
casos puede recidivar y pueden existir dificultades
en su evacuación por ser hemorrágico o estar locu-
lado59. La evolución a una pericarditis constrictiva es
infrecuente. 

INSUFICIENCIA CARDíACA

La insuficiencia cardíaca es frecuente en los pa-
cientes con IRCT, con una incidencia en torno al 40%
y es una de las principales causas de mortalidad60.
Se han implicado numerosos factores etiológicos (fig.
5). Los estudios ecocardiográficos revelan frecuente-
mente patrones de HVI concéntrica o excéntrica con
una alteración de la función diastólica y/o sistólica,
así como un patrón de miocardiopatía dilatada30. 

En muchos casos mejora la función ventricular al
comenzar el programa de diálisis o tras el trasplan-
te renal61,62. Con la hemodiálisis se corrige la calce-
mia, la acidosis y se consigue una mejoría del esta-
do urémico en general. Una vez alcanzado el peso
basal (peso del paciente al final de la diálisis una vez
extraído el exceso de peso corporal derivado de la
acumulación de líquidos) durante la hemodiálisis, se
reducen los diámetros ventriculares y el grosor pa-
rietal tiende a aumentar, pasando de una HVI ex-
céntrica a una concéntrica apropiada, para volver a
los valores previos con la ganancia de peso duran-
te el período entre las diálisis63. En muchos pacien-
tes con disfunción ventricular predominantemente
diastólica, se observa hipotensión durante la diálisis
con mala tolerancia a la extracción de volumen. Es-
ta situación se puede mejorar utilizando como tam-
pón el bicarbonato en lugar del acetato (que tiene un
efecto claramente negativo sobre la función ventri-
cular), manteniendo una concentración de sodio en
el líquido de diálisis mayor de 140 miliequivalen-
tes/litro, empleando una ultrafiltración secuencial,

disminuyendo la temperatura del líquido de diálisis y
suspendiendo los agentes antihipertensivos antes
de las sesiones64. En cuanto la técnica de diálisis, se
sugiere que en la diálisis peritoneal existe un mejor
control volumétrico.

Desde el punto de vista farmacológico, en los pa-
cientes que no precisan diálisis, los diuréticos esta-
rían indicados ante la presencia de edemas, te-
niendo en cuenta que pueden empeorar la función
renal por depleción de volumen65. En cuanto a los
IECAs también son beneficiosos en la IC, pero co-
mo ya mencionamos anteriormente existe un pe-
queño riesgo de disfunción renal, por lo que se re-
comienda su introducción gradual, con control de
las cifras de creatinina. A menudo es una respues-
ta fisiológica transitoria y los valores de creatinina
suelen volver a su nivel basal, en caso de no ocu-
rrir, se debe de suspender el tratamiento con IECAs
y descartar estenosis de las arterias renales. Tam-
bién es necesario mantener unas cifras de hemo-
globina en torno a 11-12 g por decilitro mediante el
uso de r-HuEPO43.

Hiponatremia e insuficiencia cardíaca

La presencia de hiponatremia es frecuente en la
insuficiencia cardíaca y se debe a un aumento del
volumen extracelular. Suele acompañarse de la pre-
sencia de edemas y de un sodio menor de 20 milie-
quivalentes por litro en orina. Habitualmente, la hi-
ponatremia se produce de forma gradual y cursa sin
síntomas, lo que nos permite una corrección paula-
tina66. El objetivo del tratamiento es sobre todo la eli-
minación de agua, ya que la administración de so-
dio puede empeorar los edemas. La terapéutica
inicial es la restricción hídrica a 500-800 mililitros al
día. Esta medida suele ser de difícil cumplimiento,
debido a que el estímulo de la sed está incrementa-
do en estos pacientes con bajo gasto y niveles cir-
culantes altos de angiotensina II. Si aparecen sínto-
mas o existe una hiponatremia severa, debemos
utilizar suero salino hipertónico en combinación con
diuréticos de asa66. Los diuréticos de asa se asocian
con menor frecuencia a la producción de hiponatre-
mia, debido a que inhiben la reabsorción de sodio
en la rama ascendente gruesa del asa de Henle así
como la reabsorción de agua libre, por lo tanto alte-
ran la hipertonicidad medular eliminando más agua
que sodio. Se debe evitar el uso de tiacidas, ya que
inhiben el sistema de cotransporte cortical sodio-clo-
ro sin alterar la hipertonicidad medular, lo que pro-
duce una orina hipertónica y contribuyen a una ma-
yor hiponatremia por dilucción. En algunos pacientes
con insuficiencia cardíaca severa resultó beneficio-
sa la asociación de IECAs con los diuréticos de asa,
debido a que esta combinación disminuye la reab-
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sorción de agua en los túbulos colectores y antago-
niza la acción de la hormona antidiurética67. En oca-
siones extremas es necesario recurrir a la hemodiá-
lisis o diálisis peritoneal.

En la insuficiencia cardíaca severa puede apare-
cer una acidosis metabólica con anión GAP au-
mentado, o sea, una acidosis láctica por disminu-
ción de la perfusión tisular. El tratamiento se basa
en la administración de bicarbonato sódico cuando
el pH sérico sea menor de 7,10 - 7,20 y el bicar-
bonato sérico menor de 15 miliequivalentes por li-
tro. El tratamiento con bicarbonato puede provocar
una sobrecarga de volumen por la infusión de so-
dio, así como hipopotasemia (por desplazamiento
del potasio extracelular hacia las células) e hipo-
calcemia (por la reducción del calcio iónico que se
unirá a proteínas) 68. En otras ocasiones, lo que se
produce es una alcalosis metabólica salino-resis-
tente, por exceso de tratamiento diurético y por el
hiperaldosteronismo secundario acompañante. El
tratamiento se basa en corregir el déficit de potasio
asociado y en la utilización de acetazolamina (inhi-
bidor de la anhidrasa carbónica que aumenta la ex-

creción renal de bicarbonato) o diuréticos ahorra-
dores de potasio68.

VALVULOPATÍAS Y ENDOCARDITIS

Las calcificaciones valvulares son un hallazgo fre-
cuente en pacientes con IRCT, sobre todo la calcifica-
ción del anillo mitral (50%) y la calcificación valvular
aórtica (40%)69. No siempre estos hallazgos producen
un deterioro hemodinámico importante, aunque la pre-
valencia de la estenosis aórtica significativa es mayor
que la esperada en pacientes no urémicos, al igual
que la insuficiencia mitral secundaria a la calcificación
anular70. Estas calcificaciones valvulares en pacientes
en diálisis se relacionaron con el hiperparatiroidismo,
la duración de la diálisis y la edad71,72. Otros factores
como la hipertensión arterial, la anemia y las fístulas
pueden ser factores coadyuvantes.

Los episodios de bacteriemia ocurren aproxima-
damente en un 10 al 20% de los pacientes en he-
modiálisis73. La incidencia de endocarditis en estos
enfermos está en torno al 3-5%73. El organismo más

Alteraciones durante diálisis
– Acetato en líquido diálisis
– Arritmias
– Hipotensión
– Aumento catecolaminas

INSUFICIENCIA
CARDÍACA

Figura 5.—Factores que contribuyen al desarrollo de insuficiencia cardíaca en los pacientes con insuficiencia renal crónica.
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frecuente es el estafilococo aureus74. Se han identi-
ficado varios factores predisponentes como la inmu-
nodepresión asociada a la uremia, las repetidas pun-
ciones en la fístula, la colocación de catéteres de
diálisis y las calcificaciones valvulares en donde ani-
dan los gérmenes75. El diagnóstico puede resultar
difícil en estos pacientes por las frecuentes bacte-
riemias intercurrentes y porque los soplos valvulares
funcionales por sobrecarga de volumen y presión
son comunes. Los hemocultivos y los estudios eco-
cardiográficos seriados son necesarios para esta-
blecer el diagnóstico. El tratamiento debe ser lo más
precoz posible con antibióticos apropiados por vía
intravenosa durante 4-6 semanas. Cuando se re-
quiere la cirugía de reemplazo valvular, el pronóstico
suele ser sombrío.

LA DIÁLISIS EN EL ENFERMO
CARDIOVASCULAR

La diálisis ejerce múltiples efectos beneficiosos
a nivel cardiovascular como hemos comentado.

Normaliza el volumen intravascular, controla la
presión sanguínea, corrige las alteraciones elec-
trolíticas, disminuye la HVI, elimina las toxinas uré-
micas que deprimen la contractilidad cardíaca,
previene el hiperparatiroidismo secundario, redu-
ce los derrames pericárdicos, etc.6. Sin embargo,
puede, también, tener efectos nocivos como pro-
vocar isquemia miocárdica transitoria, insuficien-
cia cardíaca, trombosis, etc. La hipotensión indu-
cida por la diálisis y las arrítmias son dos
manifestaciones clínicas muy frecuentes durante
la diálisis.

Hipotensión inducida por la diálisis

Las hipotensiones clínicamente significativas ocu-
rren aproximadamente en un 25% de la sesiones de
hemodiálisis76. Existen múltiples factores que favore-
cen la hipotensión durante la diálisis (fig. 6). La pre-
vención y su tratamiento ya han sido explicados pre-
viamente. 

Neuropatía autonómica urémica Disminución volumen intravascular
durante ultrafiltración

Acetato
en líquido diálisis Sepsis Hipoxemia Hemorragias ocultas

HIPOTENSIÓNVASODILATACIÓN
↓ GASTO

CARDÍACO

Figura 6.—Factores relacionados con la aparición de hipotensión asociada a la diálisis. 
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Arrítmias durante la diálisis

Las arrítmias más frecuentes durante la diálisis son
la fibrilación y el flútter auricular que ocurren en
aproximadamente un 30%77. Suelen ser autolimita-
das al período durante la diálisis o el inmediato pos-
terior. Si no existe una reversión espontánea y se han
corregido las alteraciones hidroelectrolíticas, un fár-
maco relativamente seguro es la amiodarona, ya que
la mayoría de estos enfermos tienen cardiopatía es-
tructural. También son frecuentes las extrasístoles
ventriculares y las taquicardias ventriculares no sos-
tenidas. Factores como la isquemia miocárdica tran-
sitoria, la acidosis, las alteraciones electrolíticas, la
edad y la enfermedad cardíaca subyacente juegan
un papel determinante. Las arrítmias malignas son
infrecuentes, salvo aquellos pacientes con una car-
diopatía subyacente grave, que tomen digoxina o
exista una hipopotasemia severa78. En pacientes en
hemodiálisis, como hemos explicado anteriormente,
debemos de utilizar la mínima dosis de digoxina po-
sible. También se debe de mantener una restricción
dietética de potasio para prevenir una hiperpotase-
mia entre diálisis que conllevaría un riesgo de arrít-
mias malignas y de muerte súbita30.
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Las miocardiopatías son enfermedades que afec-
tan al miocardio y cursan con deterioro de su fun-
ción. La actual clasificación de la World Health Or-
ganization/International Society anf Federation of
Cardiology incluye cinco apartados: miocardiopatía
dilatada, hipertrófica, restrictiva, displasia arritmogé-
nica del ventrículo derecho y miocardiopatías incla-
sificables. Además existen miocardiopatías específi-
cas, por daño miocárdico asociado a una lesión
cardíaca concreta o una enfermedad sistémica1. Las
miocardiopatías infiltrativas o por depósito (tabla I)
están incluidas en las miocardiopatías específicas.

AMILOIDOSIS CARDÍACA

La amiloidosis cardíaca no es una única enferme-
dad, sino un grupo de procesos que comparten un
rasgo común, el depósito extracelular en órganos y

tejidos, de unas fibrillas proteicas insolubles y resis-
tentes a la digestión por enzimas proteolíticas, de-
nominada amiloide. En 1853, Virchow acuñó este
nombre para definir una sustancia amorfa que des-
pués de tratarla con ácido sulfúrico y en contacto
con yodo se teñía de violeta al igual que el almidón. 

El amiloide son acúmulos de fibrillas rígidas dis-
puestas en sentido antiparalelo, no ramificadas que
a su vez están compuestas por dos a cinco filamen-
tos laminares plegados perpendicularmente al eje
de la fibrilla (configuración β). Esta disposición es-
pacial le confiere unas características tintoriales es-
pecíficas y su resistencia a la digestión por enzimas
proteolíticas2. 

Clasificación de la amiloidosis

Durante muchos años se clasificó por su distribu-
ción anatómica, considerándose como secundaria
cuando afectaba al hígado, bazo y riñón; y primaria
si estaban lesionados otros órganos incluido el co-
razón. Posteriormente se amplió y modificó conside-
rando la forma secundaria aquella asociada a pro-
cesos inflamatorios o infecciosos crónicos, la familiar
y la primaria o idiopática para los casos no incluidos
en los dos apartados previos3. Actualmente se cla-
sifica según la composición bioquímica de los pre-
cursores proteínicos (tabla II)4.

Amiloidosis AL

Es la más frecuente, estimándose su incidencia
entre 5-13 nuevos casos por millón y año3. Las fibri-
llas están formadas por cadenas ligeras λ o κ, pro-
ducidas por un clon de células plasmáticas o por un
mieloma múltiple (solamente un 15-20% de los mie-
lomas desarrollan una amiloidosis sistémica). En la
amiloidosis primaria predominan las cadenas λ (3:1)
y la plasmocitosis en la biopsia de médula ósea no
supera el 10%, mientras que en el mieloma predo-

El corazón en las enfermedades infiltrativas
y por depósito

F. J. Domínguez Melcón, M. Mateos García, M. A. Arias Palomares, M. Hussein, F. López
Sánchez, M. González Vasserot y J. A. Sobrino Daza

Unidad médico-quirúrgica de Cardiología. Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Tabla I Miocardiopatías infiltrativas y por
depósito

Miocardiopatías infiltrativas

Amiloidosis

Sarcoidosis

Enfermedad de Gaucher

Neoplásicas

Miocardiopatías por depósito

Hemocromatosis

Enfermedad de Fabry

Mucopolisacaridosis

Glucogenosis

Glucoproteinosis

Mucolipidosis

Enfermedad de Refsum



247

EL CORAZÓN EN LAS ENFERMEDADES INFILTRATIVAS Y POR DEPÓSITO

Monocardio N.º 4 • 2001 • Vol III • 246-263

minan las cadenas κ (3:2) y las células plasmáticas
suelen superar el 25% en la médula ósea. En ambos
procesos, mediante inmunoelectroforesis del suero o
de la orina, se detecta una proteína monoclonal en
más del 90% de los pacientes, y el aspirado de la
grasa subcutánea abdominal es positivo en más del
85%, completándose el estudio con la biopsia de
médula ósea o del órgano infiltrado3. Las manifesta-
ciones clínicas más habituales son renales con un
síndrome nefrótico (44%), cardíacas en forma de in-
suficiencia cardíaca congestiva (27%), síndrome del
túnel carpiano (25%), neuropatía autonómica (19%)
y hepáticas (16%)4. En algunas ocasiones la biopsia
endomiocárdica muestra la existencia de unos de-
pósitos difusos granulares, no amiloidóticos, ni fibri-
lares, rojo Congo negativos producidos por dis-
crasias plasmáticas o mielomas (enfermedad de
depósito de cadenas ligeras, generalmente cadenas
κ) que también cursan como una miocardiopatía res-
trictiva5. 

Amiloidosis AA

Rara vez afecta al corazón. Su incidencia oscila
entre el 10-20% del total de casos de amiloidosis AL.
Aparece como una complicación de un proceso cró-
nico infeccioso (tuberculosis, osteomielitis, bron-
quiectasias) o inflamatorio (artritis reumatoide, es-
pondilitis anquilopoyética). Durante las fases de
actividad de la enfermedad se estimula la síntesis
hepática de la proteína sérica amiloidea A3. La Fie-
bre Mediterránea Familiar, enfermedad hereditaria
con carácter autosómico recesivo que cursa con re-
currencias de fiebre, dolor abdominal y síndrome ne-
frótico por depósitos de amiloide A. La colchicina se

utiliza para controlar las recurrencias y evitar el de-
terioro renal6.

Amiloidosis familiar

Su incidencia es desconocida, pero es menos fre-
cuente que la amiloidosis AL. Se transmiten con ca-
rácter autosómico dominante y aparecen en adultos
jóvenes en la segunda o tercera década aunque a
veces su presentación es más tardía, en la sexta o
séptima década siendo difícil reconocer su carácter
hereditario. La primera manifestación suele ser una
neuropatía periférica sensorio-motora de extremida-
des inferiores o una disfunción autonómica gastroin-
testinal o vesical, y más tardíamente aparecen los
síntomas de insuficiencia cardíaca o renal, aunque,
en algunas variantes, la primera y, a veces, única
manifestación es cardíaca7. La amiloidosis familiar
más habitual son mutaciones en la transtirretina
(ATTR), proteína sintetizada en el hígado, que trans-
porta el retinol y la tiroxina. Se han descrito más de
60 mutaciones en ésta proteína, no todas amiloi-
dogénicas3. El trasplante hepático es un plantea-
miento prometedor8, si no han aparecido síntomas
cardíacos. En algunas ocasiones puede agravarse9

la clínica cardíaca, por lo que algunos autores su-
gieren la realización de un trasplante mixto, hepáti-
co y cardiaco.

Amiloidosis cardíaca senil

En el 30-70% de las necropsias de pacientes ma-
yores de 60 años hay infiltración amiloidea en el co-
razón. Si los depósitos son muy importantes la fibri-

Tabla II Clasificación de la amiloidosis

Nombre Proteína Amiloide Precursor Cardiopatía

Primaria AL Cadena ligera IG λ o κ Sí

Asociada con mieloma AL Cadena ligera IG κ o λ Sí

Secundaria AA Proteína sérica A Raras veces

Familiar recesiva AA Proteína sérica A Sí

Familiar dominante ATTR Mutación transtirretina Sí

Senil ATTR Transtirretina Sí

Auricular AANF Factor natriurético auricular Sí

Hemodiálisis Aβ2M β2-microglobulina No

Cerebral Aβ Aβpp No

Endocrina-tumoral AE Calcitonina, prolactina, insulina No
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lación auricular o la insuficiencia cardíaca será la clí-
nica más común pero sin acompañarse de un pico
monoclonal de inmunoglobulinas en orina o suero.
La supervivencia es superior a la de la amiloidosis
AL (60 meses vs 5,4 meses)10, pero son infrecuen-
tes los diagnósticos premortem. Hay tres formas de
manifestarse: 1) depósitos de amiloide en las aurí-
culas cuyo precursor es el péptido natriurético auri-
cular (AANF), encontrándose en más del 80% de las
autopsias de octogenarios; 2) depósitos de amiloide
en aurículas y/o ventrículos cuyo precursor es trans-
tirretina normal (ATTR), siendo este tipo de amiloido-
sis la responsable directa de la muerte del paciente
entre 10% y el 15% de los estudios necrópsicos11, y
3) depósitos de amiloide en la capa media de la aor-
ta cuyo precursor es la apolipoproteína AI (AApoAI)
presente en todas las autopsias de pacientes octo-
genarios12. En la amiloidosis cardíaca senil para di-
ferenciarla de una amiloidosis primaria no secretora
o alguna forma tardía familiar se necesita la biopsia
endomiocárdica para caracterizar el precursor pro-
teínico con técnicas inmunohistoquímicas.

Anatomía patológica de la amiloidosis
cardíaca

El corazón en el examen macroscópico tiene una
consistencia firme y poco elástica, con aumento de
su peso. Existe dilatación ventricular, más importan-
te en las aurículas y en casos evolucionados que han
fallecido por insuficiencia cardíaca, un aumento con-
siderable del grosor de las paredes de ambos ven-
trículos. Los acúmulos macroscópicos de amiloide
se ven en el endocardio, válvulas (80% aurículo-ven-
triculares, 50% semilunares), espesor del miocardio
(17%), pericardio visceral y arterias coronarias intra-
miocárdicas. Son frecuente (26%) los trombos, ge-
neralmente en las orejuelas, especialmente, si los
pacientes tienen insuficiencia cardíaca13. Hay más
trastornos de conducción clínicos que infiltración di-
recta (13%), pero lesiones fibróticas probablemente
inducidas por la amiloidosis en el nodo sinusal (30%)
y ramas del haz de Hiss (26%)14 aparecen frecuen-
temente en las necropsias. 

El amiloide se caracteriza por teñirse con el rojo
Congo y tener una birrefringencia de color verde-
manzana en el microscopio de luz polarizada. Teñi-
do con tioflavina y con el microscopio de fluores-
cencia aparece con una coloración verde-amarillo
intensa. La microscopía electrónica muestra la es-
tructura de fibras antiparalelas plegadas en configu-
ración β. Los métodos inmunohistoquímicos diferen-
cian los tipos de amiloide sobre la base de sus
precursores proteicos. El permanganato potásico
permite distinguir la amiloidosis AL, senil o familiar al
conservar las características tintoriales del rojo con-

go que se pierden en la amiloidosis AA. Los depósi-
tos de amiloide son intersticiales, fragmentan las fi-
bras de colágena, separan las fibras miocárdicas y
reemplazan áreas de miocardio y endocardio, ade-
más de reducir la luz de las arterias coronarias in-
tramiocárdicas13, 15.

Manifestaciones clínicas de la amiloidosis
cardíaca

Representaba entre un 5-10% de las cardiopatías
si se excluía la isquémica en series de la segunda
mitad del siglo pasado. La incidencia global de la
amiloidosis en la población general es difícil de pre-
cisar, al infravalorase la amiloidosis senil por coexis-
tir con otras enfermedades cardiovasculares y la fa-
miliar al carecer en ocasiones de una historia clara
familiar o aparecer mutaciones de novo. En la ami-
loidosis AL, la incidencia oscila entre 5 y 13 nuevos
casos por millón y año. Entre un 40 a un 80% tienen
manifestaciones cardiovasculares4. La amiloidosis
AA representa entre un 10 y un 20% de todos los ca-
sos de la amiloidosis AL3. La edad de presentación
en la amiloidosis AL oscila entre los 50-60 años, con
discreto predominio masculino (1,6:1); en la amiloi-
dosis senil el predominio es más notorio (5,5:1)16. 

Generalmente, los síntomas iniciales de una ami-
loidosis no suelen ayudar a un diagnóstico precoz al
ser muy inespecíficos. La fatiga y la pérdida de pe-
so o un síndrome del túnel carpiano bilateral que me-
jora escasamente con la liberación quirúrgica, pue-
den ser las manifestaciones iniciales. La afección
cardiovascular por amiloidosis puede expresarse de
varias formas: 1) restricción miocárdica: lo más fre-
cuente, con disfunción diastólica y elevación de pre-
siones venosas sistémicas y un cuadro de con-
gestión derecha; edema periférico, ingurgitación
yugular, ascitis y hepatomegalia; 2) insuficiencia car-
díaca congestiva: ocurre en 27% de los pacientes
con amiloidosis AL, es de mal pronóstico con una su-
pervivencia media de 8-18 meses, superando los 5
años del 2 al 13%4, 13, que a veces empeora brus-
camente al caer en fibrilación auricular o por una di-
sociación electro-mecánica auricular17; 3) hipo-
tensión ortostática: en 10% de los pacientes por
infiltración del sistema nervioso autónomo o glándu-
las suprarrenales; 4) arritmias y trastornos de con-
ducción: generalmente fibrilación auricular, bloqueo
aurículo ventricular o de rama, disfunción sinusal e
incluso paro sinusal necesitando en ocasiones la im-
plantación de un marcapasos definitivo14, 18, no es
infrecuente la muerte súbita; 5) angina de pecho e
infartos de miocardio15; 6) sensibilidad incrementa-
da a la digital al fijarse en las fibrillas de amiloide29

y deterioro funcional con los calcioantagonistas; 7)
otras manifestaciones: tromboembolismo pulmonar y
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sistémico17, taponamiento cardíaco, constricción pe-
ricárdica19 o insuficiencias valvulares. 

Electrocardiografía13, 20

Las anomalías más características son el bajo vol-
taje desproporcionado para una masa miocárdica
aumentada (suma R I-II y III < 15 mm o suma R < 20
mm V1 y V5 o V6) y un patrón de pseudoinfarto sin
que aparezcan alteraciones segmentarias en los es-
tudios ecocardiográficos (fig. 1). Pueden aparecer
alteraciones isquémicas en la repolarización por in-
filtración amiloide de las arterias coronarias intra-
miocárdicas15. Otras alteraciones son arritmias
supraventriculares, especialmente, la fibrilación auri-
cular por la dilatación e infiltración amiloidea auricu-
lar, incluso la disociación electromecánica auricu-
lar17; trastornos avanzados de conducción sinusal,

aurículo-ventricular o de rama (fig. 2). A veces la
muerte ocurre por paro sinusal y ausencia de un rit-
mo de escape adecuado. 

Ecocardiografía

El hallazgo morfológico principal, de la infiltración
amiloidea, es un aumento del grosor de las paredes
ventriculares sin dilatación21, con función ventricular
conservada en estadios iniciales (fig. 3). En ocasio-
nes el proceso infiltrativo predomina a nivel septal e
incluso puede hacer una obstrucción dinámica37

que se confunde con una miocardiopatía hipertrófi-
ca asimétrica salvo por la discrepancia electrocar-
diográfica. El aspecto granular brillante o de «vidrio
esmerilado»21, 23, aunque no es patognomónico
(puede aparecer en hipertensos con insuficiencia re-
nal, glucogenosis o miocardiopatías hipertróficas),
es muy sospechoso de amiloidosis cardíaca cuando
se suma un ECG característico. Tiene una sensibili-
dad del 87% y especificidad del 81%23. Al progre-
sar la enfermedad, la función sistólica se va deterio-
rando, y la diastólica empeora de forma paralela,
pasando de un patrón de relajación anómala con
grosores < 15 mm, a un patrón restrictivo22 cuando
los supera. La duración del flujo retrógrado auricular
en las venas pulmonares es mayor que la duración
de la onda A mitral incluso sin restricción: si la hay
la diferencia entre ambos tiempos aumenta, al redu-
cirse la duración de la onda A, o al aumentar por en-
cima de 35 cm/seg la velocidad pico de la onda re-

Figura 1.—ECG de 12 derivaciones de una paciente con amiloi-
dosis cardíaca. Se encuentra en fibrilación auricular, con bajo vol-
taje y patrón de pseudoinfarto en precordiales derechas.

Figura 2.—Registro endocavitario del haz de Hiss en un paciente
con amiloidosis cardíaca. Bloqueo infrahisiano 1.er grado (H-V = 95
mseg). P-R = 0,20 seg en el ECG de superficie. Abreviaturas: I, II
y VF derivaciones de superficie, ADA = aurícula derecha alta, ADB
= aurícula derecha baja (Hissiograma), A = auriculograma, H = his-
siograma, V = ventriculograma.
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trógrada pulmonar indicando unas presiones diastó-
licas del ventrículo izquierdo superiores a 15
mmHg24. Estas modificaciones diastólicas, no sola-
menten indican aumento de las presiones de llena-
do ventriculares, sino que, además, marcan el pro-
nóstico del paciente. La supervivencia es inferior a
un año si el tiempo de desaceleración mitral es < 150
m/seg, si es mayor puede llegar a los 3 años25. Otro
predictor de la supervivencia es el índice que rela-
ciona la suma de los tiempos de contracción y rela-
jación isovolumétrica con el tiempo de eyección26. El
septo interauricular y las válvulas se encuentran en-
grosados y, estas últimas, con ligeras insuficien-
cias27. Puede haber derrames pericárdicos ligeros,
aunque ocasionalmente se han descritos tapona-
mientos cardíacos y constricciones pericárdicas19.

Otras técnicas de imagen

Estudios de perfusión miocárdica con pirofosfato
de tecnecio 99 demuestran una intensa captación
miocárdica en la amiloidosis cardíaca e insuficiencia
cardíaca28, 29; que probablemente se deba a una
acumulación de calcio en los tejidos infiltrados por
amiloide. Con la resonancia magnética nuclear se

puede caracterizar la textura del miocardio según
sus tiempos de relajación y compararlo con la inten-
sidad de la señal del músculo esquelético. También
con esta técnica se observa un incremento del gro-
sor del septo interauricular y de las paredes auricu-
lares, una contractilidad deprimida y, en la mayoría
de los casos, una reducción no homogénea de la in-
tensidad de la señal miocárdica; tanto menor cuan-
to mayor sea el proceso infiltrativo cardíaco31. Esta
característica la diferencia de la miocardiopatía res-
trictiva idiopática y, también, de la miocardiopatía hi-
pertrófica concéntrica30, 31.

Cateterismo cardíaco

Muestra una fisiología diastólica restrictiva: 1) pre-
siones auriculares elevadas con una morfología en
forma de W o M; 2) relajación miocárdica normal o
poco deteriorada; 3) elevación de las presiones dias-
tólicas de ambos ventrículos con una diferencia de
más de 7-10 mmHg a favor de la cámara izquierda,
que, en ocasiones, sólo se pone de manifiesto me-
diante una sobrecarga aguda de líquidos; 4) patrón
diastólico ventricular habitualmente típico en «dip-
plateau o raíz cuadrada»; con un llenado protodias-
tólico abrupto, rápida elevación de la presión dias-
tólica con cese brusco del flujo de llenado ventricular
y meseta de presión ventricular desde la mesotele-
diástole, y 5) escaso o nulo llenado ventricular con
la contracción auricular32. Estas alteraciones indican
una distensibilidad reducida y manejo del volumen
ventricular a expensas de una elevación rápida y
desproporcionada de la presión diastólica ventricu-
lar32, 33. Existen diversas entidades clínicas34, con
patrón hemodinámico similar por afectación del pe-
ricardio (pericarditis constrictiva), endocardio (fibro-
sis endomiocárdica), miocardio (miocardiopatía dila-
tada o isquémica) o valvular (insuficiencia valvular
aguda). Salvo en estadios avanzados la función sis-
tólica y por tanto la fracción de eyección y gasto car-
díaco están conservados o sólo discretamente de-
primidos. Gran parte de los datos hemodinámicos
clásicos obtenidos durante el cateterismo cardíaco
pueden estimarse con la ecocardiografía-doppler22,
por lo que su realización se reservará para cuando
sea necesario realizar biopsia endomiocárdica.

Biopsia endomiocárdica

La afectación cardíaca es el predictor más impor-
tante en la supervivencia de la amiloidosis sobre to-
do en la inmunocítica (AL). El uso de la biopsia en-
domiocárdica se reserva para los casos con estudio
no concluyentes35. Permite: 1) confirmar el diagnós-
tico de amiloidosis cardíaca; 2) evaluar el pronósti-

Figura 3.—Ecocardiograma bidimensional, en plano apical 4 cá-
maras en sístole (S) y diástole (D), de un paciente con amiloidosis
cardíaca. Se aprecia un aumento de la ecogenicidad y grosor de
las paredes ventriculares con un aspecto granulado brillante, dila-
tación de ambas auriculares con cavidades ventriculares normales
y sin deterioro de la función sistólica. Panel superior: Doppler pul-
sado a nivel de la válvula mitral con un patrón restrictivo, en el que
se observa la escasa contribucion de la contracción auricular en
el llenado ventricular (flecha). Abreviaturas; AD = aurícula derecha,
AI = aurícula izquierda, VD = ventrículo derecho, VI = ventrículo iz-
quierdo.
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co, peor si los depósitos de amiloide cardíaco son
extensos, nodulares o redes gruesas que estrangu-
lan y dispersan los miocitos, favoreciendo que estos
miocitos reduzcan su tamaño y tengan cambios atró-
ficos (pérdida de miofilamentos y mitocondrias), o
cuando están infiltradas las arteriolas coronarias in-
tramurales. La existencia de estas alteraciones indi-
ca una rápida progresión hacia una insuficiencia car-
díaca y una corta supervivencia; 3) caracterizar las
proteínas precursoras de las fibrillas de amiloide me-
diante técnicas inmunohistoquímicas y orientar ade-
cuadamente en su tratamiento, siendo diferente pa-
ra una amiloidosis AL, familiar o senil36, 4) la biopsia
endomiocárdica es un procedimiento rutinario en el
seguimiento de pacientes trasplantados, más nece-
sario aún si el motivo del trasplante es una amiloi-
dosis cardíaca AL, con alta tasa de recurrencias en
el corazón del donante37, 38.

Diagnóstico diferencial

A pesar de estas técnicas diagnósticas se requie-
re un alto grado de sospecha valorando en los pa-
cientes cardiológicos la presencia de un síndrome
del tunel carpiano, una paraproteína monoclonal en
el suero o en la orina, dolores óseos con lesiones lí-
ticas. ECG con bajos voltajes, patrón de «infarto» de
miocardio sin clínica previa isquémica o trastornos
de conducción junto con una cardiomegalia radioló-
gica y sin derrame pericárdico en la ecocardiogra-
fía. La confirmación histológica de una amiloidosis
AL se puede hacer mediante punción aspirativa de
grasa subcutánea abdominal o con biopsia rectal o
de medula ósea. La amiloidosis cardíaca puede con-
fundirse clínicamente con otros procesos de fisiolo-
gía restrictiva siendo el más habitual la pericarditis
constrictiva, pero también la fibrosis endomiocárdi-
ca, la miocardiopatía restrictiva idiopática o la he-
mocromatosis primaria. 

Tratamiento

El tratamiento de la amiloidosis cardíaca es habi-
tualmente insatisfactorio y poco eficaz. La supervi-
vencia media en la amiloidosis AL es de 1-2 años
con un 80-85% de mortalidad a los 5 años y en más
del 50% la causa del exitus es cardíaca39. Si la ami-
loidosis AL presenta compromiso cardíaco la su-
pervivencia media se reduce considerablemente
entre 4-8 meses sin quiometerapia4, 39, aumentando
entre 12 y 24 meses los tratados39, aunque sólo del
2% al 13% viven más de 5 años4, 13, 39, 40. En la ami-
loidosis cardíaca senil, la expectativa media de vi-
da suele ser de 5 años y en la familiar oscila entre
7 y 15 años.

El tratamiento va orientado a corregir los síntomas
del órgano afectado y actuar sobre el depósito de
amiloide: 1) reduciendo la producción del precursor;
2) inhibiendo la síntesis y el depósito extracelular de
fibrillas de amiloide, y 3) induciendo la lisis o la mo-
vilización de los depósitos existentes. En la amiloi-
dosis primaria, como es una discrasia plasmática, se
han utilizado varios regímenes quimioterápicos simi-
lares a los del mieloma. El uso de melfalan, a dosis
altas, prednisona y colchicina39, 40 ha prolongado la
supervivencia en pacientes cuyas manifestaciones
principales eran nefrológicas o neurológicas, pero no
así cuando ya existían síntomas cardiovasculares
(supervivencia a los 5 años 18% vs 6%)39. Se espe-
ran mejores resultados con el uso de antraciclínicos
(iododoxorubicina) asociados al trasplante de me-
dula ósea.

El trasplante hepático es la terapia principal en la
amiloidosis familiar, puesto que el precursor proteíni-
co del depósito amiloide se sintetiza en el hígado. Se
consigue una disminución de los síntomas neuroló-
gicos y de las disfunciones autonómicas intestinales
y vesicales, con desaparición plasmática de la trans-
tirretina anómala. Se ha descrito el deterioro de la
función cardíaca9 e incluso muertes súbitas después
del trasplante hepático, si existía previamente, afec-
tación cardíaca; por lo que algunos autores plante-
an que en estos casos también se haga trasplante
cardíaco.

En la amiloidosis cardíaca AL, con mal pronóstico
a pesar de la quimioterapia, se empezó en 1988 a
realizar trasplantes cardíacos62. Las recurrencias
precoces son frecuentes en el corazón trasplantado,
a veces solo detectadas mediante microscopía elec-
trónica38. En dos series cada una de ellas con 10 pa-
cientes y una diferencia de 10 años entre ambas
(1991 y 2001) hubo una recurrencia en cuatro pa-
cientes, en cada serie, con una mortalidad operato-
ria de 1 y 2 pacientes37, 38. No se encontraron dife-
rencias en el postoperatorio precoz respecto a otros
pacientes trasplantados por otras cardiopatías, pero
su supervivencia tardía se encontraba reducida res-
pecto a éstos (39% a los 48 meses) y en todos los
supervivientes hubo manifestaciones severas de la
recurrencia cardíaca38. A pesar de estos resultados,
poco alentadores que contraindicarían esta opción
terapéutica, hay autores que lo defienden por la me-
joría de la supervivencia y de la calidad de vida.

Por último, es necesario un tratamiento sintomáti-
co de la insuficiencia cardíaca, generalmente con
dosis bajas de diuréticos y vasodilatadores, evitan-
do depleciones hídricas importantes que puedan
agravar una lesión renal preexistente o la hipotensión
ortostática. Dada la facilidad para intoxicaciones por
digoxina, incluso en rangos terapéuticos, y los fre-
cuentes trastornos de conducción es preferible evi-
tar su uso, al igual que los calcioantagonistas o be-
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tabloqueantes que podrían precipitar una insuficien-
cia cardíaca. La anticoagulación es habitual en es-
tos pacientes por fibrilación auricular, disfunción
ventricular, disociación auricular electro-mecánica o
tromboembolismos pulmonares o sistémicos. En al-
gunos pacientes se tendrá que implantar un marca-
pasos definitivo por trastornos avanzados en el sis-
tema de conducción.

SARCOIDOSIS

Esta enfermedad multisistémica de etiología des-
conocida se manifiesta por una acumulación de lin-
focitos y fagocitos mononucleares formando granu-
lomas epitelioides no clasificados que infiltran
diversos órganos41. Su incidencia oscila entre 10-
40/10.000 habitantes, siendo algo más susceptibles
las mujeres. Se han descrito casos de afectación fa-
miliar. Se presenta más habitualmente entre los 20-
40 años.

Hay datos sugestivos de que su origen es una res-
puesta inmunitaria celular exagerada frente a diver-
sos antígenos o autoantígenos, que induciría una
proliferación y activación de los linfocitos T con libe-
ración de mediadores que atraen y activan, a su vez,
a los fagocitos mononucleares. En estadios más
avanzados macrófagos, células epitelioides y célu-
las gigantes multinucleares forman el granuloma sar-
coideo dentro del cual hay restos de tejidos del ór-
gano infiltrado y fibras de colágeno. La enfermedad
puede remitir espontáneamente o con el uso de cor-
ticoides, dispersándose las células del granuloma o,
a pesar del tratamiento, dejar una cicatriz por proli-
feración centrípeta de fibroblastos. 

La clínica depende tanto de los órganos infiltrados
como de la severidad de la afectación. Pocos casos
se encuentran asintomáticos y el diagnóstico se ha-
ce por el hallazgo de alteraciones en la radiografía
de tórax. Habitualmente, el proceso suele cursar con
unas manifestaciones generales previas (fiebre, can-
sancio, malestar general, anorexia, pérdida de pe-
so), semanas o meses antes; a las que progresiva-
mente se irán sumando otras más específicas del
órgano lesionado.

La sarcoidosis en un 90% tiene compromiso pul-
monar y, por orden de frecuencia, le siguen la infil-
tración de ganglios linfáticos (75-90%) y hepática
(60-90%) aunque, ésta última, con escasa o nula ex-
presividad clínica. Las lesiones más graves y peli-
grosas, que necesitan terapia esteroidea son las que
afectan al pulmón, ojos, sistema nervioso central y
corazón. La afectación cardíaca en la sarcoidosis es
poco frecuente (5%), aunque los hallazgos en ne-
cropsias oscilan entre 20-30%42, 43. Las lesiones gra-
nulomatosas se localizan en la pared libre del ven-
trículo izquierdo y en la porción superior del septo

interventricular, aunque pueden aparecer en otros
lugares, como los músculos papilares, aurícula, sis-
tema de conducción o pericardio. 

Las manifestaciones cardíacas dependen de: 1)
cantidad de miocárdio reemplazado por los granulo-
mas; 2) presencia de tejido cicatricial ventricular y 3)
localización de los granulomas y cicatrices43. Las
formas de presentación son variadas comprendien-
do: 1) síncopes de repetición por trastornos del sis-
tema de conducción o arritmias. Se ha descrito
muerte súbita, como primera expresión de la enfer-
medad, en un 17% de los pacientes por arritmias
ventriculares43, especialmente, taquicardia ventricu-
lar desencadenada por granulomas, cicatrices fibró-
ticas o zonas aneurismáticas44; 2) insuficiencia car-
díaca al comportarse como una miocardiopatía
restrictiva o dilatada; 3) insuficiencia mitral por los
aneurismas en los segmentos postero-basales, dila-
tación ventricular o infiltración de los músculos papi-
lares; 4) derrames pericárdicos importantes son po-
co frecuentes; 5) dolores torácicos compatibles con
angina de pecho típica o atípica, con anomalías en
la perfusión miocárdica pero con coronariografías
normales se han llegado a describir en 28% de los
pacientes con sarcoidosis45 y 6) cor pulmonale se-
cundario a la fibrosis pulmonar. Otras formas de pre-
sentación menos frecuentes son como una miocar-
diopatía hipertrófica asimétrica septal o simulando
metástasis tumorales. 

El electrocardiograma: muestra diversos grados
de bloqueo auriculoventricular o de rama, alteracio-
nes inespecíficas de la repolarización, arritmias auri-
culares y ventriculares. En los casos con afectación
severa, ondas Q simulando un infarto de miocardio.

El ecocardiograma: puede mostrar disfunción
diastólica aislada, disfunción ventricular global si-
mulando una miocardiopatía dilatada, o anomalías
segmentarias de la contractilidad en segmentos ba-
sales del ventrículo izquierdo, incluyendo el septo in-
terventricular, con adelgazamiento y formación de
aneurismas que hacen sospechar una cardiopatía is-
quémica. En un estudio sobre 88 pacientes con sar-
coidosis sistémica aparecieron alteraciones seg-
mentarias y disfunción sistólica en 14% de los
pacientes atribuibles a una extensión cardíaca de la
enfermedad46. Hay derrame pericárdico de escasa
cuantía en el 20% de los pacientes. Insuficiencia mi-
tral por los aneurismas basales o disfunción papilar.
También, secundario a una sarcoidosis pulmonar,
puede existir hipertrofia ventricular derecha o dis-
función sistólica por hipertensión pulmonar.

La gammagrafía de perfusión miocárdica con
201talio o 99tecnecio ha permitido confirmar la afec-
tación miocárdica al apreciarse defectos segmenta-
rios de captación que corresponden a las regiones
infiltradas por los granulomas o sus cicatrices. La
mejoría de la perfusión inducida con el ejercicio o
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con dipiridamol67, o la captación con galio47 puede
predecir aquellos pacientes que mejorarían con tra-
tamiento esteroideo.

La resonancia magnética nuclear permite identifi-
car áreas de incremento en la señal, por un proceso
inflamatorio activo, adelgazamientos y aneurismas
ya en las fases crónicas48; incluso localizar adecua-
damente las zonas infiltradas por los granulomas y
servir de guía en las biopsias endomiocárdicas.

La biopsia endomiocárdica es útil para confirmar
el diagnóstico si aparecen granulomas epitelioides
no caseificados49. Al ser una afectación parcheada
y que predomina en el ventrículo izquierdo, un
resultado negativo no descarta una sarcoidosis car-
díaca, ya que solamente de 20 a 30%83 de las biop-
sias presentan lesiones características de sarcoido-
sis. Es recomendable iniciar tratamiento aunque los
resultados de la biopsia sean negativos y exista una
alta sospecha de sarcoidosis cardíaca50.

Tratamiento

Dado que un 50% de las sarcoidosis remiten es-
pontáneamente y que las secuelas fibróticas en los
órganos infiltrados no remiten, el uso de corticoides
queda reservado en aquellos pacientes en los que
la agresividad del proceso inflamatorio es alta o con
lesiones en el pulmón, ojo, sistema nervioso o cora-
zón. El tratamiento habitual consiste en prednisona
1 mg/kg, durante 4-6 semanas, disminuyendo pro-
gresivamente la dosis durante 2-3 meses. En aque-
llos pacientes con afectación cardíaca además del
uso de esteroides51 será necesario implantar un
marcapasos permanente si ha sido dañado el siste-
ma de conducción o un desfibrilador automático im-
plantable52 si se demuestra riesgo de muerte súbi-
ta por taquiarritmias ventriculares. Los fármacos
antiarrítmicos son poco útiles en estos pacientes52.
La supervivencia es escasa cuando existe afecta-
ción cardíaca, siendo del 41% a los cinco años y a
los 10 años sólo el 15%. La muerte súbita ocurre en
un 67% de los pacientes y la insuficiencia cardíaca
en un 23%43. En casos aislados con insuficiencia
cardiaca refractaria han recibido un trasplante car-
díaco, aunque se han descrito recurrencias preco-
ces53. 

ENFERMEDAD DE GAUCHER

Es una enfermedad hereditaria con carácter auto-
sómico recesivo. Consiste en un aumento de un es-
fingolípido (glucosilceramida), en los lisosomas de
los macrófagos por un defecto de la enzima β-glu-
cocerobrosidasa. Estos macrófagos cargados de
glucocerebrósidos, o células Gaucher, se acumulan

a nivel intersticial en diferentes órganos, especial-
mente hígado, bazo, medula ósea, sistema nervioso
central y, menos frecuentemente, en el corazón. Su
prevalencia es 1,16/100.000 nacidos vivos54.

Los pacientes se clasifican en función de la afec-
tación y severidad del daño en el sistema nervioso
central: 1) aguda neuropática o infantil; 2) subaguda
neuropática o juvenil (fig. 4), y 3) no neuropática o
del adulto. La infiltración cardíaca por células Gau-
cher en el adulto se manifiesta como una insuficien-
cia cardiaca secundaria a una miocardiopatía res-
trictiva, o más raramente, como un derrame o
taponamiento pericárdico hemorrágico55, En las for-
mas juveniles la lesión más frecuente es una este-
nosis aórtica (fig. 5) o mitral por calcificación tanto
valvular como anular56 (fig. 6). La forma infantil se
asocia con hydrops fetalis.

La sospecha de afectación cardíaca se hace ge-
neralmente, por la existencia de las lesiones previas
en otros órganos, especialmente, óseas y hematoló-
gicas y antecedentes familiares de una esplenecto-
mía. El diagnóstico de afectación cardíaca no pue-
de basarse sólo en la presencia de células Gaucher
en la biopsia endomiocárdica57, ya que también
pueden aparecer en pacientes con mieloma o leu-
cemia; por lo que habrá que determinar la actividad
de la enzima β-glucocerobrosidasa.

El tratamiento sustitutivo enzimático con algluce-
rasa58, una forma modificada de la enzima defici-
taria que se obtiene a partir de la placenta humana
ha demostrado ser eficaz en la mejoría de los sín-
tomas óseos y hematológicos. Se ha aplicado en
casos aislados en pacientes con insuficiencia car-
díaca severa revirtiendo la disfunción ventricular. El
coste anual por paciente es muy elevado, aproxi-
madamente 300.000 dólares. Se ha sugerido la po-

Figura 4.—Cinerradiografía en vacío de una aorta ascendente con
paredes calcificadas de una paciente con enfermedad de Gaucher
juvenil.
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sibilidad que un tratamiento enzimático precoz de
la enfermedad de Gaucher podría evitar las calcifi-
caciones valvulares93. En pacientes sintomáticos la
sustitución valvular o la pericardiectomía estarían
indicadas.

NEOPLASIAS

La infiltración intersticial metastásica del miocardio
es infrecuente, se comporta como una miocardiopa-
tía restrictiva o con trastornos en el sistema de con-
ducción. Los tumores más habituales son: leucemia,
melanoma, linfomas y tumores de células germina-
les; menos frecuentes los carcinomas de pulmón y
mama59. El diagnóstico de sospecha de afectación
cardíaca se hará básicamente por ecocardiografía60

y resonancia magnética; su confirmación con biop-
sia endomiocárdica.

HEMOCROMATOSIS

Es una enfermedad desencadenada por acumula-
ción excesiva de hierro en los tejidos. Las manifes-
taciones más habituales son hiperpigmentación
cutánea, diabetes mellitus, hipogonadismo por de-
pósito hipofisario, dolores articulares y cirrosis hepá-
tica. La afectación cardíaca aparece en un 15% de
los pacientes como primera manifestación y, gene-
ralmente, en la infancia o juventud61.

Se puede presentar como una anomalía genética
tramsmitida con carácter autosómico recesivo con
una absorción exagerada del hierro por el tracto gas-
trointestinal; sería la hemocromatosis primaria. El
gen responsable está en el brazo corto del cromo-
soma 6. De 2 a 5 de cada 1.000 personas son ho-
mozigotas y las heterozigotas entre el 6 y 10%62. La
hemocromatosis secundaria se da en pacientes con

Figura 5.—Ecocardiograma bidimensional, en plano paresternal eje
largo, de una paciente con enfermedad de Gaucher. Panel A: se
aprecia hipertrofia ventricular izquierda severa con intensa calcifi-
cación y desestructuración de la válvula aórtica, extendiéndose la
infiltración cálcica a la fibrosa mitroaórtica y a los velos de válvula
mitral. Panel B: registro de Doppler continuo con lápiz ciego desde
2.º espacio paresternal derecho de un flujo acelerado y turbulento
aórtico con velocidades máximas de 5,7 m/seg (gradiente trans-
aórtico pico de 130 mmhg). Abreviaturas: Ao = aorta, AI = aurícu-
la izquierda, VI = ventrículo izquierdo, VD = ventrículo derecho.

Figura 6.—Ecocardiograma bidimensional, en plano paresternal eje
corto, de una paciente con enfermedad de Gaucher. Panel A: In-
tensa calcificación del anillo mitral (flechas) que infiltra y limita la
movilidad de la válvula mitral. Panel B: Registro Doppler continuo
con imagen desde posición apical, que registra un flujo transmitral
acelerado en ritmo sinusal y gradiente medio de 25 mmHg. Abre-
viaturas: VI = ventrículo izquierdo, VD = ventrículo derecho.
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anemias congénitas por defecto en la síntesis de he-
moglobina y eritropoyesis ineficaz (anemia sidero-
blástica o talasemia) a los que se les transfunde fre-
cuentemente. Se necesitan al menos 100 unidades
de sangre para que aparezcan manifestaciones clí-
nicas por depósitos de hierro. También puede apa-
recer en hepatopatías crónicas o por ingesta exce-
siva de hierro oral durante bastantes años61, 63.

El contenido de hierro en el organismo es de 3-4
gramos, mientras que en pacientes con hemocro-
matosis puede superar los 20 gramos totales en el
organismo. En el corazón este exceso de hierro pue-
de llegar a incrementarse entre 5 y 25 veces su va-
lor normal, por lo que aumenta su peso y adquiere
una coloración similar al óxido. Los depósitos de hie-
rro son intracelulares localizándose en el retículo sar-
coplásmico. La severidad de la lesión tisular está en
relación directa con la sobrecarga férrica. El daño
celular es tanto por estimulación en la síntesis de co-
lágeno como por lesión directa tóxica del hierro que
rompe las membranas celulares, los lisosomas y mi-
tocondrias al inducir la oxidación de los lípidos, pro-
teínas y ácidos nucleicos61. En el corazón, los de-
pósitos son más intensos en ventrículos que en
aurículas, más en el miocardio que en el tejido de
conducción y sobre todo en el epicardio63. Aunque
la afectación cardíaca es global en ocasiones se
comporta de forma parcheada respetando el lado
derecho del septo interventricular. Una biopsia endo-
miocárdica negativa no es excluyente de hemocro-
matosis cardíaca, especialmente, en estadios pre-
coces de la enfermedad; la biopsia es positiva
cuando se hace en pacientes con disfunción sistóli-
ca64. El incremento de ferritina miocárdica en las
muestras biópsicas se utiliza como marcador precoz
de afectación cardíaca subclínica. Cuando el siste-
ma de conducción se afecta es, frecuentemente, a
nivel del nodo A-V y del haz de Hiss antes que el no-
do sinusal.

Manifestaciones clínicas

La enfermedad es de 5-10 veces más frecuente en
varones en la forma hereditaria. Rara vez aparece al-
gún síntoma antes de los 20 años, siendo lo habitual
entre los 40-60 años. Las secundarias a transfusio-
nes están en relación con la cantidad total de san-
gre transfundida61, 63. En más del 90% de los
pacientes existen trastornos hepáticos e hiperpig-
mentación cutánea. Cuando hay lesión cardíaca, ha-
bitualmente se comporta como una insuficiencia car-
díaca congestiva16, 63, 65, 66, confundiéndose con una
miocardiopatía dilatada, aunque se han descrito ca-
sos de hemocromatosis con clínica restrictiva67, 68.
También, pueden aparecer arritmias supraventricula-
res, disfunción sinusal y bloqueo auriculoventricular.

En ocasiones simula una cardiopatía isquémica sin
demostrarse lesiones coronarias y mejorando sus
síntomas con las flebotomías. En un registro de
48.000 necropsias se compararon 41 casos de he-
mocromatosis, o hemosiderosis multiórgano, con
controles de similares características poblacionales,
no demostrándose en la coronariografía postmortem
una prevalencia superior de lesiones coronarias se-
veras (12% vs 38%)69.

La mortalidad es elevada si no son tratados. Las
principales causas de muerte son: insuficiencia car-
díaca (30%), insuficiencia hepática o la hipertensión
portal (25%) y carcinoma hepatocelular (30%) en los
pacientes que desarrollaron cirrosis hepática. En los
pacientes sintomáticos la eliminación de los depósi-
tos de hierro prolonga por término medio su espe-
ranza de vida en 8 años, aumentando su supervi-
vencia a los 5 años del 33% hasta el 89%. En sujetos
homozigotos que se diagnostican y tratan precoz-
mente la esperanza de vida es normal siempre que
no desarrollen síntomas de la enfermedad61.

Diagnóstico

La asociación de hepatomegalia, diabetes melli-
tus, pigmentación cutánea, hipogonadismo, cardio-
patía y artropatía permite un diagnóstico fácil, pero
la precocidad del mismo evita lesiones irreversibles.
Los hallazgos bioquímicos más relevantes son un in-
cremento de la concentración del hierro, de la satu-
ración de transferrina en ayunas y de la ferritina sé-
ricas (el aumento de 1 µg/L de ferritina indica una
elevación de 65 mg en los depósitos corporales)61.
La biopsia hepática, o si existe disfunción ventricu-
lar, como manifestación principal, la biopsia endo-
miocárdica63, será diagnóstica y pronóstica (canti-
dad de hierro y daño celular por la sobrecarga
férrica).

Algo más de la mitad de los pacientes tienen un
ECG anormal. Pueden tener bajo voltaje, crecimien-
to ventricular, auricular, arritmias supraventriculares
y, más raramente, taquicardia ventricular. Siendo fre-
cuente en aquellos pacientes con disfunción ventri-
cular66.

Los hallazgos ecocardiográficos están en fun-
ción de la severidad de la sobrecarga de hie-
rro27, 65, 66, 70, 71. En estadios iniciales se puede pare-
cer a una amiloidosis, con aumento del grosor de las
paredes sin dilatación, aspecto deslustrado y en es-
tratos, conservando la función sistólica y patrón dias-
tólico restrictivo. En éste momento el tratamiento con
flebotomías periódicas revierte las incipientes mani-
festaciones de sobrecarga férrica cardíaca. Si la en-
fermedad está mucho más evolucionada los datos
se asemejan a una miocardiopatía dilatada, ya que
junto a la disfunción diastólica restrictiva se suma di-
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latación ventricular con disfunción sistólica severa,
sin aumento del grosor de las paredes, dilatación
biauricular, insuficiencias mitral y tricúspide funcio-
nales. En esta situación el pronóstico es malo a cor-
to plazo a pesar de flebotomías repetidas (fig. 7). Es-
tos hallazgos desfavorables se han encontrado en el
37% de las hemocromatosis primaria estudiadas en
una serie de la Clínica Mayo70. En pacientes con he-
mocromatosis secundaria, la anemia crónica y un es-
tado de alto gasto persistente, puede enmascarar
una disfunción sistólica. También la ecocardiografía
ha de utilizarse en la monitorización de las alteracio-
nes funcionales miocárdicas y valvulares una vez
que se inicia tratamiento con las flebotomías, com-
probando su regresión.

La resonancia magnética nuclear

En hemocromatosis primaria, y en pacientes a los
que se les ha transfundido más de 50 unidades, pro-
duce una señal miocárdica de intensidad inferior que
la del músculo esquelético, mientrás que en contro-
les sanos suele ser más intensa la del miocardio72, 73.
La disminución de la señal es más llamativa en el hí-
gado y bazo.

Tratamiento

La finalidad es eliminar el exceso de hierro en el
organismo y aliviar los síntomas de los órganos da-
ñados. El tratamiento más adecuado en la hemocro-
matosis primaria son las flebotomías de 500 cc ca-
da una o dos semanas, de esta manera se consigue
eliminar cada vez entre 200 a 250 mg de hierro, ne-
cesitando 1 ó 2 años de flebotomías semanales pa-
ra conseguir eliminar unos 25 gramos de hierro. Una
vez estabilizados los depósitos, con ferritina y satu-
ración de transferrina normales las flebotomías se
espacian generalmente cada 3 meses. En los pa-
cientes con hemocromatosis secundaria por transfu-
siones repetidas se utilizan agentes quelantes como
la desferroxamina que consigue eliminar cada vez
entre 10 y 15 mg de hierro61. Con estas medidas se
consigue disminuir las organomegalias, mejorar la
función hepática si no ha desarrollado una cirrosis,
controlar la hiperpigmentación cutánea, mejorar la
diabetes mellitus, pero no se modifica ni la artropa-
tía y ni el hipogonadismo. La insuficiencia cardíaca
mejora, también, aunque hay pacientes que a pesar
de las flebotomías el deterioro miocárdico es pro-
gresivo, probablemente, por daño celular irreversible
necesitando un trasplante cardíaco.

ENFERMEDAD DE FABRY

También denominada «Angioqueratoma corporal
difuso universal». Es un trastorno hereditario recesi-
vo ligado al cromosoma X con abundantes mutacio-
nes cuyas manifestaciones más graves se dan en
varones homozigotos, mientras que en mujeres he-
terozigotas su expresividad clínica es escasa. Su in-
cidencia es de 1/40.000 nacidos vivos.

Se produce por una acumulación de un glucoes-
fingolípido (trihexosilceramida) en el plasma y en los
lisosomas de las células, especialmente en piel, ri-
ñones, vasos sanguíneos y miocardio. La enzima li-
sosómica deficitaria es la α-galactosidasa A y su
expresividad clínica variará según los niveles de ac-
tividad enzimática en las diferentes mutaciones, in-
cluso se han descrito variantes atípicas con expresi-
vidad cardíaca principalmente.

Los depósitos son difusos en miocardio, vasos co-
ronarios, tejido específico de conducción y válvulas;
clínicamente producen: 1) angina e infarto de mio-
cardio sin lesiones coronarias estenóticas y sólo por
los depósitos en el endotelio y músculo liso vascu-
lar; aunque, también, se pueden encontrar lesiones
estenóticas coronarias no ateroscleróticas74; 2) si-
mular una miocardiopatía hipertrófica por los depó-
sitos intramiocárdicos; incluso en 3% de las hiper-
trofias ventriculares sin causa aparente puede ser la
única manifestación de esta enfermedad75; 3) insu-

Figura 7.—Ecocardiograma bidimensional, en plano apical 4 cá-
maras en sístole (S) y diástole (D), de un paciente con hemocro-
matosis primaria. Se aprecia dilatación de todas las cámaras car-
díacas sin aumento del grosor de las paredes ventriculares, y
deterioro severo de la función sistólica. Panel superior: Doppler
pulsado a nivel de la válvula mitral con un patrón restrictivo. Abre-
viaturas; AD = aurícula derecha, AI = aurícula izquierda, VD = ven-
trículo derecho, VI = ventrículo izquierdo.
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ficiencia cardíaca al comportarse como una miocar-
diopatía restrictiva76 o por insuficiencia valvular; 4)
muerte súbita por fibrilación ventricular necesitando
implantar un desfibrilador automático77. Los pacien-
tes suelen fallecer en la 4ª ó 5ª década por compli-
caciones vasculares renales, cardíacas o cerebra-
les.

El ECG muestra desde un P-R corto a bloqueo au-
riculoventricular completo o disfunción sinusal, que
obliga a la implantación de un marcapasos definiti-
vo, e incluso arritmias ventriculares graves77, 78.

En el ecocardiograma es característica la hiper-
trofia ventricular concéntrica y, menos frecuente, hi-
pertrofia septal asimétrica, con función sistólica con-
servada y patrón restrictivo indistinguible de una
miocardiopatía hipertrófica55, 74, 75 o infiltrativa. Estas
alteraciones son más corrientes en casos homozigó-
ticos y mayores de 30 años con actividad α-galac-
tosidasa A muy baja79. También, se pueden hallar le-
ves alteraciones valvulares, como engrosamientos
difusos, que originan insuficiencia valvulares ligeras,
o moderadas, especialmente, en las válvulas mitral
(57%) y aórtica (47%)79. 

La resonancia magnética nuclear permite el diag-
nóstico diferencial con la hipertrofia secundaria a
una hipertensión, o una miocardiopatía hipertrófica,
ya que la intensidad de la señal y los tiempos de re-
lajación, en T2, son superiores en la enfermedad de
Fabry, por el acúmulo de lípidos en el miocardio80.

Diagnóstico

La sospecha se levanta por las manifestaciones
clínicas generales, como es la presencia de angio-
queratomas, acroparestesias, hipo o anhidrosis,
opacificaciones corneales, neuropatía dolorosa o el
deterioro progresivo de la función renal, además de
las manifestaciones cardíacas. La biopsia de tejidos
afectados o, en los casos atípicos con afectación ex-
clusivamente cardíaca, la biopsia endomiocárdica,
demuestra con microscopía electrónica inclusiones
concéntricas lamelares intralisosómicas característi-
cas. Con inmunofluorescencia se podrán detectar
acúmulos de trihexosilceramida intracelulares; para
su confirmación hay que determinar los niveles de
actividad plasmática de la enzima α-galactosidasa A
en los cultivos de fibroblastos de la piel o en los lin-
focitos de sangre periférica, especialmente, en las
variantes atípicas75.

Tratamiento

Debe incluir tanto el tratamiento sintomático como
si fuera necesario diálisis, o trasplante cardíaco. Al-
gunos pacientes en insuficiencia cardíaca terminal

han sido trasplantados demostrándose, precozmen-
te, en el seguimiento, las inclusiones intracelulares
en el corazón trasplantado76. La administración in-
travenosa semanal de α-galactosidasa A recombi-
nante81 reduce los niveles de esfingolípidos en plas-
ma, riñón e hígado pero en menor medida en
miocardio. Es recomendable el consejo genético.

MUCOPOLISACARIDOSIS

Es un grupo amplio de enfermedades hereditarias
causadas por unas deficiencias enzimáticas lisoso-
males que actúan en la degradación de las tres cla-
ses de mucopolisacáridos: heparansulfato, dermatan-
sulfato y queratansulfato. Se han dividido en 7 tipos
(I al VII) según la alteración enzimática responsable.
La prevalencia global de todas las mucopolisacarido-
sis es del 4,5/100.000 nacidos vivos54. El fenotipo
consiste en rasgos faciales toscos, opacidad corneal,
hepatoesplenomegalia, rigidez articular, disóstosis
múltiple, eliminación urinaria de mucopolisacáridos,
lesiones cardíacas, y en algunas presentaciones re-
traso mental (mucopolisacaridosis IH, II, III y VII).

Síndrome de Hurler
(mucopolisacaridosis IH)

Es una anomalía autosómica recesiva que se loca-
liza en el cromosoma 22. Su prevalencia es de
1,19/100.000 de nacidos vivos y representa el 25%
de todas las mucopolisacaridosis54. La enzima defi-
citaria es la α-iduronidasa, acumulándose en los li-
sosomas de las células heparansulfato y dermatan-
sulfato. La mortalidad infantil, generalmente en la
primera década, obedece a infecciones respiratorias
o complicaciones cardíacas. El daño cardíaco es a
varios niveles: 1) depósito intracelular afectando al
miocardio, válvulas, arterias coronarias y endocardio;
2) intersticial por histiocitos y fibroblastos cargados
de mucopolisacáridos en los lisosomas y 3) prolifera-
ción de fibras de colágeno82. Manifestaciones clíni-
cas: cardiopatía isquémica con infarto de miocardio
(fig. 8) en la infancia por proliferación neointimal y le-
siones estenóticas coronarias. Insuficiencia valvular,
generalmente, mitral y aórtica, miocardiopatía hiper-
trófica83, 84 y fibroelastosis endocárdica83 (fig. 9). El
trasplante de médula ósea146 mejora las alteraciones
faciales y las organomegalias, incluyendo la hipertro-
fia ventricular85, pero no las lesiones óseas, neuroló-
gicas ni oculares; ni tampoco la arteriopatía corona-
ria al menos a medio plazo. Una variante menos
grave es el Síndrome de Scheie (mucopolisacarido-
sis IS) con supervivencia en la edad adulta, sin re-
traso mental, siendo la estenosis aórtica quirúrgica la
lesión más frecuente86.
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Síndrome de Hunter (mucopolisacaridosis II)

Es una anomalía ligada al cromosoma X con feno-
tipo similar al síndrome de Hunter, acumulándose he-
paran y dermatan sulfato por una deficiencia enzi-

mática de la iduronato sulfatasa. La mayoría mueren
antes de la tercera década por coronariopatía o mio-
cardiopatía. La prevalencia es del 0,67/100.000 na-
cidos vivos54.

Síndrome de Maroteaux-Lamy
(mucopolisacaridosis VI)

Es una alteración autosómica recesiva por una ca-
rencia de la enzima lisosomal, la arilsulfatasa-β, acu-
mulándose en los tejidos dermatan sulfato. La forma
severa aparece en la infancia y cursa con insufi-
ciencia cardíaca por fibroelastosis endocárdica87 o
disfunción ventricular grave; mientras que, en el
adulto, pueden llegar a vivir hasta la séptima déca-
da y se manifiesta con estenosis valvulares y anillos
valvulares de pequeño diámetro, necesitando susti-
tución valvular y ampliación del anillo aórtico88. En
las formas infantiles se ha realizado trasplante de
medula ósea con mejoría de la miocardiopatía a me-
dio plazo.

Síndrome de Sanfilippo, Morquio y Sly
(mucopolisacaridosis III, IV y VII)

Cursan con engrosamiento valvular y en raras oca-
siones disfunción valvular.

GLUCOGENOSIS

El glucógeno es un polímero muy ramificado de
glucosa. Las anomalías en la estructura se deben a
un aumento o disminución de sus ramificaciones.
Las enfermedades por depósito de glucógeno afec-
tan a las vías que alteran su almacenamiento y utili-
zación. 

Enfermedad de Pompe (glucogenosis II)

Descrita por primera vez en 1932. Se hereda con
carácter autosómico recesivo, acumulándose glucó-
geno en los lisosomas, por deficiencia enzimática de
la α-1-4-glucosidasa. Afecta a 2/100.000 nacidos y
representa el 17% de todas las glucogenosis54. El
gen responsable se localiza en el cromosoma 17. En
los estudios necrópsicos, el corazón tiene un tama-
ño muy grande por acúmulo masivo de glucógeno
en sus paredes y, especialmente, en el septo inter-
ventricular reduciendo considerablemente su cavi-
dad, e incluso obstruyendo la salida de ambos
ventrículos. El endocardio presenta fibroelastosis se-
cundaria. Los depósitos de glucógeno tienen as-

Figura 8.—Ecocardiograma bidimensional, en un plano apical 4
cámaras, de un paciente de 14 años con mucopolisacaridosis. Se
aprecia ventrículo izquierdo dilatado con aneurisma apical de
gran tamaño y calcificación del anillo mitral. Abreviaturas: AN =
aneurisma apical, AI = aurícula izquierda, VI = ventrículo izquier-
do, AD = aurícula derecha, VD = ventrículo derecho.

Figura 9.—Radiografía de tórax de un paciente con 14 años y mu-
copolisacaridosis. Hay una cardiomegalia llamativa e hipertensión
pulmonar postcapilar.
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pecto de «encaje», con la zona central clara llena de
glucógeno normal, desplazando y comprimiendo en
la periferia a las restantes estructuras celulares.

Los primeros síntomas aparecen en la lactancia,
evolucionando rápida y precozmente hacia la muer-
te en los primeros años de vida por insuficiencia car-
díaca congestiva o insuficiencia respiratoria. Cursan,
además, con hipotonía, hepatomegalia, macroglosia
pero sin hipoglucemia. El ECG tiene voltajes muy ele-
vados en todas las derivaciones con signos de hi-
pertrofia ventricular, menos frecuentes son las ondas
Q en precordiales izquierdas y P-R corto. La radio-
grafía de tórax muestra una gran cardiomegalia con
hipertensión pulmonar pre y postcapilar. Los hallaz-
gos ecocardiográficos pueden parecerse a una
pseudomiocardiopatía hipertrófica89 con obstruc-
ción subaórtica y subpulmonar, asociada a una fi-
broelastosis endocárdica y disfunción diastólica.
Tanto los hallazgos ecocardiográficos, como los he-
modinámicos y angiográficos, pueden ser indistin-
guibles de una miocardiopatía hipertrofia obstructi-
va. Las formas juveniles y del adulto, habitualmente,
no tienen lesiones cardíacas y sólo presentan debi-
lidad muscular. El diagnóstico se hace por biopsia
muscular y/o endomiocárdica, y determinando los ni-
veles de actividad enzimática. Es posible el diag-
nóstico prenatal con el análisis enzimático del líqui-
do amniótico. El trasplante de médula ósea o la
terapia sustitutiva enzimática4 son eficaces si se
realizan precozmente.

Enfermedad de Cori-Forbes
(glucogenosis III)

Tiene herencia autosómica recesiva y afecta a
1/100.000 nacidos54. Es producida por deficiencia
de una enzima desramificador de las cadenas del
glucógeno. Existen 3 subtipos, pero sólo aquellos
que tiene carencia enzimática en el músculo van a
desarrollar síntomas cardiovasculares. La enzima
deficitaria más frecuente es la amilo-1-6-glucosida-
dasa (glucogenosis IIIa) y representa el 78% de és-
ta alteración, y más rara es la de la oligo-gluco-
transferasa (glucogenosis IIId) que sólo representa
un 7%. Sin lesión cardíaca hay un 15% de los pa-
cientes en los que la carencia de la enzima desra-
mificadora es exclusivamente hepática (glucogeno-
sis IIIb)89. El glucógeno en el corazón se acumula en
el citoplasma y entre las miofibrillas y no en los liso-
somas, como en la enfermedad de Pompe, aunque
el resultado es similar manifestándose como un mio-
cardiopatía hipertrófica (fig. 10). Los niños tienen un
crecimiento retardado y hepatomegalia, necesitando
dieta hiperproteica, raramente presentan hipogluce-
mia y no tienen retraso mental. En la pubertad, que

generalmente se retrasa, aumenta considerablemen-
te su talla y desaparece la hepatomegalia pero apa-
recen síntomas de miopatía. Dos tercios de los pa-
cientes tienen elevada la creatinfosfoquinasa y casi
la mitad tienen miopatía y/o cardiopatía demostrada
por ecocardiografía (fig. 11) en forma de una mio-
cardiopatía hipertrófica91. Menos frecuentemente
hay disfunción ventricular y alteraciones segmenta-
rias de la contractilidad con coronarias normales.
Las anomalías electrocardiográficas (fig. 12) se pue-
den encontrar en un 70% de los pacientes92, en oca-
siones tienen taquicardia ventricular. La biopsia
endomiocárdica se hará si aparecen síntomas de
miopatía o persiste elevación de creatin fosfoquina-
sa en adolescentes92. 

Glucogenosis tipo IX

Afecta exclusivamente al corazón. Se debe a una
deficiencia de la cinasa fosforilasa B del corazón, acu-
mulándose glucógeno preferentemente en el citoplas-
ma de los miocitos y en menor proporción en el es-
pacio intersticial. El peso del corazón aumenta de una
manera desproporcionada por depósito de glucóge-
no 10 veces superior a lo normal. Produce insuficien-
cia cardíaca refractaria al tratamiento, falleciendo, los
pocos casos descritos, a las pocas semanas de vida.
Sólo el trasplante cardíaco resulta útil. Los hallazgos
radiológicos muestran cardiomegalia severa, el elec-
trocardiograma es de hipertrofia ventricular severa
con P-R corto. La ecocardiografía muestra una mio-
cardiopatía hipertrófica no obstructiva con restricción

Figura 10.—Radiografía de tórax PA de un paciente de 16 años
con glucogenosis tipo III, presenta un aumento, importante, de la-
silueta cardíaca a expensas del ventrículo izquierdo.
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al llenado ventricular; que incluso puede ser descu-
bierta en la ecocardiografía fetal. Sólo la biopsia en-
domiocárdica puede ser concluyente en este raro
error del metabolismo, ya que las biopsias de múscu-
lo esquelético o hepáticas son normales93, 94.

SÍNDROME DE REFSUM

Enfermedad hereditaria autosómica recesiva que
se caracteriza por afectación ocular (retinitis pig-
mentaria u oftalmoplegia progresiva), neurológica
(ataxia cerebelosa, polineuropatía) y ocasionalmen-
te lesiones cardíacas. Es producida por una defi-
ciencia de la actividad enzimática de la fitanato oxi-
dasa en los peroxisomas95, acumulándose ácido
fitánico en el plasma y tejidos. 

A nivel cardíaco se manifiesta como una miocar-
diopatía dilatada o hipertrófica con trastornos de
conducción o muerte súbita. Generalmente, la pre-
sentación cardíaca es más tardía que la oftalmológi-
ca o la del sistema nervioso, pero en casos aislados
aparece más precozmente95, 96. La sospecha de es-
ta enfermedad hereditaria debe hacerse por las ma-
nifestaciones oculares y nerviosas y confirmarse de-
terminando los niveles de ácido fitánico en plasma,
o la actividad enzimática de la fitanato oxidasa en
cultivos de tejidos. El diagnóstico correcto permite
un tratamiento adecuado con modificación dietética
y plasmaféresis.

Figura 11.—Ecocardiograma bidimensional, en planos paresternal eje largo (A) y eje corto (B), de un paciente de 16 años con gluco-
genosis tipo III. Existe hipertrofia severa del ventrículo izquierdo sin anomalías valvulares y función sistólicar normal. Abreviaturas: Ao
= aorta, AI = aurícula izquierda, VI = ventrículo izquierdo, VD = ventrículo derecho.

Figura 12.—ECG de 12 derivaciones de un paciente de 16 años
con glucogenosis tipo III en ritmo sinusal, con hipertrofia severa
biventricular y alteraciones secundarias de la repolarización.
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VALORACIÓN DEL RIESGO
CARDIOLÓGICO EN CIRUGÍA
NO CARDIACA

La cirugía no cardíaca se relaciona con una baja
mortalidad perioperatoria (0,15-0,30%) y una tasa
moderada de complicaciones importantes. Con el
envejecimiento de la población, ha aumentado el nú-
mero de intervenciones quirúrgicas en ancianos que
por las patologías asociadas que presentan se aso-
cia a mayor riesgo vital. Además, el acortamiento de
las estancias hospitalarias y el aumento de la cirugía
ambulatoria, también, conlleva un aumento de las
complicaciones peri y postoperatorias.

Las complicaciones cardíacas son la mayor cau-
sa de morbi-mortalidad en cirugía no cardíaca, por
lo que la valoración cardiovascular se ha convertido
en un elemento fundamental en el estudio preopera-
torio de los pacientes.

El cálculo del riesgo cardíaco perioperatorio es só-
lo un aspecto de la evaluación preoperatoria. El car-
diólogo consultor debe establecer si existe o no al-
guna cardiopatía, su severidad y la estabilidad de la
situación cardiovascular. En el caso que se objetive
alguna patología, se debe estratificar el riesgo qui-
rúrgico, decidir si la operación debe posponerse pa-
ra una evaluación más detallada y, por último, plani-
ficar el estudio y/o el tratamiento preoperatorio con
el cirujano y el anestesista, cuando las ventajas de
practicarlo superen los riesgos de la operación. Las
pruebas preoperatorias tienen el fin de mejorar la
información sobre los riesgos y facilitar el manejo in-
tra y postoperatorio. Raramente el intervencionismo
cardíaco se necesita para disminuir el riesgo de la
cirugía, pero el estudio preoperatorio puede ser la
primera oportunidad para evaluar adecuadamente el
riesgo cardíaco tanto a corto como a largo plazo.

Las indicaciones de la revascularización coronaria
antes de la cirugía no cardíaca no difieren sustan-
cialmente de las de la población general. No obs-
tante, el momento en que se realizan tales proce-
dimientos puede depender de la urgencia del

procedimiento quirúrgico, de la presencia de datos
clínicos específicos y del tipo de cirugía. El uso de
pruebas invasivas, y no invasivas, debería limitarse
a situaciones en las cuales los resultados de las mis-
mas afecten claramente al manejo del paciente. Por
último, como sucede en cualquier decisión médica
que implica una evaluación de los posibles riesgos
y beneficios, debe explicarse claramente al pacien-
te todas las posibilidades, contando en última ins-
tancia con su opinión.

The American College of Cardiology/American He-
art Association (ACC/AHA) han desarrollado unas di-
rectrices para la valoración del riesgo perioperatorio
estratificando a los pacientes desde el punto de vis-
ta clínico en bajo, medio y alto riesgo de complica-
ciones postoperatorias. Además también tienen en
cuenta el tipo y la urgencia de la cirugía no cardía-
ca permitiendo una utilización razonable de las prue-
bas preoperatorias1. Con el mismo objetivo, recien-
temente, la Sociedad Española de Cardiología ha
publicado unas Guías de práctica clínica en la valo-
ración del riesgo cardíaco preoperatorio2. 

Todos los pacientes deben ser estratificados se-
gún el riesgo cardíaco usando, inicialmente, marca-
dores clínicos de riesgo cardiovascular, capacidad
funcional y el riesgo específico de la cirugía (tabla I).
De entrada sabemos que las complicaciones cardí-
acas son de 2 a 5 veces más frecuentes en cirugía
urgente que en cirugía electiva3.

Las complicaciones perioperatorias dependen
directamente del procedimiento o de la susceptibi-
lidad general del sujeto al propio estrés periopera-
torio. La causa de un IAM como complicación de
una intervención no cardíaca, probablemente, di-
fiere de un IAM espontáneo, y por lo tanto, también,
el manejo. Habitualmente el IAM ocurre a los 2-3 dí-
as del postoperatorio, no durante la cirugía cuando
se origina el máximo estrés, y suele ir precedido de
episodios transitorios de isquemia severa. Existen
hipótesis que proponen que el estrés quirúrgico,
origina una concentración elevada de catecolami-
nas y tendencia trombótica, provocando aumento
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en la demanda de oxígeno miocárdico y del riesgo
de ruptura de la placas de ateromas. Por lo tanto,
en la actualidad se cree importante controlar la de-
manda de oxígeno (uso cuidadoso de betabloque-
antes antes que una revascularización mecánica) y
proteger la vulnerabilidad de la placa de ateroma.
Por otra parte, se requiere un control estricto preo-
peratorio de los factores de riesgo cardiovascular y
si es necesario una monitorización hemodinámica
perioperatoria, además, de un control meticuloso
del dolor. 

Los pacientes de alto riesgo, como en el caso de
un síndrome coronario agudo, requieren una eva-
luación y tratamiento previo a una cirugía no cardí-
aca electiva. Estos síndromes son debidos a una
ruptura de placa de ateroma y los pacientes pre-
sentan mayor susceptibilidad al estrés, y una mayor
tasa de complicaciones. Se considera que la ciru-
gía en los primeros 3 meses después de un IAM tie-
ne un riesgo de muerte o reIAM del 30% que se re-
duce al 15% a los 3-6 meses y baja al 6% si se
espera más de 6 meses. Sin embargo, las mejores
técnicas han reducido el riesgo de complicaciones
tras un IAM a un 6% cuando se espera 3 meses, y
a un 2% cuando se postpone 6 meses4,5. Si se pre-
cisa cirugía urgente en las primeras 6 semanas, és-
ta se realizará sin dilación extremando la monitori-
zación intraoperatoria; pudiéndose usar el
ecocardiograma transesofágico para valorar la fun-
ción sistólica global y las alteraciones segmentarias.
Las pruebas preoperatorias son raramente necesa-
rias en pacientes sometidos a revascularización co-
ronaria hace menos de 5 años y que permanecen
asintomáticos. Además, los pacientes con insufi-
ciencia cardíaca descompensada, arritmias sinto-

máticas o valvulopatía severa necesitan una valora-
ción previa a la cirugía dado el alto riesgo de com-
plicaciones asociadas.

Los pacientes de riesgo intermedio (el 25-40% de
los valorados) originan más controversia. General-
mente se acepta que las pruebas no invasivas se de-
be realizar en dichos pacientes que es donde se han
demostrado más útiles. Los pacientes de bajo ries-
go cardíaco quirúrgico no necesitan valoración car-
diológica específica, ni pruebas especializadas.

VALORACIÓN CLÍNICA

La evaluación clínica básica incluye la realización
de una detallada historia clínica, una minuciosa ex-
ploración física, un análisis rutinario de sangre y un
electrocardiograma (ECG) lo que suele ser suficien-
te para establecer el riesgo cardíaco.

El índice de riesgo originalmente establecido por
Goldman y cols.6 asignó puntaciones a variables clí-
nicas y clasificó a los pacientes en cuatro categorías:
desde bajo (clase I) a alto riesgo (clase IV), exclu-
yendo inicialmente a los pacientes con cardiopatía is-
quémica. Posteriormente, Detsky7 propuso una modi-
ficación en la que incluía a los pacientes con angina
e IAM y simplificaba a tres los grupos de riesgo, pre-
sentando mejor valor predictivo en los pacientes de
alto riesgo. Thomas Lee y cols.8, a través de un aná-
lisis de regresión múltiple, han desarrollado una valo-
ración clínica para estratificar el riesgo cardíaco más
sencilla, basada en el tipo de cirugía y los factores
de riesgo individuales (tabla I).

Los pacientes programados para cirugía menor no
requieren evaluación del riesgo preoperatorio, ya
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Tabla I Índice de riesgo cardíaco perioperatorio

Factores de riesgo Criterios

Cirugía de alto riesgo Cirugía de aorta, torácica, abdominal
Cardiopatía isquémica IAM, angina, ergometría positiva
Insuficiencia cardíaca Historia clínica, exploración física, Rx tórax
Enfermedad cerebrovascular Ictus, accidente isquémico transitorio
Diabetes mellitus Insulindependiente
Insuficiencia renal Creatinina > 177 umol/dl
Capacidad funcional baja < 4METS

Número de factores Proporción de población Complicaciones cardíacas graves

0 36% 0,4%
1 39% 1,1%
2 18% 4,6%
≥ 3 7% 9,7%



266 Monocardio N.º 4 • 2001 • Vol III • 264-276

J. M. DE ALBA MONTERO y cols.

que la identificación de una cardiopatía no altera el
manejo y evolución postoperatoria. Por el contrario,
todo paciente cardiópata debe ser evaluado antes
de ser sometido a una intervención quirúrgica que
conlleve anestesia general o epidural. 

El cardiólogo consultor debe definir y clasificar los
factores clínicos predictores del riesgo cardiovascu-
lar perioperatorio en mayores, intermedios o meno-
res (tabla II), decidir si el riesgo específico de la in-
tervención es alto, intermedio o bajo (tabla III) y
determinar la capacidad funcional del paciente. Tras
combinar la evaluación del riesgo con el grado fun-
cional, se decidirá si es preciso una exploración no
invasiva o una coronariografía.

Predictores clínicos de riesgo alto

Los predictores clínicos mayores incluyen a pa-
cientes de alto riesgo para someterse a una cirugía
no cardíaca: el síndrome coronario agudo como an-

gina inestable, angina severa, IAM reciente con evi-
dencia de isquemia residual o una cardiopatía is-
quémica mal controlada con tratamiento. Estos pa-
cientes son candidatos a cateterismo cardíaco para
evaluar la severidad y extensión de la enfermedad
coronaria y valorar una futura revascularización.
Aquellos pacientes no susceptibles de revasculari-
zación coronaria, la intervención puede retrasarse
hasta la estabilización de la situación, o anularse, si
el riesgo cardíaco supera al de la situación preope-
ratoria de su enfermedad1. En el caso de insuficien-
cia cardíaca descompensada debe controlarse pre-
viamente con ajuste farmacológico y, en caso de que
la cirugía no admitiese dilación, debe procederse a
la monitorización hemodinámica durante el procedi-
miento, no habiéndose demostrado que la monitori-
zación de presión de la arteria pulmonar con catéter
balón sea superior a la de la presión venosa central
aislada9. De igual forma en caso de arritmias graves
debe procederse a una monitorización continua del
electrocardiograma, debiéndose proceder a la car-
dioversión eléctrica en caso de taquicardias per-
sistentes, con deterioro hemodinámico, o fibrilación
ventricular. En el caso de bloqueo AV completo de-
be insertarse marcapaso transitorio y, una vez pasa-
do el acto quirúrgico, implantarse uno definitivo.

Predictores clínicos de riesgo intermedio

Estos son la angina leve, insuficiencia cardíaca
previa o compensada y/o la diabetes mellitus. Tam-

Tabla II Predictores clínicos de riesgo cardíaco

Mayores

Síndromes coronarios agudos:
– IAM reciente con evidencia de isquemia importante,

desde el punto de vista clínico, o con pruebas no in-
vasivas.

– Angina inestable o severa (clase canadiense III o IV).

Insuficiencia cardíaca descompensada.
Arritmias significativas:
– Bloqueo AV de alto grado.
– Arritmias ventriculares sintomática en cardiopatía es-

tructural.
– Arritmias supraventriculares con frecuencia ventricu-

lar no controlada.
Valvulopatía severa.

Intermedios
Angina de pecho ligera (clase canadiense I o II).
IAM previo por su historia médica o Q patológica en el
ECG.
Insuficiencia cardíaca previa o compensada.
Diabetes mellitus.

Menores
Edad avanzada.
Alteraciones ECG (hipertrofia de ventrículo izdo., blo-
queo de rama izda., anomalías del ST y T).
Baja capacidad funcional.
Enfermedad cerebrovascular previa.
HTA no controlada.

Tabla III Estratificación del riesgo cardíaco en
cirugía no cardíaca

ALTO (riesgo cardíaco > 5%)
– Cirugía mayor de urgencia, sobre todo en ancianos.
– Cirugía de aorta y otras intervenciones vasculares.
– Cirugía vascular periférica.
– Cirugía prolongada complicada con pérdidas impor-

tantes de sangre.

INTERMEDIO (riesgo cardíaco 1-5%)
– Endarterectomía carotidea.
– Cirugía de cabeza y cuello.
– Cirugía torácica y abdominal.
– Cirugía ortopédica.
– Intervenciones de próstata.

BAJO (riesgo cardíaco < 1 %)
– Procedimientos endoscópicos.
– Cirugía menor.
– Cirugía de la mama.
– Cirugía oftalmológica.



bién, se incluye en este grupo pacientes tras un IAM
en los que no se objetiva isquemia durante la con-
valecencia, dado que la probabilidad de reIAM es
baja. En estos pacientes se ha establecido muy bien
el riesgo de complicaciones perioperatorias, y la es-
tratificación se realizará a través de su grado funcio-
nal y riesgo específico de la cirugía. La capacidad
funcional se calcula normalmente según su equiva-
lente metabólico (METS) a través de una prueba de
esfuerzo. Se clasificarán como capacidad funcional
excelente cuando presenten > 7 METS, moderada
entre 4-7 METS y pobre < 4 METS. Los pacientes
con riesgo intermedio y pobre capacidad funcional
precisan de la realización de pruebas no invasivas,
aunque, probablemente, no sean imprescindibles
cuando los procedimientos quirúrgicos sean de ba-
jo riesgo3.

Predictores clínicos de riesgo bajo

Los predictores menores de riesgo incluyen la
edad avanzada, EKG anormal, otro ritmo cardíaco
que no sea el ritmo sinusal, accidentes cerebrovas-
culares antiguos e hipertensión arterial no controla-
da. Estos pacientes, con pobre grado funcional y ci-
rugía de alto riesgo, deberán ser evaluados también
con pruebas no invasivas.

Tipo de cirugía

El riesgo específico de la cirugía no cardíaca de-
pende del tipo de cirugía y del grado de estrés he-
modinámico de la misma. Hay ciertas intervenciones
que conllevan alteraciones importantes de la fre-
cuencia cardíaca, de la tensión arterial, del volumen
intravascular y de la hemoglobina que pueden origi-
nar aumento de las complicaciones cardíacas. La ci-
rugía de alto riesgo cardíaco, con más del 5% de
IAM y muertes, incluye la cirugía de aorta, prolonga-
da con pérdidas de gran cantidad de sangre y ex-
travasaciones de fluidos de cabeza y cuello, tórax y
abdomen. Se considera cirugía de riesgo intermedio
aquella que presenta entre 1-5 % de complicaciones
y de bajo riesgo la que tiene menos del 1% de com-
plicaciones cardíacas (tabla III)1.

Los pacientes que precisan cirugía vascular pre-
sentan un aumento de complicaciones cardíacas,
siendo estas la causa principal de mortalidad en di-
chos pacientes. Los factores de riesgo que origina
la arteriopatía periférica, son los mismos que origi-
nan la cardiopatía isquémica, y la limitación funcio-
nal de dichos pacientes no permite evidenciar is-
quemia miocárdica. Además la cirugía vascular se
asocia a importantes fluctuaciones del volumen in-
travascular, de las presiones de llenado cardíaco, de

la tensión arterial y de la frecuencia cardíaca, ade-
más de un aumento de la trombogenicidad3. Por
lo tanto, en pacientes con riesgo intermedio que
sean sometidos a cirugía vascular habrá que realizar
pruebas no invasivas.

PRUEBAS NO INVASIVAS

Aproximadamente el 10% de los pacientes someti-
dos a una cirugía no cardíaca se consideran de alto
riesgo de complicaciones desde el punto de vista clí-
nico, pero tras evaluación con pruebas no invasivas
los individuos de riesgo intermedio y cirugía de alto
riesgo, en un 10-20% más se reclasifican como de al-
to riesgo de complicaciones cardíacas (fig. 1). Las
pruebas no invasivas se recomiendan sobre todo en
pacientes con riesgo intermedio, con capacidad fun-
cional pobre o desconocida programados para inter-
venciones quirúrgicas de alto riesgo.

Las pruebas no invasivas disponibles incluyen: 1)
valoración de la función ventricular izquierda en re-
poso; 2) monitorización electrocardiográfica ambula-
toria; 3) prueba de esfuerzo; y 4) pruebas de estrés
farmacológico con imágenes de perfusión miocárdi-
ca, y 5) ecocardiograma de esfuerzo o con dobuta-
mina. La elección de la exploración debe individuali-
zarse para cada paciente teniendo en cuenta la
situación clínica, además de los medios del hospital
y la experiencia de cada servicio. En general y aun-
que estas pruebas han demostrado su coste-eficien-
cia en los pacientes con dolor torácico, no hay evi-
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Tabla IV Indicaciones de coronariografía

CLASE I (Existen evidencias y acuerdo general sobre
el beneficio de su realización):
– Situación de alto riesgo deducida por pruebas no in-

vasivas.
– Angina de pecho refractaria a tratamiento médico
– Angina inestable.
– Pacientes de alto riesgo que van a someterse a una

cirugía de alto riesgo, en el que las pruebas no in-
vasivas son contradictorias o no diagnósticas.

CLASE II (Existen evidencias y opiniones tanto a fa-
vor como en contra de su realización):
– Situación de riesgo intermedio según las pruebas no

invasivas.
– Pacientes de bajo riesgo con pruebas no diagnósti-

cas o contradictorias que van a ser sometido a ser
sometido a cirugía de alto riesgo.

– Pacientes que van a someterse a cirugía no cardia-
ca urgente y están convalecientes de un IAM.

– IAM perioperatorio.
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dencia que el uso rutinario de éstas disminuyan las
complicaciones cardíacas en el peri y postoperatorio. 

Función ventricular en reposo

Ésta puede evaluarse mediante ecocardiograma o
ventriculografía isotópica. Los pacientes con frac-
ción de eyección por debajo de 35% tienen mayor
riesgo de complicaciones aumentando la frecuencia
de insuficiencia cardíaca en el postoperatorio10. La
valoración de la función ventricular debe determi-
narse, preoperatoriamente, en los pacientes con in-
suficiencia cardíaca reciente o mal controlada.

Monitorización electrocardiográfica
ambulante

Puede identificar a los pacientes de alto riesgo de
complicaciones isquémicas perioperatorias. Sin em-
bargo, como ha demostrado el mayor estudio pros-
pectivo, no se ha demostrado ningún beneficio en su
uso como screening11. En el caso de pacientes con
arritmias nos permite valorar el grado de control de
las mismas.

Prueba de esfuerzo

Es fácilmente disponible y es barata. La especifi-
cidad media para detectar enfermedad coronaria es

del 77% y la sensibilidad media es 68%, aumentan-
do al 81% cuando existe enfermedad multivaso y al-
canzando el 86% cuando existe enfermedad de tres
vasos12,13. Se ha demostrado que la mortalidad
anual es > 5%/año en los pacientes que presentan
isquemia en la primera etapa del protocolo de Bru-
ce, mientras que la mortalidad anual es < 1% du-
rante los siguientes 4 años en los que superan los 9
minutos14,15. El valor predictivo negativo de una er-
gometría adecuada es del 93% en población gene-
ral programada para cirugía no cardíaca16 y cirugía
vascular17. La prueba de esfuerzo permite identificar
no sólo isquemia miocárdica, sino también evaluar la
capacidad funcional e identificar las arritmias cardí-
acas con el esfuerzo. En los pacientes con altera-
ciones del ECG a cargas bajas (menos de 4 METS
o menos 100 latidos/minutos) existe mayor riesgo de
episodios cardíacos perioperatorios y a largo plazo.
Desgraciadamente, entre 30-70% de los pacientes
con enfermedad vascular periférica, bien por la pre-
sencia de claudicación intermitente, o bien por no al-
canzar frecuencias cardíacas adecuadas, la ergo-
metría estándar no es útil17.

Pruebas de estrés farmacológico

En pacientes que no pueden hacer ejercicio físico.
El ecocardiograma con dobutamina y el Talio o MI-
BI-dipiridamol con gammagrafía con técnica SPECT
son las pruebas de estrés farmacológico que más se
utilizan. El MIBI-dipiridamol presenta una alta sensi-
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bilidad y especificidad como predictor de riesgo del
IAM o muerte después de una cirugía no cardíaca.
El valor predictivo negativo es del 95%18,19 pero el
valor predictivo positivo es bajo. El ecocardiograma
con dobutamina tiene un valor predictivo similar al
del Talio-dipiridamol20,21. El eco-dobutamina es útil
para valorar tanto el riesgo cardíaco tardío como el
riesgo perioperatorio de candidatos a cirugía vascu-
lar. La identificación preoperatoria de paciente de al-
to riesgo con estas técnicas permite plantear una
estrategia intervencionista con el fin de reducir la in-
cidencia de eventos cardíacos durante la cirugía
vascular. El ecocardiograma con dobutamina está
contraindicado en pacientes con taquiarritmias, hi-
pertensión arterial o hipotensión arterial severa. Las
características pronósticas más importantes son la
determinación de la función ventricular izquierda en
reposo y la extensión de la isquemia inducida por es-
trés22.

PRUEBAS INVASIVAS 

Las indicaciones de coronariografía preoperatoria
son similares a las de la población general. Está in-
dicada si se sospecha enfermedad de tronco o de 3
vasos, síndrome coronario agudo o angor estable
grado III o IV. Los pacientes asintomáticos pero de
alto riesgo por pruebas no invasivas también preci-
san estudio coronariográfico, sin embargo, cuando
los predictores clínicos sean de bajo riesgo no de-
ben realizarse ninguna prueba. A pesar de la utilidad
de la coronariografía no está descrita su valor como
predictor de riesgo preoperatorio (tabla IV).

TRATAMIENTO PREOPERATORIO

El uso de betabloqueantes ha mostrado que me-
jora la evolución de pacientes que se someten a una
cirugía no cardíaca. Pequeños estudios randomiza-
dos que han reducido la isquemia perioperatoria su-
gieren una reducción de la incidencia de IAM. Man-
gano y cols.23 en un estudio randomizado evaluaron
el efecto cardioprotector de los betabloqueantes en
pacientes con cirugía no cardíaca. En los 2 años
posteriores los tratados con atenolol presentaron una
incidencia de muerte global más baja que los trata-
dos con placebo. El betabloqueo con bisoprolol re-
duce la incidencia perioperatoria de morbilidad y
mortalidad cardíaca en pacientes tratados con ciru-
gía vascular mayor. Poldermans y cols. 24 en un es-
tudio randomizado con 266 pacientes de alto riesgo,
programados para cirugía vascular, los que recibie-
ron bisoprolol tuvieron un índice de complicaciones
del 3,4%, frente al 28% de los pacientes sin beta-
bloqueante. Así pues la reducción de la isquemia

miocárdica perioperatoria con betabloqueantes dis-
minuye las complicaciones cardíacas en pacientes
de riesgo alto e intermedio tratados con cirugía no
cardíaca, siempre que no haya contraindicación ab-
soluta para su uso. El mecanismo por el cual el be-
tabloqueo ejerce su efecto protector probablemente
es multifactorial incluyendo propiedades antiisqué-
micas, antiarrítmicas, sobre el sistema renina-angio-
tensina, además de inducir un aumento del factor
natriurético cerebral y auricular.

No hay estudios controlados que valoran el bene-
ficio global de la revascularización coronaria para
disminuir el riesgo cardíaco preoperatorio de una ci-
rugía no cardíaca. Sin embargo, los pacientes que
presentan una revascularización exitosa presentan
una mortalidad perioperatoria baja, similar a los pa-
cientes sin cardiopatía isquémica25. Dado que el
riesgo de by-pass aorto-coronario, normalmente, ex-
cede al riesgo de la cirugía no cardíaca, esta técni-
ca raramente se justifica para disminuir el riesgo de
la cirugía no cardíaca. Tras valorar la urgencia rela-
tiva de los problemas no cardíacos y la situación car-
diológica, el by-pass debería ser considerado en la
enfermedad severa de tronco, enfermedad de 3 va-
sos con disfunción ventricular izquierda severa, en-
fermedad de 2 vasos con afectación de la arteria
descendente anterior proximal y la isquemia intrata-
ble a pesar de la terapia antianginosa.

La angioplastia coronaria profiláctica para dis-
minuir el riesgo perioperatorio está justificada só-
lo cuando la isquemia preoperatoria es severa y/o
no se controle adecuadamente con la terapia mé-
dica. El impacto de la angioplastia en las compli-
caciones de la cirugía no cardíaca está menos es-
tudiado que el de la revascularización quirúrgica;
aunque algunos estudios han encontrado una ba-
ja morbilidad otros consideran que no mejora el
pronóstico25-27 al no proteger de ruptura de la pla-
ca de ateroma a lo largo de todo el trayecto de la
arteria coronaria. La colocación de stent es cada
vez más común y disminuye la necesidad de by-
pass aorto-coronario de urgencia, mejorando de
forma inmediata la lesión y reduciendo el riesgo
de reestenosis. La utilización de la asociación de
ácido acetilsalicílico (AAS) y ticlopidina para pre-
venir la trombosis del stent, aumenta el riesgo he-
morrágico durante la intervención quirúrgica, pero
si se retiran precozmente se corre el riesgo de
trombosis coronaria. El uso de AAS sin ticlopidina
aumenta cinco veces el riesgo de trombosis del
stent. Por lo tanto, tras la implantación de un stent
se debe posponer la intervención quirúrgica unas
semanas, mejor un mes, mientras dure el trata-
miento con ambos antiagregante. Si la cirugía es
preferente se realizará una angioplastia sin stent28

y evitaremos así la utilización conjunta de AAS y
ticlopidina.
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TRATAMIENTO POSTOPERATORIO

En el transcurso de las primeras 48 horas del pos-
toperatorio es cuando se presentan las tres compli-
caciones cardiovasculares más frecuentes: isquemia
miocárdica, arritmias e insuficiencia cardíaca. La is-
quemia casi siempre es silenciosa, sólo evidente en
el ECG, o, si hay IAM, mediante cuantificación se-
riada de enzimas. La detección de daño miocárdico
se complica por la alta prevalencia de anomalías
electrocardiográficas y los numerosos falsos positi-
vos de la CPK-MB. Actualmente, hay nuevos marca-
dores enzimáticos de daño miocárdico, como la Tro-
ponina T o I, que pueden facilitar el diagnóstico e
identificar los pacientes de alto riesgo de complica-
ciones cardíacas durante los siguientes seis meses
desde la cirugía29. En los casos de riesgo alto o in-
termedio debe realizarse ECG diario, y cuantifica-
ción de enzimas dos veces al día durante las prime-
ras 72 horas. La estrategia de reducción del riesgo
cardíaco tardío incluye revascularización miocárdi-
ca, bloqueo beta-adrenérgico perioperatorio y admi-
nistración a largo plazo de betabloqueantes.

Las arritmias que aparecen en el postoperatorio in-
mediato son autolimitadas y muestran, habitualmente
una relación con factores reversibles como dolor, des-
equilibrio hidro-electrolíticos, alteraciones metabólicas,
hipoxemia o fiebre. Por lo tanto, controlando estos fac-
tores se evitarán y/o desaparecerán las arritmias.

La congestión pulmonar postoperatoria ocurre co-
mo resultado de una excesiva administración de vo-
lumen tanto en corazones normales como, especial-
mente, en los que tienen disfunción sistólica o
diastólica, hipertensión arterial o isquemia miocárdi-
ca perioperatoria. En casos especialmente graves
hay que tenerlo presente en el manejo postoperato-
rio pudiendo necesitar monitorización hemodinámica
durante la cirugía.

SITUACIONES ESPECÍFICAS
PERIOPERATORIAS

Insuficiencia cardíaca

La insuficiencia cardíaca congestiva se asocia a ma-
yor riesgo de morbi-mortalidad postoperatoria6. Una
historia clínica cuidadosa y una exploración física pue-
den detectar insuficiencia cardíaca no sospechada.
Cuando la insuficiencia cardíaca sea identificada se
debe realizar un ecocardiograma con objeto de acla-
rar su etiología y porque la disfunción sistólica y dias-
tólica tienen diferente importancia pronóstica. Además
los hallazgos ayudan a optimizar el tratamiento peri-
operatorio. La ecocardiografía transesofágica puede
ser de gran ayuda en pacientes con inestabilidad he-
modinámica durante la intervención. La evolución

anestésica y quirúrgica está mucho más relacionada
con el grado de estabilidad de la cardiopatía en el mo-
mento de la intervención que con su severidad o con
el grado de disfunción ventricular. Pero aunque la com-
pensación de la insuficiencia cardíaca preoperatoria
es importante, una excesiva depleción de volumen,
unida a un efecto vasodilatador periférico que se ori-
gina durante la anestesia, puede conducir a situacio-
nes de hipotensión arterial severa. La edad avanzada
es otro factor predisponente de insuficiencia cardíaca.
Algunos agentes anestésicos, también deprimen la
función ventricular, y junto con una sueroterapia in-
adecuada durante la intervención conducirían a un
edema agudo de pulmón intraoperatorio. 

Hipertensión arterial

No es un factor de riesgo independiente de com-
plicaciones perioperatoria6. La hipertensión arterial
severa (presión diastólica mayor 110 mmHg) se de-
be controlar antes de la cirugía electiva con trata-
miento oral o intravenoso dependiendo de la urgen-
cia de la cirugía. También, hay que tener presente
que los pacientes con hipertensión preoperatoria tie-
nen mayor probabilidad de desarrollar hipotensión
arterial intraoperatoria, probablemente debido a una
disminución del volumen intravascular.

Valvulopatías

La estenosis aórtica severa sintomática y la esteno-
sis mitral severa deben ser siempre corregidas antes
de cualquier cirugía mayor reglada1,2. En algunas si-
tuaciones cuando esté contraindicado la sustitución
valvular, podría plantearse la valvuloplastía percutá-
nea. La insuficiencia aórtica importante necesita ser
identificada, no sólo para realizar profilaxis antibiótica,
sino también para un adecuado manejo del volumen
y una reducción de las resistencias periféricas. La in-
suficiencia mitral severa se maneja de manera similar
a la insuficiencia aórtica. Dichos pacientes se benefi-
cian de la monitorización con catéter Swan-Ganz, de
la reducción de la postcarga y de la utilización del
ecocardiograma transesofágico durante el acto qui-
rúrgico. También, hay que tener en cuenta que no to-
leran la bradicardia porque origina el aumento del pe-
ríodo diastólico y con ello el volumen regurgitante.

Arritmias y trastornos de conducción

Los trastornos de conducción cuando no se aso-
cian cardiopatía estructural no son predictivos de
complicaciones, sin embargo sí hay cardiopatía sue-
len ser considerados como marcador de riesgo. El



tratamiento de las arritmias sólo está justificado si
son sintomáticas. La rápida respuesta a la adminis-
tración intravenosa de lidocaína u otros antiarrítmi-
cos hace innecesaria la adopción de medidas profi-
lácticas en la mayoría de las arritmias. Tampoco es
necesaria la implantación de marcapasos transitorio
profiláctico salvo en aquellos casos que exista indi-
cación de estimulación definitiva2.

Miocardiopatía Hipertrófica

La cirugía puede realizarse con riesgo bajo, siem-
pre que no haya maniobras que disminuya el retor-
no venoso, o el volumen intravascular o aumente la
contractilidad ventricular. La anestesia epidural en
dichos pacientes reduce las resistencias periféricas
y aumenta el estasis venoso, y por lo tanto, es pre-
ferible la anestesia general 2,31.

Conclusiones

La valoración y el tratamiento preoperatorio requie-
re una adecuada colaboración entre el anestesista, el
cirujano y el cardiólogo consultor, además de una mo-
nitorización cardiológica adecuada intra y postopera-
toria para disminuir las complicaciones cardíacas. En
general, las indicaciones de las pruebas cardiológi-
cas y el tratamiento es similar a las establecidas en si-
tuaciones no quirúrgicas, pero su elección, y, el mo-
mento de su realización, depende de las
características del paciente, del tipo de cirugía y de
la situación clínica. Es necesario definir el papel de las
pruebas invasivas y no invasivas en términos de efi-
cacia y coste-efectividad y limitar su utilización a si-
tuaciones en las cuales los resultados de las mismas
modifiquen claramente al manejo del paciente32.

A pesar de los avances en el manejo de los pa-
cientes perioperatorios, continua constituyendo un re-
to identificar los pacientes de alto riesgo de complica-
ciones antes de la cirugía no cardíaca, representando
a menudo la primera oportunidad de recibir una valo-
ración apropiada del riesgo cardíaco a corto y largo
plazo. La estratificación del riesgo cardíaco requiere
sólo un conocimiento de los riesgos asociados a la in-
tervención y una sencilla valoración clínica.

VALORACIÓN CARDIOLÓGICA EN
DEPORTES Y PROFESIONES DE ALTO
RIESGO

Valoración cardiológica en deportistas

El corazón es probablemente el órgano que so-
porta mayor sobrecarga durante la práctica del ejer-

cicio físico, sufriendo notables modificaciones. Los
efectos del entrenamiento sobre el corazón son la
bradicardia en reposo, la menor frecuencia cardíaca
para un esfuerzo submáximo y el aumento del ta-
maño de las cavidades. La actividad física produce
un aumento en las necesidades de oxígeno y de la
actividad simpática que puede originar la aparición
de complicaciones cardíacas como espasmo coro-
nario o arritmias. La incidencia anual de muerte sú-
bita es 2-7/100.000 en individuos menores de 30
años, de los cuales 8% se relacionan con el ejerci-
cio. En individuos mayores de 30 años, la incidencia
de muerte súbita es 50-60/100.000, asociándose el
2-3% con el ejercicio.

Una persona sana y con un entrenamiento ade-
cuado puede realizar cualquier deporte, pero la ex-
periencia ha comprobado que determinadas en-
fermedades cardiológicas desapercibidas en
deportistas pueden originar consecuencias desas-
trosas, durante el ejercicio físico, por lo que se de-
berá realizar un despistaje de dichas cardiopatías a
toda persona que va a realizar un deporte.

El reconocimiento cardiológico deportivo, realiza-
do antes de iniciar un programa de actividad física,
tiene como objetivo descubrir cualquier cardiopatía
que pueda constituir un riesgo vital para el deportis-
ta o sus compañeros, determinar las situaciones pa-
tológicas que representan una contraindicación mé-
dica para la práctica de actividad física, conocer la
tolerancia del individuo al esfuerzo que va a realizar
y su grado de adaptación al mismo. The American
Heart Association establece la necesidad de realizar
un estudio de despistaje de enfermedad cardiovas-
cular a los participantes en deportes de competi-
ción. Dicho estudio incluye la historia personal y
familiar y una exploración física diseñada para iden-
tificar las lesiones cardiovasculares que pueden pro-
vocar muerte súbita o progresión de la enferme-
dad33.

La mayoría de las muertes súbitas no mostraron
síntomas de enfermedad cardiovascular durante su
vida, y el colapso, generalmente, se relaciona con el
ejercicio: durante el entrenamiento o por participar
en competición. Una serie de enfermedades cardio-
vasculares pueden originar muertes súbitas inespe-
radas en deportistas jóvenes. Las causas más co-
munes son la miocardiopatía hipertrófica (35%) y las
anomalías congénitas en las arterias coronarias
(19%); otras enfermedades como el síndrome de
Marfan, la estenosis valvular aórtica, miocarditis vi-
ral, displasia de ventrículo derecho, trayecto intra-
miocárdico de la arteria descendente anterior, sín-
drome de QT largo y síndrome de Brugada son
menos frecuentes. El prolapso mitral, aunque es re-
lativamente frecuente, es una causa rara de muerte
súbita (fig. 2)34,35,37. La identificación de estos indi-
viduos permite una terapia adecuada, que incluye el
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cese de la participación en actividades deportistas
del atleta y evitar los riesgos potenciales típicos del
tipo de vida de la alta competición atlética. Ocasio-
nalmente, los atletas que mueren súbitamente no
muestran evidencia de cardiopatía estructural, y se
especula a veces con etiologías como un espasmo
coronario producido por el ejercicio, arritmias prima-
rias o alteraciones del sistema de conducción.

En la actualidad no se puede utilizar toda la bate-
ría de pruebas de valoración cardiovascular dispo-
nibles a toda la población deportiva de forma siste-
mática, por su alto coste y la baja prevalencia de
cardiopatía en esta población. La exploración car-
diovascular se debe realizar de forma individualiza-
da, teniendo en cuenta la edad del deportista, los
antecedentes familiares, la presencia o no de sínto-
mas o signos de cardiopatía y el tipo e intensidad de
entrenamiento realizado37.

La principal causa de muerte súbita en deportis-
tas menores de 35 años es la miocardiopatía hiper-
trófica, generalmente del grupo no obstructivo (afec-
ta al 0,2% de la población general)38. La valoración
cardiovascular debería constar de: anamnesis y ex-
ploración física, radiografía de tórax y electrocardio-
grama. Si tras estas pruebas existe sospecha de
cardiopatía se completará el estudio con las pruebas

que se consideren necesarias. En atletas de alto ren-
dimiento, que están sometidos a cargas de trabajo
muy importantes, sería recomendable la práctica de
una prueba de esfuerzo, y también un ecocardio-
grama en el despistaje de enfermedad cardiovascu-
lar. 

En deportistas mayores de 35 años la enfermedad
coronaria y sólo en raras ocasiones las enfermeda-
des congénitas son la principal causa de muerte, por
lo tanto, además de la anamnesis, exploración física,
radiografía de tórax y electrocardiograma, es nece-
sario realizar una prueba de esfuerzo si existe algún
factor de riesgo. La arteriosclerosis coronaria se
identifica a menudo antes de la muerte en paciente
con muerte súbita relacionada con el ejercicio que
con frecuencia presentan factores de riesgo corona-
rio. Una consideración especial requieren las activi-
dades subacuáticas que conllevan importantes ries-
gos desde el punto de vista cardiovascular dado que
la hipoxia, los cambios importantes de precarga y
postcarga, los descensos bruscos de temperatura y
los reflejos cardiovasculares pueden repercutir muy
significativamente en la función mecánica y el ritmo
cardíaco39. 

Valoración cardiológica en profesiones de
alto riesgo

En determinadas profesiones la pérdida súbita de
la capacidad funcional y, especialmente, de la pér-
dida de conciencia puede tener graves consecuen-
cias. Por ello, se plantea excluir de la actividad
laboral a todo sujetos con riesgo significativo de in-
capacitación súbita grave que pueda afectar a su
seguridad o a la de otras personas. En el caso de
conducción de vehículos terrestres y aeronaves, las
consecuencias potenciales afectan a los pasajeros
de los vehículos, por eso, las normas son muy es-
trictas a la hora de habilitar a un conductor y/o pilo-
to39,40. La concesión de licencia de vuelo para un pi-
loto comercial o, un permiso de conducción para un
camión o un autobús, es un proceso difícil y con un
alto nivel de responsabilidad. La denegación injusti-
ficada puede producir daños personales y sociales
de importancia a los afectados. Para evitar estos
problemas se precisan pruebas de alto poder reso-
lutivo y valor pronóstico como la coronariografía o el
estudio electrofisiológico, aunque la historia clínica
siempre será fundamental para juzgar el nivel de in-
capacitación potencialmente resultante.

El pilotaje de aeronaves

Los pilotos de aviones serán excluidos de su tra-
bajo cuando presenten extrasistolia ventricular com-

Figura 2.—Causas de muerte súbita de origen cardíaco en
deportistas jóvenes (menores de 35 años). Ao: Aorta;
DAVD: displasia arritmogénica de ventrículo derecho;
DAI:descendente anterior izquierda; EA: estenosis aórtica;
PVM: prolapso de la válvula mitral; EC: enfermedad coro-
naria; MCH: miocardiopatía hipertrófica 32.
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pleja o taquicardia ventricular no sostenida en el
EKG o en el Holter, prótesis valvular mecánica, acci-
dente cerebrovascular transitorio, diabetes mellitus
tratada con antidiabéticos orales o insulina o tomen
anticoagulantes. Además la concesión de la licencia
exige que el candidato tenga una fracción de eyec-
ción mayor del 50% sin alteraciones segmentarias y
sea capaz de alcanzar el estadio IV de Bruce sin is-
quemia miocárdica. A cualquier edad la acumula-
ción de factores de riesgo aumenta la probabilidad
de muerte o incapacidad por problemas cardiovas-
culares, por ello es importante en este grupo un con-
trol estricto de los factores de riesgo coronario. Los
pacientes con cardiopatía isquémica y que presen-
ten buena función sistólica, con estenosis coronaria
menor del 30% y sin isquemia miocárdica, pueden
volver a pilotar, también los pacientes con by-pass
aorto-coronario que se encuentren asintomáticos
tras unos meses. Las arritmias ventriculares y las su-
praventriculares rápidas suelen ser incompatible con
el pilotaje, además de los síndromes de preexcita-
ción. Los pacientes con desfibriladores automáticos
implantables y con marcapasos también presentan
contraindicacion para pilotar41.

La conducción de vehículos terrestres

Es evidente que las consecuencias potenciales de
accidentes de tráfico son distintas en función de si
está implicado un vehículo ligero o pesado, o si el
afectado es un particular o un profesional por la gran
diferencia de horas que emplean en la conducción.
Por ello, la Administración exige diversos permisos
de conducción dependiendo de las características
de los vehículos y de la actividad a la que se va a
dedicar. La historia de síncope o presíncope asocia-
do a arritmias es el factor más significativo como pre-
dictor de incapacidad. Los pacientes con marcapa-
sos definitivos no presentan restricciones a la
conducción particular, la única consideración es es-
perar una semana antes de conducir los vehículos
particulares y cuatro semanas los vehículos comer-
ciales. Los pacientes portadores de desfibriladores
automáticos implantables precisan 6 meses de au-
sencia de descargas para conducir vehículos parti-
culares y presentan contraindicación en la conduc-
ción comercial42.

VALORACIÓN DEL RIESGO DEL PACIENTE
CARDIÓPATA 

Los cardiópatas a lo largo de su evolución desa-
rrollan una disminución de la capacidad funcional
debida a la disminución del gasto cardíaco que es
incapaz de incrementarse adecuadamente durante

la actividad física. Por este motivo, cuando vayan a
realizar cualquier tipo de actividad física o deportiva
programada es recomendable, previamente, un 
reconocimiento completo cardiológico. Fundamen-
talmente, se valorarán los síntomas relacionados con
el esfuerzo, la existencia de arritmias y su compor-
tamiento con el esfuerzo; con el objetivo de estable-
cer la severidad de la enfermedad, determinar la to-
lerancia al ejercicio y recomendar programas de
actividad física adecuados.

La actividad física en individuos con cardiopatía
merece un tratamiento especial debido a que, gene-
ralmente, los pacientes por propia iniciativa o bajo
consejo médico, realizan una actividad física muy li-
mitada pese a que no existen indicaciones en este
sentido. Un nivel insuficiente de actividad física pro-
duce sensación de incapacidad y no tiene una justi-
ficación terapéutica objetiva, puesto que ejercicios
supervisados promueven efectos beneficiosos sobre
la propia enfermedad.

Cardiopatía isquémica

La actividad física en la fase precoz de un episo-
dio de IAM constituye una de las innovaciones más
relevantes que se han establecido en el seguimien-
to de estos pacientes. Los programas rehabilitación
física en pacientes postinfarto, by-pass aorto-coro-
nario o postangioplastia coronaria tienen un doble
objetivo. En primer lugar, conseguir la más rápida re-
cuperación física y psicológica para las actividades
de la vida diaria y, en segundo lugar, la modificación
y control de los factores de riesgo cardiovasculares.

La prueba de esfuerzo es la exploración indis-
pensable que debe realizarse antes de iniciar un
programa de entrenamiento. Los pacientes de alto
riesgo de complicaciones, con necesidad de reha-
bilitación vigilada, presentan disfunción severa del
ventrículo izquierdo y capacidad física por debajo de
6 METS. El entrenamiento a bajo nivel de esfuerzo in-
crementa la adaptación metabólica al esfuerzo de
estos pacientes, y por lo tanto, mejora la capacidad
de ejercicio aunque no se modifique la función car-
díaca42.

Valvulopatías

Los pacientes con estenosis mitral ligera, asintó-
maticos y en ritmo sinusal pueden realizar activida-
des deportivas sin limitaciones. Los pacientes con
estenosis mitral moderada y en fibrilación auricular
pueden practicar deportes de baja intensidad de tra-
bajo. Los pacientes con estenosis mitral severa y
ECG en fibrilación auricular pueden practicar activi-
dad física muy limitada y habrá que plantear la val-
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vuloplastia, comisurotomía o sustitución valvular an-
tes de aconsejarle actividad física. La presencia de
una insuficiencia mitral significativa, aún en ausencia
de sintomatología, aconseja que se efectúe una va-
loración funcional y un estudio ecocardiográfico con
el fin de valorar la función ventricular y controlar la
evolución natural de la valvulopatía. En pacientes
asintomáticos, en ritmo sinusal y ventrículo izquierdo
de tamaño normal puede aconsejarse actividad de-
portiva sin limitaciones. Los pacientes asintomáticos,
en ritmo sinusal y ventrículo izquierdo ligeramente di-
latado pero con función normal pueden practicar de-
portes de baja intensidad. Los pacientes sintomá-
ticos o asintomáticos, con disfunción ventricular
izquierda ligera pueden realizar actividades de bajo
nivel: paseo, bicicleta estática con cargas de traba-
jo ligeras. La comisurotomía o valvuloplastia mitral
que originan insuficiencia mitral ligera permite prac-
ticar programas de ejercicio similares a la insuficien-
cia mitral. Los portadores de prótesis mitral que no
reciben tratamiento anticoagulante pueden realizar
deportes de baja intensidad de trabajo y, en casos
especiales, deportes con trabajo dinámico de mo-
derada intensidad. Los pacientes que reciben anti-
coagulantes no deben realizar deportes de contacto
físico ni participar en ningún deporte a nivel compe-
titivo43.

En presencia de estenosis aórtica severa existe
riesgo de muerte súbita durante el ejercicio, no obs-
tante, esta posibilidad es muy poco frecuente en ca-
sos de estenosis aórticas leves o moderadas. Los
pacientes con estenosis aórtica ligera y gradiente in-
ferior a 30 mmHg pueden realizar deportes sin limi-
taciones. Aquellos con estenosis aórtica leve o
moderada, asintomáticos y ECG en ritmo sinusal
pueden participar en deportes de baja/moderada in-
tensidad de trabajo. Los pacientes asintomáticos,
con signos de crecimiento ventricular izquierdo en el
ECG, extrasistolia ventricular o arritmias supraventri-
culares pueden realizar deportes con bajo nivel de
esfuerzo exclusivamente. Los pacientes con esteno-
sis aórtica severa asintomática o moderada sinto-
mática no deben realizar deportes competitivos. En
pacientes con insuficiencia aórtica moderada se
aconseja actividad física de baja intensidad de tra-
bajo dinámico. Los pacientes con insuficiencia aórti-
ca severa y ventrículo izquierdo dilatado no deben
practicar ningún tipo de actividad deportiva compe-
titiva, aunque sí pueden realizar actividad física de
bajo nivel de esfuerzo si todavía están asintomáticos.

Arritmias

Las arritmias se consideran benignas cuando no
presentan un substrato arritmogénico, no tienen con-
secuencias hemodinámicas y si aparecen durante la

actividad deportiva no constituyen un riesgo vital pa-
ra el deportista, como ocurre con la extrasistolia ven-
tricular que desaparece o no aumenta con el ejerci-
cio. Las arritmias parafisiológicas son las arritmias
hipoactivas típicas del deportista como bradicardia
sinusal, marcapasos errante, bloqueo AV de 2º gra-
do tipo Mobitz I y ritmos de la unión que indican pre-
dominio vagal durante el reposo y desaparecen con
el esfuerzo, la actividad física y las emociones. 

Las arritmias se consideran de mal pronóstico
cuando tienen graves consecuencias hemodinámi-
cas durante la actividad física, poniendo en riesgo la
vida del deportista. Este tipo de arritmias suelen ser
indicativas de cardiopatía arritmógena y/o cardiopa-
tía estructural. Las arritmias supraventriculares, co-
mo la taquicardia supraventricular paroxística, con
crisis en relación con el ejercicio, deberán tratarse
mediante ablación tanto si presenta doble vía intra-
nodal, síndrome Wolf-Parkinson-White o vía oculta.
La fibrilación auricular que tiene origen vagal no re-
viste gravedad; por el contrario, si presenta un des-
encadenante simpático, debe tenerse en cuenta la
existencia de cardiopatía y el control de la frecuen-
cia ventricular en reposo y durante el ejercicio42.

Insuficiencia cardíaca

El entrenamiento físico puede ayudar de modo im-
portante al tratamiento de la insuficiencia cardíaca
mejorando el consumo máximo de oxígeno durante
el esfuerzo y los síntomas de intolerancia al ejercicio.
El entrenamiento físico tiene efectos beneficiosos so-
bre la hemodinámica central, y favorece las adapta-
ciones periféricas mejorando su capacidad fun-
cional. Se debe estudiar en el futuro la intensidad
óptima del entrenamiento que se asocie a un menor
riesgo de complicaciones cardiovasculares.

Miocardiopatía hipertrófica

Los pacientes con diagnóstico claro no deberían
participar en ningún deporte competitivo, estén o no
sintomáticos. Pueden realizar esfuerzos de bajo ni-
vel de intensidad isométricos o dinámicos en ausen-
cia de pared de ventrículo izquierdo mayor de 20
mm, gradiente superior a 50 mmHg, arritmias ventri-
culares, historia familiar de muerte súbita y clínica de
síncopes.

Prolapso mitral

Sólo se permite deportes de baja intensidad está-
tica y dinámica si existe historia de síncopes, muer-
te súbita familiar, dolor torácico con el esfuerzo, arrit-



mias o insuficiencia mitral moderada-severa. En au-
sencia de estos signos, se permitirá cualquier tipo
de actividad deportiva.
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En numerosas ocasiones, los cardiólogos somos
requeridos como consultores de pacientes con en-
fermedades sistémicas, traumatismos severos o en-
fermos graves en las unidades de vigilancia inten-
siva. La mayoría de las veces con objeto de
evaluación clínica, o realización de diversas explo-
raciones, desde la más básica como es la interpre-
tación del electrocardiograma, hasta la más sofisti-
cada, como es la realización de una coronariografía
o un estudio electrofisiológico, sin olvidar la explora-
ción más frecuentemente solicitada: el estudio eco-
cardiográfico. En estas circunstancias nos enfrenta-
mos a un paciente con una patología principal ajena
al sistema cardiovascular, pero que, potencialmente,
puede desarrollar o ha desarrollado manifestaciones
clínicas cardíacas. Pero si es importante que el car-
diólogo conozca la implicación del corazón en las
enfermedades sistémicas no lo es menos que los
médicos intensivistas conozcan los primeros signos
y síntomas de la afectación cardíaca para indicar las
pruebas diagnósticas y pautas terapéuticas perti-
nentes.

ENFERMOS GRAVES CON INESTABILIDAD
HEMODINÁMICA

Entendemos por inestabilidad hemodinámica
cualquier situación producida por un proceso pato-
lógico que desencadena hipotensión, shock o ede-
ma pulmonar, precisando para su corrección aporte
de volumen y/o fármacos inotrópicos y/o ventilación
mecánica. A esta situación se llega por distintas cau-
sas, y el comportamiento cardíaco juega un papel
fundamental en la consecución del equilibrio fisio-
patológico. Podemos considerar las siguientes si-
tuaciones aunque en muchas ocasiones se presen-
tan de forma combinada:

a) Hipovolemia: Suele aparecer en enfermos post-
operados de cualquier cirugía, enfermos con
pérdida de volumen intravascular por cuadros

hemorrágicos, creación de terceros espacios,
u otras pérdidas de líquidos como las que ocu-
rren en grandes quemados, o los causados por
vómitos y diarrea incoercibles. En estos casos
las presiones del sistema cardiovascular son
bajas produciéndose un estímulo simpático
que provoca taquicardia, vasoconstrición, au-
mento de la contractilidad del corazón para in-
tentar mantener la presión arterial, y preservar
el riego del cerebro, riñón y corazón1. Se corri-
ge mediante una replección adecuada de vo-
lumen bien sean líquidos o sangre. En estos ca-
sos el corazón tiene una disminución de
presiones a todos los niveles incluyendo la pre-
sión capilar pulmonar provocando una res-
puesta de hipercontractilidad en el ventrículo
izquierdo, con aumento de las resistencias vas-
culares para mantener la presión arterial. Así
pues, esta alteración se caracteriza por los si-
guientes parámetros hemodinámicos: presión
venosa central y presión pulmonar disminuidas,
gasto cardíaco bajo y resistencias vasculares
sistémicas elevadas.

b) Resistencias vasculares disminuidas: Suelen
aparecer como expresión de un shock de natu-
raleza distributiva ocurriendo más frecuente-
mente en caso de sepsis, aunque, también pue-
den ser la expresión inicial del síndrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) cuyo
origen es multifactorial (traumatismo, sepsis et-
cétera). Las resistencias vasculares bajas se
acompañan de un alto gasto cardíaco y au-
mento de la contractilidad miocárdica en las fa-
ses iniciales2. La precarga suele ser normal, o
generalmente baja, como consecuencia del au-
mento de la capacitancia venosa. En las fases
finales la liberación de mediadores de la sepsis
producen disfunción ventricular izquierda y de-
recha3. Esta fase final tiene un perfil hemodiná-
mico similar al de la hipovolemia, presentando
un gasto cardíaco disminuido y unas resisten-
cias vasculares sistémicas aumentadas.

Problemas cardiológicos en el ámbito de los
cuidados intensivos generales
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c) Disfunción ventricular: Gran variedad de enfer-
medades pueden producir disfunción sistólica
ventricular izquierda, derecha o ambas. Las
más frecuentes son la cardiopatía isquémica en
pacientes con infarto agudo de miocardio y la
miocardiopatía dilatada. En estos casos el co-
razón tiene una afectación intrínseca propia
con disminución de la contractilidad global, ba-
jo gasto cardíaco y aumento de las resistencias
periféricas en un intento de mantener la tensión
arterial. Así pues, tienen un perfil hemodinámi-
co caracterizado por un gasto cardíaco bajo,
presión capilar pulmonar elevada en los casos
de disfunción ventricular izquierda y presión
venosa central elevada si la disfunción es glo-
bal o derecha. 

Cuando se sospecha disfunción sistólica se recu-
rre al cardiológo, especialmente, si hay constancia
de cardiopatía previa. Las causas de disfunción ven-
tricular pueden ser crónicas y agudas o coexistir am-
bas4, 5 (tabla I). En enfermos sin cardiopatía previa
pero con patologías severas, enfermedades inflama-
torias sistémicas como sepsis, politraumatismos,
pancreatitis aguda o isquemia intestinal, pueden
presentarse disfunción ventricular aguda. En su ori-
gen se han involucrado mediadores humorales co-
mo el factor de necrosis tumoral alfa, interleukina 1
alfa y beta, interleukina 2 y 6 el activador plaqueta-
rio y el interferón gamma5, 6. Los mecanismos de ac-

ción vienen mediados por una alteración de los re-
ceptores beta7, 8 y también por cambios en la dispo-
nibilidad intracelular del calcio que provoca dis-
función de las proteínas contráctiles y de las
propiedades de la membrana de las células miocár-
dicas9. La hiperreactividad adrenérgica ocurre en si-
tuaciones de alarma extrema como en politraumatis-
mos, sepsis, shock prolongado, feocromocitoma y,
en particular, en lesiones neurológicas agudas, trau-
matismos craneoencefálicos, hemorragias subarac-
noidea (fig. 1) y estatus epiléptico. El exceso de
catecolaminas puede inducir isquemia subendocár-
dica y necrosis no isquémica en bandas9.

También, los anestésicos tanto inhalados como in-
travenosos pueden deprimir la contractilidad. Entre los
primeros el halotano y el enfluorano. Su acción está
exacerbada por la presencia de hipocalcemia y el uso
concomitante de antagonistas del calcio y betablo-
queantes11. Este efecto puede ser revertido por la ad-
ministracción de calcio e inhibidores de la fosfodieste-
rasa como la amrinona12. Los barbitúricos y el propofol
tienen un efecto depresor del miocardio, además de
ser vasodilatadores por lo que pueden producir por es-
ta acción combinada hipotensión y shock13.

La hipotermia reduce la capacidad del miocardio
para utilizar el ATP. Asimismo, la acidosis metabóli-
ca y respiratoria tienen un efecto depresor del mio-
cardio14. En los traumatizados de médula cervical
existe denervación simpática del corazón por lo que
disminuye la respuesta contráctil además de produ-
cirse vasodilatación generalizada. En estos casos la
utilización de medicación alfa-adrenérgica puede
precipitar edema pulmonar por aumento súbito de la
postcarga y del retorno venoso15.Tabla I Causas de disfunción sistólica del

ventrículo izquierdo

Causas crónicas
Cardiopatía isquémica.
Valvulopatías.
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
Miocardiopatía dilatada.
Diabetes mellitus.
Insuficiencia renal crónica.
Miocardiopatía postparto.
Enfermedades infiltrativas.
Miocarditis.
Patología tóxico-medicamentosa.

Causas agudas
Cardiopatía isquémica.
Valvulopatías.
Hipoxia, hipotensión, reperfusión.
Anemia.
Acidosis.
Alteraciones electrolíticas.
Sepsis.
Miocarditis aguda.
Fármacos /tóxicos.
Hipotermia.

Figura 1.—Electrocardiograma de paciente varón de 46 años que
presenta hemorragia subaracnoidea, observándose alteraciones
del segmento ST que simulan cardiopatía isquémica, así como
bradicardia sinusal, QT largo y ondas U prominentes.
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Disfunción diastólica: En otros pacientes existen
criterios de insuficiencia cardíaca pero con fracción
de eyección conservada16. En estos pacientes de-
bemos considerar la existencia de disfunción dias-
tólica que casi siempre acompaña a trastornos ana-
tómicos del corazón como hipertrofia e isquemia.
También se presenta en alteraciones metabólicas17

(tabla II). El ecocardiograma es útil para su diag-
nóstico. Los parámetros del flujo de llenado mitral y
del flujo de las venas pulmonares son, especialmen-
te, útiles para definir esta situación (relación E/A,
tiempo de desaceleración mitral y morfología de las
ondas de flujo de las venas pulmonares)18, 19.

El edema pulmonar puede ocurrir como causa de
la disfunción diastólica del ventrículo izquierdo, pero
en el tratamiento del mismo debemos tener en cuen-
ta que una disminución excesiva de la precarga pue-
de ocasionar descenso marcado del gasto cardíaco.
También la presencia de fibrilación auricular rápida,
al carecer del impulso mecánico auricular y produ-
cirse acortamiento de la diástole, provoca disminu-
ción del gasto cardíaco, hipotensión arterial y ede-
ma pulmonar necesitándose una cardioversión
rápida mediante fármacos o eléctrica20.

Disfunción ventricular derecha: Los pacientes crí-
ticos, especialmente, los que padecen síndromes
respiratorios cursan frecuentemente con hiperten-
sión pulmonar. Esta situación puede desencadenar
disfunción ventricular derecha que si es severa es
causa de shock e hipotensión arterial (tabla III). En
estos pacientes el mantener una presión de llenado
venoso elevada es vital. Además del retorno venoso,
existen otros mecanismos compensadores que en
esta situación ayudan a mantener un gasto cardíaco
adecuado, y ocurren cuando el ventrículo derecho

se dilata como son: el reflejo de Bainbridge y la dis-
tensión del nodo sino-auricular. Ambos reflejos pro-
ducen una respuesta inotrópica y cronotrópica posi-
tiva encaminada a aumentar el gasto cardíaco y
disminuir la dilatación del ventrículo derecho. Cuan-
do la cantidad de volumen es muy elevada, o existe
disfunción del ventrículo derecho, estos reflejos son
insuficientes para corregir la situación y el ventrículo
derecho claudica manifestándose entonces los ede-
mas en miembros inferiores, hepatomegalia e ingur-
gitación yugular21.

La respiración modifica la función biventricular,
aunque más intensamente la derecha. Así la inspira-
ción al disminuir la presión intrapleural que se tras-
mite a la aurícula derecha aumenta la precarga del
ventrículo derecho, y la expiración la disminuye.
También, se modifica la postcarga22. En este senti-
do hay que tener presente el incremento de la pre-
sión intratorácica en los pacientes con ventilación
mecánica y presión positiva, en los que se produce
un incremento de la presión media de aurícula dere-
cha, disminución del retorno venoso sistémico, del
llenado biventricular y aumento de la postcarga. To-
dos estos factores conllevan una disminución del
gasto cardíaco23.

d) Shock obstructivo: Desde el punto de vista fi-
siopatológico se incluyen en este tipo de cua-
dro el taponamiento cardíaco (figs. 2 y 3) y el
tromboembolismo pulmonar masivo (fig. 4). En
los dos casos existe una disminución del gas-
to cardíaco de causa extracardíaca pero en el
taponamiento la presión capilar pulmonar está
elevada y en el tromboembolismo pulmomar
masivo es normal o incluso puede estar dismi-
nuida.

TRAUMATISMOS TORÁCICOS

Los traumatismos torácicos se dividen en pene-
trantes o abiertos y no penetrantes o cerrados. Las
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Tabla II Patología cardíaca asociada a disfunción
diastólica del ventrículo izquierdo

Hipertrofia
Hipertensión arterial sistémica.
Miocardiopatía hipertrófica.
Miocardiopatía hipertrófica e hipertensiva del anciano.
Fibrosis miocárdica postradiación.
Fibroelastosis endomiocárdica.
Infiltración miocárdica.

Amiloidosis.
Neoplasias.

Isquemia.
Cardiopatía isquémica.
Hipoxia.

Pericarditis.
Otras.

Trastornos metabólicos.
Hipotiroidismo.

Tabla III Causas de disfunción ventricular derecha

Primarias
Infarto de ventrículo derecho.
Disfunción valvular tricuspídea.
Disfunción valvular pulmonar.

Secundarias
Hipertensión pulmonar.
Enfermedad tromboembólica.
Insuficiencia respiratoria aguda.
Enfermedad pulmonar obstructiva.
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lesiones del corazón y de los grandes vasos son más
frecuentes cuando la herida es penetrante, también
sus complicaciones como el taponamiento cardíaco
y la afectación coronaria, aunque estos tipos de le-
siones se pueden producir en cualquier traumatismo
severo24. Con el incremento del número de acciden-
tes de tráfico el traumatismo torácico cerrado se ha
convertido en un problema clínico mayor. Los meca-
nismos de producción de lesiones cardiovasculares
en estos casos son generalmente la compresión di-

recta y la desaceleración. Además de las lesiones
cardiovasculares son comunes alteraciones del pul-
monares y mediastínicas.

La ruptura de la cavidad ventricular, una arteria co-
ronaria o una vena en su porción intrapericárdica
suele ser fatal por ocasionar taponamiento cardía-
co25. En traumatismos torácicos penetrantes puede
ocurrir que el paciente sobreviva a lesiones estruc-
turales cardíacas tales como la formación de aneu-
rismas, defectos septales y fístulas entre las cáma-
ras cardíacas y los grandes vasos. Además los
proyectiles y otros cuerpos extraños retenidos pue-
den producir fenómenos embólicos y/o trombóti-
cos26.

En los traumatismos cerrados la contusión mio-
cárdica del ventrículo derecho suele ser común, ori-
ginando una hipoquinesia o aquinesia de la pared
ventricular afecta. Puede cursar de forma asintomá-
tica y es valorada, generalmente, por la existencia
de enzimas miocárdicos elevados, siendo de gran
utilidad los enzimas específicos (troponina I y T) que
evitan las interferencias posibles con la CPK. La con-
tusión, salvo si es muy extensa, no ocasiona clínica
de insuficiencia cardíaca25. 

Otras lesiones vistas con frecuencia son:
Ruptura aórtica: Los lugares más frecuentemente

afectados son el inicio de la aorta descendente tras
el ligamento arterioso, y la base de la aorta ascen-
dente. Existen muy pocos casos de rotura de aorta
ascendente diagnosticados en vida debido a que la

Figura 2.—Electrocardiograma de paciente con adenocarcinoma
pulmonar que debuta con clínica de taponamiento cardíaco, pre-
sentando muy bajos voltajes, taquicardia sinusal y fenómeno de
alternancia eléctrica.

Figura 3.—Ecocardiograma del paciente anterior donde se mues-
ta un derrame pericárdico masivo con signos ecocardiográficos
de aumento severo de presión intrapericárdica. VD = ventrículo
derecho, AD = aurícula derecha, AI = aurícula izquierda, VI =
ventrículo izquierdo. DP = derrame pericárdico.

Figura 4.—Ecocardiograma trastorácico de paciente varón de 70
años sin antecedentes de neumopatía crónica que debuta con
disnea y dolor torácico pleurítico bruscos, observando una dila-
tación llamativa de cámaras derechas y una imagen de trombo
móvil anclada en la válvula de Eustaquio (flecha), que demues-
tran claramente que la clínica del paciente es debida a un trom-
boembolismo pulmonar (resto de signaturas similar a figuras pre-
vias).



mayoría de los pacientes, tienen extravasación he-
morrágica hacia pericardio con taponamiento y
muerte inminente. La afectación de la aorta descen-
dente suele sospecharse al visualizar una Rx. de tó-
rax con ensanchamiento mediastínico y/o botón aór-
tico borrado además de hemotórax izquierdo
llamativo26.

Lesiones valvulares: La ruptura de la válvula mitral
suele ser la más frecuente. Generalmente producida
por ruptura parcial o completa de un músculo papi-
lar, existiendo a veces menores grados de afecta-
ción con rotura de cuerdas tendinosas menos im-
portantes de segundo o tercer orden25.

Rotura del tabique o pared libre: La rotura de la
pared libre provoca un cuadro de taponamiento car-
díaco que demanda una cirugía urgente. También se
puede producir una rotura del tabique interventricu-
lar o interauricular provocada por compresión cardí-
aca en un momento determinado del ciclo cardíaco.
La cirugía correctora de estas lesiones depende del
cortocircuito originado, estando indicada la correc-
ción del tabique interventricular cuando el Qp/Qs es
superior a 1.5-2 (fig. 5). De importancia capital es la
ecocardiografía transesofágica en el estudio de es-
tos pacientes24.

Contusión pulmonar y síndrome de distrés
respiratorio del adulto

En una gran proporción de pacientes con trauma-
tismo torácico aparecen infiltrados pulmonares
acompañados de alteraciones en la mecánica venti-

latoria del paciente, que pueden ser confundidos
con insuficiencia cardíaca y, por los cuales, también
somos requeridos los cardiólogos como evaluado-
res. La conferencia de consenso Americano-Euro-
pea de 199427 definió los términos Acute Lung Injury
y SDRA (síndrome de distrés respiratorio del adulto).
Su fisiopatología es similar en ambos, siendo una al-
teración de las fuerzas de Starling originada por di-
ferentes mediadores, que favorece la filtración de
fluidos hacia el intersticio pulmonar y el espacio al-
veolar, produciendo una situación de edema pulmo-
nar lógicamente de carácter no cardiogénico. El sín-
drome séptico es la causa más frecuente de los
mismos, siguiéndole en frecuencia la aspiración de
contenido gástrico y el traumatismo. Los términos
Acute Lung Injury y SDRA se diferencian solamente
en el grado de afectación pulmonar, presentando
el primero un cociente de presión parcial de oxíge-
no/fracción inspirada de oxígeno (Pa02/Fi02) menor
o igual a 300, infiltrados bilaterales en la radiología
de tórax y una presión capilar pulmonar inferior a 18
mmHg o no evidencia clínica de elevación de la pre-
sión en la aurícula izquierda. La definición de SDRA
incluye los mismos factores a excepción de la rela-
ción PaO2/FiO2, la cual debe ser igual o menor a 200,
lo cual define un mayor grado de afectación de la
mecánica pulmonar.

De no existir complicaciones cardíacas severas en
estos casos la presión capilar pulmonar suele ser
normal, una vez que se ha corregido la hipovolemia.
Este cuadro es muy parecido al pulmón de shock
que también puede ser causado por procesos ex-
trapulmonares o extratorácicos. Alrededor del 30%
de los pacientes con sepsis severa, o shock séptico,
desarrollan síndrome de insuficiencia respiratoria
aguda. La ventilación mecánica puede agravar la si-
tuación al producir distensión excesiva y colapso al-
veolar que, a su vez, promueven una respuesta in-
flamatoria pulmonar. 

Clínicamente aparecen disnea, taquipnea con PO2
relativamente normal e hiperventilación con alcalosis
respiratoria. El examen físico y los hallazgos radioló-
gicos pueden ser inapreciables. Posteriormente pue-
de desarrollarse edema pulmonar e hipoxemia
acompañados de disnea progresiva que es refracta-
ria al aumento de la FiO2 en contra de lo que ocurre
en el edema pulmonar cardiogénico. Las imágenes
radiológicas no se correlacionan con el grado de hi-
poxia. Por último si el paciente no mejora puede ne-
cesitar ventilación mecánica. Los pulmones se afec-
tan de forma difusa y se vuelven rígidos. En esta
etapa se desarrolla hipertensión pulmonar que se
correlaciona de forma directa con la tasa de morta-
lidad. Si se superan los 30 mmHg de presión sistóli-
ca se produce insuficiencia ventricular derecha con
muy mal pronóstico. Ésta condiciona la caída del
gasto cardíaco y de la presión arterial. El ventrículo
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Figura 5.—Ecocardiograma transesofágico de paciente de 21
años que presenta CIV tras traumatismo torácico cerrado (acci-
dente de tráfico), inicialmente bien tolerada pero demostrando un
Qp/Qs elevado por lo que requirió cirugía correctora.
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derecho se dilata y puede producirse isquemia e in-
cluso infarto del mismo28.

ALTERACIONES CARDÍACAS EN SEPSIS 

El American College of Chest Physicians/Society of
Critical Care Medicine Consensus Conference reco-
mendó la adopción del término síndrome de respues-
ta inflamatoria sistémica (SIRS) al que ya nos hemos
referido en este capítulo3. Este comprende la res-
puesta inflamatoria sistémica a una gran variedad de
agresiones clínicas graves tales como infecciones,
pancreatitis, isquemia, traumatismos múltiples, lesio-
nes tisulares extensas, shock hemorrágico, lesiones
inmunológicas etc. El SIRS se complica frecuente-
mente con el desarrollo de algún tipo de disfunción or-
gánica como por ejemplo el daño pulmonar, shock, fa-
llo renal etc. Debe presentar al menos dos de las
siguientes condicciones clínicas: 1) temperatura > 38º
2) Frecuencia cardíaca > 90 lpm, 3) Frecuencia res-
piratoria > 20 respiraciones por minuto o hiperventila-
ción con PCO2< 32 mmHg y 4) alteraciones hemato-
lógicas como leucocitosis >12.000 mm3, leucopenia <
4.000/mm3 o presencia de > 10% de cayados. Solo
se puede definir sepsis como el síndrome de res-
puesta sistémica a una infección confirmada2.

En las fases iniciales existe aumento del gasto car-
díaco por respuesta simpaticomimética al estrés que
se contrarresta por disminución de las resistencias
periféricas. También, se produce una caída impor-
tante en las resistencias periféricas por vasodilata-
ción, que precede a la situación de shock. En el
shock séptico establecido existen disminución del
gasto cardíaco por depresión miocárdica, hipoten-
sión refractaria y vasoconstricción periférica secun-
daria. Se atribuye la depresión miocárdica a la
circulación sanguínea de factores depresores mio-
cárdicos, alteraciones de la circulación coronaria,
disregulaciones adrenérgicas y disminución del vo-
lumen circulante efectivo por vasodilatación venosa
y aumento de la permeabilidad capilar.

ALTERACIONES CARDÍACAS EN LOS
GRANDES QUEMADOS

La respuesta cardiovascular en los grandes que-
mados está determinada por la aparición de hipovo-
lemia y la liberación de mediadores inflamatorios.
Ocurren efectos cardiovasculares cuando la quema-
dura afecta a más del 25% de la superficie corporal,
generalmente, pudiendo ser menor si el paciente tie-
ne una cardiopatía de base. En estos casos pueden
contemplarse varias fases:

En las primeras horas ocurre una disminución del
gasto cardíaco mediada por hipovolemia, con au-

mento importante de las resistencias sistémicas pa-
ra mantener la presión de perfusión. Las pérdidas
de volumen producidas por la trasudación a través
de la propia piel quemada y por el pase de líquidos
desde el espacio intravascular hasta el intersticio
del tejido no quemado. Los edemas generalizados
aparecen por la pérdida de presión oncótica intra-
vascular conforme se pierden proteínas plasmáti-
cas29.

En las horas siguientes se produce un incremento
notorio de la demanda metabólica durante el cual es
necesario duplicar el gasto cardíaco. De igual forma
se liberan depresores miocárdicos con reducción
del contenido miocárdico de ATP produciendo dis-
función ventricular que puede ser sistólica y diastó-
lica. En esta fase aumenta la morbilidad cardio-
vascular, especialmente en pacientes que sean
incapaces de tolerar los incrementos prolongados
de demanda miocárdica requeridos por el mayor ín-
dice metabólico por tener cardiopatía estructural de
base30. 

LESIONES CARDÍACAS POR
ELECTRICIDAD

La electricidad puede producir lesiones de grave-
dad muy variable sobre el organismo, que pueden
oscilar desde un simple eritema localizado hasta la
destrucción tisular masiva o la muerte fulminante. La
fibrilación ventricular es la responsable de la mayo-
ría de las muertes por electricidad, y puede ocurrir
incluso con el voltaje doméstico de 220V31. La elec-
tricidad, también puede colocar al corazón en asis-
tolia directamente, aunque es menos frecuente. Tan-
to en una situación como en otra el ventrículo puede
quedar en situación de aturdimiento, y el corazón
puede tardar más tiempo en contraerse con norma-
lidad.

Han sido descritas, aunque su incidencia es pe-
queña, lesiones de tipo isquémico en el miocardio
de los pacientes sometidos a corrientes eléctricas
de alto voltaje, en la mayoría de los casos es de lo-
calización subepicárdica. En el mecanismo de pro-
ducción intervienen el calor local y alteraciones de
la coagulación32. El ecocardiograma realizado en
pacientes con una descarga eléctrica de alto vol-
taje ha demostrado disfunción ventricular, por atur-
dimiento miocárdico. Estas mismas lesiones son
las mismas que se han constatado en pacientes
con desfibrilador automático implantable tras des-
cargas repetidas y/o en pacientes que han recibi-
do múltiples cardioversiones33. Otros tipos de
complicaciones menos graves son diversos tipos
de arritmias tales como la fibrilación auricular, flut-
ter auricular y cambios inespecíficos en el seg-
mento ST (supradesnivelación) o en la onda T (in-



versión)34. También se han descrito bloqueos de
rama y bloqueos de la conducción A-V variable.
Este tipo de alteraciones son casi siempre reversi-
bles.

SITUACIONES CLÍNICAS ESPECIALES

Alteraciones cardíacas en pacientes
oncológicos

La neoplasia que con mayor frecuencia esta-
blece metástasis en el corazón es el carcinoma
pulmonar seguido del carcinoma de mama, el me-
lanoma, los linfomas y las leucemias, afectando
por lo general al pericardio y al miocardio, siendo
la diseminación diferente en cada uno de ellos.
Se produce extensión local en el caso del cáncer
de mama y pulmonar, y por vía hematógena y/o
linfática en el resto de tumores expuestos35.
Cuando afecta al pericardio suele cursar con de-
rrame pericárdico masivo, generalmente hemo-
rrágico y con taponamiento cardíaco (figs. 2 y 3).
A veces el tumor puede invadir el corazón a tra-
vés de un vaso sanguíneo como ocurre en los car-
cinomas renales, hepatocarcinomas o carcinomas
pulmonares que llegan a las cavidades cardíacas
a través de la cava o de las venas pulmonares
respectivamente. Los tumores pueden producir
compresión directa de las cámaras cardíacas in-
cidiendo en el normal funcionamiento de las mis-
mas sobre todo en el caso de tumores mediastí-
nicos (fig. 6).

Efectos secundarios del tratamiento
oncológico

Radioterapia

La introducción de la radioterapia intensiva y de
los regímenes agresivos de quimioterapia han mejo-
rado de forma espectacular el curso clínico de los
pacientes oncológicos, pero por desgracia estas se
asocian a un incremento de las complicaciones car-
diovasculares. El pericardio y los tejidos adyacentes
al pericardio son las estructuras cardíacas más sus-
ceptibles de presentar lesiones por radiación. Por
consiguiente la complicación más frecuente de la
irradiación torácica es la pericarditis aguda y tardía,
seguida de la miocardiopatía, las alteraciones de la
conducción, la disfunción valvular y por último la car-
diopatía coronaria oclusiva. El daño por radiación
ocurre generalmente tras la aplicación de esta en el
mediastino como ocurre el caso de los linfomas o del
cáncer de mama. Todas las estructuras cardíacas
pueden verse dañadas y los síntomas iniciales pue-
den manifestarse años o décadas después del inicio
del tratamiento. Pueden ocurrir todas las formas de
pericarditis, incluyendo pericarditis aguda con o sin
derrame, pericarditis crónica, pericarditis efusivo-
constrictiva o pericarditis constrictiva. También la ra-
diación puede originar valvulitis aguda o, más
frecuentemente, valvulitis crónica que puede evolu-
cionar a estenosis e insuficiencia valvular. La mio-
cardiopatia dilatada debida a una afectación de la
microvasculatura miocárdica es una complicación
tardía35.

Quimioterapia

Fundamentalmente está relacionada con el uso de
antraciclinas (doxorubicina, daunorrubicina e idarru-
bicina), fármacos empleados en el tratamiento de las
leucemias, linfomas y cáncer de mama. Originan da-
ño miocárdico por mecanismo desconocido origi-
nando disfunción ventricular y fallo cardíaco. Su apa-
rición se relaciona con la dosis acumulativa total
administrada, siendo rara con dosis inferiores a 400
mg/m2. Se consideran factores de riesgo, además
de las dosis elevadas, las concentraciones máximas
alcanzadas, la administración concurrente de otros
fármacos antineoplásicos o de radiación mediastíni-
ca, la edad en el momento del tratamiento, siendo
más susceptibles los muy jóvenes y los ancianos (>
70 años), y, por último, la concurrencia de HTA o en-
fermedad coronaria en el paciente. Se puede pre-
sentar hasta 30 meses más tarde de la última admi-
nistración del fármaco teniendo el pico de incidencia
a los 3 meses35. En estos pacientes es útil el control
ecocardiográfico debiéndose realizar un ecocardio-
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Figura 6.—Ecocardiograma trastorácico de paciente con masa
mediastínica que producía compresión de cámaras derechas y
clínica que asemejaba la insuficiencia cardíaca dercha, Q = ma-
sa, las flechas señalan la compresión extrínseca del tumor, RV =
ventrículo derecho, RA = Aurícula derecha, LA = aurícula izquier-
da, LV = ventrículo izquierdo.
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grama basal o antes de administrar una dosis total
superior a 100 mg/m2, un segundo estudio después
de administrar entre 250-300 mg/m2 y otro posterior
cuando se superen los 400 mg/m2. Está indicado in-
terrumpir el tratamiento cuando se objetiva una re-
ducción absoluta de la fracción de eyección supe-
rior al 10%, o un valor de fracción de eyección
inferior al 50%. El fallo cardíaco de estos pacientes
puede estabilizarse con el tratamiento convencional
de la insuficiencia cardíaca aunque el pronóstico
global es peor que en otros tipos de miocardiopa-
tía37.

Infección por VIH y SIDA

La evidencia clínica de afectación cardíaca ocurre
en el 10%38 de los pacientes pero se ha objetivado
en el 25% de las necropsias39. En los estadios ini-
ciales de la infección la afectación cardíaca es muy
infrecuente.

La disfunción cardíaca suele estar originada por
miocarditis repetidas en las que se encuentran im-
plicados varios gérmenes oportunistas (toxoplasmo-
sis, citomegalovirus etc.), o por el propio HIV.

El derrame pericárdico es el hallazgo más fre-
cuente, y puede ser debido también, a la propia in-
fección por VIH así como a múltiples infecciones
oportunistas (tuberculosis entre otras) que pueden
cursar con derrame pericárdico. Aún así no es fre-
cuente que produzca clínica de pericarditis aguda y
es, a menudo, un hallazgo casual en la evaluación
ecocardiográfica.

Hipertensión pulmonar primaria se presenta en el
0,5-4% de los pacientes con infección de VIH, aún
sin presentar historia de abuso a drogas por vía pa-
renteral39.

Anemia de cualquier etiología

La anemia origina un aumento compensatorio del
gasto cardíaco mediante un incremento de la pre-
carga venosa y una depresión de la resistencia vas-
cular sistémica. El retorno venoso y las catecolami-
nas aumentan y en algunas ocasiones se puede
originar una insuficiencia cardíaca por alto gasto car-
díaco. Se produce en ocasiones dilatación de la ca-
vidad ventricular izquierda y una cierta hipertrofia
que contribuyen a mantener el alto gasto cardíaco.
La anemia también puede originar angina y cambios
inespecíficos del ST en el ECG. La rapidez en el de-
sarrollo de la anemia es el mayor determinante de los
síntomas en los pacientes. La anemia severa tam-
bién puede originar signos anormales en la auscul-
tación cardíaca, como un latido de la punta hiper-
dinámico, soplos sistólicos en válvulas aórtica y

pulmonar, y más raramente soplos diastólicos de lle-
nado ventricular, además de tercer y cuarto ruidos.
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Al oír Ananías estas palabras, cayó y expiró.
HCH 5  10

.... me dejas el corazón partío.
ALEJANDRO SANZ

La capacidad del corazón de conmoverse con las
emociones debió ser una de las primeras observa-
ciones fisiológicas que realizaron nuestros más anti-
guos antepasados, y no extraña que en todas las
lenguas, el repertorio léxico de la emotividad esté
cargado de términos cardiológicos. El corazón ha si-
do considerado el centro del entendimiento y la afec-
tividad por civilizaciones tan distantes como la china
y la hebrea1, y, ya entre los griegos, en el corazón si-
tuó Platón la sede del epithymeticon, el alma afecti-
va2. 

Igualmente arraigada en nuestra tradición cultural
está la creencia de que las emociones intensas afec-
tan, casi siempre de forma negativa, a la salud del
corazón. Esta idea ha sido recogida por la medicina
científica, y de John Hunter3 a William Osler4, se
aceptará plenamente el papel protagonista del es-
trés agudo y crónico en la etiopatogenia de la en-
fermedad cardíaca. En nuestros días, una reciente
encuesta reveló que el público general sigue pen-
sando que el ritmo acelerado de la vida moderna y
las tensiones psíquicas son fundamentales en la gé-
nesis y el desarrollo de la patología cardíaca5.

Sin embargo, cuando pretendemos pasar de la
anécdota curiosa6 y el tópico popular, al terreno de
la evidencia científica, tropezamos con importantes
dificultades. No es la menor, probablemente, el en-
torno de dualismo tácito7 en que de forma más o me-
nos consciente se mueve nuestro pensamiento, que
hace difícil imaginar como pueden interactuar dos
realidades, alma y cuerpo, sustancial e irreductible-
mente diferentes8-10. Otros problemas son la meto-
dología obligadamente multidisciplinaria con que

deben abordarse estas cuestiones, y las peculiari-
dades de la definición y cuantificación de los facto-
res psicosociales11, 12. 

DEL STRESS A LA LESIÓN CORONARIA

Los factores psicosociales pueden afectar de for-
ma indirecta a la salud cardiovascular modelando
la forma de vida y los hábitos sanitarios del pa-
ciente, y así, se ha comprobado que la depresión13,
la ansiedad14 y el bajo nivel socioeconómico15 se
asocian a hábitos de vida poco saludables. Por otra
parte, por los mecanismos que enseguida veremos,
los acontecimientos psíquicos, los rasgos de per-
sonalidad y el entorno social participan directa-
mente en la génesis de la enfermedad cardiovas-
cular.

El término estrés, introducido en su acepción psi-
cobiológica por Cannon16 y popularizado por Sey-
le17, sigue siendo útil, a pesar de cierta vaguedad
conceptual18, para definir la respuesta global del ser
vivo a sucesos potencialmente amenazantes (fig. 1).
Ante el ataque exterior, el organismo responde con
un conjunto de adaptaciones neuronales y endocri-
no metabólicas que desembocan en uno de los tres
patrones básicos de defensa: lucha activa, vigilancia
y sumisión.

Debe notarse, desde el principio, la diferencia en-
tre el suceso exterior, el agente estresante, y la res-
puesta biológica al estrés16. De hecho, en sentido
estricto, y esto se ha comprobado incluso en expe-
rimentación animal19, no es el estímulo externo, sino
la interiorización de su significado lo que provoca la
reacción de estrés20. Además, la relación entre el es-
tímulo y la respuesta está siempre modulada por un
complejo entramado de múltiples factores internos
(personalidad, labilidad emocional, estado de áni-
mo...) y externos (vínculos afectivos, nivel cultural, in-
tegración social...) que en definitiva individualizan la
respuesta biológica21 dotándole de significado per-
sonal22. 

Psique y corazón

M. A. Cobos Gil y P. Jiménez Quevedo
Instituto Cardiovascular.

Hospital Clínico San Carlos. Madrid.
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A nivel anatómico (fig. 2) el lugar donde crista-
liza somáticamente la vivencia emocional es el lla-
mado «cerebro interno» o «cerebro límbico»,
constituido por las circunvoluciones del cíngulo y
del hipocampo, la formación hipocampal, el sep-
tum, el núcleo amigdalino, las regiones adyacen-
tes del cerebro orbitario y del lóbulo temporal8, 23.
Sería posible incluso, definir un subsistema rela-
cionado con los afectos negativos, «centros de
castigo» (mesocórtex orbitario, insular, temporal y
piriforme)24, que cuando es estimulado eléctrica-
mente provoca reacciones de agresión, miedo y
fuga, y otro responsable de los afectos gratifican-
tes, «centros de recompensa» («gyrus cinguli»,

«septum» y segmentos del hipocampo), cuya es-
timulación ocasiona placer. La vivencia emocional
se originaría en estos centros a partir de la infor-
mación que traen del exterior proyecciones pro-
cedentes de las áreas sensoriales25, 26. Resulta in-
teresante notar que el sistema límbico no recibe
ninguna aferencia directa de las áreas sensoriales
primarias, por lo que toda la información sensorial
que le llega ha sido ya previamente elaborada a
nivel cortical25.

La onda emocional así generada, alcanza las áreas
corticales motoras y desencadena la mímica emo-
cional y el gesto. Por otra parte, desciende al hipo-
tálamo desde donde inicia la compleja respuesta or-

Estímulo externo
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Figura 1.—El estrés como res-
puesta personal a la agresión
externa.
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gánica, «el gesto visceral», que finalmente se arti-
culará en una de las tres reacciones viscerales ca-
racterísticas: hipófiso-cortico-suprarrenal, vago-insu-
línica y simpático-adrenérgica8. 

El hipotálamo27 es el centro que coordina las múl-
tiples aferencias del cerebro límbico, y desencade-
na la respuesta neuronal y endocrina a la experien-
cia emocional. En el animal de experimentación, la
electroestimulación de distintas áreas hipotalámicas
es capaz de desencadenar todo el espectro de com-
portamientos emocionales. La acción del hipotálamo
sobre el sistema nervioso autónomo se ejerce a tra-

vés del núcleo del tracto solitario y otros núcleos bul-
bares y protuberanciales. Desde allí divergen los
sistemas simpático y parasimpático, llevando su an-
tagonismo cooperativo a cada rincón del organismo.
Pero además el hipotálamo dirige la orquesta hor-
monal, produciendo las hormonas neurohipofisarias
y regulando la síntesis y liberación de las hormonas
de la hipófisis anterior, y así controla aspectos tan di-
ferentes como la homeostasis hidroelectrolítica y el
comportamiento sexual.

La respuesta orgánica a las agresiones externas
se canaliza por estas vías, y tiene, en principio, un

Figura 2.—Anatompuesta
emocional.
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claro sentido teleológico. Así, en la respuesta de lu-
cha (fight and flight), la hiperactividad simpatoadre-
nal aumenta el gasto cardíaco, optimiza la utilización
energética y potencia los mecanismos hemostáticos,
preparándonos para el combate y minimizando el
efecto de posibles lesiones. Sin embargo, estas
adaptaciones defensivas, que a lo largo de nuestra
filogenia se han revelado muy eficaces para afrontar
la agresión externa, pueden convertirse en factores
patógenos si se activan de forma inapropiada28. Los
posibles mecanismos de esta acción serían, básica-
mente, la iniciación o aceleración del proceso arte-
riosclerótico, la inducción de isquemia miocárdica, y
el desencadenamiento de arritmias29.

PERSONALIDAD Y ENFERMEDAD
CORONARIA

A finales de los años cincuenta dos cardiólogos,
Friedman y Rosenman, observaron que muchos de
sus pacientes compartían ciertas características
conductuales: obsesión por alcanzar muchas metas
mal definidas, exagerada competitividad, intensa ne-
cesidad de reconocimiento externo, preocupación
obsesiva por el tiempo, estado continuo de alerta y
altos niveles de enfado y hostilidad30. Propusieron
que esta constelación de rasgos, a la que denomi-
naron patrón de conducta tipo A, era un factor de
riesgo para la enfermedad coronaria. Pronto apare-
cieron métodos reproducibles para determinar la
conducta tipo A (la entrevista estructurada y el Jen-
kins Activity Survey (JAS)), y se diseñaron estudios
para valorar la hipótesis de Friedman y Rosenman. 

El Western Collaborative Group Study, incluyó a
3.154 varones de edad media (9 a 59 años) sin an-
tecedentes de cardiopatía, y evaluó la relación entre
el patrón de conducta tipo A y la aparición de even-
tos coronarios durante un período de seguimiento de
8 años31. Se encontró que para todos los puntos fi-
nales considerados (infarto de miocardio manifiesto
y silente, angina, muerte coronaria, segundo infarto),
el patrón de conducta tipo A aumentaba significati-
vamente el riesgo (riesgo relativo entre 1,7 y 4,5)32.
El patrón tipo A se comportó como un factor de ries-
go genuino siendo independiente de los otros facto-
res de riesgo, y potenciando el efecto de éstos. El
estudio Framingham con una metodología y segui-
miento similares, pero incluyendo también mujeres,
confirmó estos resultados33. Paralelamente, otros es-
tudios34-36, de diseño trasversal, encontraron, en pa-
cientes sometidos a cateterismo una clara correla-
ción entre la severidad de las lesiones coronarias y
la conducta tipo A. Recogiendo éstas y otras prue-
bas, un panel de expertos convocado por el Natio-
nal Heart, Lung and Blood Institute37, concluyó en
1981 que el patrón de comportamiento tipo A era un

factor de riesgo coronario con un impacto en la en-
fermedad similar al del tabaquismo, la hipercoleste-
rolemia o la hipertensión.

Pronto, sin embargo, otros estudios arrojaron du-
das sobre la solidez del patrón de conducta tipo A
como factor de riesgo coronario38, 39. Así, un sub-
grupo del Múltiple Risk Factor Intervention Trial (MR-
FIT)40, siguió a 3.110 varones sanos de edad media
y alto riesgo durante 9 años, y no encontró asocia-
ción entre los eventos coronarios y el patrón tipo A,
determinado con entrevista estructurada y cuestio-
nario JAS. El Aspirin Myocardial Infarction Study tam-
poco halló relación entre la conducta tipo A valora-
da con el JAS y el riesgo de reinfarto41. Incluso
varios estudios42, 43 sugirieron que en los pacientes
con enfermedad coronaria establecida la conducta
tipo A era un factor pronóstico positivo.

A partir de estos trabajos se hizo necesario ree-
valuar la relación entre la conducta tipo A y la car-
diopatía coronaria40, 44. Pronto se sugirió que el con-
cepto de conducta tipo A, era demasiado amplio y
contenía al menos seis características conductuales
distintas, que probablemente habían sido pondera-
das de forma distinta en los diferentes estudios, y
que contribuirían de forma muy variable al riesgo co-
ronario. Así, ciertos componentes de la descripción
original de la conducta tipo A, como la sensación
constante de prisa y la preocupación excesiva por el
tiempo serían inócuos, mientras que otros, relacio-
nados con la hostilidad, la desconfianza y el enfado
serían los verdaderamente patógenos45. Este núcleo
tóxico del patrón de conducta tipo A, construido en
torno a la hostilidad, puede evaluarse mediante la
técnica de entrevista estructurada46, o por la subes-
cala Ho (hostilidad) del Minnesota Multiphasic Per-
sonality Inventory45. Un estudio prospectivo de im-
pecable diseño, el Western Electric Study47, siguió
durante 20 años a 1.877 varones sanos de edad me-
dia, encontrando una correlación significativa entre
la puntuación en la escala Ho y la mortalidad coro-
naria. El reanálisis de los datos del MRFIT48, y el
Western Collaborative Group Study49, confirmó a la
hostilidad como un factor de riesgo coronario inde-
pendiente. Ambos estudios mostraron que de los va-
rios componentes del patrón de comportamiento
tipo A, la hostilidad fue el único predictor indepen-
diente de enfermedad coronaria. La mayor parte de
estudios prospectivos han corroborado el papel de
la hostilidad como factor de riesgo coronario21, 47, 50-

53, y los que han sido negativos54-56 presentan serias
deficiencias metodológicas11, 44. Por otra parte, casi
todos los estudios trasversales realizados han en-
contrado relación entre la severidad angiográfica de
la enfermedad coronaria y varias escalas de hostili-
dad44. Recogiendo esta evidencia varias revisiones
sistemáticas recientes7, 11, 57 apoyan el papel etioló-
gico de la hostilidad en la cardiopatía isquémica (re-
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comendación grado B)7, 57. La relación entre la hos-
tilidad y el pronóstico de los pacientes con enferme-
dad coronaria no está aún suficientemente aclara-
da11, aunque se ha demostrado asociación entre la
hostilidad y la reestenosis tras ACTP58, y se ha en-
contrado progresión acelerada de las lesiones arte-
rioscleróticas carotídeas en pacientes con niveles al-
tos de hostilidad59, 60. 

Algunos autores han intentado desmenuzar aún
más el concepto de hostilidad61, y han aislado com-
ponentes más básicos como el « antagonismo no
cooperativo»62, el «enfado interno»63, y el «síndrome
enfado-hostilidad-agresión»64. 

Por otra parte se han propuesto rasgos positivos
de personalidad61, que tendrían un efecto preventi-
vo sobre la enfermedad coronaría, como la «resis-
tencia psicológica»65, la «sensación de coheren-
cia»66, la «autoeficacia»67 o el sentido del humor68.

Los rasgos negativos de personalidad podrían in-
fluir en el desarrollo de la enfermedad coronaria fa-
voreciendo conductas poco saludables. Así se ha
constatado la asociación de las puntuaciones altas
en la escala de hostilidad con el abuso de alcohol69

y el tabaquismo70. Se ha sugerido71 que la hipofun-
ción de los sistemas serotoninérgicos centrales sería
el sustrato biológico común a las adicciones y la
conducta hostil. Por otra parte, los pacientes con
conducta tipo A, o valores altos de hostilidad, pre-
sentan hiperreactividad vascular72, con respuestas
exageradas y mantenidas de la frecuencia cardíaca
y la tensión arterial frente a estímulos psíquicos es-
tresantes. Esta respuesta esta mediada por un au-
mento de la actividad simpática73, 74 y una modu-
lación vagal disminuida74, 75. También están
aumentados los niveles de cortisol73 y la reactividad
plaquetaria76.

FACTORES SOCIALES Y CARDIOPATÍA
ISQUÉMICA 

Los primeros estudios epidemiológicos sobre la
cardiopatía isquémica revelaron una marcada dife-
rencia en la prevalencia de la enfermedad, que no
podía explicarse totalmente por los factores de ries-
go «biológicos» tradicionales77. Así, por ejemplo, un
varón norteamericano tiene una probabilidad cinco
veces mayor de morir de un infarto de miocardio que
un japonés. El intento de caracterizar de forma pre-
cisa los factores sociales responsables de estas di-
ferencias ha generado múltiples líneas de investiga-
ción78.

Una de las más interesantes ha sido el estudio del
impacto sobre la salud del proceso de aculturación
de poblaciones emigrantes. Marmot y Syme analiza-
ron la prevalencia de enfermedad coronaria entre los
japoneses residentes en la bahía de San Francis-

co79, que presentaban un grado muy variable de
aculturación. Encontraron que el riesgo coronario se
correlacionaba significativamente con el grado de
asimilación a la cultura occidental. Otro estudio com-
paró la mortalidad por cardiopatía isquémica de dos
ciudades próximas, Roseto y Bangor80. La primera,
estaba poblada en los años cincuenta por emigran-
tes italianos, que conservaban su organización so-
cial mediterránea tradicional, mientras que la pobla-
ción de Bangor estaba constituida por una mezcla
poco estructurada de varios orígenes étnicos (ingle-
ses, alemanes e italianos). A pesar de que los habi-
tantes de Roseto ingerían bastantes grasas y pre-
sentaban sobrepeso, su tasa de mortalidad por
infarto era la mitad de la de los habitantes de Ban-
gor. Con el paso del tiempo se fueron asimilando a
la cultura norteamericana, y en 25 años la incidencia
de enfermedad coronaria igualó a la de sus veci-
nos81. Estos dos experimentos naturales se han in-
terpretado como una prueba de que la pertenencia
a un grupo social fuertemente conectado y con va-
lores muy definidos es capaz de proporcionar a sus
integrantes una sensación de seguridad y autoesti-
ma que les protegería del desarrollo de patología ar-
terosclerótica61. 

Varios estudios11, 57 han investigado la relación en-
tre el número y calidad de las relaciones sociales del
individuo (estado marital, vínculos familiares, perte-
nencia a una iglesia...) y el riesgo coronario. En ge-
neral, se ha encontrado que los indicadores de inte-
gración social se correlacionan negativamente con
la incidencia de cardiopatía isquémica y se ha pro-
puesto que el apoyo social actuaría como un «air-
bag» frente a los estímulos estresantes, y como un
factor de protección respecto a otros factores de
riesgo18. Incluso, en animales de laboratorio someti-
dos a dietas aterogénicas, el trato cariñoso de los
cuidadores retrasa la progresión de la enferme-
dad82.

También, se ha estudiado la relación del estatus
socioeconómico con la enfermedad coronaria, evi-
denciándose que el nivel económico bajo se asocia
al desarrollo de cardiopatía y ensombrece su pro-
nóstico7, 57, 61. 

DEPRESIÓN Y ANSIEDAD

Entre los factores psíquicos que se relacionan con
la patología coronaria, el estudio de la depresión pre-
senta peculiaridades interesantes7, ya que es una
patología frecuente, con unos criterios diagnósticos
plenamente establecidos83, para la que existe trata-
miento farmacológico efectivo, y a pesar de ello es
insuficientemente diagnosticada por el cardiólogo12. 

La relación entre depresión y cardiopatía isquémi-
ca es bidireccional. Por una parte, la frecuencia de
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depresión es muy alta entre los pacientes con pato-
logía coronaria, encontrándose algún rasgo depresi-
vo en el 65% de los pacientes después de un infar-
to, y algún episodio de depresión mayor en casi un
tercio de los pacientes en el primer año tras el infar-
to84. La depresión, por otra parte, aumenta la pro-
babilidad de eventos coronarios. Aunque, se ha des-
crito una correlación gradual entre la severidad de la
depresión y el riesgo coronario11, 57, la presencia de
cualquier grado de sintomatología depresiva ya su-
pone un riesgo . La sintomatología depresiva es bas-
tante frecuente en los portadores de un desfibrilador
automático implantable, y se ha visto que el trata-
miento antidepresivo disminuye el número de des-
cargas del dispositivo85. Además, la depresión agra-
va y modula de tal forma la vivencia sintomática del
cardiópata, que un estudio prospectivo demostró
que la capacidad de realizar actividades de la vida
diaria se relacionaba más con el estado depresivo
basal del paciente, que con la severidad de las le-
siones coronarias86.

Algunos aspectos específicos de la experiencia
depresiva como la «falta de esperanza» y el «ago-
tamiento vital» han sido estudiados recientemente.
La falta de esperanza87 que se caracteriza como la
respuesta positiva a la pregunta: «En el último mes
se ha sentido usted tan desanimado, tan agobiado
por los problemas y tan desesperado como para
sentir que nada merece la pena», se asocia a un sig-
nificativo aumento del riesgo de desarrollar enfer-
medad coronaria y muerte súbita. El «agotamiento
vital», un fenómeno estrechamente relacionado, que
se evalúa con un cuestionario centrado en los senti-
mientos de fatiga, irritabilidad y desmoralización, se
asocia también a un mayor riesgo cardiovascular88.

El efecto patógeno de la depresión sobre el apa-
rato cardiovascular implicaría varios mecanismos.
Así, en los pacientes deprimidos se ha demostrado
hiperfunción del eje hipófiso cortico suprarrenal89,
reactividad plaquetaria aumentada90 y disfunción
parasimpática91.

La ansiedad, también, se ha asociado a eventos
cardíacos en varios estudios prospectivos, y se ha
notado una significativa correlación entre los niveles
de ansiedad y el riesgo de muerte súbita11. Curio-
samente no se ha encontrado relación entre la an-
siedad y la aparición de infarto. Esta vinculación, tan
selectiva con la muerte súbita, se ha interpretado co-
mo evidencia de la mayor frecuencia de arritmias
ventriculares en los pacientes con ansiedad11, y se
ha postulado que el factor proarritmogénico en esta
población sería una alteración del balance del siste-
ma nervioso autónomo. De hecho, en pacientes con
niveles elevados de ansiedad se han demostrado
disminución de la variabilidad de la frecuencia car-
díaca92, hiperactividad simpática y alteración del
control vagal93. 

ESTRÉS AGUDO Y CRÓNICO

Ya en la primera descripción clínica del infarto
agudo de miocardio, Obratsov y Strazhesko94 anali-
zaron con detalle los factores desencadenantes del
episodio, y se detuvieron en describir el caso de un
paciente que presentó un IAM mientras jugaba «una
partida de cartas al rojo vivo». Estudios, más re-
cientes, de series de pacientes con IAM95, 96, en-
contraron un posible desencadenante emocional en
más del diez por ciento de los casos, aunque la fal-
ta de controles y el sesgo de recuerdo hacen que
estos resultados tengan una validez limitada97. Dos
estudios más recientes, el Myocardial Infarction On-
set Study98 y el European TRIMM Study99, con un co-
rrecto diseño estadístico, encontraron un desenca-
denante emocional en el 2,4 por ciento de los casos.
Generalmente, se trata de episodios de enfado in-
tenso, desencadenados por discusiones con la fa-
milia (25%), conflictos en el trabajo (22%), o proble-
mas legales (8%). El riesgo relativo de padecer un
episodio de infarto durante un episodio de enfado es
de 2,3 durante las dos horas siguientes. Comparati-
vamente, el ejercicio físico intenso se asocia a un
riesgo mayor (riesgo relativo 5,9), pero de menor du-
ración100. El riesgo asociado al enfado fue sensible-
mente menor en los consumidores habituales de as-
pirina98. En la misma línea, otros estudios han
demostrado un claro aumento de la incidencia de
IAM tras la muerte de una persona querida101, y des-
pués de catástrofes naturales102 o conflictos béli-
cos103.

El mecanismo patogénico del estrés ha sido muy
estudiado, y aunque muchos estudios han evaluado
la inducción de isquemia reversible, conviene preci-
sar, que desde el punto de vista clínico, el efecto
más relevante sería el desencadenamiento del sín-
drome coronario agudo mediante la rotura de una
placa susceptible. En este sentido, probablemente,
serían determinantes los efectos hemodinámicos11

(aumento de la frecuencia cardíaca y la tensión ar-
terial) y hemostáticos11 (hiperviscosidad, hiperfibri-
nogenemia, y activación plaquetaria) del estrés. 

La isquemia miocárdica transitoria asociada al es-
trés ha sido ampliamente documentada mediante
monitorización electrocardiográfica y técnicas de
imagen29 en enfermos coronarios. Un estudio repre-
sentativo, en pacientes con isquemia inducible por
el esfuerzo, encontró que el estrés psíquico provo-
caba isquemia en más de la mitad de los casos104.
La isquemia así producida es, generalmente, silente,
y ocurre a frecuencias cardíacas relativamente ba-
jas104. El doble producto (presión sistólica multipli-
cada por frecuencia cardíaca) al comienzo de la is-
quemia, es claramente menor para la isquemia
inducida por el estrés que para la inducida por el
ejercicio, sugiriendo que el estrés provocaría una re-
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ducción primaria del aporte de oxígeno. En este sen-
tido, en pacientes con enfermedad coronaria se ha
demostrado vasoconstricción coronaria inducida por
el stress105, e incluso, se ha descrito un caso de
oclusión coronaria de mecanismo probablemente
vasoespástico106. Además, recientemente, se ha de-
mostrado que el stress agudo es capaz de provocar
disfunción endotelial prolongada en sujetos sa-
nos107, que podría contribuir al origen de la arterios-
clerosis108.

También una amplia serie de anécdotas apoya el
papel causal del estrés emocional en las arritmias
ventriculares y la muerte súbita6. Varios estudios epi-
demiológicos retrospectivos han encontrado un ante-
cedente psicológico relevante entre el 20 y el 50% de
los pacientes con taquicardia ventricular o muerte sú-
bita109-111, aunque las obvias limitaciones metodológi-
cas (sesgo de recuerdo, falta de controles) hacen im-
posible determinar el riesgo relativo12, 112. Por otra
parte, las técnicas de monitorización electrocardio-
gráfica ambulatoria han demostrado que las expe-
riencias psíquicas estresantes, como hablar en públi-
co o mantener una discusión, aumentan la ectopia
ventricular113 en sujetos sanos y en pacientes con car-
diopatía isquémica. En éstos, también, se ha encon-
trado que el estrés inducido experimentalmente alar-
ga el periodo vulnerable ventricular y disminuye el
umbral fibrilatorio113, 114.

El mecanismo arritmogénico del estrés, en parte,
estaría mediado por su capacidad de inducir isque-
mia115, aunque hoy parece probada una acción arrit-
mogénica directa. Así, la provocación de situaciones
de ira y miedo, en el animal experimental, se asocia
a un claro aumento de la inestabilidad eléctri-
ca116, 117 y favorece la fibrilación ventricular en un
modelo de isquemia aguda118. Recientemente, se ha
demostrado que en pacientes con desfibrilador au-
tomático implantable, el estrés modifica las propie-
dades eléctricas del corazón sin inducir isquemia119.
Esta acción proarrítmica directa del estrés psíquico
agudo, se ejercería, predominantemente, a través de
la activación del sistema simpático119, y así, en va-
rios modelos experimentales se ha constatado que
el tratamiento betabloqueante protege de los efectos
arritmogénicos del estrés116, 117.

Un efecto menos conocido del estrés agudo in-
tenso, es la producción de lesión miocárdica en la
miocardiopatía aguda de estrés120. Este cuadro clí-
nico121, no infrecuente en Japón122, 123 (cardiomio-
patía Takotsubo), afecta mayoritariamente a mujeres
de edad avanzada que, tras un episodio de intenso
impacto emocional, presentan un cuadro clínico y
electrocardiográfico similar al del IAM, pero con co-
ronarias normales y alteraciones reversibles de la
contractilidad. Estaría producido por espasmo mi-
crovascular, o disfunción de las terminales simpáti-
cas cardíacas122, 123.

El estrés crónico, también, ha demostrado, en ex-
perimentación animal, un importante papel patogéni-
co. En monos cinomolgus sometidos a dieta aterogé-
nica, se ha encontrado que aquellos sometidos, en el
laboratorio, a una situación social inestable y estre-
sante desarrollan disfunción endotelial124 y arterios-
clerosis extensa125. En conejos blancos de nueva Ze-
landa, las condiciones de apiñamiento producen una
forma de cardiopatía de elevada mortalidad126. Un
concepto que puede tener relevancia en psicopatolo-
gía humana, procedente de la experimentación ani-
mal, es el de «retroacción relevante». Fue definido por
primera vez por Weiss en una serie clásica de expe-
rimentos con ratas127, al observar que cuando los ani-
males recibían de forma crónica descargas eléctricas
aleatorias, de las que no podían defenderse, desarro-
llaban una conducta retraída y pasiva, «desamparo
aprendido», y enfermaban con facilidad. Por el con-
trario, si las ratas podían controlar la intensidad de la
descarga actuando sobre un dispositivo mecánico,
«retroacción relevante», presentaban mucha menos
patología. Experimentos en monos han producido pa-
recidos resultados128. Se deduce que la capacidad
de responder y controlar la agresión del medio, el fac-
tor psicológico de control, es imprescindible para pre-
servar la salud, incluso en los animales.

El impacto del estrés crónico en la patología hu-
mana es difícil de evaluar, y el área más desarrolla-
da ha sido el estudio del efecto de las condiciones
laborales sobre la salud cardiovascular. En este te-
rreno, ha resultado muy fructífero el concepto de
«tensión del puesto de trabajo», relacionado con el
de control psicológico que antes mencionábamos.
En el popular modelo bidimensional propuesto por
Karasek129, el estrés laboral de un trabajo resulta de
la interacción del nivel de exigencia psicológica y la
libertad de tomar decisiones. Los trabajadores con
grandes exigencias y poca capacidad de controlar
su actividad, soportan la mayor tensión, y varios es-
tudios han demostrado que presentan una inciden-
cia elevada de cardiopatía isquémica, con valores
del riesgo relativo entre 3,8 y 4,8129, 130. Otros as-
pectos del puesto de trabajo, como los turnos rota-
torios y el trabajo contra reloj, también se asocian a
alta incidencia de patología coronaria131.

El estrés crónico ejercería su efecto negativo so-
bre el aparato cardiovascular elevando la tensión ar-
terial132 y activando el eje simpático-adrenal28. En
mujeres premenopáusicas, el estrés crónico podría
provocar un estado de disfunción ovárica subclínica,
que favorecería la progresión de la arteriosclerosis11.

FÁRMACOS PSICOACTIVOS Y CORAZÓN

La enfermedad psiquiátrica tiene una alta preva-
lencia en la población general y, como hemos visto,
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es aún más frecuente entre los pacientes con car-
diopatía12. Por ello resulta imprescindible conocer,
por un lado, los efectos cardiovasculares de los psi-
cofármacos y por otro, la sintomatología psicológica
que pueden producir los fármacos empleados para
tratar la patología cardíaca.

ANTIDEPRESIVOS

Inhibidores de la recaptación de la
serotonina

Los inhibidores de la recaptación de la serotonina
(IRS) han desplazado a los antidepresivos tricíclicos
(ADT) como tratamiento de primera línea en los pa-
cientes cardiológicos con depresión mayor. Compara-
dos con los ADT tienen una eficacia superponible, son
mejor tolerados, más seguros en caso de en sobredo-
sis y presentan menos efectos sobre el corazón. Aun-
que sean necesarios todavía más estudios , existen da-
tos que sugieren que los IRS tienen mínimos efectos
cardiovasculares y un margen de seguridad amplio in-
cluso en pacientes con enfermedad cardíaca severa.

En individuos sanos, los IRS no presentan efectos
negativos sobre la contractilidad o conducción car-
díaca y no son cardiotóxicos en caso de sobredosis.
En pacientes cardíacos no producen alteraciones
significativas en la tensión arterial, y desde el punto
de vista electrocardiográfico, solo en raras ocasio-
nes ocasionan bradicardia sinusal. Los IRS sin em-
bargo pueden presentar interacciones farmacoló-
gicas importantes ya que inhiben isoenzimas
hepáticas del citocromo P450, por lo que la admi-
nistración conjunta con betabloquentes lipofílicos
(metoprolol, propanolol), antagonistas del calcio, IE-
CAS, antiarrítmicos del grupo IC, antiepilécticos, an-
tihistamínicos, benzodiacepinas, codeína,y warfarina
puede elevar los niveles en sangre de dichos fár-
macos. Además presentan una alta unión a las pro-
teínas plasmáticas por lo que puede desplazar a
otros fármacos aumentando su biodisponibilidad,
esto ocurre por ejemplo con la warfarina y la digi-
tal12.

Antidepresivos tricíclicos

Los antidepresivos tricíclicos producen múltiples
efectos cardiovasculares tanto a dosis terapéuticas
como tóxicas. Entre sus múltiples efectos farmaco-
lógicos está la actividad anticolinérgica, bloqueo
de la recaptación de noradrenalina en el corazón y
efecto depresor directo sobre el miocardio. Este úl-
timo aspecto ha sido documentado recientemente
empleando anticuerpos monoclonales antimiosina.
Se ha encontrado que los pacientes que tomaban

imipramina y clomipramina no presentaron capta-
ción de anticuerpos, mientras que en el grupo de
pacientes que estaba en tratamiento con amitripti-
lina se encontró captación miocárdica que dismi-
nuyó significativamente al suspender la medica-
ción133. 

Los pacientes en tratamiento con ATD a dosis te-
rapéuticas presentan en un veinte por ciento cam-
bios electrocardiográficos consistentes en incre-
mento de la frecuencia cardíaca y efecto
antiarrítmico clase IA con prolongación del interva-
lo PR y QT, trastorno de la conducción intraventri-
cular, aplanamiento de la onda T y supresión de la
actividad ectópica. Dosis tóxicas de estos fárma-
cos pueden exacerbar estas alteraciones debido a
sus efectos predominantes en la conducción distal,
así como precipitar arritmias letales, hipotensión
severa o insuficiencia cardíaca. Se ha visto que el
riesgo de arritmias ventriculares se correlaciona dé-
bilmente con la concentración sérica del fármaco.
Sin embargo el electrocardiograma es un método
útil para detectar la sobredosis ya que es sensible,
específico y nos permite realizar un diagnóstico
precoz cuando la historia clínica y los hallazgos ex-
ploratorios no son concluyente134, 135. Se ha descri-
to que la presencia de un desplazamiento hacia la
derecha de los 40 mseg del vector terminal del
QRS tiene un valor predictivo positivo del 66% en
pacientes con sospecha de sobredosis, pero su au-
sencia permite excluir la toxicidad cardíaca casi
con seguridad. La ausencia simultánea de taqui-
cardia sinusal, ensanchamiento de los intervalos
QRS y QT y desplazamiento hacia la derecha del
vector terminal del QRS excluye la posibilidad de
sobredosis de ADT134.

Los ADT pueden provocar hipotensión postural en
más del 20% de los pacientes por lo que hay que te-
ner precaución en la población geriátrica. Este efecto
se produciría con menos frecuencia con nortriptilina
que con amitriptilina o imipramina. Normalmente los
ADT no deben prescribirse en las primeras 6 sema-
nas tras un infarto de miocardio no complicado, aun-
que la decisión de iniciar un tratamiento con estos fár-
macos tras un IAM debe ser individualizada136.

Otros antidepresivos

El Bupropion se puede considerar una alternativa
segura a los ATD en pacientes con cardiopatía is-
quémica ya que no presenta efectos sobre la con-
ducción o la contractilidad y no induce hipotensión
ortostática136. La trazodona, antidepresivo triazopiri-
dínico, tiene pocos efectos antiarrítmicos, y rara-
mente se ha asociado a bloqueo cardíaco y arritmias
ventriculares. Puede producir hipotensión ortostáti-
ca. La mirtazapina es un antidepresivo tetracíclico.
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No ha sido estudiado en pacientes cardiológico, pe-
ro en pacientes sanos no afecta a la presión arterial
ni a la conducción cardíaca.

NEUROLÉPTICOS

Son utilizados en los trastornos psicóticos y en
pacientes geriátricos para controlar la agitación.
En general tienen un efecto quinidínico que se po-
ne de manifiesto sobre todo si se toman de ma-
nera concomitante antiarrítmicos clase I, en pa-
cientes con hipopotasemia o con alteraciones
significativas de la conducción miocárdica. Los
neurolépticos de baja potencia, producen más hi-
potensión ortostática y taquicardia que los de alta
potencia por lo que estos son preferibles en los
pacientes con enfermedad cardíaca significativa.
El haloperidol se ha utilizado con seguridad y efi-
cacia en pacientes con enfermedad cardíaca se-
vera, por vía oral no produce efectos electrocar-
diográficos, sin embargo sí se ha descrito que la
administración intravenosa puede producir «torsa-
de de pointes» por lo que se recomienda vigilar el
intervalo QT1.

ESTABILIZADORES DEL HUMOR

Litio.—Presenta una cardiotoxicidad mínima. Los
cambios de la onda T que produce a dosis terapéu-
ticas son reversibles y clínicamente irelevantes, y se-
rían debidas al desplazamiento del potasio intrace-
lular. La prolongación del intervalo QT puede ser una
manifestación de toxicidad, junto a síntomas y sig-
nos neurológicos135. La toxicidad puede producirse
por disminución de la función renal o hipovolemia,
por lo que debe tenerse precaución en pacientes en
tratamiento diurético y monitorizar los niveles plas-
máticos.

ANTIEPILÉPTICOS

La carbamacepina tiene efecto quinidínico y pro-
duce hiponatremia. El valproato no tiene efectos car-
díacos significativos.

BENZODIACEPINAS

Son fármacos ampliamente utilizados en los tras-
tornos por ansiedad. Producen depresión respirato-
ria en pacientes con enfermedad obstructiva cróni-
ca e hipercapnia crónica. No presentan efectos
cardíacos por lo que puede utilizarse con seguridad
en pacientes cardiológicos graves.

EFECTOS PSIQUIÁTRICOS DE FÁRMACOS
CARDIOVASCULARES

Antihipertensivos

A causa de su acción en el sistema nervioso cen-
tral, metildopa, clonidina, reserpina y guanetidina
pueden producir depresión. La suspensión brusca
de uno de estos fármacos puede ocasionar estados
de ansiedad y agitación. Los diuréticos pueden pro-
ducir cambios cognitivos y alteraciones del humor
como resultado de las alteraciones hidroelectrolíti-
cas.

Betabloqueantes

Estos fármacos producen letargia, sedación, fati-
ga e impotencia. No está claro que todos puedan
producir depresión. Parece más probable que ésta
se dé en pacientes con historia personal o familiar
de distimia y en tratamientos con agentes lipofílicos
a altas dosis.

Antagonistas del calcio

Parece que los antagonistas del calcio no tienen
efecto sobre el sistema nevioso central.

Antiarrímicos

Lidocaina y quinidina pueden producir ansiedad,
confusión, desorientación, alucinaciones y exci-
tación del sistema nervioso central. La procainami-
da, a su vez, puede causar depresión y alucina-
ciones.

Digital

Los primeros signos de toxicidad por digital pue-
den ser ansiedad, depresión e ilusiones visuales (por
ejemplo halos amarillos). Los síntomas psiquiátricos
se pueden producir de igual modo a dosis terapéu-
ticas.

INTERACCIONES ENTRE FÁRMACOS
PSICOTRÓPICOS Y CARDIOLÓGICOS

Debido a que algunos fármacos psicotrópicos co-
mo los ATD disminuyen la tensión arterial pueden
producirse efectos aditivos al combinarlos con fár-
macos antihipertensivos, por otro lado al interferir en
la recaptación neuronal de la clonidina y guanetidi-
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na pueden disminuir su eficacia antihipertensiva. Los
fármacos que presentan un efecto en la conducción
cardíaca interaccionan con los antiarrítmicos produ-
ciendo bloqueo cardíaco y QT largo. Se han descri-
to reacciones idiosincrásicas y bradicardia al com-
binar el litio con los antagonistas del calcio. La
degradación metabólica de la carbamacepina pue-
de ser inhibida por los antagonistas del calcio incre-
mentando el riesgo de toxicidad.
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