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Prologo

El Cardiologia en la Practica Clinica Tomo 7 ofrece
una sintesis de los avances mads recientes en el
diagnostico y  manejo de enfermedades
cardiovasculares. Este volumen estd disefiado para
apoyar a los profesionales de la salud en su labor
diaria, con informacion practica y basada en evidencia.

Agradecemos a los colaboradores por su esfuerzo en la
elaboracion de esta obra, que busca ser una referencia
clave en la practica cardiolégica.
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Definicion

La insuficiencia cardiaca cronica (ICC) es un sindrome
clinico caracterizado por la incapacidad del corazén para
mantener un gasto cardiaco adecuado para satisfacer las
necesidades metabdlicas del organismo, o hacerlo a
expensas de presiones de llenado elevadas. Este
desequilibrio hemodinamico resulta de una alteracion
estructural o funcional del miocardio que afecta la

capacidad de contraccion (sistole) o relajacion (diastole)

[1].

La ICC se clasifica generalmente en dos subtipos segin
la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI):
insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida
(IC-FEr, FEVI <40%) e insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion preservada (IC-FEp, FEVI >50%).
También se reconoce un subtipo intermedio (IC-FEmi,

FEVI 40-49%) con caracteristicas mixtas [2].
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La enfermedad se asocia con sintomas como disnea,
fatiga y edema, los cuales resultan de una combinacion
de congestion venosa, hipoperfusion tisular y activacion
neurohormonal cronica. Estos mecanismos perpetiian un
circulo vicioso de deterioro progresivo del corazon y

otros organos [3].

La ICC tiene una alta prevalencia en todo el mundo,
particularmente en adultos mayores, y se considera una
de las principales causas de hospitalizacion, morbilidad y
mortalidad. Su manejo efectivo requiere un enfoque
multidisciplinario que combine estrategias
farmacologicas, intervenciones de dispositivos y manejo

de comorbilidades [4].

Clasificacion

La insuficiencia cardiaca cronica (ICC) se clasifica en
diferentes categorias basadas en parametros funcionales,
etiologicos y clinicos. Estas clasificaciones son
esenciales para guiar el diagndstico, manejo y

prondstico.
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1. Segun la Fraccion de Eyeccion del Ventriculo

Izquierdo (FEVI):

e Insuficiencia Cardiaca con Fraccion de
Eyeccion Reducida (IC-FEr):
Definida por una FEVI <40%. Se asocia

principalmente con disfuncion sistolica del

miocardio, comunmente causada por enfermedad

isquémica del corazon o miocardiopatias
dilatadas [5].
o Insuficiencia Cardiaca con Fraccion de

Eyeccion Preservada (IC-FEp):

FEVI >50%. Esta relacionada con alteraciones en

la relajacion y llenado ventricular. Frecuente en

pacientes con hipertension, obesidad o fibrilacion

auricular [6].
e Insuficiencia Cardiaca con Fraccion de
Eyeccion en Rango Intermedio (IC-FEmi):

FEVI entre 40-49%. Este subtipo tiene

caracteristicas clinicas y fisiopatoldgicas de las

dos categorias anteriores [7].

10
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2. Segtin el Curso Temporal:

e Cronica:
Estable o con sintomas controlados mediante
tratamiento. Representa la fase mas comuin y
prolongada de la enfermedad.

e Aguda Descompensada:
Episodios de deterioro subito o progresivo de la
funcién cardiaca en pacientes con ICC
previamente diagnosticada, lo que lleva a

hospitalizacion frecuente [8].
3. Segiin la Etiologia:

e Isquémica:
La causa mas comun, resultado de enfermedad
coronaria o infarto de miocardio previo.

e Hipertensiva:
Relacionada con hipertrofia ventricular izquierda
y remodelado cardiaco inducido por hipertension

cronica.

11
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e Valvular:
Secundaria a valvulopatias significativas, como
estenosis o insuficiencia adrtica y mitral.

e Idiopatica:
Cuando no se identifica una causa subyacente
evidente, a menudo asociada con miocardiopatias

genéticas [9].

4. Segun la Clasificacion Funcional de la NYHA (New

York Heart Association):

e C(lase I: Sin limitacion de la actividad fisica.

e C(lase II: Limitacion leve con actividades fisicas
habituales.

e (lase III: Limitacion marcada con actividades
menores.

e (lase IV: Sintomas en reposo o incapacidad para

realizar cualquier actividad fisica [10].

Estas clasificaciones proporcionan un marco para la
personalizacion del tratamiento y el monitoreo de la

progresion de la enfermedad en los pacientes con ICC.

12
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Epidemiologia

La insuficiencia cardiaca crénica (ICC) es un problema
de salud publica global con una prevalencia creciente
debido al envejecimiento poblacional y a la mejora en la
supervivencia de enfermedades cardiovasculares agudas.
Se estima que afecta a aproximadamente 64 millones de
personas en todo el mundo, con una prevalencia que
varia entre el 1-2% en la poblacion general y hasta el

10% en personas mayores de 70 afios [11].

En regiones de ingresos altos, como Europa y América
del Norte, la prevalencia de la ICC est4 bien
documentada. Por ejemplo, en Estados Unidos, afecta al
2% de los adultos, mientras que en Europa llega al 1.8%.
En contraste, en regiones de ingresos bajos y medios,
como Africa y América Latina, los datos son mas
limitados, aunque se estima que la prevalencia es
igualmente alta, agravada por factores como hipertension
no controlada y acceso limitado a la atencién médica

[12].

13



Cardiologia en la Prdctica Clinica Tomo 7

La ICC se asocia con multiples factores de riesgo, siendo
los mas importantes la hipertension arterial, la
enfermedad coronaria, la diabetes mellitus y la obesidad.
Ademas, las tasas de incidencia son mayores en hombres
que en mujeres, aunque las mujeres tienen mayor
prevalencia de insuficiencia cardiaca con fraccion de

eyeccion preservada (IC-FEp) [13].

En términos de mortalidad, la ICC representa una de las
principales causas de muerte cardiovascular, con tasas de
supervivencia a 5 afios de aproximadamente el 50%.
Ademas, es responsable de altas tasas de hospitalizacion,
lo que genera una carga econdmica significativa en los
sistemas de salud. En Europa y América del Norte, el
costo anual asociado con la ICC se estima en mas de 30
mil millones de ddlares, en su mayoria atribuibles a

hospitalizaciones y manejo de comorbilidades [14].

La creciente carga epidemiologica de la ICC subraya la
necesidad de estrategias preventivas y un manejo

integral para reducir su impacto en la salud global.

Fisiopatologia

14
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La insuficiencia cardiaca cronica (ICC) es un sindrome
complejo que resulta de la interaccidon entre anomalias
estructurales y funcionales del corazon, junto con
mecanismos compensatorios neurohormonales y
metabolicos que contribuyen a la progresion de la
enfermedad. Los procesos fisiopatologicos varian segiin
el subtipo de insuficiencia cardiaca, ya sea con fraccion

de eyeccion reducida (IC-FEr) o preservada (IC-FEp).

1. Disfuncion Miocardica:

En la IC-FEr, la disfuncion sistolica se caracteriza por
una disminucion de la contractilidad miocardica debido a
pérdida de miocitos, fibrosis o remodelacion ventricular,
generalmente secundarias a isquemia miocardica o
miocardiopatias dilatadas. En la IC-FEp, la disfuncion
diastdlica predomina, causada por rigidez ventricular y

alteraciones en el llenado cardiaco [15].

2. Remodelacion Ventricular:
El remodelado ventricular, ya sea dilatacién en IC-FEr o
hipertrofia en IC-FEp, es una respuesta adaptativa inicial

a la sobrecarga de presion o volumen, pero con el tiempo
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se vuelve patoldgico, contribuyendo al deterioro de la

funcion cardiaca [16].

3. Activacion Neurohormonal:

Un factor central en la progresion de la ICC es la
activacion cronica de los sistemas
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y nervioso
simpatico. Estas vias inicialmente compensan la
disminuciodn del gasto cardiaco mediante
vasoconstriccion y retencion de sodio y agua, pero a
largo plazo conducen a vasoconstriccion excesiva,

hipertrofia ventricular y aumento de la postcarga [17].

4. Inflamacion y Estrés Oxidativo:

La inflamacion sistémica y el estrés oxidativo juegan un
papel critico en la disfuncion miocardica. Se ha
observado un aumento de citoquinas inflamatorias, como
el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) e
interleucinas, que promueven la apoptosis de miocitos y

la fibrosis [18].

5. Alteraciones Metabdlicas y Organicas:

El compromiso multiorgénico es frecuente, con
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disfuncion renal (sindrome cardiorrenal), congestion
hepatica y descompensaciones metabodlicas, como la
resistencia a la insulina y la disfuncion mitocondrial, que

exacerban la enfermedad [19].

Estos mecanismos fisiopatologicos subrayan la
complejidad de la ICC y la necesidad de estrategias
terapéuticas dirigidas tanto al miocardio como a los
sistemas neurohormonales para frenar la progresion de la

enfermedad.

Cuadro Clinico

La insuficiencia cardiaca cronica (ICC) se presenta con
un conjunto de sintomas y signos derivados de la
incapacidad del corazén para mantener una perfusion
adecuada y manejar la sobrecarga de volumen. Estas
manifestaciones pueden variar seglin la fraccion de
eyeccion (IC-FEr o IC-FEp), la severidad de la

enfermedad y las comorbilidades asociadas.

1. Sintomas Principales:

17
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e Disnea: Es el sintoma mas comun, inicialmente
con esfuerzo y, en etapas avanzadas, en reposo.
La ortopnea (dificultad para respirar al estar
acostado) y la disnea paroxistica nocturna son
caracteristicas de la congestion pulmonar [20].

e Fatiga y debilidad: Resultan de la hipoperfusion
periférica y el bajo gasto cardiaco.

e Edema: Comun en extremidades inferiores y
areas declives debido a la congestion venosa

sistémica [21].
2. Signos Clinicos Clasicos:

e Ingurgitacion Yugular: Indica presion elevada
en la auricula derecha.

e Crepitantes Pulmonares: Sugerentes de
congestion alveolar por edema pulmonar.

e Hepatomegalia y Ascitis: Asociadas a
congestion venosa hepatica.

e Edema Periférico: Manifestacion de retencion

de liquidos.

18
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e Pulso Alternante: Variacion en la amplitud del
pulso, reflejo de disfuncién ventricular izquierda

severa [22].
3. Clasificacion Funcional (NYHA):

e C(lase I: Sin sintomas con actividad fisica
normal.

e C(lase II: Sintomas leves con actividad fisica
habitual.

e (lase III: Limitacion marcada, con sintomas
incluso con actividad menor.

e (lase IV: Sintomas en reposo [23].
4. Sintomas en IC-FEp y IC-FEr:

o En IC-FEr predominan la disnea y la fatiga
debido a la disfuncidn sistélica.

e En IC-FEp, la disnea por congestion pulmonar es
mas frecuente, con preservacion relativa del

gasto cardiaco [24].

5. Manifestaciones Sistémicas:

19
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e Sindrome cardiorrenal: Deterioro de la funcion
renal por la reduccion del flujo sanguineo renal.

e Sindrome hepatico congestivo: Elevacion de
enzimas hepaticas y congestion venosa hepatica

cronica.

El reconocimiento temprano de estos signos y sintomas,
junto con la correlacion clinica y funcional, es esencial

para un diagnoéstico oportuno y un manejo adecuado.

Diagnostico

El diagndstico de insuficiencia cardiaca cronica (ICC)
requiere una evaluacion clinica completa combinada con
pruebas de laboratorio y estudios de imagen para
confirmar la disfuncion cardiaca, estratificar el riesgo y

guiar el manejo terapéutico.

1. Evaluacion Clinica:

La historia clinica y el examen fisico son fundamentales
para identificar sintomas (disnea, fatiga, edema) y signos
caracteristicos (ingurgitacion yugular, crepitantes

pulmonares). La clasificacion funcional de la NYHA
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ayuda a determinar la severidad de los sintomas y la

limitacion funcional [25].
2. Biomarcadores:

e Péptidos Natriuréticos (BNP y NT-proBNP):
Son los marcadores mas utilizados para apoyar el
diagnostico. Un BNP elevado (>100 pg/mL) o
NT-proBNP elevado (>300 pg/mL) indica
sobrecarga de volumen y presion. Estos
biomarcadores también son Utiles para

monitorizar la respuesta al tratamiento [26].
3. Estudios de Imagen:

e Ecocardiografia:
Es el método diagndstico de referencia. Permite
evaluar la fraccion de eyeccion (FEVI), la
estructura del ventriculo izquierdo y la presencia
de disfuncion diastolica. Diferencia entre IC-FEr,

IC-FEp e IC-FEmi [27].
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e Radiografia de Torax:
Identifica cardiomegalia, edema pulmonar y
redistribucion vascular en casos avanzados.

e Resonancia Magnética Cardiaca (RMC):
Util en pacientes con diagndstico incierto,
especialmente para evaluar fibrosis miocardica y

miocardiopatias especificas [28].

4. Electrocardiograma (ECG):

Aunque inespecifico, un ECG anormal (hipertrofia,
bloqueo de rama, isquemia) respalda la sospecha de ICC
y puede orientar sobre etiologias subyacentes como

enfermedad coronaria o arritmias [29].

5. Pruebas de Funcion Renal y Hepatica:
Evaltian la presencia de sindrome cardiorrenal y
congestion hepatica. Alteraciones en la creatinina, BUN

o enzimas hepaticas indican compromiso sistémico [30].
6. Estratificacion de Riesgo:

e Indices Pronosticos:

Escalas como el indice MAGGIC (Meta-Analysis

22
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Global Group in Chronic Heart Failure) estiman
el riesgo de mortalidad a partir de variables
clinicas y de laboratorio.

o Pruebas de Esfuerzo Cardiopulmonar:
Evaluan la capacidad funcional y el prondstico,
especialmente en pacientes candidatos a

trasplante o dispositivos [31].

El diagndstico preciso depende de la combinacion de
sintomas clinicos, marcadores bioldgicos, pruebas de
imagen y hallazgos funcionales, asegurando un enfoque
integral para optimizar el tratamiento y el prondstico del

paciente.

Diagnostico Diferencial

La insuficiencia cardiaca cronica (ICC) comparte
sintomas y signos con diversas condiciones cardiacas y
no cardiacas, lo que puede complicar su diagnostico. Un
enfoque estructurado es esencial para distinguirla de

estas patologias.

1. Enfermedades Pulmonares:

23
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e EPOCy Asma:
Ambas condiciones pueden causar disnea y fatiga
similares a la ICC. Sin embargo, la EPOC se
asocia con hipoxia cronica y disnea
predominantemente durante el esfuerzo, mientras
que la ICC frecuentemente presenta ortopnea y
disnea paroxistica nocturna. Pruebas de funcion
pulmonar y niveles de BNP ayudan a
diferenciarlas [32].

e Embolia Pulmonar:
Puede manifestarse con disnea subita y edema
periférico. Los dimeros D elevados y la
imagenologia, como angio-TC, ayudan en su

identificacion [33].
2. Valvulopatias:

e Insuficiencia o estenosis mitral y aortica pueden
imitar los sintomas de ICC debido a sobrecarga
de presion o volumen. La ecocardiografia es

clave para diferenciar estas condiciones [34].

3. Miocardiopatias Especificas:

24
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o Miocardiopatia Hipertrofica:
A menudo confundida con IC-FEp debido a
disfuncion diastolica. La ecocardiografia o
resonancia magnética cardiaca detecta hipertrofia
asimétrica.

e Miocardiopatia Restrictiva:
Similar a la IC-FEp pero asociada a depdsitos
fibréticos o infiltrativos, como en la amiloidosis.
El diagnostico se confirma con estudios de

imagen avanzados o biopsia [35].
4. Pericardiopatias:

e Pericarditis Constrictiva:
Puede causar congestion sistémica y edema
periférico similar a la ICC. La resonancia
magnética cardiaca o el TAC ayudan a identificar
el engrosamiento pericardico.

e Derrame Pericardico:
Presenta sintomas de bajo gasto cardiaco y
disnea. El diagndstico se confirma con

ecocardiografia [36].

25
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5. Condiciones Sistémicas:

e Anemia:

Causa disnea y fatiga debido a hipoxia tisular.
Los analisis hematoldgicos la diferencian de la
ICC.

Insuficiencia Renal Croénica (IRC):

Comparte edema periférico con la ICC, pero los
niveles de creatinina y la ecografia renal aclaran
el diagnostico. La combinacion de ICC e IRC
(sindrome cardiorrenal) es comun y requiere una

evaluacion cuidadosa [37].

6. Enfermedades Psiquiatricas:

e Ansiedad y Ataques de Panico:

Pueden causar sensacion de falta de aire (disnea
subjetiva), pero carecen de signos objetivos de

congestion cardiaca o elevacion de BNP [38].

El uso de biomarcadores, pruebas de imagen especificas

y una historia clinica detallada son esenciales para
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excluir estas condiciones y confirmar la ICC como

diagnostico principal.

Tratamiento

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca cronica (ICC)
se basa en un enfoque integral que incluye terapias
farmacologicas, dispositivos y cambios en el estilo de
vida. El objetivo es aliviar los sintomas, prevenir
descompensaciones, mejorar la calidad de vida 'y

prolongar la supervivencia.

1. Terapia Farmacolégica:

e Inhibidores de la Enzima Convertidora de
Angiotensina (IECA):
Medicamentos como enalapril y lisinopril
reducen la poscarga, mejoran la remodelacion
ventricular y disminuyen la mortalidad en IC-FEr
[39].

e Antagonistas de los Receptores de

Angiotensina II (ARA-II):

27
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Indicados en pacientes intolerantes a los IECA.
Losartan y valsartan son opciones comunes [40].
Betabloqueantes:

Carvedilol, metoprolol y bisoprolol reducen la
frecuencia cardiaca, mejoran la funcion
ventricular y disminuyen la mortalidad [41].
Antagonistas del Receptor de
Mineralocorticoides (ARM):

Espironolactona y eplerenona disminuyen la
fibrosis miocardica y la retencion de sodio.
Reducen la mortalidad en IC-FEr [42].
Inhibidores de la Neprilisina y Receptor de
Angiotensina (ARNI):

Sacubitril/valsartan es superior a los IECA en la
reduccioén de mortalidad y hospitalizaciones [43].
Diuréticos:

Furosemida y tiazidas controlan la congestion y
el edema, pero no mejoran la supervivencia.
Utiles para manejo sintomatico [44].
Ivabradina:

Disminuye la frecuencia cardiaca en pacientes

con ritmo sinusal y FEVI reducida [45].
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e Anticoagulantes y Antiplaquetarios:
Indicados en casos de fibrilacion auricular o

antecedente de eventos tromboembdlicos [46].

2. Dispositivos:

o Desfibrilador Automatico Implantable (DAI):
Previene la muerte subita en pacientes con
IC-FEr y FEVI <35% [47].

o Terapia de Resincronizacion Cardiaca (TRC):
Mejora la funcion ventricular en pacientes con

disincronia eléctrica y sintomas graves [48].

3. Cambios en el Estilo de Vida:

e Dieta baja en sodio y control de liquidos para
reducir la congestion.

e FEjercicio supervisado para mejorar la capacidad
funcional.

e Abstinencia de alcohol y tabaco.
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4. Tratamiento Avanzado:

e Trasplante Cardiaco:
Indicado en casos refractarios. Mejora
significativamente la supervivencia y la calidad
de vida [49].

e Dispositivos de Asistencia Ventricular (DAV):
Una opcion para pacientes no candidatos a
trasplante. Proporcionan soporte mecanico al

corazon [50].

Seguimiento y Manejo de Comorbilidades: El control
de condiciones asociadas, como hipertension, diabetes y
enfermedad renal cronica, es fundamental para optimizar

los resultados en pacientes con ICC.
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para Insuficiencia Cardiaca Cronica (ICC)

Modalidad Tratamiento Indicaciones Ventajas Limitaciones/E
Terapéutica fectos
Secundarios
Terapias IECA Primera linea | Mejora la Tos seca,
Farmacologicas (Enalapril, en IC-FEr. supervivencia | hiperpotasemia,
Lisinopril) y remodelado | disfuncion renal.
ventricular.
ARA-II Intolerancia a | Alternativa Hipotension,
(Losartan, IECA. segura con hiperpotasemia,
Valsartan) beneficios mareo.
similares.
ARNI Sustituto de Reduccion Costoso,
(Sacubitril/Valsa | IECA/ARA-I | superior de contraindicado
rtan) I en IC-FEr. mortalidady | con
hospitalizacio | antecedentes de
nes. angioedema.
Betabloqueantes | IC-FEr Reduce la Bradicardia,
(Carvedilol, estable. mortalidad y | hipotension,
Bisoprolol) mejora la exacerbacion
FEVIL inicial.
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ARM IC-FEr con Reduce Hiperpotasemia,
(Espironolacton | FEVI <35%. fibrosis y ginecomastia
a, Eplerenona) mejora la (espironolactona
supervivencia | ).
Diuréticos Control de Alivio Hipokalemia,
(Furosemida, congestion y sintomatico deshidratacion,
Tiazidas) edema. rapido. disfuncién renal.
Ivabradina Pacientes con | Reduce Bradicardia,
FEVI <35%y | hospitalizacio | vision borrosa
frecuencia nes por IC. ocasional.
cardiaca
elevada (>70
bpm).
Anticoagulantes | Fibrilacion Previene Hemorragias,
y auricular o eventos requiere
Antiplaquetario | antecedente tromboembdli | monitoreo en
s de CoS. algunos casos.
tromboemboli
smo.

Dispositivos Desfibrilador IC-FEr con Previene Costoso, riesgo
Automatico FEVI <35%. muerte subita. | de infecciones
Implantable en el sitio de
(DAD) implantacion.
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Terapia de IC-FEr con Mejora la Requiere
Resincronizacié | bloqueo de funcion experiencia
n Cardiaca rama ventriculary | quirdrgica.
(TRO) izquierda. calidad de
vida.
Terapias Trasplante ICC Prolonga la Limitado por
Avanzadas Cardiaco refractaria a vida donantes,
terapia significativa inmunosupresio
convencional. | mente. n postoperatoria.
Dispositivos de ICC avanzada | Proporciona Costoso,
Asistencia no apta para soporte complicaciones
Ventricular trasplante. mecanico como trombosis
(DAV) efectivo. y sepsis.
Cambios en el Dieta baja en Todos los Mejora la Adherencia
Estilo de Vida sodio, ejercicio pacientes con | capacidad variable,
supervisado ICC. funcional y requiere apoyo
calidad de continuo.
vida.
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Definicion

Las cardiopatias congénitas (CC) se refieren a un grupo
heterogéneo de anomalias estructurales del corazon y de
los grandes vasos presentes desde el nacimiento,
causadas por alteraciones en el desarrollo embrionario.
Estas pueden incluir defectos en las paredes cardiacas
(como la comunicacion interauricular o interventricular),
malformaciones valvulares, o anomalias en la conexion
de los grandes vasos (como la transposicion de grandes

arterias) [1].

Gracias a los avances en la atencion neonatal,
diagnostica y quirurgica, la supervivencia de nifios con
cardiopatias congénitas ha mejorado drasticamente, lo
que ha llevado a un aumento significativo en el nimero
de adultos que viven con estas condiciones.
Actualmente, se estima que el 85% de los pacientes con
CC sobreviven hasta la adultez, generando una nueva
subpoblacion conocida como "adultos con cardiopatias

congénitas" (ACCC) [2].
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Las CC se clasifican segiin su complejidad en simples,
moderadas y complejas, lo que determina su impacto
funcional y las necesidades terapéuticas. En adultos,
estas afecciones pueden presentarse de manera
asintomatica, ser detectadas incidentalmente o
manifestarse a través de sintomas progresivos, como

disnea, arritmias, insuficiencia cardiaca o cianosis tardia

[3].

La importancia de las cardiopatias congénitas en adultos
radica en su manejo multidisciplinario, que incluye el
seguimiento especializado en centros de referencia, la
prevencion de complicaciones tardias y, en algunos
casos, la realizacion de intervenciones quirdrgicas o
percutaneas especificas para corregir o paliar los

defectos [4].
Clasificacion

Las cardiopatias congénitas (CC) en adultos se clasifican
de acuerdo con su complejidad anatomica y fisiologica,

lo que facilita su manejo clinico y quirtrgico. Esta
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clasificacion también orienta la prediccion del prondstico

y la planificacion del seguimiento.

1. Segun la Complejidad Anatémica (Clasificacion de

Bethesda):

e Defectos Simples:
o Comunicacion interauricular (CIA).
o Comunicacion interventricular (CIV).
o Persistencia del conducto arterioso
(PCA).
o Anomalias valvulares leves (estenosis
pulmonar leve, prolapso mitral) [1].
o Defectos Moderados:
o Tetralogia de Fallot corregida.
o Drenaje venoso pulmonar anémalo
parcial.
o Estenosis valvular pulmonar o adrtica
moderada.
o Anomalias del arco aortico [2].

e Defectos Complejos:
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o Transposicion de grandes arterias (TGA).

o Sindrome del corazén univentricular
(cirugia de Fontan).

o Atresia tricuspidea o pulmonar.

o Hipoplasia del ventriculo izquierdo [3].

2. Segun la Fisiologia (Ciandticas vs. Acianoéticas):

e Defectos Ciandticos:

o Asociados a cortocircuitos
derecha-izquierda, lo que causa
hipoxemia. Ejemplos: Tetralogia de Fallot
no corregida, atresia tricuspidea.

e Defectos Acianéticos:

o Asociados a cortocircuitos
izquierda-derecha o a obstruccion sin
desaturacion. Ejemplos: CIA, CIV,

estenosis adrtica [4].

3. Segtin el Estado Fisiologico en Adultos:
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o Defectos Corregidos:

o Pacientes que se sometieron a
reparaciones quirargicas o percutaneas en
la infancia, pero requieren seguimiento
para detectar complicaciones tardias
(arritmias, insuficiencia cardiaca).

e Defectos No Corregidos:

o Pacientes que no recibieron tratamiento
definitivo en la infancia, con riesgo de
complicaciones progresivas, como

hipertension pulmonar o cianosis [5].

4. Clasificacion Funcional (NYHA):

e C(lasifica a los pacientes segun la limitacion de
actividades fisicas, desde Clase I (sin sintomas)
hasta Clase IV (sintomas en reposo). Esto es ttil
para determinar el impacto clinico de la

cardiopatia congénita en la vida del adulto [6].
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La correcta clasificacion de las CC en adultos es esencial
para priorizar intervenciones terapéuticas y estructurar

un seguimiento personalizado.

Epidemiologia

Las cardiopatias congénitas (CC) son las anomalias
congénitas mas comunes, con una prevalencia estimada
de 1% en recién nacidos vivos a nivel mundial. Gracias a
los avances en la atencion pediatrica y quirirgica, mas
del 85% de los nifios con CC ahora sobreviven hasta la
adultez, creando una poblacion en rapido crecimiento de

adultos con cardiopatias congénitas (ACCC) [7].

Se estima que hay mas de 2.5 millones de adultos con
CC en el mundo, con la mayoria residiendo en paises de
ingresos altos, donde la atencion especializada esta
ampliamente disponible. En paises de ingresos bajos y
medios, las tasas de supervivencia son menores debido al
acceso limitado a intervenciones tempranas, lo que

genera una carga significativa de casos no corregidos [8].
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En términos de género, algunas cardiopatias presentan
predominancia especifica. Por ejemplo, la comunicacion
interauricular es mas frecuente en mujeres, mientras que
la tetralogia de Fallot tiene una distribucion igualitaria
entre géneros. La prevalencia de CC también varia segin
la complejidad del defecto: aproximadamente el 60% de
los adultos tienen defectos simples, el 30% moderados y

el 10% complejos [9].

Las complicaciones tardias son comunes en ACCC y
representan una carga significativa para los sistemas de
salud. Entre estas, las mas prevalentes incluyen
insuficiencia cardiaca, hipertension pulmonar, arritmias
y cianosis cronica. Estas complicaciones son una causa
importante de hospitalizacion y muerte prematura en esta

poblacion [10].

El aumento sostenido en la poblacion de ACCC resalta
la importancia de los centros especializados para su
atencion, lo que permite un manejo multidisciplinario y

una mejor calidad de vida.
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La prevalencia de ACCC varia segun la complejidad del
defecto: aproximadamente el 60% de los pacientes
presentan defectos simples, como la comunicacion
interauricular o el conducto arterioso persistente; el 30%
tienen defectos moderados, como la tetralogia de Fallot
corregida, y el 10% tienen defectos complejos, como la
transposicion de grandes arterias o el sindrome de

corazon univentricular [4].

Las complicaciones tardias, como insuficiencia cardiaca,
hipertension pulmonar, arritmias, cianosis y eventos
tromboembdlicos, son comunes y constituyen una carga
significativa para los sistemas de salud, siendo
responsables de hospitalizaciones frecuentes y una

elevada mortalidad prematura [2, 6].

El aumento de la poblacion de ACCC destaca la
necesidad de centros especializados para su manejo, que
adopten un enfoque multidisciplinario para abordar las

complicaciones y mejorar la calidad de vida.
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Fisiopatologia

Las cardiopatias congénitas (CC) generan alteraciones
hemodindmicas y estructurales que varian segun el tipo
de defecto y su impacto funcional. En adultos, estas
anomalias se ven influenciadas por la progresion natural
de los defectos, las intervenciones quirdrgicas previas y

las complicaciones asociadas.

1. Cortocircuitos Izquierda-Derecha:

Defectos como la comunicacion interauricular (CIA) o
interventricular (CIV) permiten el flujo anomalo de
sangre desde el lado izquierdo al derecho del corazon, lo
que provoca sobrecarga de volumen en las cavidades
derechas,  hipertrofia ~ ventricular ~ derecha 'y
eventualmente hipertension pulmonar. En etapas
avanzadas, puede ocurrir inversion del flujo (sindrome

de Eisenmenger), llevando a cianosis e hipoxemia [7].

2. Cortocircuitos Derecha-Izquierda:

Defectos cianoticos, como la tetralogia de Fallot no
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corregida, permiten el paso de sangre desoxigenada al
sistema arterial, causando hipoxemia cronica. Esto
genera adaptaciones como policitemia y acropaquias,
pero también aumenta el riesgo de trombosis y abscesos

cerebrales [8].

3. Sobrecarga de Presion:

Defectos obstructivos, como la estenosis pulmonar o
aortica, generan hipertrofia del ventriculo afectado
debido al aumento de la poscarga. Esta hipertrofia puede
progresar a insuficiencia cardiaca si no se corrige el

defecto [9].

4. Remodelado Cardiaco y Complicaciones Tardias:

La exposicion prolongada a las alteraciones
hemodinamicas lleva al remodelado ventricular, fibrosis
miocardica y disfuncion ventricular. Estos cambios
contribuyen al desarrollo de insuficiencia cardiaca,
arritmias 'y disfuncion del ventriculo derecho en
pacientes con cirugias previas, como la reparacion de

tetralogia de Fallot o cirugia de Fontan [10].
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5. Activacion Neurohormonal:

Al igual que en otras condiciones cardiacas cronicas, la
activacion de los sistemas
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y nervioso
simpatico contribuyen a la progresion de la insuficiencia
cardiaca en adultos con CC no tratadas o defectos

corregidos tardiamente [11].

La fisiopatologia de las CC en adultos refleja una
interaccion entre los defectos congénitos originales, las
intervenciones terapéuticas y las respuestas adaptativas
del organismo, lo que subraya la necesidad de un manejo

individualizado.

Cuadro Clinico

El cuadro clinico de las cardiopatias congénitas (CC) en
adultos varia ampliamente segun el tipo de defecto, su
severidad y el grado de intervencion previa. En general,
los sintomas reflejan las alteraciones hemodinamicas
subyacentes, la progresion de complicaciones tardias y la

capacidad adaptativa del sistema cardiovascular.
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1. Sintomas Comunes:

e Disnea: Es el sintoma mas frecuente,
generalmente relacionado con insuficiencia
cardiaca, hipertension pulmonar o disfuncion
ventricular. La disnea puede ser de esfuerzo en
casos leves o progresar a disnea de reposo en
estadios avanzados [1, 2].

e Fatiga y Intolerancia al Ejercicio: Secundarias
a la disminucion del gasto cardiaco efectivo y la
hipoxemia crénica en defectos cianoticos [7].

e Cianosis: Presente en defectos derecha-izquierda
o en el sindrome de Eisenmenger. Puede ser
evidente en reposo o inducida por el ejercicio [8].

e Palpitaciones: Sugerentes de arritmias, como
fibrilacién auricular o taquicardias
supraventriculares, comunes en defectos con

remodelado auricular o ventricular [3].
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2. Signos Clinicos:

e Soplos Cardiacos: Comunes en defectos no
corregidos o asociados a disfuncion valvular
residual tras cirugia [9].

e Ingurgitacion Yugular y Edema Periférico:
Indicativos de insuficiencia cardiaca derecha,
especialmente en pacientes con hipertension
pulmonar o sindrome de Fontan [10].

® Acropaquias: Caracteristicas de hipoxemia

crénica en defectos cianoticos no corregidos [8].
3. Complicaciones Tardias:

e Insuficiencia Cardiaca: Predominante en
adultos con defectos corregidos tardiamente o no
tratados. Puede ser izquierda, derecha o global
[4].

e Hipertension Pulmonar: Comun en
cortocircuitos izquierda-derecha no tratados,

como en la comunicacién interauricular (CIA)

[7].
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e Eventos Tromboembdlicos: Relacionados con
cianosis, hiperviscosidad o fibrilacion auricular
[11].

e Arritmias: Frecuentes en adultos con cirugias
previas o dilatacion auricular/ventricular, y una

de las principales causas de hospitalizacion [9].

4. Clasificacion Funcional: De acuerdo con la
clasificacion de la NYHA, los pacientes pueden oscilar
entre Clase I (asintomaticos) y Clase IV (sintomas en
reposo), dependiendo de la gravedad del defecto y la

presencia de complicaciones [6].

El reconocimiento de estos sintomas y signos, junto con
la correlacion con los antecedentes quirirgicos y las
condiciones hemodinamicas actuales, es crucial para
identificar complicaciones y planificar el manejo

adecuado.
Diagnéstico

El diagnodstico de las cardiopatias congénitas (CC) en

adultos se basa en una combinacion de evaluacion
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clinica, estudios de imagen y pruebas funcionales, con
un enfoque en identificar defectos no diagnosticados
previamente, complicaciones tardias y anomalias

residuales tras intervenciones quirdrgicas.

1. Historia Clinica y Examen Fisico:

La recopilacion de antecedentes quirtrgicos, sintomas
como disnea o cianosis, y hallazgos como soplos
cardiacos o acropaquias son esenciales para orientar el
diagnostico. El examen fisico puede revelar signos de
insuficiencia  cardiaca, hipertension pulmonar o

hipoxemia crénica [1, 2].
2. Estudios de Imagen:

e Ecocardiografia:
Es el pilar del diagnostico en CC. Permite
visualizar defectos anatomicos, evaluar la
funcion ventricular y detectar anomalias
residuales como cortocircuitos, disfuncion
valvular o hipertrofia ventricular [7].
o Transtoracica: Util para la mayoria de

los defectos.
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o Transesofagica: Indicada en casos
complejos o en sospecha de trombos.

e Resonancia Magnética Cardiaca (RMC):
Gold standard para la evaluacion anatomica en
CC complejas. Proporciona informaciéon
detallada sobre la funcion ventricular, el flujo
sanguineo y la presencia de fibrosis miocardica
[8].

e Tomografia Computarizada (TC):

Se utiliza para evaluar la anatomia de los grandes
vasos, como anomalias del arco adrtico o drenaje

venoso pulmonar anémalo [9].

3. Cateterismo Cardiaco:

Indicado en pacientes con hipertension pulmonar
sospechada, cortocircuitos no diagnosticados o
planificacion quirdrgica. Mide presiones intracardiacas y

gradientes de flujo [10].
4. Biomarcadores:

o Péptidos Natriuréticos (BNP/NT-proBNP):

Elevados en insuficiencia cardiaca o hipertension
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pulmonar. Utiles para monitorear la progresion
de la enfermedad [3].

e Dimeros D: Ayudan a descartar eventos
tromboembolicos en pacientes con cianosis o

fibrilacion auricular [11].
5. Pruebas Funcionales:

o Pruebas de Esfuerzo Cardiopulmonar:
Evaluan la capacidad funcional y detectan
limitaciones asociadas a insuficiencia cardiaca o
hipertension pulmonar [6].

e Oximetria de Pulso: Detecta desaturacion de
oxigeno en reposo o esfuerzo, comun en defectos

cianoticos [8].

6. Estudios Genéticos:
En casos complejos o con antecedentes familiares, las
pruebas genéticas pueden identificar sindromes

asociados, como el sindrome de Noonan o de Turner [9].

El diagndstico preciso depende de un enfoque

multidisciplinario, integrando hallazgos clinicos y
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pruebas avanzadas para evaluar el impacto funcional del

defecto y planificar el manejo.

Diagnostico Diferencial

El diagnoéstico diferencial de las cardiopatias congénitas
(CC) en adultos incluye un amplio espectro de patologias
cardiacas y no cardiacas que comparten sintomas
similares, como disnea, fatiga, cianosis y arritmias. La
evaluacion cuidadosa de los antecedentes clinicos, los
estudios de imagen y las pruebas funcionales es esencial

para diferenciarlas.

1. Enfermedades Valvulares Adquiridas:

o Estenosis o Insuficiencia Adrtica/Mitral:
Estas condiciones pueden presentar soplos
cardiacos y disnea similares a las CC valvulares
congénitas. Sin embargo, el inicio tardio y la
historia de fiebre reumatica pueden orientar hacia

una etiologia adquirida [7].
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2. Miocardiopatias:

e Miocardiopatia Hipertrofica (MH):
Puede confundirse con defectos obstructivos
congénitos como la estenosis subadrtica. La
ecocardiografia con Doppler y la historia familiar
ayudan a diferenciarla [8].

e Miocardiopatia Dilatada:
Se presenta con insuficiencia cardiaca, pero
carece de anomalias estructurales congénitas

evidentes.
3. Enfermedades Pulmonares:

e Embolia Pulmonar (EP):
La EP puede causar disnea y cianosis, similar al
sindrome de Eisenmenger. Los dimeros D y la
angio-TC son clave para diferenciarla [9].

e Hipertension Pulmonar Idiopatica:
Puede simular hipertension pulmonar secundaria
a cortocircuitos congénitos. El cateterismo

cardiaco ayuda a distinguir ambas [10].
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4. Sindromes Congénitos Asociados:

e Sindrome de Marfan:
Asociado a dilatacion aortica y diseccion, puede
confundirse con anomalias del arco adrtico. Los
estudios genéticos confirman el diagndstico.

e Sindrome de Noonan:
Puede incluir caracteristicas similares a la

estenosis pulmonar congénita [8].
5. Enfermedades Sistémicas:

e Anemia:
Puede causar fatiga y disnea, pero no se asocia
con alteraciones estructurales cardiacas.

e Trastornos Tiroideos:
La tirotoxicosis puede causar taquicardia y
arritmias, pero carece de las caracteristicas

hemodinamicas de las CC [6].
6. Condiciones Tromboembdlicas:
e Eventos Embolicos Paradojales:

Asociados a defectos como la comunicacion
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interauricular (CIA) no diagnosticada, pueden
confundirse con embolias recurrentes de origen

periférico [11].

El diagnostico diferencial debe considerar estas
patologias,  integrando  estudios de  imagen,
biomarcadores y la historia clinica para confirmar la

presencia de CC y descartar otras condiciones.

Manejo

El manejo de las cardiopatias congénitas (CC) en adultos
requiere un enfoque integral que combine terapias
médicas, procedimientos intervencionistas 'y un
seguimiento especializado en centros multidisciplinarios.
El objetivo principal es mejorar los sintomas, prevenir

complicaciones y optimizar la calidad de vida.

1. Tratamiento Médico:
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e Terapia Farmacologica:

o Diuréticos: Controlan la congestion en
casos de insuficiencia cardiaca derecha o
sindrome de Fontan [1].

o Betabloqueantes: Reducen la frecuencia
cardiaca y mejoran la funcién ventricular
en pacientes con hipertrofia ventricular o
taquicardias [7].

o Anticoagulantes: Indicados en pacientes
con fibrilacion auricular, trombos
intracardiacos o cortocircuitos ciandticos
que predisponen a tromboembolismo
paradojico [8].

o Inhibidores de la ECA y ARA-II: Utiles
en insuficiencia cardiaca izquierda
asociada a defectos residuales o

sobrecarga hemodinamica [9].

2. Intervenciones Percutaneas:

o C(Cierre de Defectos:
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o Comunicacion interauricular (CIA) o
interventricular (CIV) mediante
dispositivos percutdneos en pacientes con
cortocircuitos significativos y sin
hipertension pulmonar avanzada [10].

e Reemplazo Valvular Percutaneo:

o Indicado en estenosis valvulares

congénitas recurrentes tras reparacion

quirurgica [11].

3. Cirugia Cardiovascular:

o Reparaciones Definitivas:

o Correccion de defectos complejos como
transposicion de grandes arterias o
anomalias del arco adrtico en pacientes no
tratados previamente.

e Cirugias Paliativas:

o Procedimientos como la cirugia de Fontan

o Glenn en pacientes con fisiologia

univentricular [2].
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e Reintervenciones:
o Reparacion de complicaciones quirargicas
previas, como disfuncion valvular

residual o estenosis en derivaciones [9].

4. Manejo de Complicaciones:

e Hipertension Pulmonar:
Terapias especificas como antagonistas de los
receptores de endotelina (bosentan) o inhibidores
de la fosfodiesterasa-5 (sildenafil) [7].

® Arritmias:
Ablacion por catéter o uso de dispositivos
implantables como desfibriladores automaticos
(DAIJ) en casos de arritmias ventriculares [11].

e Insuficiencia Cardiaca:
Tratamiento convencional ajustado a las

necesidades del defecto congénito.

5. Seguimiento Multidisciplinario:
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e Realizado en centros especializados para adultos
con cardiopatias congénitas (ACCC), que incluya
cardiologia, cirugia cardiaca, psicologia, y

rehabilitacion fisica [3].

6. Cuidados Preventivos:

e Profilaxis de Endocarditis:
En pacientes con defectos residuales o valvulas
protésicas.

e Planificacion Familiar:
Evaluacion del riesgo materno-fetal en mujeres

con CC complejas antes del embarazo [8§].

El manejo de las CC en adultos requiere estrategias
personalizadas segin el tipo de defecto, las
intervenciones previas y las complicaciones presentes,
con un enfoque en maximizar la supervivencia y

minimizar la morbilidad.

Estrategias Quirurgicas
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El manejo quirtrgico de las cardiopatias congénitas (CC)
en adultos varia desde reparaciones definitivas en casos
no tratados hasta reintervenciones por complicaciones o
defectos residuales tras cirugias previas. Las estrategias
quirurgicas deben ser personalizadas, considerando el
tipo de defecto, la fisiologia del paciente y los riesgos

quirdrgicos.

1. Reparaciones Definitivas:

e C(Cierre de Defectos Septales:

o La comunicacion interauricular (CIA) y la
comunicacion interventricular (CIV)
pueden corregirse mediante cirugia
abierta si no son candidatos a reparacion
percutanea. Indicada en pacientes con
cortocircuitos significativos y sin
hipertension pulmonar irreversible [7].

e Correccion de Defectos Complejos:
o Transposicion de grandes arterias (TGA):

Procedimientos como la cirugia de switch
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arterial o correcciones previas mediante
switch auricular (Mustard/Senning).

o Sindrome de corazon univentricular:
Requiere cirugias paliativas en etapas,

como Glenn y Fontan [2].

2. Reintervenciones:

e Reparacion de Defectos Residuales:

o Soplos residuales o cortocircuitos
recurrentes tras cirugia previa pueden
requerir intervencion quirurgica adicional.

e Reemplazo o Reparacion Valvular:

o En defectos como tetralogia de Fallot,
donde las cirugias iniciales a menudo
dejan insuficiencia pulmonar, se pueden
realizar reemplazos valvulares tardios [8].

e Reparacion de Estenosis en Derivaciones:

o Las derivaciones quirirgicas como

Fontan pueden desarrollar obstrucciones

que requieren reintervencion [9].
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3. Procedimientos Paliativos:
En pacientes con defectos inoperables o fisiologias
complejas, se realizan cirugias paliativas para mejorar la

funcion y reducir los sintomas:

e Derivaciones Sistémico-Pulmonares:
o Como el shunt de Blalock-Taussig, para
aumentar el flujo pulmonar en pacientes

con flyjo limitado [10].

4. Abordajes Quirurgicos Combinados:

e En pacientes con defectos multiples o
complicaciones significativas, las cirugias
pueden combinarse, como la reparacion septal
junto con el reemplazo valvular o la correccion

de anomalias de grandes vasos [11].

S. Indicaciones y Seleccion de Pacientes:
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e [a cirugia estd indicada cuando los beneficios
potenciales superan los riesgos asociados, como
insuficiencia cardiaca progresiva, hipertension
pulmonar controlada o arritmias graves.

e Se recomienda evaluar a los pacientes en centros
especializados con equipos multidisciplinarios

para optimizar los resultados [3].

6. Resultados y Seguimiento:

e Las cirugias correctivas en adultos con CC suelen
tener buenos resultados, pero el riesgo de
complicaciones (insuficiencia cardiaca, arritmias)
sigue siendo significativo.

e El seguimiento a largo plazo incluye monitoreo
regular de la funcion cardiaca y la evaluacion de

complicaciones quirurgicas tardias.
Pronostico

El pronostico de las cardiopatias congénitas (CC) en

adultos depende de diversos factores, incluyendo la
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complejidad del defecto, la calidad de las reparaciones
quirurgicas o percutdneas realizadas, y la presencia de
complicaciones tardias. Gracias a los avances en el
manejo pediatrico, la supervivencia a largo plazo ha
mejorado significativamente, pero los adultos con CC

siguen enfrentando riesgos especificos.

1. Factores Determinantes del Pronoéstico:

e Complejidad del Defecto:
Los pacientes con defectos simples, como la
comunicacion interauricular (CIA) corregida,
tienen un prondstico excelente, con supervivencia
cercana a la de la poblacion general. En
contraste, los defectos complejos, como el
sindrome de corazon univentricular o la
transposicion de grandes arterias (TGA), tienen
mayor riesgo de insuficiencia cardiaca, arritmias
y muerte prematura [1, 2].

e Complicaciones Tardias:

Las complicaciones mas comunes que impactan
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el prondstico incluyen insuficiencia cardiaca,
hipertension pulmonar, arritmias y eventos
tromboembolicos [7, 8].

e Estado de Reparacion:
Los pacientes con defectos no corregidos o
reparaciones incompletas presentan peor calidad

de vida y mayor morbilidad [9].

2. Supervivencia y Calidad de Vida:

e En adultos con defectos simples reparados, la
calidad de vida suele ser buena, y la esperanza de
vida es comparable a la de la poblacion general.

e Los pacientes con defectos moderados o
complejos corregidos quirirgicamente pueden
alcanzar la adultez, pero enfrentan limitaciones
funcionales y necesidad de reintervenciones.

e En casos con hipertension pulmonar avanzada o
sindrome de Eisenmenger, la mortalidad es
significativamente mayor, con una supervivencia

reducida [8, 10].
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3. Estrategias para Mejorar el Prondstico:

e Seguimiento Especializado:
La atencion en centros de cardiopatias congénitas
para adultos (ACCC) mejora los resultados a
largo plazo al abordar las complicaciones de
manera proactiva [2].

e Control de Complicaciones:
El manejo temprano de insuficiencia cardiaca,
arritmias e hipertension pulmonar mejora
significativamente la supervivencia y calidad de
vida [3].

e Educacion y Estilo de Vida:
Promover hébitos saludables y evitar factores de
riesgo como infecciones (profilaxis de
endocarditis) y deshidratacion es crucial para

prevenir descompensaciones [9].
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4. Innovaciones Futuras:

El desarrollo de dispositivos de asistencia ventricular,
terapias genéticas y nuevas técnicas quirurgicas ofrecen
esperanza para pacientes con cardiopatias congénitas

complejas, mejorando su expectativa y calidad de vida

[11].
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Definicion

La enfermedad valvular cardiaca (EVC) es un trastorno
que afecta una o mas de las valvulas del corazon,
alterando su funciéon normal de permitir un flujo
unidireccional y regulado de la sangre a través de las
cavidades cardiacas. Este trastorno puede manifestarse
como estenosis valvular, caracterizada por Ila
obstruccion al flujo sanguineo debido a una apertura
incompleta de la valvula, o como insuficiencia valvular,
definida por un cierre inadecuado que permite el reflujo

de sangre (regurgitacion) [1].

La EVC puede afectar cualquiera de las cuatro valvulas
cardiacas: aortica, mitral, tricispide o pulmonar. La
véalvula aortica y la mitral son las méds comuinmente
comprometidas en adultos, mientras que las valvulas
tricispide y pulmonar suelen verse afectadas en
patologias especificas como cardiopatias congénitas o

endocarditis infecciosa [2].

La etiologia de la EVC varia segun la vélvula y la region

geografica. En paises desarrollados, las causas mas
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comunes incluyen el envejecimiento y la degeneracion
valvular, como en la estenosis adrtica calcificada. En
paises en desarrollo, las etiologias reumadticas
prevalecen, siendo responsables de un gran numero de

casos de estenosis mitral e insuficiencia combinada [3].

La enfermedad valvular no tratada puede conducir a
insuficiencia cardiaca, hipertension pulmonar, arritmias
y un deterioro progresivo de la calidad de vida. Su
manejo adecuado requiere un diagnostico temprano, una
evaluacion precisa de la severidad y una intervencion

oportuna, ya sea médica, percutanea o quirtrgica [4].
Clasificacion

La enfermedad valvular cardiaca (EVC) se clasifica
segun la valvula afectada, el tipo de disfuncién y la
etiologia subyacente. Esta clasificacion es crucial para
orientar el diagndstico y determinar las opciones

terapéuticas mas adecuadas.
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1. Segun la Valvula Afectada:

e Vailvula Adrtica:

o Estenosis Adrtica: La causa mas comin
en adultos mayores, frecuentemente
debida a calcificacion degenerativa [1].

o Insuficiencia Adrtica: Puede originarse
por dilatacion de la raiz aortica,
endocarditis o valvulopatia reumatica [2].

e Valvula Mitral:

o Estenosis Mitral: Asociada cldsicamente
a fiebre reumatica, mas frecuente en
mujeres [3].

o Insuficiencia Mitral: Puede ser primaria
(degenerativa) o secundaria (disfuncion
del ventriculo izquierdo) [4].

e Vailvula Tricuaspide:

o Menos comun, relacionada con
insuficiencia secundaria a hipertension
pulmonar o endocarditis infecciosa [5].

e Valvula Pulmonar:
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o Frecuente en pacientes con cardiopatias

congénitas o hipertension pulmonar grave

[6].

2. Segun el Tipo de Disfuncion:

e Estenosis Valvular:

o Obstruccion al flujo sanguineo debido a
un area de apertura valvular reducida.
Genera sobrecarga de presion en la
cavidad proximal [1].

e Insuficiencia Valvular (Regurgitacion):

o Reflujo de sangre debido a un cierre
incompleto de la valvula, lo que provoca
sobrecarga de volumen [2].

e Combinada:

o Presencia simultdnea de estenosis e

insuficiencia en una misma valvula, como

ocurre en la valvulopatia reumatica [3].
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3. Seguin la Etiologia:

e Degenerativa:
o Relacionada con el envejecimiento y
calcificacion, predominante en estenosis
aortica en poblaciones mayores [1].
e Reumatica:
o Causa principal de estenosis mitral en
paises en desarrollo, asociada a fiebre
reumatica [3].
e Infecciosa:
o Endocarditis infecciosa puede afectar
cualquier valvula, causando insuficiencia
aguda o perforacion [5].
e Congénita:
o Defectos como valvula adrtica bicuspide
predisponen a disfuncion adrtica en la

adultez [6].

Esta clasificaciéon proporciona un marco estructurado

para la evaluacion clinica y la planificacion del
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tratamiento, permitiendo un manejo personalizado

basado en la disfuncién valvular y su causa.

Epidemiologia

La enfermedad valvular cardiaca (EVC) es una
condicion frecuente en la poblacién adulta, con una
prevalencia que aumenta significativamente con la edad.
Se estima que afecta a mas del 13% de los adultos
mayores de 75 afios, siendo la estenosis adrtica y la
insuficiencia mitral las formas mas comunes en paises

desarrollados debido al envejecimiento poblacional [7].

En regiones en desarrollo, las valvulopatias reumaticas
continlan siendo una causa predominante de EVC,
especialmente la estenosis mitral. La fiebre reumatica
afecta principalmente a poblaciones jovenes, con una
incidencia mas alta en Asia, Africa y América Latina,
donde las medidas de prevencion primaria y el acceso a

tratamientos adecuados son limitados [§].
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La incidencia de EVC también varia segln el sexo y la
etiologia. La estenosis mitral es mas frecuente en
mujeres, mientras que la estenosis adrtica y las
patologias degenerativas de la valvula mitral son mas
prevalentes en hombres. La valvula adrtica bicuaspide,
una anomalia congénita que afecta aproximadamente al
1-2% de la poblacion general, es una causa importante
de disfuncion  valvular en adultos jovenes,

predisponiéndolos a estenosis o insuficiencia aortica

[9].

Con el envejecimiento global, se espera un aumento en
la carga de EVC, particularmente en estenosis aortica
degenerativa. Este crecimiento subraya la importancia de
estrategias preventivas, diagnosticos tempranos y
avances terapéuticos, tanto quirirgicos como no
quirrgicos, para abordar esta creciente carga en los

sistemas de salud [10].
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Fisiopatologia

La enfermedad valvular cardiaca (EVC) altera la
dindmica normal del flujo sanguineo a través de las
cavidades cardiacas, lo que Illeva a cambios
hemodinamicos y estructurales que dependen del tipo de
disfuncion: estenosis, insuficiencia o una combinacion

de ambas.

1. Estenosis Valvular:

e La estenosis se caracteriza por una obstruccién al
flujo debido a una apertura valvular reducida.
Esto provoca un aumento de la presion en la
cavidad proximal a la valvula afectada:

o Estenosis Aortica: Genera sobrecarga de
presion en el ventriculo izquierdo, lo que
conduce a hipertrofia ventricular
concéntrica. Con el tiempo, esta
hipertrofia puede descompensarse,

llevando a insuficiencia cardiaca,
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disminucién del gasto cardiaco y
sintomas como sincope o angina [7].

o Estenosis Mitral: Aumenta la presion en
la auricula izquierda, lo que puede llevar
a dilatacion auricular, fibrilacion auricular

y hipertension pulmonar secundaria [8].

2. Insuficiencia Valvular:

e La insuficiencia resulta de un cierre incompleto
de la valvula, lo que permite el reflujo de sangre:
o Insuficiencia Mitral: El reflujo hacia la
auricula izquierda durante la sistole
genera sobrecarga de volumen, dilatacion
auricular e hipertrofia excéntrica del
ventriculo izquierdo. Esto puede llevar a
congestion pulmonar y sintomas de
insuficiencia cardiaca [9].
o Insuficiencia Adrtica: El retorno de
sangre hacia el ventriculo izquierdo

durante la diastole causa una sobrecarga
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de volumen. Con el tiempo, esto conduce
a dilatacion ventricular, reduccion de la
contractilidad y sintomas como disnea y

angina [10].

3. Remodelado Cardiaco y Consecuencias Sistémicas:
El remodelado ventricular y auricular, junto con la
hipertension pulmonar, son respuestas adaptativas
iniciales a la sobrecarga de presiéon o volumen. Sin
embargo, con el tiempo, estas adaptaciones contribuyen
a disfuncién miocardica, insuficiencia cardiaca
progresiva y arritmias como fibrilacion auricular o

taquicardia ventricular [11].

4. Complicaciones Asociadas:

e La hipertension pulmonar secundaria es
frecuente en estenosis mitral o insuficiencia
tricuspidea, lo que agrava la insuficiencia

cardiaca derecha.
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e Elriesgo de eventos tromboembolicos es
elevado en pacientes con fibrilacion auricular o
dilatacion auricular significativa, especialmente

en el contexto de valvulopatia mitral [8].

La fisiopatologia de la EVC resalta la interaccion
compleja entre el tipo de disfuncion valvular, las
respuestas adaptativas del corazon y las complicaciones
sistémicas. Un diagndstico temprano y un manejo
adecuado son esenciales para prevenir las consecuencias

irreversibles de estos cambios.

Cuadro Clinico

El cuadro clinico de la enfermedad valvular cardiaca
(EVC) depende del tipo de valvula afectada, la severidad
de la disfuncion (estenosis o insuficiencia) y el estadio
de la enfermedad. Los sintomas reflejan las alteraciones
hemodindmicas asociadas y pueden variar desde
asintomaticos hasta manifestaciones severas de

insuficiencia cardiaca o complicaciones relacionadas.

89



Cardiologia en la Prdctica Clinica Tomo 7

1. Sintomas Comunes por Tipo de Valvulopatia:

o Estenosis Adrtica:

o Disnea progresiva por insuficiencia
cardiaca.

o Sincope, especialmente durante el
esfuerzo, debido a la incapacidad del
ventriculo izquierdo de mantener el gasto
cardiaco adecuado.

o Angina por hipertrofia ventricular
izquierda e insuficiente perfusion
coronaria [7].

e Insuficiencia Mitral:

o Fatiga y disnea de esfuerzo por
sobrecarga de volumen en la auricula
izquierda y congestion pulmonar.

o Palpitaciones asociadas a fibrilacion
auricular.

o Edema periférico en etapas avanzadas [8].

o Estenosis Mitral:
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Disnea paroxistica nocturna y ortopnea
por hipertension pulmonar.

Hemoptisis ocasional debido a congestion
pulmonar severa.

Signos de fibrilacion auricular, como

pulso irregular [9].

e Insuficiencia Adrtica:

o

o

Disnea y fatiga por dilatacion ventricular
izquierda y disminucion del gasto
cardiaco efectivo.

Dolor toracico, especialmente en

insuficiencia severa [10].

e Valvulopatias Tricuspides y Pulmonares:

o

Hepatomegalia, ascitis y edema periférico
son frecuentes en la insuficiencia
tricuspidea secundaria a hipertension
pulmonar.

Soplos especificos segun la valvula

afectada [11].
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2. Signos Clinicos Caracteristicos:

e Soplos Cardiacos:

o Los soplos son el hallazgo mas comln y
varian segun la valvula y el tipo de
disfuncion: soplo sistolico en estenosis
aortica e insuficiencia mitral, soplo
diastolico en estenosis mitral o
insuficiencia aortica.

o Pulso de Corrigan:

o Un pulso "en martillo de agua" tipico de

insuficiencia adrtica severa [10].
e Ingurgitacion Yugular:
o Indicativo de insuficiencia tricuspidea o

insuficiencia cardiaca derecha.

3. Complicaciones Frecuentes:

e Insuficiencia Cardiaca:
o Es la presentacion mas comun en etapas

avanzadas, con predominio de
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insuficiencia izquierda en estenosis
adrtica y mitral.
e Fibrilacion Auricular:

o Frecuente en valvulopatia mitral, con
riesgo elevado de eventos
tromboembolicos.

e Endocarditis Infecciosa:

o Riesgo elevado en pacientes con

disfuncion valvular severa, especialmente

en valvulas prostéticas [11].

La identificacion temprana de sintomas y signos clinicos,
junto con un examen fisico cuidadoso, es esencial para
guiar el diagnostico y la evaluacion de la gravedad en

pacientes con EVC.

Diagnostico

El diagnéstico de la enfermedad valvular cardiaca (EVC)
combina una evaluacion clinica detallada con

herramientas de imagen avanzadas y pruebas funcionales

93



Cardiologia en la Prdctica Clinica Tomo 7

que permiten determinar la severidad de la disfuncion

valvular y guiar las decisiones terapéuticas.

1. Evaluacion Clinica:

e Historia Clinica:
Identificaciéon de sintomas especificos como
disnea, sincope, angina o signos de insuficiencia
cardiaca. Antecedentes de fiebre reumatica,
endocarditis o cirugias previas son relevantes [7].
e Examen Fisico:
o Soplos Cardiacos: Soplos sistolicos en
estenosis adrtica o insuficiencia mitral;
soplos diastolicos en estenosis mitral o
insuficiencia aortica.
o0 Pulso de Corrigan: Pulso “en martillo de
agua” en insuficiencia aortica severa.
o Ingurgitacion Yugular y
Hepatomegalia: Presentes en
insuficiencia tricuspidea o insuficiencia

cardiaca derecha [8].
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2. Herramientas de Imagen:

e Ecocardiografia Transtoracica (ETT):

Método de primera linea para evaluar la anatomia
valvular, la severidad de la estenosis o
insuficiencia, y la funcion ventricular.

e Ecocardiografia Transesofagica (ETE):
Indicado para defectos complejos o sospecha de
trombos auriculares, especialmente en
valvulopatia mitral [9].

e Resonancia Magnética Cardiaca (RMC):

Util para evaluar el volumen y la funcién
ventricular, asi como la fibrosis miocardica en
valvulopatias avanzadas [10].

o Tomografia Computarizada (TC):

Indicada en pacientes con calcificaciones severas
o para planificar intervenciones transcatéter,

como TAVI [11].
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3. Pruebas Funcionales:

e C(Cateterismo Cardiaco:
Evaluacién hemodinamica en pacientes con
discrepancia entre los hallazgos clinicos y
ecocardiograficos. También util para medir
presiones pulmonares y gradientes valvulares

[12].

4. Biomarcadores:

e NT-proBNP:
FElevado en insuficiencia cardiaca relacionada
con valvulopatias, ttil para monitorear la

progresion de la enfermedad [9].

5. Estratificacion del Riesgo:

e Utilizacion de indices de riesgo como el STS

(Society of Thoracic Surgeons) y EuroSCORE

96



Cardiologia en la Prdctica Clinica Tomo 7

para predecir la mortalidad y planificar el

tratamiento quirtirgico o no quirdrgico [11].

El enfoque diagnodstico multimodal permite una
evaluacion integral del impacto funcional de la
valvulopatia, orientando las decisiones terapéuticas y el

seguimiento adecuado.

Diagnostico Diferencial

El diagnoéstico diferencial de la enfermedad valvular
cardiaca (EVC) incluye condiciones cardiacas y
extracardiacas que comparten sintomas similares, como
disnea, fatiga, sincope y soplos cardiacos. Un enfoque
sistematico basado en la clinica, pruebas de imagen y
analisis funcional es crucial para diferenciar estas

patologias.

1. Miocardiopatias:

e Miocardiopatia Hipertrofica (MH):
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o Puede simular estenosis aortica debido a
la obstruccion dinamica del tracto de
salida del ventriculo izquierdo. La
ecocardiografia Doppler es esencial para
diferenciarla al mostrar un gradiente
dinamico [7].

e Miocardiopatia Dilatada:

o Genera insuficiencia cardiaca con
disfuncion valvular secundaria
(frecuentemente insuficiencia mitral). La
dilatacion ventricular visible en la

ecocardiografia ayuda a distinguirla [8].

2. Pericardiopatias:

e Pericarditis Constrictiva:

o Puede confundirse con insuficiencia
tricuspidea debido a congestion venosa
sistémica. La resonancia magnética
cardiaca y el TAC muestran

engrosamiento pericardico [9].
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e Derrame Pericardico:
o Puede presentar signos de insuficiencia
cardiaca, pero la ecocardiografia muestra
liquido pericérdico en lugar de disfuncion

valvular [10].

3. Hipertension Pulmonar Primaria:

e Frecuente en pacientes con disnea y congestion
pulmonar. El cateterismo cardiaco diferencia esta
condicion al mostrar presion elevada en las
arterias pulmonares sin evidencia de valvulopatia

izquierda [11].

4. Enfermedades Sistémicas:

e Anemia:
o Puede causar fatiga y disnea, pero no se
asocia con soplos valvulares especificos.

e Hipertiroidismo:
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o Puede inducir taquicardia y palpitaciones
similares a las de insuficiencia mitral,
pero con hallazgos tiroideos

confirmatorios [12].

5. Endocarditis Infecciosa:

e Genera insuficiencia valvular aguda y soplos
nuevos. La presencia de fiebre, bacteriemia y
vegetaciones en la ecocardiografia transesofagica

es diagnostica [13].

6. Defectos Cardiacos Congénitos:

e Comunicacion Interauricular (CIA):
o Puede confundirse con insuficiencia
mitral debido al flujo andémalo. La
ecocardiografia con contraste es util para

identificar el defecto [8].
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El diagnéstico diferencial requiere una combinacion de
pruebas funcionales, ecocardiografia y analisis clinico
detallado, ya que muchas de estas condiciones tienen

tratamientos y pronosticos distintos a las valvulopatias.

Tratamiento No Quirurgico

El tratamiento no quirrgico de la enfermedad valvular
cardiaca (EVC) estd orientado a aliviar los sintomas,
retrasar la progresion de la enfermedad y manejar las
complicaciones asociadas. Este enfoque incluye terapias
farmacoldgicas, manejo percutaneo y medidas de apoyo

general.

1. Terapias Farmacologicas:

e Diuréticos:
o Reducen la congestion pulmonar y
periférica en insuficiencia cardiaca
asociada a valvulopatias. Utilizados con

precaucion en estenosis aortica severa
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para evitar la reduccion del gasto cardiaco
[7].
Betabloqueantes:

o Indicados en insuficiencia mitral
secundaria para mejorar la remodelacion
ventricular y controlar la frecuencia en
fibrilacion auricular [8].

Inhibidores del Sistema Renina-Angiotensina
(IECA/ARA-II):

o Beneficiosos en insuficiencia mitral
secundaria e insuficiencia cardiaca, al
disminuir la poscarga y la remodelacion
ventricular [9].

Anticoagulantes:

o Recomendados en pacientes con
fibrilacion auricular, protesis valvulares
mecanicas o trombos intracardiacos para
prevenir eventos tromboembolicos [10].

Terapias Especificas para Hipertension
Pulmonar:
o Inhibidores de la fosfodiesterasa-5

(sildenafil) o antagonistas de los
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receptores de endotelina (bosentan) en
casos de hipertension pulmonar

secundaria a valvulopatia [11].

2. Intervenciones Percutaneas:

e Implante de Valvula Adrtica Transcatéter
(TAVI):

o Alternativa para pacientes con estenosis
adrtica severa inoperables o de alto riesgo
quirurgico. Proporciona una mejora
significativa en la supervivencia y calidad
de vida [12].

e Valvuloplastia Percutinea con Balén (VPB):

o Indicado en estenosis mitral de etiologia
reumadtica sin calcificacion severa. Mejora
el area valvular y reduce la presion
auricular izquierda [13].

e Reparaciones Percutaneas:
o Dispositivos como el MitraClip para

insuficiencia mitral severa en pacientes
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no candidatos a cirugia. Mejora la
sintomatologia y reduce las

hospitalizaciones [14].

3. Manejo General y Medidas de Apoyo:

o Restriccion de Sodio y Liquidos:

o En pacientes con insuficiencia cardiaca

congestiva para reducir la congestion.
e Monitoreo Periddico:

o Seguimiento regular con ecocardiografia
para evaluar la progresion de la
valvulopatia y detectar complicaciones.

e Prevencion de Endocarditis:

o Profilaxis antibiotica en pacientes con

protesis valvulares o historia previa de

endocarditis [10].

El tratamiento no quirtrgico es fundamental para
pacientes que no son candidatos a cirugia o que

requieren estabilizacion antes de la intervencion
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quirGrgica. Ademds, el manejo percutineo ha
transformado el abordaje de la EVC, ofreciendo
opciones menos invasivas con buenos resultados a largo

plazo.

Tratamiento Quirurgico

El tratamiento quirargico es el pilar fundamental en el
manejo de la enfermedad valvular cardiaca (EVC)
severa, especialmente en pacientes con sintomas
significativos o progresion hemodindmica de la
enfermedad. Este enfoque ofrece correccion anatomica y
funcional de las valvulas afectadas, mejorando la

supervivencia y la calidad de vida.

1. Reparacion Valvular:

e Indicaciones:
o Preferida en pacientes jovenes,
especialmente en insuficiencia mitral

primaria, ya que preserva la anatomia
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valvular y reduce la necesidad de
anticoagulacion a largo plazo.
e Técnicas Comunes:

o Reparacion Mitral: Uso de anuloplastia
y técnicas especificas para corregir
prolapso o restriccion valvular.

o Reparacion Tricuspidea: Valvuloplastia
para corregir insuficiencia tricuspidea
funcional asociada a hipertension

pulmonar [7].

2. Reemplazo Valvular:

e Indicaciones:

o En casos donde la reparacion no es
posible o en valvulopatias severas con
calcificacion importante, como la
estenosis adrtica degenerativa.

e Opciones de Valvulas Protésicas:
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o Valvulas Mecanicas: Alta durabilidad,
recomendadas en pacientes jovenes, pero
requieren anticoagulacion de por vida.

o Valvulas Biolégicas: Preferidas en
pacientes mayores o con
contraindicaciones para anticoagulacion.
Presentan menor durabilidad, con mayor
riesgo de degeneracion [8].

e Reemplazo de Multiples Valvulas:
o Indicado en pacientes con afeccion

combinada (ej., adrtica y mitral) [9].

3. Cirugia de Ross:

e Indicaciones:

o En jovenes con estenosis o insuficiencia
aortica. Implica el reemplazo de la
valvula adrtica con la propia valvula
pulmonar del paciente.

e Ventajas:
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o Proporciona una solucion duradera y
fisiolégicamente dptima, especialmente

en pacientes activos [10].

4. Cirugia Minimamente Invasiva:

e Técnicas:

o Accesos toracoscopicos o
miniesternotomia para minimizar el
trauma quirtrgico y acelerar la
recuperacion.

e Aplicaciones:
o Reparacion o reemplazo valvular en casos

seleccionados con anatomia favorable

[11].

5. Riesgos y Complicaciones Quirurgicas:

e Complicaciones Perioperatorias:
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o Sangrado, infeccion, arritmias y eventos
tromboembolicos.
e Fallos Protésicos:
o Riesgo de disfuncion protésica o

endocarditis en valvulas artificiales [12].

6. Resultados y Seguimiento:

e Las tasas de éxito quirargico son altas,
especialmente con técnicas avanzadas y equipos
multidisciplinarios.

e Los pacientes requieren seguimiento regular con
ecocardiografia para monitorear la funcion

valvular y detectar complicaciones [13].

El tratamiento quirdrgico continua siendo una opcion
segura y eficaz para pacientes con EVC severa,
ofreciendo una solucion definitiva en muchos casos. La
eleccion entre reparacion y reemplazo depende de la
valvula afectada, la etiologia y las caracteristicas del

paciente.
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Prondstico

El pronostico de la enfermedad valvular cardiaca (EVC)
depende de multiples factores, incluidos el tipo de
valvula afectada, la severidad de la disfuncion, el
momento del diagndstico y la eficacia del tratamiento
aplicado. Gracias a los avances en el manejo médico,
quirargico y percutdneo, los resultados han mejorado

significativamente en las Gltimas décadas.

1. Factores que Influyen en el Prondstico:

e Tipo de Valvulopatia:
o La estenosis adrtica severa no tratada
tiene una alta mortalidad una vez que
aparecen sintomas como disnea, angina o
sincope, con una supervivencia media de
2-3 afios [7].
o La insuficiencia mitral severa, si no se

trata, conduce a insuficiencia cardiaca
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progresiva y arritmias, reduciendo la
supervivencia a largo plazo [8].
e Intervencion Temprana:

o Los pacientes que reciben tratamiento
quirdrgico o percutaneo antes de la
aparicion de disfuncion ventricular tienen
un prondstico mucho mejor que aquellos
tratados en etapas avanzadas [9].

e Comorbilidades:

o Factores como hipertension pulmonar,
fibrilacion auricular o insuficiencia renal
cronica afectan negativamente el

prondstico [10].

2. Supervivencia y Calidad de Vida:

e Reparacion Valvular:
o Lareparacioén mitral ofrece tasas de
supervivencia superiores a las del
reemplazo valvular, con menor riesgo de

complicaciones a largo plazo.
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e Reemplazo Valvular:

o Los pacientes con valvulas mecanicas
tienen una excelente durabilidad, pero
requieren anticoagulacion de por vida.
Las vélvulas biologicas, aunque menos
duraderas, son adecuadas para pacientes
mayores o con contraindicaciones para
anticoagulacion [11].

e TAVI:

o El implante de valvula adrtica transcatéter
ha mostrado resultados comparables al
reemplazo quirurgico en pacientes de alto
riesgo, con mejoras en la calidad de vida

[12].

3. Complicaciones a Largo Plazo:

e Insuficiencia Cardiaca Residual:
o Comun en pacientes con disfuncion
ventricular preexistente.

e Eventos Tromboembdlicos:
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o Elevado en pacientes con fibrilacién
auricular no anticoagulados o protesis
mecanicas [13].
e Endocarditis Protésica:
o Una complicacion grave con alta
mortalidad, especialmente en valvulas

mecanicas [11].

4. Perspectivas Futuras:

e [osavances en cirugia minimamente invasiva,
bioprotesis de nueva generacion y terapias
genéticas ofrecen la posibilidad de mejorar atin
mas los resultados a largo plazo en pacientes con

EVC [12].

El pronostico de la EVC ha mejorado considerablemente
con el manejo multidisciplinario y las innovaciones
terapéuticas. Sin embargo, un diagnostico temprano y un
tratamiento oportuno siguen siendo esenciales para

maximizar la supervivencia y la calidad de vida.
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Definicion

Las arritmias cardiacas son alteraciones en la generacion
o conduccion del impulso eléctrico del corazén, lo que
resulta en ritmos cardiacos andémalos que pueden ser
demasiado rapidos, lentos o irregulares. Estas afecciones
pueden afectar la capacidad del corazén para bombear
sangre de manera eficiente, generando sintomas y, en
algunos casos, complicaciones graves como insuficiencia

cardiaca o eventos tromboembolicos [1].

Entre las arritmias mas comunes y clinicamente
relevantes se encuentran la fibrilacion auricular (FA) y

la taquicardia ventricular (TV).

e Fibrilacion Auricular (FA): Es la arritmia
cardiaca sostenida mas frecuente en la poblacion
general. Se caracteriza por una actividad eléctrica
rapida y desorganizada en las auriculas, lo que
conduce a la pérdida de la contraccidon auricular

efectiva y un ritmo ventricular irregular. La FA
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estd asociada con un mayor riesgo de accidente
cerebrovascular, insuficiencia  cardiaca 'y
mortalidad [2].

e Taquicardia Ventricular (TV): Es un ritmo
cardiaco rapido que se origina en los ventriculos
y puede clasificarse en sostenida (duracion >30
segundos) o no sostenida. La TV es
particularmente peligrosa en pacientes con
cardiopatias estructurales, como la enfermedad
coronaria, ya que puede evolucionar a fibrilacion

ventricular (FV) y causar muerte subita cardiaca

[3].

Ambas arritmias representan desafios diagnosticos y
terapéuticos significativos, ya que su manejo requiere un
enfoque multidisciplinario que combine terapias
farmacologicas, intervenciones electrofisioldgicas y
manejo preventivo para minimizar riesgos y mejorar la

calidad de vida [4].
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Clasificacion

La clasificacion de las arritmias cardiacas,
especificamente de la fibrilacion auricular (FA) y la
taquicardia ventricular (TV), permite categorizar estas
afecciones segin su presentacion clinica, duracion y
etiologia. Este enfoque es fundamental para guiar el

diagnostico y las decisiones terapéuticas.

1. Fibrilacion Auricular (FA):

e Segun la Duracion:

o Paroxistica: Episodios que se resuelven
espontdneamente en menos de 7 dias,
generalmente en las primeras 48 horas.

o Persistente: Episodios que duran mas de
7 dias y requieren intervencion médica,
como cardioversion, para restablecer el
ritmo sinusal.

o Persistente de Larga Duracion:

Episodios continuos por mas de 12 meses,
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con una estrategia activa de restaurar el
ritmo sinusal.

o Permanente: La arritmia persiste y no se
intenta o no se logra la restauracion del
ritmo sinusal, enfocandose en el control
de la frecuencia [5].

e Segun la Etiologia:

o Primaria: Sin evidencia de una causa
subyacente estructural o sistémica.

o Secundaria: Asociada con condiciones
predisponentes como  hipertension,
insuficiencia cardiaca, valvulopatias, o
trastornos endocrinos como el

hipertiroidismo [6].

2. Taquicardia Ventricular (TV):

e Segun la Duracion:
o No Sostenida: Episodios que duran
menos de 30 segundos, a menudo

asintomaticos pero marcadores de riesgo
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en pacientes con cardiopatias
subyacentes.

o Seostenida: Episodios prolongados (>30
segundos) o que requieren intervencion
inmediata debido a  compromiso
hemodindmico.

e Segun la Morfologia del QRS:

© Monomorfica: Complejos QRS
uniformes, tipicos de reentrada en tejido
cicatricial tras infarto de miocardio.

o Polimérfica: Complejos QRS variables,
generalmente asociados con isquemia,
disfunciéon electrolitica o sindromes de
canales ionicos [7].

e Segun la Etiologia:

o Relacionada con Cardiopatia
Estructural: Asociada con fibrosis,
cicatrices postinfarto o miocardiopatias.

o Idiopatica: En ausencia de cardiopatia
estructural, como la TV del tracto de
salida del ventriculo derecho o la TV

polimorfica catecolaminérgica [8].
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La clasificacion de estas arritmias es crucial para elegir
las estrategias terapéuticas mdas adecuadas, desde el

manejo farmacologico hasta intervenciones invasivas.

Epidemiologia

Las arritmias cardiacas, en particular la fibrilacién
auricular (FA) y la taquicardia ventricular (TV), son
afecciones altamente prevalentes que contribuyen
significativamente a la carga global de morbilidad y
mortalidad cardiovascular. Su incidencia y prevalencia
estan  influenciadas por factores demograficos,

comorbilidades y avances en el diagnostico.
1. Fibrilacion Auricular (FA):

e Es la arritmia sostenida mas comun en la practica
clinica, afectando aproximadamente al 1-2% de
la poblacion mundial. Su prevalencia aumenta
con la edad, alcanzando un 10-15% en personas

mayores de 80 afios [5].
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e Factores de riesgo asociados incluyen
hipertension arterial, obesidad, insuficiencia
cardiaca, diabetes mellitus y apnea obstructiva
del suefio. El envejecimiento poblacional y el
aumento de estas comorbilidades estan
impulsando un crecimiento continuo de los casos
de FA [6].

e Los hombres tienen una mayor prevalencia que
las mujeres, aunque estas ultimas presentan un
mayor riesgo de complicaciones como el

accidente cerebrovascular [7].

2. Taquicardia Ventricular (TV):

e FEs mas comuin en pacientes con cardiopatias
estructurales, como el infarto de miocardio
previo o miocardiopatias. La incidencia de TV
sostenida en este grupo es de aproximadamente
el 4-5% anual [8].

e [a TV idiopatica, que ocurre en ausencia de

cardiopatia estructural, representa una minoria de
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los casos, pero afecta principalmente a individuos
jovenes y puede estar relacionada con mutaciones
genéticas en los canales i6nicos [9].

e En pacientes con displasia arritmogénica del
ventriculo derecho, una causa rara pero
importante de TV, la incidencia aumenta

significativamente en jovenes y atletas [10].

3. Impacto Global:

e [a FA se asocia con un aumento de 5 veces en el
riesgo de accidente cerebrovascular y de 3 veces
en la insuficiencia cardiaca, ademas de contribuir
a una mortalidad prematura en un 20-30% de los
pacientes [6].

e [a TV es una de las principales causas de muerte
subita cardiaca, especialmente en individuos con
enfermedad coronaria. Aproximadamente el 50%
de las muertes relacionadas con la cardiopatia
isquémica  son causadas por  arritmias

ventriculares [8].
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La creciente carga de estas arritmias subraya la
importancia de estrategias preventivas, diagndsticos
tempranos y enfoques terapéuticos personalizados para

mitigar sus consecuencias clinicas.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de las arritmias cardiacas, en particular
la fibrilacion auricular (FA) y la taquicardia ventricular
(TV), involucra alteraciones en los mecanismos
eléctricos  del corazoén, incluyendo reentrada,
automatismo anoémalo y actividad desencadenada. Estas
alteraciones conducen a la disfuncion hemodinamica y al

riesgo de complicaciones graves.

1. Fibrilacion Auricular (FA):

e Mecanismos Subyacentes:
o Reentrada Local y Actividad Focal: La
FA se origina frecuentemente por focos
de activacion répida en las venas

pulmonares y se mantiene mediante
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circuitos de reentrada en las auriculas.
Este proceso es facilitado por remodelado
eléctrico y estructural auricular [5].
e Remodelado Auricular:
o La presion auricular elevada (como en
insuficiencia cardiaca o hipertension)
conduce a fibrosis, dilatacion auricular y
alteraciones en la propagacion del
impulso  eléctrico, favoreciendo la
perpetuacion de la FA [6].
e Factores Sistémicos:
o La inflamacion, el estrés oxidativo y las
comorbilidades metabolicas (obesidad,
apnea del suefio) contribuyen al inicio y

mantenimiento de la FA [7].

2. Taquicardia Ventricular (TV):

e Mecanismos Electrofisiologicos:
o Reentrada: Predominante en TV

asociada con cicatrices postinfarto, donde
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las areas de fibrosis miocardica crean
circuitos reentrantes dentro del tejido
lesionado.

o Actividad Desencadenada: Comun en
TV idiopatica, especialmente del tracto de
salida del ventriculo derecho, mediada
por postpotenciales tardios y alteraciones
en los canales i6nicos [8].

e Remodelado Ventricular:

o En enfermedades estructurales como
miocardiopatias dilatada o hipertrofica, la
fibrosis miocardica y la dilatacion
ventricular  predisponen a  circuitos
reentrantes.

e Canalopatias:

o En TV polimdrfica catecolaminérgica o
sindrome de QT largo, las alteraciones
genéticas de los canales i6nicos
predisponen al automatismo anomalo y
actividad desencadenada, particularmente

bajo estrés o ejercicio [9].
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3. Consecuencias Hemodinamicas y Sistémicas:

e Fibrilacion Auricular:

o Pérdida de la contraccion auricular,
disminucidon del gasto cardiaco y riesgo
de formacion de trombos intracavitarios
con eventos embolicos.

e Taquicardia Ventricular:

o Compromiso hemodinamico severo, que
puede  evolucionar a  fibrilacion
ventricular (FV) y causar muerte subita

cardiaca [10].

La fisiopatologia de estas arritmias resalta la interaccion
entre factores estructurales, genéticos y sistémicos,
subrayando la  necesidad de  intervenciones

personalizadas.

Cuadro Clinico

El cuadro clinico de las arritmias cardiacas,

especificamente la fibrilacion auricular (FA) y la
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taquicardia ventricular (TV), varia desde sintomas leves
o ausentes hasta manifestaciones graves con compromiso
hemodinamico. En la fibrilacion auricular, los sintomas
mas comunes incluyen palpitaciones rapidas e
irregulares, disnea, fatiga y mareos, aunque algunos
pacientes pueden ser asintomaticos, especialmente en
episodios paroxisticos o en FA permanente bien tolerada.
En casos mas severos, la FA puede manifestarse con
insuficiencia cardiaca descompensada, edema pulmonar
o eventos tromboembodlicos, como accidentes
cerebrovasculares. Por otro lado, la taquicardia
ventricular puede presentar sintomas de diversa
gravedad, dependiendo de la estabilidad hemodinamica
del paciente. Los episodios sostenidos pueden causar
palpitaciones rapidas, sincope, mareo y, en casos
severos, colapso hemodindmico o paro cardiaco. La TV
no sostenida, mas frecuente en pacientes sin cardiopatias
estructurales graves, puede ser asintomatica o provocar
palpitaciones leves. En ambas arritmias, las
caracteristicas clinicas pueden ser agravadas por
comorbilidades  subyacentes como  hipertension,

insuficiencia cardiaca o cardiopatias estructurales. La
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identificacion temprana de estos sintomas es esencial
para evitar complicaciones mayores y mejorar el
prondstico del paciente, especialmente en contextos de
atencion primaria y especializada donde se puede

optimizar el manejo inicial.

Diagnostico

El diagnoéstico de las arritmias cardiacas, particularmente
la fibrilacion auricular (FA) y la taquicardia ventricular
(TV), se basa en la correlacion de los hallazgos clinicos
con pruebas electrocardiograficas y  estudios
complementarios para confirmar la naturaleza y

severidad de la arritmia.

En la fibrilacion auricular, el diagndstico se realiza
principalmente mediante electrocardiograma (ECG) de
12 derivaciones, donde se observan ondas P ausentes y
un ritmo ventricular irregularmente irregular. El
monitoreo Holter es util en pacientes con episodios
paroxisticos para detectar arritmias intermitentes. La
ecocardiografia transtordcica evalia la estructura

cardiaca, la funcion ventricular y el tamafio auricular,
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ademds de descartar causas subyacentes como
valvulopatias o miocardiopatias. En pacientes con riesgo
de accidente cerebrovascular, la ecocardiografia
transesofagica puede detectar trombos auriculares,
especialmente en la orejuela izquierda. Los estudios de
laboratorio, como la evaluacion de la funcidn tiroidea,
son importantes para descartar causas secundarias de FA,

como el hipertiroidismo.

En la taquicardia ventricular, el ECG de 12 derivaciones
es fundamental para diferenciar entre TV y taquicardia
supraventricular con aberrancia. En la TV monomorfica,
los complejos QRS son anchos y uniformes, mientras
que en la TV polimorfica presentan variabilidad en el
tamano y la morfologia. El monitoreo Holter o
dispositivos implantables como registradores de eventos
pueden identificar episodios intermitentes. En casos
complejos, los estudios electrofisiologicos permiten
mapear los circuitos reentrantes y guiar las
intervenciones terapéuticas. La resonancia magnética

cardiaca es especialmente util para detectar fibrosis
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miocardica o cicatrices postinfarto, que son comunes en

pacientes con TV sostenida.

Un diagnostico preciso basado en estas herramientas

permite clasificar correctamente las arritmias, identificar

causas subyacentes y desarrollar estrategias terapéuticas

especificas que mejoren el prondstico.

Diagnostico Diferencial: Fibrilacion Auricular (FA)y

Taquicardia Ventricular (TV)

ciertos casos.

Arritmia/Condici | Caracteristicas | Caracteristicas Notas
on Clinicas Electrocardiografica | Importantes
s (ECG)
Flutter Auricular | Palpitaciones, Ondas "en diente de | Puede
disnea, y ritmo | sierra" en | transformarse en
regular o | derivaciones FA; responde a
irregular. inferiores; ritmo | ablacion o
auricular regular (300 | cardioversion.
bpm).
Taquicardia Palpitaciones Ondas P visibles, | Responde a
Auricular rapidas; a | ritmo regular, | maniobras
menudo intervalo RP | vagales o
asociadas  con | prolongado. adenosina en
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episodios cortos

y tolerables.

TSV con | Palpitaciones QRS ancho | Diferenciar de
Conduccién rapidas con | (morfologia de | TV usando
Aberrante posible disnea o | bloqueo de rama); | criterios como el
mareos; a | ausencia de | de Brugada
menudo bien | disociacion (disociacion AV,
tolerada. auriculoventricular. morfologia del
QRS).
Fibrilacion Disnea, Ritmo irregularmente | Identificacion
Auricular  con | palpitaciones irregular; QRS ancho | cuidadosa de la
Aberrancia rapidas; sintomas | (morfologia de | irregularidad
similares a FA | bloqueo de rama). para  distinguir
regular. de TV
polimérfica.
Fibrilacion Colapso QRS  cadticos sin | Es una
Ventricular (FV) | hemodinamico morfologia emergencia
inmediato, discernible; ritmo | médica que
sincope o paro | muy rapido (>300 | requiere
cardiaco. bpm). desfibrilacion
inmediata.
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Torsades de | Mareo, sincope, | QRS de morfologia | Asociada al
Pointes colapso cambiante; intervalo | sindrome de QT
hemodinamico; a | QT prolongado antes | largo congénito
menudo del episodio. o adquirido.
desencadenado
por farmacos o
desequilibrios
electroliticos.

Taquicardia Episodios Complejos QRS | Asociada a

Polimorfica desencadenados polimoérficos; mutaciones

Catecolaminérgic | por estrés o | tipicamente ritmo | genéticas;

a ejercicio fisico; | ventricular rapido | manejo con
sincope inducido por | betabloqueantes
recurrente. catecolaminas. o0 desfibrilador

automatico
implantable
(DAI).

Displasia Palpitaciones, Ondas T invertidas en | Confirmacion

Arritmogénica sincope o muerte | precordiales derechas, | con resonancia

del  Ventriculo | subita en jovenes | QRS prolongado; | magnética

Derecho o atletas. taquicardia cardiaca (RMN);

ventricular alto riesgo de
monomorfica. muerte subita.

135




Cardiologia en la Prdctica Clinica Tomo 7

Hipertiroidismo

Palpitaciones,
nerviosismo,
pérdida de peso;
a menudo con
sintomas
sistémicos

adicionales.

Ritmo irregular
(fibrilacion auricular
secundaria); ondas P

ausentes.

Evaluar funcién
(TSH,
T4 libre); el

tiroidea

tratamiento de la
causa subyacente
puede revertir la

arritmia.

Tratamiento de la Fibrilacion Auricular (FA)

El tratamiento de la fibrilacion auricular (FA) se basa en

tres pilares fundamentales: control del ritmo, control de

la frecuencia y prevencion del tromboembolismo. La

eleccion de la estrategia depende de la duracion de la

arritmia, la presencia de sintomas, las comorbilidades

subyacentes y el riesgo de accidente cerebrovascular.

El control del ritmo busca restaurar y mantener el ritmo

sinusal. Las opciones incluyen la cardioversion eléctrica,

indicada en pacientes hemodinamicamente inestables, y

136




Cardiologia en la Prdctica Clinica Tomo 7

la cardioversion farmacoldgica con agentes como
flecainida, amiodarona o propafenona. La ablacion con
catéter es una opcion para pacientes con FA sintomatica
refractaria a la terapia médica, particularmente en FA
paroxistica o persistente. La ablacion focal de las venas

pulmonares es la técnica de eleccion en estos casos.[9]

El control de la frecuencia se utiliza en pacientes con
FA permanente o en aquellos en los que la restauracion
del ritmo sinusal no es posible o practica. Incluye el uso
de betabloqueantes (como metoprolol), bloqueadores de
los canales de calcio no dihidropiridinicos (verapamilo,
diltiazem) y digoxina, especialmente en pacientes con

insuficiencia cardiaca.

La prevencion del tromboembolismo es esencial para
reducir el riesgo de accidente cerebrovascular en
pacientes con FA, particularmente aquellos con
puntuaciones altas en el CHA:DS:-VASc. Los
anticoagulantes  orales directos (DOACs) como
apixaban, dabigatran o rivaroxaban son preferidos frente

a los antagonistas de la vitamina K (warfarina) debido a
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su perfil de seguridad y facilidad de manejo. En
pacientes con contraindicacion absoluta para la
anticoagulacion, se puede considerar el cierre de la
orejuela izquierda mediante dispositivos

percutaneos.[10]

Un enfoque multidisciplinario que combine estas
estrategias segun el perfil del paciente permite optimizar
los resultados clinicos, reducir los sintomas y prevenir

complicaciones graves.

Tratamiento de la Taquicardia Ventricular (TV)

El tratamiento de la taquicardia ventricular (TV) se
centra en la estabilizacion aguda de episodios sostenidos,
la prevencion de recurrencias y la reduccion del riesgo
de muerte subita cardiaca. Las estrategias terapéuticas
incluyen  manejo  farmacologico,  intervenciones
intervencionistas y dispositivos implantables, adaptadas
a las caracteristicas del paciente y la etiologia

subyacente.
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En el manejo agudo, los episodios sostenidos de TV con
compromiso hemodinamico requieren cardioversion
eléctrica inmediata. En casos estables, los antiarritmicos
como la amiodarona o la lidocaina son efectivos para
interrumpir la arritmia [5]. Si la TV es polimoérfica, se
deben corregir de inmediato las posibles causas
subyacentes, como isquemia miocardica, alteraciones
electroliticas  (hipopotasemia, hipomagnesemia) o

toxicidad por farmacos [6].

En la prevencion de recurrencias, la ablacion con
catéter es altamente efectiva, especialmente en TV
monomorfica asociada con cicatrices postinfarto. Este
procedimiento elimina los circuitos de reentrada que
sustentan la arritmia. En pacientes con cardiopatia
estructural y TV recurrente refractaria, la ablacion puede

reducir significativamente la carga de arritmias [7].

El uso de dispositivos implantables, como Ilos
desfibriladores automaticos implantables (DAI), es el
estandar de cuidado para la prevencion de muerte subita

en pacientes con alto riesgo, incluyendo aquellos con
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fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
severamente reducida (<35%) o episodios previos de TV
sostenida. Los DAI detectan y tratan automaticamente
las arritmias ventriculares potencialmente letales
mediante  descargas  eléctricas o  estimulacion

antitaquicardia [8].

En el manejo farmacolégico a largo plazo, los
antiarritmicos como la amiodarona o el sotalol pueden
usarse como complemento para prevenir episodios de
TV en pacientes con DAL En casos de TV polimérfica
asociada a canalopatias como el sindrome de QT largo o
la taquicardia catecolaminérgica, los betabloqueantes son

la piedra angular del tratamiento [7].

La combinacién de estas estrategias terapéuticas, junto
con el manejo de la causa subyacente y el seguimiento
regular, permite reducir la morbilidad y mejorar la

supervivencia en pacientes con TV.
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Definicion

El sindrome coronario agudo (SCA) es un término
clinico que engloba una variedad de condiciones
resultantes de una disminucion aguda del flujo sanguineo
al miocardio. Estas condiciones incluyen la angina
inestable (Al), el infarto de miocardio sin elevacion del
segmento ST (NSTEMI) y el infarto de miocardio con
elevacion del segmento ST (STEMI) [1].

El SCA se caracteriza por la interrupcion subita del
suministro de oxigeno al tejido cardiaco debido a la
formacion de un trombo que ocluye parcial o
completamente una arteria coronaria, tipicamente sobre
una placa aterosclerdtica previamente existente. Esta
disminuciéon del flujo coronario provoca isquemia,
necrosis miocardica y, en casos graves, muerte subita
[2,3]. Los sintomas principales incluyen dolor toracico
opresivo que puede irradiarse al brazo izquierdo,
mandibula o espalda, asi como disnea, diaforesis y

sensacion de inestabilidad hemodinamica [4].
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La importancia del SCA radica en su alta morbilidad y
mortalidad, siendo una de las principales causas de
muerte a nivel mundial [5]. La identificacion temprana y
el manejo adecuado mediante estrategias de reperfusion
y prevencion secundaria son esenciales para reducir

complicaciones y mejorar el prondstico [6].
Clasificacion

El sindrome coronario agudo (SCA) se clasifica en tres
categorias principales, basadas en los hallazgos clinicos,

electrocardiograficos y de laboratorio:

1. Angina Inestable (AI): Caracterizada por dolor
toracico o disconfort que aparece en reposo o con
esfuerzos minimos y no produce necrosis
miocardica. No se observan cambios
significativos en los biomarcadores cardiacos ni
en el electrocardiograma (ECG), aunque puede
haber cambios transitorios en el segmento ST o la
onda T [1,2].

2. Infarto de Miocardio sin Elevacion del

Segmento ST (NSTEMI): Presenta dolor
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toracico acompanado de niveles elevados de
biomarcadores cardiacos (como la troponina),
pero sin elevacion persistente del segmento ST
en el ECG. Puede asociarse con cambios en la
onda T o depresion del segmento ST [3,4].
Infarto de Miocardio con Elevacion del
Segmento ST (STEMI): Se caracteriza por una
elevacion persistente del segmento ST en el ECG
y elevacion de los biomarcadores cardiacos, lo
que indica isquemia miocardica transmurales
debido a la oclusidon completa de una arteria

coronaria [5,6].

Esta clasificacion permite diferenciar las estrategias de

tratamiento, como el uso de terapias de reperfusion en

STEMI y manejo conservador o invasivo en NSTEMI y

angina inestable, dependiendo del riesgo del paciente

Epidemiologia

El sindrome coronario agudo (SCA) es una de las

principales causas de morbilidad y mortalidad en todo el
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mundo. En paises desarrollados, como Estados Unidos y
Europa, la incidencia anual de hospitalizaciones por
SCA se situa entre 3 y 4 millones de casos, con una
prevalencia mayor en hombres mayores de 45 afios y
mujeres postmenopdusicas [1,2]. En América Latina,
incluyendo paises como México, la prevalencia exacta
no estd completamente documentada, pero estudios
indican que los factores de riesgo como la diabetes,
hipertension y obesidad, tienen una alta incidencia, lo
que contribuye significativamente a la carga del SCA

[3.4].

El infarto de miocardio con elevacion del segmento ST
(STEMI) representa aproximadamente el 25-30% de los
casos de SCA, mientras que el infarto sin elevacion del
segmento ST (NSTEMI) y la angina inestable conforman
el porcentaje restante. Las tasas de mortalidad
intrahospitalaria varian, siendo mas altas en STEMI
(4-7%) en comparacion con NSTEMI (2-5%) [5,6].
Factores como el acceso limitado a terapias de

reperfusion, diagnosticos tardios y comorbilidades
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aumentan la mortalidad en paises en vias de desarrollo

[7].

A nivel global, los programas de prevencion y educacion
han reducido la incidencia del SCA en las ultimas
décadas en paises de altos ingresos, pero su carga sigue
aumentando en regiones con recursos limitados debido al
aumento de factores de riesgo modificables como el

tabaquismo, la obesidad y el sedentarismo [8,9].

Fisiopatologia

El sindrome coronario agudo (SCA) se desarrolla
principalmente debido a la formacioén de un trombo que
obstruye parcial o completamente el flujo sanguineo en
una arteria coronaria. Este proceso es generalmente
desencadenado por la ruptura o erosion de una placa
aterosclerotica inestable, que expone el nucleo lipidico y
desencadena la activacion plaquetaria y la cascada de

coagulacion [1,2].

En la angina inestable y el infarto de miocardio sin

elevacion del segmento ST (NSTEMI), la obstruccion
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coronaria es parcial o intermitente, lo que resulta en
isquemia miocardica pero no en necrosis transmural
completa. En contraste, el infarto de miocardio con
elevacion del segmento ST (STEMI) ocurre cuando una
oclusion completa y persistente de la arteria coronaria
provoca isquemia miocardica transmurales y necrosis

[3.4].

La inflamacion también desempefia un papel crucial en
la fisiopatologia del SCA, contribuyendo a 1la
inestabilidad de las placas aterosclerdticas. Los
neutrofilos, a través de la formacién de trampas
extracelulares (NETs), y la liberacion de citoquinas
proinflamatorias agravan la disfuncion endotelial y la

trombosis [5,6].

Ademas, factores como el espasmo coronario, la
microembolizacion 'y las alteraciones en la
autorregulacion coronaria pueden contribuir al desarrollo
del SCA en ausencia de placas aterosclerdticas
significativas, especialmente en pacientes jovenes o

mujeres [7,8].
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Estos mecanismos subyacentes destacan la complejidad
del SCA y la necesidad de estrategias terapéuticas que
combinen intervenciones farmacologicas y mecdanicas
para restaurar el flujo coronario y prevenir

complicaciones.

Cuadro Clinico

El sindrome coronario agudo (SCA) presenta un espectro
de manifestaciones clinicas que varian segin la
severidad y la extension de la isquemia miocardica. El
sintoma cardinal es el dolor toracico, tipicamente
opresivo, localizado en el centro o lado izquierdo del
pecho, que puede irradiarse hacia el brazo izquierdo,
mandibula, espalda o epigastrio. Este dolor puede ser de
aparicion subita y generalmente dura mas de 20 minutos,

sin alivio completo con el reposo o nitroglicerina [9,10].

En la angina inestable y el infarto de miocardio sin
elevacion del segmento ST (NSTEMI), los sintomas
pueden ser menos intensos |y  presentarse
intermitentemente. Ademés del dolor, los pacientes

pueden experimentar disnea, diaforesis, nauseas,
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vOmitos, mareos y palpitaciones. En el infarto de
miocardio con elevacion del segmento ST (STEMI), los
sintomas son mads intensos y estan asociados con un
mayor compromiso hemodindmico, como hipotension,

shock cardiogénico y arritmias graves [3,4].

Los pacientes de edad avanzada y las mujeres suelen
presentar sintomas atipicos, como disnea aislada, fatiga,
malestar epigéstrico o sincope, lo que puede retrasar el
diagnostico. En algunos casos, el SCA puede presentarse
como muerte subita, particularmente en STEMI o
cuando ocurren arritmias ventriculares como fibrilacion

ventricular [5,11].

Un enfoque clinico basado en la identificacién temprana
de estos sintomas y su correlacion con pruebas
diagnodsticas es esencial para reducir la mortalidad y

mejorar los resultados a largo plazo.

Diagnostico

El diagnédstico del sindrome coronario agudo (SCA) se

basa en una combinacion de datos clinicos,
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electrocardiograficos y bioquimicos. Su identificacion
temprana es fundamental para implementar estrategias

de manejo oportuno y reducir la mortalidad.

El electrocardiograma (ECG) es la herramienta inicial
clave en la evaluacion del SCA. En el infarto de
miocardio con elevacion del segmento ST (STEMI), se
observa elevacion persistente del segmento ST en dos
derivaciones contiguas o un nuevo bloqueo de rama
izquierda. En el infarto sin elevacion del segmento ST
(NSTEMI) y la angina inestable, los hallazgos incluyen
depresion del segmento ST, inversion de la onda T o un

ECG normal [10,12].

Los biomarcadores cardiacos, como la troponina [ y T,
son esenciales para confirmar el diagndstico y
diferenciar entre NSTEMI y angina inestable. La
presencia de troponina elevada indica dafio miocérdico,
mientras que su ausencia sugiere isquemia sin necrosis.
La medicion seriada de troponinas mejora la sensibilidad

y especificidad [13,14].
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La ecocardiografia permite evaluar alteraciones en el
movimiento parietal del ventriculo izquierdo, funcion
ventricular y complicaciones mecénicas. En casos de
duda diagndstica, la angiografia coronaria se utiliza
para identificar obstrucciones significativas y guiar la

revascularizacion [15].

Otras herramientas como la resonancia magnética
cardiaca (RMC) son ttiles para caracterizar el miocardio
en pacientes con diagnosticos complejos, mientras que
los scores de riesgo como GRACE y HEART ayudan a
estratificar el riesgo y planificar el manejo adecuado

[16,17].

Un diagndstico preciso, basado en estas herramientas, es
esencial para determinar la estrategia de tratamiento mas

apropiada y mejorar los resultados del paciente.

Diagndstico Diferencial

El diagnostico diferencial del sindrome coronario agudo
(SCA) incluye una amplia gama de condiciones que

pueden imitar sus sintomas, especialmente el dolor
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toracico. La evaluacion clinica, combinada con

herramientas diagnosticas especificas, es esencial para

distinguir entre estas condiciones y establecer un manejo

adecuado.

1.

Enfermedad Adrtica: La diseccion adrtica
puede causar dolor toracico subito e intenso que
irradia hacia la espalda, pero generalmente se
asocia con hipertension y diferencias en los
pulsos periféricos. La tomografia computarizada
(TC) de térax es clave para su diagndstico
[11,12].

Tromboembolismo Pulmonar: Puede
presentarse con disnea, dolor pleuritico y signos
de hipoxia. Los hallazgos en el ECG incluyen
taquicardia sinusal y patron SIQ3T3. La
angiotomografia pulmonar es el estandar de
referencia para confirmar el diagnostico [13,14].
Pericarditis Aguda: Caracterizada por dolor
toracico pleuritico que se alivia al inclinarse
hacia adelante. El ECG muestra elevacion difusa

del segmento ST y depresion del segmento PR.
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La ecocardiografia puede detectar derrame
pericardico [15].

Espasmo Esofagico: El dolor toracico
retroesternal puede imitar al SCA, pero a menudo
se asocia con la ingesta de alimentos o liquidos.
La manometria esofagica y la respuesta a los
nitratos pueden ayudar a diferenciarlo [16].
Costocondritis: Una causa benigna de dolor
toracico localizado que es reproducible a la
palpacion, sin cambios en el ECG ni elevacion de

biomarcadores cardiacos [17].

La correcta identificacion de estas condiciones requiere

un enfoque clinico detallado y la integracion de pruebas

diagnosticas, minimizando intervenciones innecesarias y

optimizando los resultados en pacientes con dolor

toracico.

Tratamiento

El tratamiento del sindrome coronario agudo (SCA)

combina estrategias de reperfusion y manejo médico

para restaurar el flujo coronario, minimizar el dafo
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miocérdico y prevenir complicaciones a largo plazo. La

eleccion del enfoque depende del tipo de SCA (STEMI,

NSTEMI o angina inestable) y del perfil de riesgo del

paciente.

1.

Reperfusion en STEMI:

La intervencion coronaria percutanea (ICP)
primaria es el estandar de oro y debe realizarse
idealmente dentro de las primeras 90 minutos tras
el contacto médico. Si no esta disponible, se
puede administrar terapia fibrinolitica en las
primeras 12 horas, evaluando posteriormente la
necesidad de ICP [11,12].

Manejo inicial en NSTEMI y angina inestable:
Incluye terapia antitrombdtica con aspirina y un
inhibidor del P2Y 12 (clopidogrel, ticagrelor o
prasugrel), junto con anticoagulacién con
heparina no fraccionada, enoxaparina o
bivalirudina. La ICP es recomendada en
pacientes de alto riesgo seglin puntajes como

GRACE [13,14].

3. Tratamiento médico adyuvante:
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o Betabloqueantes: Reducen la carga
miocardica y previenen arritmias.

o Inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA): Indicados en
pacientes con disfuncion ventricular
izquierda o hipertension.

o [Estatinas de alta intensidad: Para
reducir el colesterol LDL por debajo de
55 mg/dL.

o Nitratos: Alivian el dolor toracico,
especialmente en angina inestable
[17,18].

4. Prevencion secundaria:
Incluye cambios en el estilo de vida, control
agresivo de factores de riesgo como hipertension
y diabetes, y terapia farmacologica continua con
aspirina, inhibidores de P2Y'12, estatinas y, en

algunos casos, IECA y betabloqueantes [19,20].

El manejo 6ptimo y personalizado de los pacientes con

SCA mejora significativamente los resultados,
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incluyendo la reduccion de eventos cardiovasculares

recurrentes y la mortalidad.
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