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ENFOQUE ACTUALIZADO SOBRE EL MANEJO TERAPEUTICO DE
HIPERTENSION ARTERIAL

INTRODUCCION.

Antecedentes.

La hipertensién arterial (HTA) es una enfermedad médica crénica que implica
niveles elevados persistentes de la presién arterial sobre los valores regulares,
siendo uno de los factores de riesgo fundamentales para patologias

cardiovasculares, como infartos y accidentes cerebrovasculares (OPS. OMS,
s. f.).

A nivel mundial hay 1280 millones de adultos con hipertension, 32 % de la
poblacion, entre 30 y 79 afios, la prevalencia global es del 32 % en mujeres y
34 % en hombres(OPS. OMS, s. f.; Zhou et al., 2021).

En América Latina, la prevalencia de HTA se encuentra entre 20 y 40% de la
poblacién adulta, significando que 250 millones de pacientes padecen esta
afeccidn, la prevalencia es variable en cada pais y en algunos llega al 48% de
adultos(OPS. OMS, s. f.).

En Ecuador, la Encuesta Nacional de Salud (ENSASUT) 2012, dirigida a
personas entre 0 a 59 afos, publicada por el Ministerio de Salud Publica (MSP)
estima que 9,3% de la poblacién ecuatoriana padece de hipertension
arterial(Lopez Cevallos, 2015).

Segun la Encuesta Nacional de Salud, Bienestar y Envejecimiento (SABE)
dirigida a mayores a 57 afos, determiné una prevalencia de 46% en esta
poblacion, mientras que la OMS reporté que 1373 de cada 100 000
ecuatorianos sufren de hipertension, siendo 1 de cada 5 entre los 18 y 69
anos(Carbo Coronel, 2022; Freire, 2010).

Los datos mas actuales indican que la prevalencia es de alrededor del 27,2 %
de la poblacién, encontrandose casi siempre en zonas urbanas, hombres,
afroecuatorianos, diabetes, enfermedad renal crénica y obesos(Hajri et al.,
2021; Penaherrera et al., 2020a).

Segun los resultados publicados por la iniciativa Mayor Mes de Medicién 2018
(MMM18), en Ecuador la prevalencia de HTA se estimdé en 28,2%, de estos el
8,2% no recibian tratamiento y de aquellos que reciben medicacidn al menos
el 25% no estaban controlados(Penaherrera et al., 2020b).

En la provincia de El Oro, en el ano 2013 estimaron 7170 casos de estos el 63%
eran mujeres y en su mayoria tendrian mas de 50 afios, mientras que en 2014
se presentaron 532 casos(Gonzaga Loayza, 2016).
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Justificacion.

Es importante abordar las actualizaciones publicadas sobre el manejo del
paciente hipertenso porque es una afeccidn crénica de gran prevalencia
mundial que conlleva graves consecuencias para la salud, como
enfermedades cerebrovasculares, cardiovasculares y renales(Chobanian,
2021).

Las pautas y recomendaciones para el manejo de la HTA estdn en constante
evolucidn, y existe un beneficio bidireccional, para médicos mantenerse al dia
con las Ultimas investigaciones y avances en el campo para brindar el mejor
tratamiento para sus pacientes, mejorando su prondstico reduciendo
complicaciones (Whelton et al., 2018).

La constante actualizacidn sobre los avances en el manejo terapéutico de la
HTA mejora las habilidades clinicas de los profesionales en salud, docentes 'y
estudiantes aportando por tanto en su desarrollo profesional y progreso
académico respectivamente, mejorando sus oportunidades en el area de la
salud.

Los nuevos enfoques de tratamiento pueden incluir nuevas terapias
farmacolégicas, cambios en los objetivos de presidn arterial recomendados,
pautas no farmacoldgicas por tanto conocer esto permite a estudiantes y
docentes involucrarse en la investigacion y creacién de nuevas terapias e
impulsando al avance de la medicina (R. Gupta et al., 2019).

Pertinencia.

La hipertension arterial es uno de los problemas de salud publica que ha
atraido el interés de investigadores a nivel mundial, quienes producen
abundante bibliografia acerca de esta patologia, de manera que se generan
recomendaciones bajo distintos enfoques sobre el manejo del paciente
hipertenso, surgiendo la necesidad de actualizar las guias existentes(Pallarés-
Carratald et al., 2019).

En Ecuador, el MSP dispone de la Guia de Practica Clinica Hipertension arterial
2019, siendo las recomendaciones propuestas las que se han utilizado en los
programas de control y manejo durante los dltimos 4 afos(MSP, 2019). El
hecho de que exista actualizaciones de distintos ambitos de esta patologia
sugiere la necesidad de actualizacién de la guia existente.

Dicha necesidad incrementa al considerar que la calidad de salud publica en
Ecuador se ha deteriorado en los Ultimos afios, y es absolutamente necesario
cumplir con los pardmetros de excelencia mediante la implementacion de los
diversos lineamientos y normativas definidos, tanto para el abordaje y
vigilancia de patologias, asi como para las acciones encaminadas a la
promocién y prevencién de la salud (Moposita Flores Silvia Yolanda & Cruz
Castillo Yessenia Magaly., s. f.).

Es asi que la recopilacion de las actualizaciones en el presente capitulo serviria
como cimiento para la toma de resoluciones de los médicos ecuatorianos en

9



Temas selectos de enfermedades cardiovasculares.

el manejo del paciente hipertenso, ayudandolo a mejorar su condicién de vida.
Asimismo, la informacion expuesta a continuacion seria Util a estudiantes del
area de salud a forjar su conocimiento y su opinién al respecto.

Impacto del capitulo.

a) Docente. Podria utilizarse para estudiantes en formacién del area
de salud, de pregrado como aquellos que cursan un postgrado
en cardiologia o especialidades afines.

b) Administrativo. Desde el punto de vista administrativo, seria (til
para que los distintos centros de salud actualicen y elaboren el
algoritmo de manejo del paciente hipertenso.

c) Asistencial. La informacién presentada es Util para el profesional
de salud debido a que la recopilacion de distintos enfoques lo
puede llevar a mejorar latoma de decisiones frente al tratamiento
individualizado que requiere el paciente.

Objetivo general.

Sintetizar los nuevos enfoques terapéuticos sobre el manejo de hipertension
arterial a través de una revisién bibliogréafica de articulos cientificos de revistas
indexadas de los Ultimos 5 afios para la actualizacién general de profesionales
y estudiantes de la salud.

Objetivos especificos.

e Identificar las poblaciones que tienen mayor prevalencia de
hipertension arterial en Ecuador que permita el establecimiento
de prioridades para su atencién como prevencién de
complicaciones.

e Recopilar las recomendaciones de tratamiento farmacoldgico y
no farmacoldgico a través de la revision de guias de buenas
practicas clinicas actualizadas que permitan propuestas del
manejo terapéutico.

e Relacionar la hipertensién arterial con sus principales
comorbilidades a través de la revisién de los articulos publicados
para el establecimiento de sugerencias que mejoren el
prondstico de estos pacientes.

CUERPO.
Caracteristicas a evaluar.

En este capitulo realizaremos una valoracién empleando métodos histérico-
|6gicos, deductivos, método sintético, de modelacién, de analogias, y el de
sistematizacién. Discutiremos los nuevos enfoques en el manejo terapéutico
de HTA primaria y secundaria en pacientes jévenes, adultos y mujeres
gestantes.

10
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Se buscaran y se analizaran las propuestas para el tratamiento farmacolégico,
medidas no farmacoldgicas, incluyendo comparaciones entre las propuestas
de guias americanas, europeas y las indicaciones de la iniciativa HEARTS de la
OMS.

Por ultimo, se realizard un algoritmo de manejo terapéutico del paciente
hipertenso. De esta manera daremos salida de manera transversal al titulo-
objetivos-resultados-discusion y conclusiones.

Marco teérico.
Definicién

La hipertensién arterial (HTA) es un sindrome cardiovascular definido en la
mayor parte de guias de practica clinica como un “aumento de la presiéon
arterial sistdlica (PAS) igual o superior a 140mmHg y una presién arterial
diastélica (PAD) igual o superior a 90mmHg” (Philip et al., 2021).

Sin embargo, existen algunas variaciones en la definicidon de este trastorno. La
guia del American College of Cardiology/American Heart Association 2017
(ACC/AHA 2017) definen la hipertensiéon como una PA = 130/80 mmHg
(Whelton et al., 2018), mientras que las directrices de la Sociedad Egipcia de
Hipertensién (EHS) la definen como una PA = 150/95 mmHg («The Egyptian
Hypertension Society», 2014).

Para definir que un paciente tiene hipertensién arterial, se recomienda como
método mas fiable el seguimiento de la PA durante una semana (Al Ghorani et
al., 2022). De esta manera, se recomienda mediciones repetidas en el
consultorio y la monitorizacién ambulatoria(Tousoulis, 2020).

Tanto la Guia de Practica Clinica (GPC) de Ecuador, como la Sociedad Europea
de Cardiologia y la Sociedad Europea de Hipertension (ESC/ESH), las
directrices del Instituto Nacional para la Excelencia en Salud y Atencién (NICE)
y la Sociedad Internacional de Hipertensién (ISH), determinan HTA como
aquella presidn arterial medida en el consultorio, que reporte PAS =140
mmHg o PAD =90 mmHg (MSP, 2019; Unger et al., 2020a; Williams, Mancia,
Spiering, Agabiti Rosei, et al., 2018).

Etiologia.

Hipertension arterial primaria: La hipertension arterial primaria es aquella
cuya etiologia no ha sido definida, aunque es probable que resulte de una
combinacién de diversos factores ambientales y genéticos que se asocian al
desarrollo de esta patologia por el impacto fisiolégico y estructural del sistema
renal y cardiovascular (Hall et al., 2012a).

Edad: Estd asociada a un aumento de la PA, en particular la PAS con la edad
avanzada y segun las estadisticas epidemioldgicas a una mayor incidencia de
esta entidad nosoldgica. (Suvila et al., 2020).

11
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Sexo biolégico: La prevalencia de hipertension tiene cifras mas altas en
hombres que en mujeres, aunque esto es diferente en el grupo de
sociodemogréfico de mayores de 60 afios, donde ambos grupos presentan
una prevalencia similar. Esto podria explicarse por el efecto protector que
proveen los estrégenos en las mujeres y el mayor habito tabaquico presentado
en hombres (Hengel et al., 2022).

Aumento de peso corporal: Figura un factor de riesgo trascendental para
HTA, debido a que los individuos con sobrepeso tienen aumento de gasto
cardiaco y menor resistencia periférica, siendo éstos ultimos determinantes
involucrados de la elevacion de la PA observada frecuentemente con el
envejecimiento(Litwin & Kutaga, 2021).

Antecedentes familiares: Es dos veces mas comun padecer de hipertension
en personas cuyos padres son hipertensos, basados en estudios
epidemioldégicos que proponen que los factores genéticos influyen en la
variacién de la PA en diversos grupos poblacionales (Shalimova et al., 2019).
Los factores genéticos en cuestion corresponden a herencia poligénica que
alteran la expresion de proteinas a nivel celular desregulando la homeostasis
hemodinédmica, o haciendo al sujeto sensible a factores de riesgo(Shalimova
etal., 2019; Stoll et al., 2018).

Variabilidad genética: La hipertensidon es mas comun, su presentacién es mas
grave, y ocurre a una edad mas temprana, ademas se asocia a mayor dafo
orgénico en pacientes afrodescendientes, esto se explica con una alteracion
genética relacionada a hiperactividad del canal de sodio epitelial tubular renal
(ENaC) que surge de la activaciéon de mutaciones en las cadenas By y (SCNN1B
y SCNN1G, respectivamente)(Spence & Rayner, 2018), lo que provoca
hiperactividad vascular y ademés los determina como sensibles al sodio,
presentan una actividad disminuida de la bomba sodio potasio, que ocasiona
anormalidades en el cotransporte de éstos electrolitos. (Deere & Ferdinand,
2020).

Reducciéon del nimero de nefronas: Este puede predisponer a la
hipertension, y a su vez puede estar relacionado con factores genéticos como
no poseer el receptor 2 del factor de crecimiento de fibroblastos o pérdida de
un alelo GDNF, (Wang & Garrett, 2017) trastornos del desarrollo intrauterino
como farmacos, deficiencia nutricional, hipoxia, o entorno posnatal y parto
prematuro en los que se presente desnutricidn, infecciones(Luyckx et al.,
2017). Esto se explica debido a que el nimero bajo de nefronas conduce a una
hiperfiltracion de los glomérulos restantes, seguida de hipertrofia glomerular
e HTA intraglomerular, lo que resultara en una mayor pérdida de nefronas y
una capacidad excretora reducida de sodio, lo que finalmente produciria
HTA.(Kanzaki et al., 2020).

Dieta rica en sodio: Se considera como aquella que incluye un consumo
superior a 3 gramos al dia, incrementa significativamente el riesgo de padecer
esta afeccidn, esto debido a que el exceso de sodio provoca una expresion
aumentada de la cadena pesada de la miosina By de la cinasa 1, e incremento
del factor potenciador de miocitos 2/factor nuclear de la actividad
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transcripcional de las células T activadas, ademas de una expresién reducida
de la cadena pesada de la miosina a/B, teniendo como resultado cambios en
la homeostasis del calcio y la capacidad de contracciéon cardiaca, lo que
compromete el rendimiento mecanico del corazén. (Patel & Joseph, 2020).

Consumo excesivo de alcohol: Es un factor asociado a la génesis de HTA,
esta relacion se atribuye a la inhibicién del sistema nervioso parasimpatico, y

activacion simpatica lo que desequilibra la regulacién de la presidon
sanguinea.(Fuchs & Fuchs, 2021).

Inactividad fisica: El riesgo de hipertensién aumenta con la inactividad fisica,
por otro lado, los ejercicios aerdbicos, dindmicos, el ejercicio y el ejercicio
isométrico son formas efectivas para disminuir la PA y asi el riesgo de
hipertension (Carnethon et al., 2010). Al ejecutar ejercicio regular produce una
disminucién de los niveles de noradrenalina circulante y sus receptores, ATII,
incremento de 6xido nitrico, capacidad antioxidante, mejorando la
sensibilidad a la insulina, y expresién de factores cardioprotectores (Ruivo &
Alcantara, 2012) (Ruivo & Alcéntara, 2012). En cuanto a las adaptaciones
estructurales existe remodelacién vascular con aumento de nimero de
esfinteres precapilares, aumento de lumen vascular y neoangiogénesis (Arnett
& Claas, 2018).

Sueiio insuficiente: Se ha determinado la existencia de una relacién
inversamente proporcional de horas de suefio por noche al riesgo de
hipertension arterial (Aggarwal et al., 2018), es asi que una duracién breve del
suefo se asocia a una elevacion de la actividad del sistema nervioso simpético
generando HTA (Hartescu et al., 2022; Johnson et al., 2021; Li et al., 2019).

Determinantes sociales: Los factores de HTA mencionados anteriormente
pueden ser el resultado de algunos determinantes de la salud sociales, tales
como bajo nivel socioecondmico, la falta de seguro médico, la inseguridad
alimentaria, de vivienda y el acceso a servicios seguros. espacios(Nakagomi
etal., 2022). Ademas, se sefiala que las personas sometidas a mayor estrés
producen cortisol en altas cantidades ademas desencadenan mecanismos de
vasopresion, por aumento del tono simpético, secrecidén de catecolaminas y
de hormona antidiurética lo que resulta en una activacién inadecuada del
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) (Noya Chaveco, 2017).

Consumo de tabaco: La liberacion de catecolaminas tanto local como
sistémica por el efecto como un estimulante adrenérgico de la nicotina, y por
una posible liberacién de la hormona antidiurética, lo que generaria
hipertensién arterial(Lan et al., 2021).

Otros factores de riesgo independientes y novedosos incluyen el excesivo
consumo y la abstinencia del alcohol, el abuso de drogas y el consumo
reducido de folato (Forman, 2009).

Hipertension arterial secundaria.
Varias condiciones médicas tienen el potencial de elevar la PA y causar

hipertensién secundaria. Con frecuencia estas etiologias pueden
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superponerse a aquellos factores de riesgo de hipertension
primaria(Tziomalos, 2020). Las causas principales incluyen:

Causas medicamentosas: Entre los principales se encuentran los
anticonceptivos orales, en especial aquellos con dosificaciones elevadas de
estrégeno, la administracién a largo plazo de agentes antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) (Liew etal., 2020), antidepresivos, antipsicéticos
atipicos(Morreale & Wake, 2020), corticoesteroides, descongestionantes
nasales como fenilefrina y pseudoefedrina, antidcidos que contienen sodio,
tacrolimus, eritropoyetina, inhibidores de la angiogénesis, ciclosporina, e
inhibidores de la tirosina-quinasa. (Rossi et al., 2011; Vitarello et al., 2022).

Causas téxicas: como el uso de drogas ilicita tales como metanfetamina y
cocaina, a éstas se ahaden otros toxicos como la nicotina, mercurio, plomo y
talio. Ademas, remedios a bases de hierbas que contengan regaliz o efedra.
(Mostaza et al., 2022).

Causas renales:

e Enfermedad renal aguay crénica.(Hamrahian & Falkner, 2016).

e Hipertension renovascular: Ocasionada en jévenes por displasia
fibromuscular y en el caso de paciencias de edad avanzada por
ateroesclerosis, otras causas son estenosis unilateral o bilateral
de las arterias renales(Mannemuddhu et al., 2020), trombosis de
la vena renal, embolia o infarto renal, vasculitis infrarrenal
(Williams, Mancia, Spiering, Agabiti Rosei, et al., 2018).

e Hipertension renal de causa parenquimatosa incluye patologias
como tumor y quiste renal, glomerulonefritis aguda, nefropatia
diabética, hidronefrosis, nefritis intersticial (Noya Chaveco, 2017;
Whaley-Connell et al., 2008).

e Causas endocrinas como el sindrome de Cushing, acromegalia,
hipoparatiroidismo, hipertiroidismo e hiperparatiroidismo(de
Silva et al., 2020), feocromocitoma a pesar que se considera que
al menos el 50% de pacientes desarrollan hipertension
paroxistica, ademas aldosteronismo primario ya que la
hipertension forma parte de la triada clasica de esta enfermedad
junto a la hipopotasemia inexplicable 'y alcalosis
metabdlica(Haller et al., 2015).

e Alteraciones del flujo sanguineo como coartaciéon de la aorta
siendo ésta una causa esencial en nifos, insuficiencia adrtica y
fistula arteriovenosa(Haller et al., 2015; Kim et al., 2020).

e Causas neurogénicas que incluyen tumor cerebral, disfuncién
anatdmica, apnea obstructiva del sueno(Kapa etal., 2008),
hipertensiéon endocraneal, neurofibromatosis, disautonomia
familiar, porfiria aguda.

e Hipertension provocada por estrés agudo como pacientes que
han sufrido extensas quemaduras, crisis sicklémicas, sometidos a
cirugia de las arterias coronarias(Noya Chaveco, 2017).

e Hipertension inducida por el embarazo (Noya Chaveco, 2017)
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Clasificaciénes.

Segun la magnitud de las cifras tensionales.

La clasificacion presentada a continuacién estd apoyada en la medicién
adecuada de la PA sugerida en 2017 por el ACC/AHA:

Presion arterial Presién arterial
sistélica (PAS) diastélica (PAD)

Normal <120 mmHg <80 mmHg

PA elevada 120-129 mmHg <80 mmHg

HTA:

Grado 1 130-139 mmHg 80-89 mmHg

Grado 2 140 mmHg 90 mmHg

HTA sistélica aislada =130 mmHg <80 mmHg

HTA diastélica aislada <130 mmHg > 80 mmHg

Obtenido de: Shen, W. K., Sheldon, R. S., Benditt, D. G., Cohen, M. |., Forman,
D. E., Goldberger, Z. D., ... & Yancy, C. W. (2017). 2017 ACC/AHA/HRS
guideline for the evaluation and management of patients with syncope: a
report of the American College of Cardiology/American Heart Association
Task Force on Clinical Practice Guidelines and the Heart Rhythm Society.
Journal of the American College of Cardiology, 7X5), €39-e110.

Segun la ISH, la PA esta clasificada en cuatro rangos: normal (menor a 130/85
mmHg), normal-alta (valores entre 130-139/85-89 mmHg), HTA grado 1 (140-
159/90-99 mmHg) e HTA grado 2 (=160/100 mmHg)(Unger et al., 2020).

La Guia de Practica Clinica ecuatoriana para la HTA utiliza la clasificacién segun
las Directrices de la ESH/ESC de 2018, util para mayores de 16 afos
considerando las medidas tomadas en el consultorio, se clasifica en:

Estadio Presion arterial Presion arterial
sistélica (PAS) diastélica (PAD)
PA éptima <120 mmHg <80 mmHg
PA normal 120-129 mmHg 80-84 mmHg
PA normal alta 130-139 mmHg 85-89 mmHg
HTA
Grado 1 140-159 mmHg 90-99 mmHg
Grado 2 160-179 mmHg 100-109 mmHg
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Grado 3 >180 mmHg >110 mmHg
HTA sistélica aislada >140 mmHg <90 mmHg

Obtenido de: Williams, B., Mancia, G., Spiering, W., Agabiti Rosei, E., Azizi, M.,
Burnier, M., Clement, D. L., Coca, A., de Simone, G., Dominiczak, A., Kahan, T,
Mahfoud, F., Redon, J., Ruilope, L., Zanchetti, A., Kerins, M., Kjeldsen, S. E.,
Kreutz, R., Laurent, S., ... Brady, A. (2018). 2018 ESC/ESH Guidelines for the
management of arterial hypertension. European Heart Journal, 39(33), 3021-
3104. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehy339

Segun su evolucion.

La HTA se puede clasificar en 3 fases segun los signos y complicaciones
organicas que presente el paciente diagnosticado.

Fases Caracteristicas

Fase 1 Paciente con HTA que no tiene sintomas ni signos de
afectacion a érganos diana.

Fase 2 Paciente con HTA e hipertrofia ventricular izquierda
documentada a través de radiografia de tdrax,
electrocardiograma o ecocardiograma, o presencia de
estrechamiento arteriolar en fundoscopia, proteinuria o
elevaciéon de creatinina sérica.

Fase 3 Paciente con HTA vy lesidon orgénica, en los denominados
organos diana como corazdn, rindn, cerebro y grandes
arterias.

Obtenido de: Noya Chaveco, M. E., & M. G. N. L. (2017). Temas de Medicina
Interna. En Roca Goderich.. Tomo /ll. (Quinta ed).

Segun su causa.

Esta patologia se puede clasificar en primaria o esencial y secundaria,
considerando la hipertensién primaria la de causa idiopatica, por otro lado, la
hipertensiéon secundaria aquella que tiene una causa identificable(Noya
Chaveco, 2017).
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Otras formas de hipertension arterial.

o Hipertension arterial sistélica aislada (HAS).

Definida por un incremento de la PAS >140 mmHg y PAD <90 mmHg, a su vez
ésta también tiene una clasificacion.

HSA Magnitud de cifras tensionales

HTA sistélica aislada limite TAS de 140 a 159 mmHg y TAD < 90
mmHg

HTA sistolica aislada clasica TAS > 160 mmHg

HTA sistdlica aislada TAS =200 mmHgy TAD = 90 mmHg

desproporcionada

Obtenido de: Noya Chaveco, M. E., & M. G. N. L. (2017). Temas de Medicina
Interna. En Roca Goderich. . Tomo //l. (Quinta ed).

- Hipertensién arterial de bata blanca.

HTA de magnitudes <140/90 mmHg que se registra Unicamente en el
ambiente clinico, y que no son iguales a las registradas fuera de éste, es decir
en las mediciones ambulatorias(Noya Chaveco, 2017).

Generalidades de la hipertensién arterial.

La presidn arterial esta sujeta a constantes fluctuaciones debido a los cambios
en el entorno, con el fin de garantizar una adecuada perfusion a los érganos y
tejidos en diversas condiciones. Los mecanismos primordiales envueltos en el
control de la PA son el SNS, SRAA y el volumen plasmatico(De Bhailis & Kalra,
2022). De manera que la regulacién fisiolégica de la PA depende de un
complejo sistema de control que incluye al sistema cardiovascular, renal,
neural, endocrino y local endotelial (Gopar-Nieto et al., 2021).

Fisiologia de la presion arterial.

La fuerza ejercida por la sangre sobre las paredes arteriales durante cada
latido cardiaco se conoce como presién arterial (PA), esta se encuentra
influenciado por la volemia, la fuerza de contraccidén miocardicay la resistencia
vascular periférica (RVP). (Rinaldi & De La Serna, s. f.).
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Con relacién a la contraccidn del corazén a mayor fuerza, habra mayor presion
en los vasos sanguineos. La cantidad de vasos que se contraen o dilatan esta
relacionada con la RVP, asi cuanto mayor es la RVP, mayor es la PA. (Hall et al.,
2012b; Tresguerres, s. f.).

Existen tres vias de regulacidn de la PA que se interrelacionan para mantener
un equilibrio hemodindmico adecuado en el organismo, se tratan de la
regulacién renal, extrinseca nerviosa, y extrinseca humoral. (Tresguerres, s. f.).

El sistema nervioso auténomo controla la RVP y, por lo tanto, la PA, lo ejecuta
controlando el tono vascular y la frecuencia cardiaca (Hall etal.,, 2012b).
Cuando el sistema nervioso simpatico se activa, tanto la PA como la RVP
aumentan, en cambio, cuando el sistema parasimpatico se activa disminuye la
RVPy la PA(Rinaldi & De La Serna, s. f.). Esta regulacién es mediada por reflejos
barorreceptores, que detectan cambios en la PA y envian sefales al sistema

nervioso central para ajustarla segun las necesidades fisioldgicas. (Hall et al.,
2012b; Rinaldi & De La Serna, s. f.).

La regulacién renal de la PA es un proceso que se da a través de la reabsorcion
y excrecién de agua y sodio. Este proceso es mediado por la activacién del
SRAA. (Rinaldi & De La Serna, s. f.).

La angiotensina ll, epinefrina, norepinefrina y el péptido natriurético auricular
(PNA) intervienen en la regulacién extrinseca humoral de la PA (Rinaldi & De
La Serna, s. f.). La angiotensina |l aumenta la PA provocando vasoconstriccion
y estimulando la liberacién de aldosterona, generando una absorcién mayor
de sodio y agua a nivel renal, por otro lado, el PNA reduce la PA estimulando

vasodilatacién y eliminacion de sodio y agua por el sistema renal (Hall et al.,
2012b; Rinaldi & De La Serna, s. f.).

Semiologia de la hipertension arterial.

Anamnesis.

En la historia clinica se deben registrar hechos, signos y sintomas que permitan
determinar la presencia de factores capaces de desencadenar o agravar el
cuadro y sugerir una causa identificable, ademas el dafio que se pueda
documentar de los érganos diana y la disposicién de factores de riesgo
cardiovascular(Flynn et al., 2017, Sierra C., s. f.).

Antecedentes personales.

Para permitirnos conocer el tiempo desde el inicio de esta patologia y por
tanto su duracidn es necesario registrar la Gltima PA normal conociday el curso
de la misma, asi mismo los antecedentes medicamentosos de los farmacos
consumia, tipos, dosis, y los efectos secundarios que haya presentado. (Flack
& Adekola, 2020a; Sierra C., s. f.).

Se debe revisar y registrar las prescripciones médicas cursadas, la ingesta de
agentes antiinflamatorios no  esteroideos, estrégenos, esteroides
suprarrenales, consumo de sustancias ilicitas como  cocaina,
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simpaticomiméticos y exceso de sodio en la dieta del paciente(Flack &
Adekola, 2020a; Flynn et al., 2017).

Otros factores en los que indagar que pueden relacionarse a la generacién de
hipertension es acerca de la inactividad fisica y el habito tabaquico, la
presencia de comorbilidades siendo una de las mas importantes diabetes,
dislipidemia. (Baker-Smith et al., 2018; Flack & Adekola, 2020a).

Considerar historia dietética, con énfasis en la ingesta de alcohol, alimentos
procesados, sodio, grasas saturadas, ademas de factores psicosociales como
la ocupacidn, estructura familiar, nivel de educacion (Desai, 2020). Investigar
la presencia de apnea del suefio y sus caracteristicas, cefalea que
caracteristicamente aparecen en horario matutino, somnolencia diurna, suefo
erratico y roncopatia (Li et al., 2019).

Antecedentes patolégicos familiares.

Debido a la fuerte relacién genética identificada en el origen de HTA, se
considera importante investigar los antecedes familiares del paciente,
indagando la presencia en sus familiares de patologias como hipertensidn,
enfermedad cardiovascular, feocromocitoma, enfermedad renal, diabetes y
gota(Baker-Smith et al., 2018).

Examen fisico.

El diagndstico estad sustentado en el hallazgo de una PA elevada en rango
hipertensivo medida de forma correcta en al menos dos ocasiones o de forma
mas convincente que una presion arterial en rasgos hipertensivos tomada en
el consultorio se confirme con Monitoreo Ambulatorio de la Presién Arterial
(MAPA) (Shimbo et al., 2020; Whelton et al., 2018).

Por tanto, el punto indispensable del examen fisico en todo paciente es medir
con precision la presién sanguinea minimo una vez cada afio, por lo que se
debe conocer la técnica adecuada debido a que ésta es la clave esencial para
el diagnéstico. (Krist et al., 2021).

Medicién de la presion arterial.

. MAPA (Monitoreo Ambulatorio de la Presién Arterial)

Todos los pacientes con PA sobre los niveles normales obtenida durante un
encuentro clinico deben someterse a una medicion fuera del consultorio
preferiblemente con monitoreo ambulatorio de PA durante 24 horas con el fin
de corroborar el diagndstico. (Shimbo et al., 2020).

El objetivo principal del examen fisico es reconocer la presencia de dafo en
organos diana, los valores referencia que nos permitiran juzgar los efectos que
tendran la terapia en los pacientes, evidenciar posibles causas identificables
de HTA secundaria, y enfermedad cardiovascular existente(Whelton et al.,
2018).
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En la exploracién inicial del paciente hipertenso es imprescindible examinar la
apariencia general del paciente enfocandonos en la distribucién de grasa
corporal, buscar posibles lesiones en la piel, y evaluar la fuerza
muscular(Baker-Smith et al., 2018).

En la exploracion del cuello debe palparse y auscultarse las carétidas, tiroides,
por otro lado, se debe realizar la debida auscultacidon de los sonidos cardiacos
y documentar el ritmo de los latidos; se considera importante ademas palpar
los pulsos periféricos y documentar la existencia de edema(Desai, 2020;
Jordan et al., 2018).

En la palpacién abdominal se debe buscar masas renales, palpar los pulsos
femorales, asi mismo en esta regién anatémica se debe auscultar en bisqueda
de soplos sobre la aorta o arterias renales, para completar en examen fisico
por sistemas se debe considerar auscultar los pulmones y poner atencién
especial a la presencia de estertores (Flack & Adekola, 2020a).

Se debe incluir una evaluacidon neurolégica que nos permita conocer la
existencia de un disturbio visual, debilidad focal y confusidn, asi mismo ante
sospecha de retinopatia seria Util realizar una fundoscopia en busca de
hemorragia, papiledema, manchas algodonosas, estrechamiento arteriolar y
corte arteriovenoso(Baker-Smith et al., 2018; Jordan et al., 2018).

Sintomatologia.

Las personas que padecen de HTA primaria podrian no presentar sintomas,
hasta que la presidn arterial llegue a niveles extremadamente peligrosos. Por
esta razén el signo guia para su diagndstico ha sido a lo largo de los afos la
medicion regular y constante de la PA (Whelton et al., 2018). Aunque esto sea
asi, hay algunos sintomas que suelen manifestarse con frecuencia en pacientes
hipertensos son: cefaleas caracteristicamente intensa vy recurrente,
especialmente de aparicion matutina; astenia y sensacién de debilidad sin
causa aparente, visiéon borrosa caracterizada por dificultad para enfocar
claramente, presencia de disnea leve, palpitaciones rapidas e irregulares,
mareos y sincopes que pueden ocurrir debido a hipoxia cerebral (Chalco
Moscoso & Zhingre Suarez, 2023).

Otros sintomas originados por etiologias secundarias incluyen miastenia,
episodios de taquicardia, temblor, diaforesis, dolor de costado vy
adelgazamiento de la piel (Flynn etal.,, 2017). Por otro lado, los dafos
causados por la hipertensién a 6rganos especificos pueden provocar cefalea,
disminucién de la agudeza visual, debilidad transitoria o ceguera, claudicacién
y dolor en el pecho y disnea (Flack & Adekola, 2020a).
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Diagnéstico de la hipertensién arterial.

Diagnéstico clinico.
Hipertensiéon secundaria.

Entre las caracteristicas clinicas de este trastorno estadn hipertensién severa o
resistente, aumento agudo de la presion arterial superior a un valor
previamente estable, inicio de la afeccién antes de la pubertad o menor de 30

afos sin antecedentes familiares de hipertension y en ausencia de
obesidad(Tziomalos, 2020).

Cuando el trastorno que provoca hipertension secundaria es una enfermedad
renal primaria se presentardn caracteristicas tales como incremento de
creatinina sérica, y alteraciones en el andlisis de orina, por otro lado, si la
patologia causante es el hiperparatiroidismo primario se obtendra calcio
sérico elevado(Flack & Adekola, 2020b; Tziomalos, 2020).

La hipertensién inducida por farmacos se presentard como un incremento de
la PA o un empeoramiento de la enfermedad al paso que acrecienta el tiempo
de exposicion al agente(Sarathy et al., 2022). Por otro lado, los pacientes con
feocromocitoma que desarrollan hipertension tienen elevaciones paroxisticas
de la presién arterial, y una triada representativa que comprende cefaleas,
palpitaciones y sudoracién(Rimoldi et al., 2014).

En las alteraciones endocrinas como aldosteronismo primario se observa
hipopotasemia inexplicable con pérdida de potasio urinario, a pesar de este
signo la mayoria de los pacientes presentan niveles normales de potasio en
sangre; en Sindrome de Cushing se encontrard la tipica facie cushingoide,
debilidad muscular, obesidad central, equimosis o referird antecedentes de
uso de glucocorticoides(Tziomalos, 2020).

En los pacientes en los que la génesis de la hipertension se basa en la
coartacién de la aorta se encuentra hallazgos clinicos como hipertensién en
los brazos con pulsos femorales reducidos y presion arterial baja o
inalcanzable en los miembros inferiores (Flack & Adekola, 2020b). Por otra
parte, el sindrome de apnea del suefio caracterizado por episodios de apnea,
somnolencia diurna, fatiga y confusién matutina, ademas de hipertension
resistente, particularmente si presenta comorbilidades como sobrepeso u
obesidad(Tziomalos, 2020).

La enfermedad renovascular como génesis de hipertensién arterial se
sospecha cuando existe una elevacion de creatinina inexplicable o una
elevacion aguda y persistente de al menos el 50% de la creatinina sérica luego
de la administracién de inhibidores de la renina o inhibidor de la enzima
convertidora de la angiotensina (ECA) (Rimoldi et al., 2014; Tziomalos, 2020).

Ademas, cuando existe hipertension de moderada a grave en pacientes con
ateroesclerosis difusa, con rifndn unilateral de menor tamafo o asimetria del
tamafo del rindn mayor a 1,5cm que no tenga otra causa, o Hipertension de
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moderado a grave en pacientes con edema pulmonar subito(Sarathy et al.,
2022).

El inicio de hipertensidn con presiones arterial sistélica mayor a 160 mmHg y
diastélica mayor a 100 después de los 55 afios podria hacernos sospechar de
una enfermedad renovascular como causa de este hallazgo, en la exploracién
también se puede encontrar soplo abdominal sistélico o diastélico, pero éste
es un signo poco sensible(Sarathy et al., 2022; Tziomalos, 2020).

Diagnéstico basado en examenes.

Examenes de laboratorio clinico.

Los exdmenes de laboratorio en la evaluacion inicial sirven para identificar una
posible etiologia, y a continuacién realizarlos de forma rutinaria servirdn para
evaluar el riesgo cardiovascular y los signos de dafo en érganos diana
(Chobanian, 2021).

Hematologia.

Dentro del estudio inicial de un paciente con diagndstico de hipertension se
puede incluir hematocrito, glucemia en ayunas y hemoglobina glicosilada
(A1c) (Chobanian et al., 2003).

Quimica clinica.

Mas de la mitad de los hipertensos desarrollan hiperlipidemia o tienen de
forma simultdnea riesgo cardiovascular, por lo cual resulta importante
examinar el perfil lipidico del paciente, que comprenda colesterol, HDL, LDL y
triglicéridos. (Stone et al., 2014).

La elevacion del 4cido Urico estéa relacionado a la patogénesis de HTA, por lo
cual puede estudiarse acido Urico en sangre como posible causa (Bezerra
etal., 2021; D etal., 2023).

Otras pruebas que podrian servir en el estudio inicial son uroandlisis, sodio,
potasio, calcio sérico, creatinina y tasa de filtrado glomerular, es ademas
importante considerar que los hallazgos de albuminuria y una tasa de filtrado
glomerular disminuida indican un aumento del riesgo
cardiovascular(Chobanian et al., 2003; Drawz & Rahman, 2015).

La evaluacion de la funcién renal es fundamental en el manejo de la HTA,
debido a que existe una relacion bidireccional entre el dafio renal y la
hipertensiéon. De manera rutinaria, se debe monitorear pardmetros basicos
como la creatinina sérica, el indice de filtrado glomerular y la presencia de
albuminuria, utilizando tiras reactivas o bien la relacién albimina-creatinina en
una muestra de orina recolectada en las primeras horas del dia. (Unger et al.,
2020b).

En hipertensos que se sospecha una enfermedad como base que éste
ocasionando hipertensién arterial:
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Prueba de supresién de dexametasona para deteccion de Sindrome de
Cushing que se puede confirmar por cortisol libre urinario de 24 horas, otros
excesos de glucocorticoides, pruebas de deteccién de drogas cuando se
considera hipertensién inducida o relacionada a farmacos. Esta prueba
ademas nos permite diferenciar si existe dependencia de ACTH para definir si
el origen de la patologia es hipofisiario o de las glandulas suprarrenales, es
decir Enfermedad de Cushing o Sindrome de Cushing respectivamente
(Ceccato & Boscaro, 2016; Chobanian et al., 2003).

La mediciéon del nivel de las hormonas paratiroideas y la hormona estimulante
de la tiroides sérica sirven para descartar patologias de la tiroides vy
paratiroides respectivamente, es importante considerar que la existencia de
sensibilidad a la hormona estimulante de la tiroides excluye al hipotiroidismo
e hipertiroidismo como causante de hipertension. (Chobanian, 2021).

La prueba de eleccién para confirmaciéon de feocromocitoma como agente
causal de hipertensién son metanefrina y normetanefrina urinaria en 24

horas(Chobanian et al., 2003).
Examenes por imagenes.

-Ecografia.

La ecocardiografia no esté indicada en todos los pacientes con hipertensién,
hay indicaciones especificas para su realizacion como la existencia de
evidencia clinica de insuficiencia cardiaca o ante la sospecha disfuncion
ventricular izquierda, enfermedad coronaria (Dasgupta et al., 2014),aunque en
ésta Ultima patologia se prefiere el ecocardiograma de estrés ((Senior, 2015).

El ultrasonido de flujo Doppler puede ser Util para deteccién de hipertensién
renovascular, la ecografia renal es una prueba de deteccion inicial para
enfermedades el parénquima renal relacionadas a hipertensién (Drawz &
Rahman, 2015).El ecocardiograma es la prueba de referencia para
diagnosticar la coartacién de la aorta. La sensibilidad del ECG-HVI es muy
limitada y un ecocardiograma transtoracico (ETT) bidimensional es el método
principal para evaluar con precision la Hipertrofia ventricular lzquierda (HVI)
que en los hombres su rango de referencia es mayor a 115 g/m? y en mujeres
mayor a 95 g/m?,otros parametros como la funcién sistélica y diastélica del VI,
la geometria del VI, el volumen de la auricula izquierda, entre otros(Unger
et al.,, 2020b).

Generalmente, se evallan tres lechos vasculares para detectar el dafno a
6rganos mediado por la hipertensién arterial:1) las arterias carétidas mediante
ecografia carotidea con el fin de detectar carga/estenosis de placas
aterosclerdticas y grosor de la capa intima-media (IMT),2) para evaluar la
rigidez de las arterias de mayor calibre, se mide la velocidad de la onda pulsatil
(PWV) de la aorta a través de la cardtida femoral; y 3) las arterias de los
miembros inferiores a través del indice tobillo-brazo (ABI).No esta
recomendado su uso rutinario a menos que se trate de pacientes con HTA
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sistdlica aislada, sintomas neuroldgicos o presuncién de patologia arterial
periférica (Unger et al., 2020b).

-Tomografia (TC).

La angiografia por TC es til para la deteccion de coartacion de la aorta en
ninos y jovenes con hipertensidn arterial que se sospeche de esta patologia
como causa, ademas puede ser Util para deteccion de hipertension
renovascular (Chobanian, 2021).Agregado a esto, es util en caso de
feocromocitoma para la localizacién del tumor.

-Resonancia magnética nuclear (RMN).

Es eficiente para la localizacién del tumor en caso de feocromocitoma
(Farrugia et al., 2017).Por otro lado, la angiografia por resonancia magnética
es Util para detectar casos de hipertension de origen renovascular ocasionado
por estrechamientos en la arteria renal. (Chobanian etal., 2003; Drawz &
Rahman, 2015).

Una de las manifestaciones comunes de la elevacién de la PA son los
accidentes cerebrovasculares. Los cambios subclinicos tempranos pueden
detectarse con mayor sensibilidad por medio de RM e integra lesiones de
sustancia  blanca, atrofia  cerebral, microinfartos silenciosos vy
microhemorragias. Debido a los costos y la disponibilidad limitada, la
resonancia magnética cerebral no estd recomendada para la practica rutinaria,
pero debe considerarse en aquellos con trastornos neurolégicos, deterioro
cognitivo y pérdida de memoria(Unger et al., 2020b).

-Electrocardiograma

Un electrocardiograma de 12 derivaciones es necesario dentro de la
evaluacién inicial del paciente con hipertension detectada. Para el estudio
rutinario de hipertensos se recomienda un ECG de 12 derivaciones y criterios
simples que permitan detectar la presencia de HVI (Unger et al., 2020b).

-Fundoscopia

Es una prueba clinica sencilla pero valiosa para detectar la retinopatia
hipertensiva. Esta evaluacién es particularmente relevante en casos de
urgencias y emergencias hipertensivas, ya que permite identificar signos de
hemorragias retinianas, papiledema y microaneurismas en pacientes con
hipertension maligna o acelerada. Se recomienda realizar en pacientes
hipertensos de grado 2, preferiblemente por parte de examinadores con
buena experiencia o mediante técnicas alternativas de visualizacidn del fondo
de ojo como digitales, cuando estén disponibles(Unger et al., 2020b).
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-Clasificacion del fondo de ojo en HTA

Los signos de hipertensiéon maligna se presentan a continuacion:

Clasificacion de Scheie.

Grado  Alteracién

0 Diagndstico de hipertensiéon, pero no hay cambios visibles en la
retina

1 Estrechamiento arterial apenas detectable

2 Estrechamiento arterial evidente con irregularidades focales

3 Lo observado en el grado 2, mas hemorragias retinianas,
exudados, manchas algodonosas o edema retiniano.

4 Lo observado en el grado 3, més papiledema.

Obtenido de: AAO. 2023. in Hypertensive Retinopathy by Neelakshi Bhagat,

MD, FACS.

Clasificacion de Keith- Wagener.

Grado  Alteracion

1 Constriccion leve y generalizada de arteriolas retinianas

2 Estrechamiento focal definido de las arteriolas retinianas mas
cruces arteriovenosos

3 Lo observado en el grado 2, mas hemorragias en forma de Illama,
mas manchas algodonosas, mas exudados duros

4 Retinopatia grave de grado 3, mas papiledema o edema de de

retina.

Obtenido de: AAO. 2023. in Hypertensive Retinopathy by Neelakshi Bhagat,

MD, FACS.
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Diagnéstico diferencial.

La hipertension arterial primaria distinguida por un incremento persistente de
la presion arterial sin causa subyacente identificable. En cambio, la HTA
secundaria es causada por una patologia o condicidon subyacente
especifica(Tziomalos, 2020).

El diagnéstico diferencial entre ambas condiciones es crucial para determinar
el tratamiento y manejo adecuado(Rimoldi etal., 2014). Algunas
enfermedades que pueden presentar sintomas similares a la hipertension
arterial primaria incluyen:

1. Hipertensidn arterial secundaria de causa renal, de manera que la HTA sea
originada por entidades nosolégicas como estrechamiento de la arteria renal,
patologia renal crénica o glomerulonefritis, para confirmar este diagndstico se
pueden realizar pruebas de funcién renal: andlisis de orina, niveles de
creatinina sérica y ecografia renal(Sarathy et al., 2022).

2. Hipertension arterial secundaria de origen endocrino: condiciones como el
sindrome de Cushing, el hipotiroidismo o el hipertiroidismo pueden causar
hipertension arterial secundaria. La confirmacion diagndstica implica pruebas
adicionales como andlisis sanguineos para la valoracién de los niveles de
cortisol, TSHy T4 libre(Sarathy et al., 2022).

3. Hipertensién arterial secundaria por coartacién de la aorta: este trastorno se
caracteriza por una constriccion en la aorta, lo que puede provocar una
elevacion de la PA en los brazos en comparacién con las piernas. La
confirmacién diagndstica se realiza mediante ecocardiograma y angiografia
(Sarathy et al., 2022).

4. Hipertension arterial secundaria por apnea del suefio: aquellos que aquejan
de apnea del suefio tienen un riesgo mayor de desarrollar hipertension
arterial. La confirmacién diagndstica se realiza a través de estudios del suefio,
como la polisomnografia(Hartescu et al., 2022; Rossi et al., 2020).

El diagndstico diferencial entre la hipertension arterial primaria y la secundaria
implica una evaluacién exhaustiva de la historia clinica, exploracion fisica y
analisis diagndsticos especificos segun las sospechas clinicas. Estas pruebas
incluyen andlisis hematico, uroanalisis, ecocardiograma, pruebas de funciéon
renal y estudios del suefo, entre otros(Sarathy etal., 2022; Wermelt &
Schunkert, 2017).

Un enfoque integral y multidisciplinario es sustancial para establecer un
diagndstico diferencial adecuado y asegurar un manejo adecuado para cada
paciente(Williams, Mancia, Spiering, Agabiti Rosei, et al., 2018).

26



Temas selectos de enfermedades cardiovasculares.

Resumen sindrémico.

El incremento de la presién sanguinea y, por consiguiente, el desarrollo de
HTA se ven influidos por factores circulatorios, renales, una menor respuesta a
barorreceptores, funcién del SRAA y la retencidn de sodio y agua (Hall et al.,
2012b).

En relacion a los factores circulatorios los principales determinantes de la
presion arterial son la RVP y GC, asi con el aumento del GC, la PA se eleva, a
menos que disminuya la RVP, siendo este ultimo el de mayor importancia en
la HTA. Un gasto cardiaco aumentado es un hallazgo comun en patologias
como la insuficiencia renal, preeclampsia y glomerulonefritis aguda, los
pacientes que padecen estas entidades nosoldgicas son suceptibles a la
sobrecarga de liquidos, lo que puede producir aumentos bruscos de la PA. En
relacion a la RVP, las causas que provoquen su aumento no se determinan en
la mayoria de hipertensos, excepto cuando la causa es la existencia de una
feocromocitoma en el que se presenta elevaciéon de catecolaminas
plasmaticas, o en caso de hemangiopericitoma renal demostrado por
elevacion de renina y AT.

En relacién a la retencién de sodio y agua, la sobrecarga de liquido es poco
tolerada por personas que padecen de insuficiencia renal, en quienes esto
genera un incremento de la PA que demuestra mejoria con la extraccion de
liquido corporal acompanado de la disminucién del consumo de sodio, o con
nefrectomia(Patel & Joseph, 2020).

Algunos casos de hipertension tienen como causa directa factores renales,
demostrando el cese de la patologia con la practica de nefrectomia unilateral.
El mecanismo por el cual se genera hipertensién parece relacionarse con la
irrigacion renal (Kanzaki etal.,, 2020). Los principales factores son la
incapacidad para generar sustancias vasodilatadoras, como prostaglandina E
(PGE), incapacidad de excretar una sustancia presora extrarrenal, la respuesta
exacerbada a un mecanismo presor normal, debido a interferencia del SNS,
determinado por la presencia de noradrenalina, dopamina.

Otro de los factores corresponde a una respuesta menor de los
barorreceptores, esto debido a lesion en estos receptores ubicados en el seno
carotideo y la aorta, lo que alteraria su respuesta y provocaria un aumento de
la PA (Dybiec et al., 2023; Yihui & Yanfeng, 2023).

Como se menciond previamente, el SRAA también juega un rol crucial en el
control de la PA. En este sistema, la renina liberada reacciona con su sustrato
para producir angiotensina | (ATI), la cual se transforma posteriormente en
angiotensina Il (ATIl). La ultima mencionada corresponde a un vasoconstrictor
potente que ejerce su accién sobre el musculo liso vascular, reduciendo la
perfusion renal y elevando la PA. (Dybiec etal., 2023). Ademas, se debe
considerar la posible existencia de tumores productores de renina, como
hemangiopericitioma, que pueden causar HTA y elevacién de aldosterona,
junto a una disminucién del potasio plasmatico.
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Es importante destacar la importancia de considerar la interaccion de varios
factores en el desarrollo de la HTA incluyendo las influencias hormonales,
factores psicoldgicos, el sistema nervioso y el papel de la herencia, ademas de
los mencionados anteriormente (Dybiec et al., 2023).Se ha propuesto que la
HTA idiopatica puede ser una manifestaciéon de la interaccién entre “medio
interno” (factores fisiolégicos) y “medio externo” (factores ambientales), donde
un incremento de influencias externas podria sobrepasar la capacidad del
organismo para preservar la estabilidad de la presién sanguinea (Hall et al.,

2012b).

Tratamiento.

Tratamiento profilactico.

A. Medidas profilacticas.

Se puede prevenir o retrasar la generacion de un incremento en la PA con un
estilo de vida sano y con esto reducir el riesgo cardiovascular, es asi que
algunas medidas generales que pueden ayudar a prevenir la hipertension
arterial en diversos grupos etarios.

En infantes, jévenes y adultos mayores la principal recomendacién se basa en
fomentar una alimentacion con una dieta equilibrada, variada en verduras,
frutas, alimentos integrales y baja en sodio; junto a la realizacion de
entrenamiento fisico regular, lo que ayudara a mantener un peso saludable, en
el caso de los adultos mayores segun las capacidades individuales.

Entodos los grupos etarios se debe evitar el consumo de bebidas con grandes
cantidades de azucar, el tabaquismo pasivo o activo, el consumo de bebidas
alcohdlicas, sustancias ilicitas. Es recomendable trabajar en el control del
estrés con técnicas de relajacidn tipo mindfulness (Meditacidn trascendental).

Se debe ademaés detectar, controlar y tratar adecuadamente cualquier
condicién de salud que contribuya al origen de hipertensién arterial, ademas
se debe tomar los medicamentos recetados segun la prescripcion médica.

En las gestantes se deben tomar como medidas profildcticas mantener un
control prenatal regular, seguir las recomendaciones médicas, realizar
actividad fisica bajo supervision médica y mantener una dieta adecuada y que
sea segura para el embarazo, bajo supervisiéon médica.

B. Medidas de prevencion
- Considerar la variacion estacional de la presidn arterial

Existe una variacion estacional en los niveles de PA, observdndose una
disminucidn significativa durante las épocas de temperaturas méas célidas y un
aumento en los periodos de clima frio. Un metaanélisis revelé que, en
promedio, la PA sistdlica/diastélica se reduce en 5/3 mmHg durante el verano
(Park et al., 2020). Estos cambios son mas notorios en pacientes hipertensos
que reciben tratamiento y deben ser considerados, ya que podrian sugerir un
sobretratamiento con el aumento de la temperatura o la necesidad de ajustar
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la medicacion cuando la PA se eleva durante el clima frio. (Visseren et al.,
2022).En caso de que los niveles de PA se encuentren por debajo de los
objetivos recomendados, se deben evaluar la viabilidad de disminuir la
dosificacion de los farmacos, especialmente si se presentan sintomas que
indiquen un sobretratamiento (Bruno et al., 2017).

- Evaluaciones frecuentes

Todos los pacientes hipertensos con PA controlada tanto como los de alto
riesgo deben recibir renovaciones de la prescripcidon con un suministro de
medicacidn para un periodo de entre 90 a 120 dias(Visseren et al., 2022) y que
éstas sean reevaluadas sistematicamente a todos los pacientes hipertensos
cada medio afio y aquellos pacientes estratificados como de alto riesgo cada
3 meses, a menos que se amerite otra evaluacién en un periodo menor por
comorbilidad o riesgo elevado. (Campbell et al., 2022).

- Adherencia al tratamiento

La evaluacion al cumplimiento al plan terapeutico se debera realizar en cada
visita y previo a escalar el tratamiento antihipertensivo. Algunas de las
estrategias para este fin son:

a) Reduccién de la polifarmacia: esto se consigue con el uso de
combinaciones en un solo farmaco.

b) Dosificacion una vez al dia sobre dosificacion varias veces al
dia(Verma et al., 2018).

c) Vincular el comportamiento de adherencia con los habitos
diarios.

d) Proporcionar comentarios sobre la adherencia a los pacientes.

e) Monitorizacién de la presion arterial en el hogar (MAPA)(Wermelt
& Schunkert, 2017).

f) Recordatorios rotulados en los envases de medicamentos.

g) Sesiones de formacion enfocadas en fortalecer la capacidad de
las personas para tomar el control de su vida.

h) Utilizacién de tecnologia como alertas en teléfonos moviles o
servicios de mensajeria con recordatorios (Conn & Ruppar,
2017).

i) Enfoque de equipo multidisciplinario de  atencidn
médica(Wermelt & Schunkert, 2017) para mejorar el seguimiento
de la adherencia(P. Gupta et al., 2017; Ruppar et al., 2017).

Tratamiento no invasivo.

Modificaciones del estilo de vida.

Aunado al tratamiento farmacoldgico, realizar cambios en el estilo de vida es
importante para el abordaje de la HTA y puede potenciar los efectos de los
antihipertensivos, y debe aplicarse como primera linea de tratamiento.
(Wermelt & Schunkert, 2017). Las recomendaciones en cuanto a los cambios
en el estilo de vida incluyen:
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- Reduccién del consumo de sal.

Existe una clara relacién entre un consumo elevado de sodio y el incremento
de la PA, por lo cual estd recomendado limitar su adicién en la preparacién de
alimentos y evitar el consumo exuberante de productos procesados y comidas
rapidas con alto contenido sédico (He et al., 2013).

- Dieta saludable.

Adoptar una alimentacidon rica en cereales integrales, frutas, verduras,
productos lacteos y grasas poliinsaturadas, y reducir los alimentos
hiperglicémicos, grasas saturadas y grasas trans, como el modelo de dieta
DASH (Gay et al., 2016). Aumentar la ingesta de verduras ricas en nitratos que
se sabe que reducen la PA, como las verduras de hoja y la remolacha, asi como
de alimentos ricos en potasio, magnesio y calcio, como nueces, aguacate,
semillas, tofu y legumbre (Cicero et al., 2019).

- Bebidas saludables.

Se recomienda la moderacién en el consumo de té verde, té negro y café (Xie
et al., 2018),asi como otras bebidas potencialmente beneficiosas como el té
de hibisco, jugo de remolacha, granada y cacao(Cicero et al., 2019).

- Control del consumo de bebidas alcohdlicas.

Existe una relacién directamente proporcional entre el consumo excesivo de
bebidas alcohdlicas, la PA, el riesgo de enfermedad cardiovascular y la
prevalencia de HTA. De manera que, se sugiere limitar la ingesta diaria de
alcohol para el género masculino a 20 gramos y en el caso de las féminas 15
gramos, evitando asi los atracones de bebida (Roerecke et al., 2017).

- Reduccién de peso.

Es fundamental controlar el peso corporal y evitar la obesidad, especialmente
la abdominal. Se tiene que utilizar puntos de corte especificos para la
circunferencia de la cintura y el indice de masa corporal (IMC), segdn la etnia,
o alternativamente, mantener una relacién entre la cintura y la altura menor a
0,5 (Seravalle & Grassi, 2017).

- Abandonar el habito tabaquico.

Fumar es un determinante de riesgo trascendental en la generacién de céncer,
patologias cardiovasculares y enfermedades pulmonares obstructivas
crénicas, por lo que se recomienda abandonar el habito de fumar y buscar
programas de apoyo (Stanaway et al., 2018).

- Actividad fisica regular.

La evidencia indica que el ejercicio de resistencia y aerdbico ejecutado de
forma regular benefician a nivel de la prevencién y manejo terapéutico de la
HTA. Ejercicio aerébico de moderada intensidad como trotar, montar bicicleta,
o practicas natacion durante media hora a diario o al menos por 5 dias
semanales o entrenamiento intervalico de alta intensidad(Casonatto et al.,
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2016).Ademés, el entrenamiento de fuerza realizado durante 2 o 3 dias a la

semana, también puede ayudar al control o reduccién de la PA (Costa et al.,
2018).

- Reduccidn del factor estrés.

El estrés crénico se ha relacionado con un aumento de la PA en etapas
posteriores de la vida. A pesar que, los efectos de este sobre la PA aln no se
comprenden por completo, los ensayos clinicos sugieren que la meditacién
plena puede reducir los niveles de PA. Por lo tanto, se recomienda incorporar
técnicas de reduccién del estrés en la rutina diaria (Solano Lépez, 2018).

Estratificacion del riesgo cardiovascular.

Esta es una herramienta util que posibilita valorar la posibilidad de que una
persona desarrolle complicaciones cardiovasculares a corto o largo plazo
(Gorostidi et al., s. f.).

Estadio de Otros Grados de presién arterial (mmHg)
znfermeda :?::;Les de Normal- Grado 1 Grado 2 Grad
hipertensiv lesién de alta PAS140- PAS 160- ° 3
a érgano PAS130- 159 179 PAS 2
diana (LOD
o (LOD) 139 PAD 90- PAD 100- '3°
enfermedad PAD 85- 99 109 PAD
cardiovascul 89 2110
ar
Sin otros .. . .
factores  de ngsgo ngsgo Riesgo
) bajo bajo moderado
riesgo
Estadio 1

1 o 2 factores Riesgo Niesge Kesge

(no de riesgo pa moderad moderado-
complicada o alto
) Ries
go .
> 3 factores bajo- arIiZIgeora d
de riesgo moderad
o o-alto

Estadio 2 LOD, ERC
(enfermeda estadio 3 o Riesgo

d diabetes sin  moderad
asintomatic daﬁ? _ o-alto
a) orgénico
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Enfermedad
Estadio 3 cardiovascula
(enfermeda r sintomatica
d ERC estadio =
sintomatica 4, o diabetes
) con dano

organico

Obtenido de: Gorostidi, M., Santamaria Olomo, R., & Oliveras, A. Hipertension
arterial Hipertension Arterial Esencial.

Tratamiento farmacolégico.

Tratamiento especifico.

Se debe instaurar el tratamiento farmacoldgico en todos los pacientes con HTA
grado 1, 2 y 3 con cualquier riesgo cardiovascular y este siempre debe ir
acompafiado por las recomendaciones de modificaciéon del estilo de vida
(Visseren et al., 2022; Williams, Mancia, Spiering, Rosei, et al., 2018).

Terapia de eleccién segun clasificacion de hipertension arterial.

Grado de hipertension Terapia

HTA Grado 1 Terapia dual

HTA Grado 2 Triple terapia

HTA Grado 3 Uso de otros farmacos como

betabloqueantes,
antialdosterdnicos, PNA, inhibidores

Realizado por: Autores.

En general, se sugiere que la monoterapia se indique en pacientes jovenes con
hipertensiéon primaria leve sin lesion a 4rgano diana, pacientes con
hipertensiéon grado 1 de bajo riesgo (aquellos con presidn arterial sistélica
menor a 150 mmHg) o mayores 80 anos con TAS aislada, en el resto se iniciard
una terapia combinada (Whelton etal., 2023; Williams, Mancia, Spiering,
Rosei, et al., 2018).

Los medicamentos de eleccidn inicial para el manejo terapeutico de HTA en
cualquier caso son los diuréticos tiazidicos, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA), antagonistas de los canales de calcio
(CA)y los antagonistas de los receptores de angiotensina Il (ARA 1l). En el caso
especial de los afrodescendientes, los medicamentos de primera linea son
diurético o un CA combinados o no con ARAIl. (Whelton et al., 2023; Williams,
Mancia, Spiering, Rosei, et al., 2018).
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Para el tratamiento combinado, se prefiere iniciar con diuréticos tiazidicos o
un bloqueante del SRA (IECA O ARAIl). A pesar de esto, en las
recomendaciones se indica que se pueden utilizar otras combinaciones de las
cinco clases principales (Williams, Mancia, Spiering, Rosei, et al., 2018).

Se recomienda combinar betabloqueantes con cualquiera de las otras clases
principales de farmacos cuando existan situaciones clinicas especificas, como
insuficiencia cardiaca, angina, post-infarto de miocardio o control de la
frecuencia cardiaca (Williams, Mancia, Spiering, Rosei, et al., 2018).

El inicio del tratamiento antihipertensivo con una combinacién de dos
medicamentos, también denominada terapia dual, preferiblemente en
combinacidn en una sola tableta (Williams, B. et. al., 2019).

Si la presién sanguinea no logra estabilizarse con terapia dual, el tratamiento
debe aumentarse a una combinacién de tres medicamentos, generalmente se
utiliza un bloqueante del SRA junto a CAy un diurético, preferiblemente como
una combinacion de una sola tableta (Williams, Mancia, Spiering, Rosei, et al.,
2018).

Si la PA no es controlado con triple terapia, se recomienda aumentar el
tratamiento afadiendo espironolactona y si esta no es tolerada, otros
diuréticos como amilorida o dosis mas altas de otros diuréticos, un beta-
bloqueante o alfa-bloqueante (Williams, Mancia, Spiering, Rosei, et al., 2018).

Objetivos a obtener en la presion arterial.

Segun la guia europea ESH/ESC, las recomendaciones con respecto a los
objetivos de PA en el consultorio se basan principalmente en la edad del
paciente, y dependen las comorbilidades que presenten(Whelton et al., 2023;
Williams, Mancia, Spiering, Rosei, et al., 2018).

Grupo Rango objetivo de PAS Rango
etario .. objetivo
HTA  +DBT +ERC +EAC  +AlT/Aplopejia 4 'oan
18-65 <130 <130 <140 - <130 <130 mmHg 70-79
anos mmHg mmHg :nBrgH mmHg No <120 mmHg
No No 9 No H
<120 <120 <120 ~MMN9
mmHg mmHg mmHg

65-79 130- 130- 130- 130- 130-139 mmHg 70-79
anos 139 139 139 139 mmHg
mmHg mmHg mmHg mmHg
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2 80 130- 130- 130- 130- 130-139 mmHg 70-79
anos 139 139 139 139 mmHg
mmHg mmHg mmHg mmHg

HTA: Hipertension. DBT: Diabetes. ERC: Enfermedad Renal Crénica. EAC:
Enfermedad de las arterias coronarias. AlT: Ataque Isquémico Transitorio.
PAD: Presién Arterial Diastélica. PAS: Presiéon Arterial Sistdlica. Estos rangos
objetivos deberan considerarse si se toleran, caso contrario seréa suficiente con
una PA 140/90 mmHg. Obtenido de: : ESH/ESC Guidelines for the
management of arterial hypertension, 2018

Indicaciones y contraindicaciones por grupos farmacolégicos.

Grupo Indicaciones Contraindicaciones
farmacolégico
Bloqueantes del e Primeralinea de e Embarazo
SRA: IECA O ARAII HTA e Estenosis
e |CpostIAM bilateral de arterias
e ERCcon renales
albuminuria elevada o e Hiperpotasemia
proteinuria >5,5mEqg/L
e DBT e Antecedentes
de angioedema por
uso de I[ECA

e No hacer uso
simultdneo de

IECA+ARAII

e Primeralinea de e QGota

HTA

e Dilreticos de ASA

en Insuficiencia cardiaca

sintomatica

* Diurético de asa si

FG<30 mL/min/1,73m?
Antagonistas de e Primeralineaen e Bloqueos
los canales de tratamiento de HTA auricularesy AV
calcio (CA) e Preferencia en e |[CconFE

afrodescendientes reducida

e Bradicardias

e No se deben
usar en
combinacidén con BB
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Betabloqueantes
(BB)

Antialdosterénicos

Alfabloqueantes

Farmacos de
accion central

PNA (Péptido
natriurético
auricular)

Inhibidores
selectivos de
neprilisina

Inhibidores de la
renina

e Cardiopatia
isquémica

e |IC

e Embarazo
(Labetalol)

e Su uso en pacientes

con arritmias deberé

tener un estricto control

de FC.

e Insuficiencia
cardiaca

e HTA resistente

e Hipertrofia
prostatica

e Embarazo
(alfametildopa)

e Sindrome
metabdlico

e |IC

e Enfermedad de las
arterias coronarias

e HVI

e |C con FE reducida

e Hipertension
escencial en adultos

e Asma

e Bloqueos
auricularesy AV
e No se deben
usar en

combinacidén con
CA

e Hiperportasemia
>5,5mEqg/L

e Hipotension
ortostatica

e Estados
depresivos

e Estenosis aodrtica
e Taponamiento
pericardico

e Insuficiencia
hepatica o ranl
grave

e Shock
cardiogénico

e Miocardiopatia
obstructiva

e Colestasis

e Cirrosis biliar

e 2do-3er
Trimestre del
embarazo

e No combinar
con aliskireno en
pacientes con DBT
e |RconTFG
<60mL/min/1,73m?

e Pacientes con
DBT en tratamiento
con |IECA o ARAII
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e Antecedentes
de angioedema

e 2do-3er
trimestre de
embarazo

Insuficiencia cardiaca. DBT: Diabetes. AV: Auriculo-ventriculares FE:

Fraccion de eyeccién. BB: Betabloqueantes. FC: Frecuencia cardiaca. HVI:
Hipertrofia ventricular izquierda. Obtenido de: Gorostidi, M., Gijon-Conde, T,
De la Sierra, A., Rodilla, E., Rubio, E., Vinyoles, E., ... & Garcia-Donaire, J. A.
(2022). Guia préactica sobre el diagndstico y tratamiento de la hipertensién
arterial en Espafa, 2022. Sociedad Espanola de Hipertension-Liga Espafola
para la Lucha contra la Hipertension Arterial (SEH-LELHA). Hipertension y
Riesgo Vascular, 3%4), 174-194. Modificado por: Autores.

Tratamiento invasivo.

Denervacién renal.

La denervacién renal (RDN) es un procedimiento de investigacion
minimamente invasivo que ha surgido como una posible opcién
terapéutica para pacientes con RH. Su mecanismo de accién incluye
interrumpir la actividad simpética renal mediante la destruccion de los
nervios simpaticos localizados cerca de las arterias renales(Dybiec et al.,
2023). La activacion de los nervios simpéticos renales eferentes conduce a
la secrecién de renina, la absorcién de sodio y un incremento de la RV renal.
En consecuencia, contribuye a la patogénesis de la hipertensién.

El resultado de la RDN es una disminucién de la actividad de la renina y un
aumento del flujo sanguineo renal, debido a una reduccién de la actividad
simpatica (Schlaich etal.,, 2009). La hipertension resistente es una
indicacidn principal para la RDN.

Estimulacion eléctrica de los barorreceptores carotideos.

El objetivo de los dispositivos de terapia de activacién barorrefleja (BAT) es
forzar artificialmente el barorreceptor carotideo y, como consecuencia, la
activacion del barorreflejo carotideo que produce la atenuacién del tono
simpético y la consiguiente reduccién de la presién arteria (Dybiec et al.,
2023).

Fistula arteriovenosa.

La anastomosis arteriovenosa es otro de los tratamientos invasivos para la
hipertensién(Scholz et al.,, 2019). Se ha demostrado que el uso de una
fistula arteriovenosa (FAV) en aquellos que padecen de hipertension
resistente (Dybiec etal., 2023; Scholz etal, 2019) puede reducir
significativamente la PA en comparacion con la farmacoterapia sola.

El efecto hipotensor se logra agregando un segmento venoso de alta
resistencia a las arterias centrales, y el mecanismo de accién de dicha fistula
es el flujo de sangre desde la arterial a los vasos venosos, lo que genera
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una disminuciéon RVP, aliviando la presidn sobre el ventriculo izquierdo y
aumentando la carga de trabajo del ventriculo derecho(Dybiec et al., 2023;
Scholz et al., 2019).

CONCLUSIONES.

La revisién bibliogréfica realizada ha permitido sintetizar los nuevos enfoques
terapéuticos para el manejo de la hipertension arterial. Los hallazgos brindan
una actualizaciéon integral basada en evidencia cientifica reciente, fundamental
para profesionales y estudiantes de la salud. Ademas, contribuye a mejorar la
calidad de atencién y abordaje terapéutico de pacientes con hipertension
arterial.

Ciertas poblaciones en Ecuador presentan mayor prevalencia de hipertension
arterial, como adultos mayores, personas con sobrepeso/obesidad vy
residentes urbanos. También se observa mayor incidencia en individuos con
antecedentes familiares y habitos poco saludables. El reconocimiento de estas
poblaciones de riesgo permite establecer estrategias focalizadas y acciones
preventivas oportunas.

Se han recopilado recomendaciones esenciales para el tratamiento
farmacoldgico y no farmacoldgico de la hipertension arterial. En el tratamiento
farmacoldgico, se identificaron clases de medicamentos, indicaciones, efectos
secundarios 'y consideraciones especiales. Las intervenciones no
farmacoldgicas incluyen estilos de vida saludables, como dieta baja en sodio,
actividad fisica, control de peso y reduccion del estrés.

Se ha establecido una clara relacién entre la hipertension arterial y
comorbilidades como enfermedad cardiovascular, renal crénica, diabetes
mellitus y accidente cerebrovascular. Un control adecuado de la presién
arterial es fundamental para prevenir o retrasar la progresién de estas
comorbilidades y mejorar el pronéstico. Es importante abordar de manera
integral las enfermedades concomitantes.

El manejo eficaz de la hipertension arterial requiere un enfoque integral que
combine estrategias farmacoldgicas y no farmacoldgicas, identificacién de
poblaciones de riesgo en Ecuador, abordaje de comorbilidades asociadas y
un enfoque multidisciplinario. Un control adecuado de la presion arterial, junto
con intervenciones basadas en evidencia cientifica reciente, contribuird a
optimizar el tratamiento, prevenir complicaciones y mejorar la calidad de vida
de los pacientes.
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Propuesta de manejo holistico de la hipertension arterial en atencion

primaria.

Anamnesis detallada
+ Examen fisico
completo

¢PA 2140/90
mmHg?
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| - —
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I 1
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| 1
Tratar causa -
subyacente + Perfil Lipidico,
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ElectrolitoS, ECG,
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éControl
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INTRODUCCION.
Antecedentes.

La Sociedad Espafola de Cardiologia (SEC) define la Insuficiencia Cardiaca (IC)
como un sindrome caracterizado clinicamente por disnea, fatiga, inflamacion
de tobillos; que pueden estar acompafiados o no de: crepitantes, presion
yugular elevada, edema periférico; pudiendo ser causados por anomalias
cardiacas funcionales o estructurales (McDonagh et al., 2021). Su etiologia se
enfoca principalmente en la disfuncién del miocardio pudiendo localizarse en
las cavidades izquierdas o cavidades derechas, implicando alteraciones de
pericardio, valvulas, miocardio y menos cominmente del endocardio (Lledd
etal., 2019).

La IC es una entidad nosoldgica de alto impacto a nivel global predisponiendo
a una tasa de hospitalizacién alta, las cuales a menudo suelen ser largas con
un promedio de 10 dias (Pousset F. et al., 2020; Rico-De La Rosa et al., 2021).
Se estima que un paciente hospitalizado a causa de una descompensacion
cardiaca tiene un 50% de probabilidad de una nueva hospitalizacién en el
mismo ano de la primera (Pousset F. et al., 2020). La IC esté relacionada con
una elevada mortalidad que va desde el 50% transcurridos los primeros 5 afios
pudiendo llegar hasta un 40-50% al primer afo en caso de una insuficiencia
cardiaca grave (Pousset F. et al., 2020; Rico-De La Rosa et al., 2021). La IC que
progresa lentamente con los afos, la Insuficiencia Cardiaca Crénica (ICC),
afecta al 1-2% de los adultos en paises desarrollados, con una prevalencia
mayor al 10% en la poblacién mayor a los 70 anos (Luque et al., 2021).

Existen varias clasificaciones que se han dado a lo largo de los afos por las
diferentes entidades especializadas en el tema, de tal manera la SEC clasifica
a la IC segun la Fraccidon de Eyeccién del Ventriculo lzquierdo (FEVI); la New
York Heart Association (NYHA) segun la gravedad de los sintomas cuando se
realiza actividad fisica y el Colegio Americano de Cardiologia (AHA, por sus
siglas en inglés) ha clasificado a la IC segln sus etapas.(McDonagh et al., 2021)

A nivel nacional, no existen datos estadisticos oficiales propios de esta
patologia pero si se cuenta con datos que revelan como causas principales de
mortalidad en Ecuador a las entidades nosoldgicas crénicas, siendo de gran
relevancia las enfermedades cardiacas crénicas (Almeida & Freire, 2022).

Justificacion.

Las complicaciones de las enfermedades crénicas se encuentran intimamente
relacionadas con la mortalidad a nivel mundial, Ecuador no es la excepcidn,
puesto que las principales causas de defuncién durante la primer década del
siglo XXI corresponden a patologias crénicas y en el ano 2000 las
enfermedades del sistema circulatorio con mayor relevancia fueron las
afecciones del corazén crénicas y distintas a isquemia para las cuales no
existen actualizaciones con los nuevos cambios en el tratamiento que si estan
presentes en las nuevas guias (Almeida & Freire, 2022).
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La importancia de esta patologia se encuentra estrechamente establecida con
las complicaciones futuras que los pacientes pueden desarrollar, como al
presentar como comorbilidad enfermedades crénicas, uso de medicamentos,
cambios en biomarcadores y modificacion en el dinamismo cardiaco
demostrado por estudios de imagen; las cuales se asocian al desarrollo de los
sindromes cardio-renal y cardio-hepatico (Mosquera, 2023).

Pertinencia.

La IC esta relacionada con un alto indice de mortalidad (Pousset F. et al., 2020;
Rico-De La Rosa et al., 2021), motivo por el cual se desencadenaria futuras
dificultades tanto para el paciente como un mayor nimero de complicaciones
patoldgicas afectando su funcionalidad, el sistema sanitario con un mayor
numero de recursos humanos e instrumental para el manejo de la enfermedad
y para los familiares del afectado en temas econdmicos y psicoldgicos. En
nuestro pais, Ecuador, no existe una guia para el manejo de la insuficiencia
cardiaca crénica que permita al personal de salud tomar las mejores
decisiones sobre el tratamiento de sus pacientes en base a informacion
verificada y actualizada en la cual puedan orientarse, lo que hace de este
capitulo, un elemento importante, para el avance en temas de terapia de una
de las enfermedades cardiacas que tienen prevalencia en el pais.

Impacto del capitulo.

a) Docente: pudiera ser considerada para la formacion de
estudiantes de pregrado en asignaturas como medicina internay
para estudiantes de posgrado en cardiologia, permitiendo
educar en base a tratamientos actualizados.

b) Administrativo: brindara el acceso a una informacion terapéutica
actualizada para las instituciones sanitarias del pais, lo cual
permitird una adaptacién segun los recursos de cada centro de
salud.

c) Asistencial: contribuiria a mejorar el desempeio del personal
médico en las instituciones de salud, a través de una actualizaciéon
con los elementos esenciales para latoma de mejores decisiones.

Objetivo General.

Resumir la informaciéon sobre las estrategias terapéuticas vigentes en el
manejo del paciente con insuficiencia cardiaca crénica mediante la
conjugacion de estudios de relevancia cientifica publicados en los Gltimos
cinco anos en revistas indexadas para que sirva como material de estudio en
la docencia y la asistencia en el Ecuador.

Objetivos especificos.

a) Comparar las principales guias de Medicina Basada en Evidencia
que abordan la Insuficiencia Cardiaca Crdnica que permita
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proponer una conducta terapéutica actualizada, que sea util en la
docencia y asistencia.

b) Identificar la etiologia de la insuficiencia cardiaca crénica
mediante la revisidn bibliogréfica publicada en los Ultimos cinco
afios en revistas indexadas que permita su articulacién con la
prevencién, promocion, diagndstico y tratamiento.

c) Distinguir la fisiopatologia y clasificacién establecida para la
Insuficiencia Cardiaca Crénica mediante la conjugacién de
estudios de relevancia cientifica publicados en los ultimos cinco
afios en revistas indexadas que permita la articulacién de
conocimientos Utiles en docencia y asistencia.

CUERPO.

Metodologia.

Para la realizacién del presente trabajo sobre la insuficiencia cardiaca crénica
(ICC), se adoptd un enfoque sistematico para identificar y seleccionar articulos
de alto interés y guias internacionales relevantes. Se utilizaron bases de datos
electrénicas reconocidas en el dmbito biomédico, incluyendo PubMed,
Scopus, Web of Science y Latindex. La busqueda se centré en articulos
publicados entre enero de 2019 y diciembre de 2023 para asegurar la
inclusién de investigaciones y directrices actualizadas. Se desarrollé una
estrategia de busqueda detallada utilizando combinaciones de palabras clave
y términos MeSH (Medical Subject Headings) en combinaciéon con operadores
booleanos ("AND", "OR") para refinar los resultados.

MARCO TEORICO.

Anatomia.

El corazén se encuentra ubicado en el térax de forma oblicua, detrés del
esterndn y por delante de la aorta, el eséfago y la columna vertebral, donde su
base se dirige hacia atras y hacia la derecha mientras que el dpex tiene se
direcciona hacia adelante y a la izquierda. Se ubica dentro de una bolsa
denominada pericardio (Gallego Page, 2021; Raimundo Llanio Navarro, 2003).

Estructuralmente se divide en cuatro cavidades: dos auriculas, cdmaras
superiores, y dos ventriculos, cdmaras inferiores; separadas entre si por
tabiques auriculares y ventriculares respectivamente y por valvulas
auriculoventriculares derecha (vélvula tricispide) e izquierda (vélvula mitral)
(Gallego Page, 2021; Raimundo Llanio Navarro, 2003).

Por las venas cavas a la auricula derecha le llega la sangre no oxigenada de la
cabezay los brazos(vena cava superior)y del abdomen y las piernas (vena cava
inferior). Esta sangre pasa al Ventriculo Derecho a través de la vélvula
tricuspide. El VD bombea esta sangre, a través de la valvula pulmonar, hacia
los pulmones mediante las arterias pulmonares, que es donde la sangre se
oxigena (Mori et al., 2019).
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Esta sangre vuelve oxigenada por las venas pulmonares hasta la auricula
izquierda. Desde la auricula izquierda se dirige al Ventriculo Izquierdo (VI) a
través de la vélvula mitral. El VI bombea la sangre a la aorta a través de la
valvula adrtica para distribuirla por todos los érganos y tejidos del cuerpo (Mori
etal., 2019; Raimundo Llanio Navarro, 2003).

El corazén estd irrigado por las arterias coronarias, derecha e izquierda. Estas
arterias coronarias se ramifican en varias arterias mas pequefas para llevar
sangre oxigenada a todo el tejido cardiaco y se contrae debido a un estimulo
eléctrico, iniciado en el nédulo sinoauricular, desencadenado por el sistema
de conduccién que estd formado por una serie de células que tienen la
capacidad de crear este estimulo y determinar la frecuencia cardiaca (Mori et
al., 2019; Raimundo Llanio Navarro, 2003). Posteriormente este estimulo se
propaga al ventriculo atravesando otra estructura denominada “nddulo
auriculoventricular”y de este a las auriculas y el Has de Hiz para terminar en las
fibras de los ventriculos (Mori et al., 2019; Odelis et al., 2021).

Fisiologia.

El tejido funcional implicado en la ICC es la capa media del corazén, el
miocardio, formada por una red de fibras musculares unidas entre si'y por el
nucleo central de cada miocito; células que se diferencian del resto de células
musculares por ser particularmente ricas en mitocondrias, condicion que les
brinda un alto nivel metabdlico oxidativo (Raimundo Llanio Navarro, 2003)

La composicién miocardica depende del tipo de cdmara del corazén:

e Enlasauriculas, los miocitos se disponen en dos capas: profunda,
compuesta por fibras longitudinales y superficial, constituida por
fibras circulares o transversales; ademas el miocardio auricular
presenta un marcado contenido acuoso vy fibras coldgenas a
comparacién con el miocardio ventricular.

e Enlosventriculos, los miocitos se disponen en tres capas: la capa
media o superficial delgada formada por fibras longitudinales
que inician en la ldmina fibrosa del surco auriculoventricular
derecho y se dirigen de manera oblicua y hacia abajo
recubriendo ambos ventriculos, la capa media se compone de
fibras circulares independientes para cada ventriculo, al igual
que la capa interna.

e Lley de Frank-Starling: los factores que determinan el gasto
cardiaco son la frecuencia cardiaca y el volumen sistélico, el cual
a su vez se encuentra determinado por la precarga, la
contractilidad y la poscarga.
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Histopatologia.

La identificacidén histopatoldégica de las alteraciones producto de una
insuficiencia cardiaca no siempre son féciles de identificar, las mas
resaltadas son las consecuencias del cambio de arquitectura ventricular
son varias, pero las principales son el aumento de la tensiéon de pared
ventricular, fendmenos de hipoperfusion transitoria subendocérdica,
aumento del consumo de oxigeno, desincronizacion miocardica (Imizcoz,
2008; Raimundo Llanio Navarro, 2003).

El cambio en la arquitectura ventricular con frecuencia se acompafa de
cambios en el miocito, con un mayor contenido en el mismo de cadenas
pesadas B-miosina a expensas de cadenas A-miosina, produciéndose al
mismo tiempo la desensibilizacion al estimulo B-adrenérgico. Un
fendmeno al que cada vez se valora mas al analizar los cambios
estructurales a nivel del VD es la influencia que estos cambios pueden
generar en la fisiologia de la valvula mitral y del aparato subvalvular,
generando insuficiencia mitral, que puede ser reversible si corregimos total
o parcialmente la distorsién generada a nivel ventricular (Imizcoz, 2008).

Determinadas alteraciones en la geometria ventricular pueden justificar por
si mismas la progresion de la insuficiencia cardiaca, independientemente
del grado de activacién neurohormonal que presente el paciente, o
potenciarse ambos. Por otra parte, desde la aplicacion de dispositivos de
asistencia ventricular o de marcapasos de resincronizacién ventricular se
estd observando que esta alteracidén en la geometria ventricular puede
modificarse, lo mismo que ha sucedido con la incorporacién de farmacos
del tipo de inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina o B-
bloqueadores, reduciendo los didmetros ventriculares, mejorando la
relacién presion-volumen y facilitando la dindmica ventricular (Imizcoz,

2008).
Definicién.

La IC, primera causa de muerte en el mundo desarrollado, se caracteriza por
que no solo ser una patologia, es en realidad un sindrome compuesto por
sintomas que son tipicos de la afeccion como: disnea, inflamacién de tobillos
y fatiga; mismos que pueden estar acompafiados de signos caracteristicos de
la enfermedad cardiaca como: elevacién de la presién yugular, presencia de
crepitantes pulmonares y edema periférico (McDonagh et al., 2021; Rodriguez
etal.,, 2022).

“La insuficiencia cardiaca suele dividirse en dos presentaciones: ICC e
insuficiencia cardiaca aguda (ICA). La ICC describe a aquellos que han tenido
un diagndstico establecido de insuficiencia cardiaca o que tienen una
aparicion mas gradual de los sintomas. Si la ICC se deteriora, ya sea repentina
o lentamente, el episodio puede describirse como IC "descompensada". Esto
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puede resultar en un ingreso hospitalario o tratamiento con terapia diurética
intravenosa en el dmbito ambulatorio (McDonagh et al., 2021).

Para establecer el diagndstico de ICC en un paciente, este debe de presentar
los sintomas y signos de la IC y ademds demostrar de manera objetiva,
mediante exdmenes, disfuncidn cardiaca; ya que la sintomatologia por si sola
no es suficiente para establecer el diagndstico de este sindrome (Heidenreich
etal., 2022; Marcela et al., 2018; McDonagh et al., 2021).

Etiologia.

La etiologia de la ICC es amplia y de variedad de presentaciones, tal como se
muestra en la Tabla 1:
Tabla 1

Presentaciones patologicas de las causas de insuficiencia cardiaca.

Enfermedades Infarto de Miocardio (IM)

Coronarias ,
Angina
Arritmias

Hipertensién Insuficiencia  cardiaca con  funcion  sistdlica
conservada

Hipertension maligna/edema pulmonar agudo

Valvulopatias Valvulopatia primaria (p. ej., estenosis adrtica)
Valvulopatia secundaria (p. ej., insuficiencia
funcional)

Valvulopatia congénita

Arritmias Taquiarritmias auriculares

Arritmias ventriculares

Miocardiopatias Todas
Dilatada
Hipertrofica
Restrictiva
Periparto
Sindrome de tako-tsubo

Toxinas: alcohol- cocaina, hierro, cobre

Cardiopatias Transposicion de los grandes vasos corregida de
congénitas forma congénita o quirdrgica
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Cortocircuitos arteriovenosos
Tetralogia de Fallot reparada

Anomalia de Ebstein

Infeccién Miocarditis viral
Enfermedad de Chagas
Virus de Inmunodeficiencia Humana
Enfermedad de Lyme
Inducida por Antraciclinas
EIECED Trastuzumab
Inhibidores del FCEV
Inhibidores de los puntos de control inmunitarios
Inhibidores de la proteasoma
Inhibidores de las proteinas RAF y MEK
Infiltrativa Amiloidosis
Sarcoidosis
Neoplasia
Enfermedades Hemocromatosis

de depésito

Enfermedad de Fabry

Enfermedad de depdsito de glucégeno

Enfermedad Radioterapia

Al Fibrosis endomiocardica/eosinofilia
Sindrome carcinoide

Enfermedad Calcificacion

B Infiltrativa

Alteraciones Endocrinas

metabdlicas

Nutricionales (déficit de tiamina, vitamina B1,
selenio)

Enfermedades autoinmunitarias

Enfermedad
neuromuscular

Ataxia de Friedreich

Distrofia muscular
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Nota. Modificado de los autores: McDonagh, T. A., Metra, M., Adamo,
M., Baumbach, A., B6hm, M., Burri, H., Celutkiene, J., Chioncel, O.,
Cleland, J. G. F., Coats, A. J. S., Crespo-Leiro, M. G., Farmakis, D.,
Gardner, R. S., Gilard, M., Heymans, S., Hoes, A. W., Jaarsma, T,
Jankowska, E. A., Lainscak, M., ... Koskinas, K. C. (2021). 2021 ESC
Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart
failure. European Heart Journal, 4236), 3599-3726.
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab368

Clasificaciénes.

Existen diferentes tipos de esquemas para clasificar la IC, de tal manera que la
SEC lo clasifica segun la FEVI en:

Tabla 2

Clasificacion de la ICC segun el grado de la FEVI

Tipos de IC-FEr IC-FEIr IC-FEc

IC segun

el grado

de la FE

Criterios  Sintomas = Sintomas + Sintomas * signos
signos signos
FEVI < 40% FEVI 41-49% FEVI = 50%

- - Evidencia  objetiva  de
anomalias cardiacas que
demuestren disfuncién
diastdlica, incluidas, los
valores elevados de los
péptidos natriuréticos.

FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; ICC: insuficiencia cardiaca
crénica; IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccidn conservada; IC-
FElr: insuficiencia cardiaca con fraccidon de eyeccion ligeramente reducida; IC-
FEr: insuficiencia cardiaca con fraccidon de eyeccion reducida; VI: ventriculo
izquierdo.

a.

Los signos pueden estar ausentes en las fases tempranas de la IC

(especialmente en la IC-FEc) y en pacientes que reciben tratamiento éptimo.
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b. Para el diagndstico de la IC-FElr, la evidencia de otra cardiopatia estructural
(p. ej., aumento del tamafo de la auricula izquierda, hipertrofia del VI o
reduccion del llenado del VI medido por ecocardiografia) hace que el
diagndstico sea mas probable.

c. Para el diagndstico de la IC-FEc, cuanto mayor sea el nimero de anomalias,
mayor es la probabilidad de IC-FEc.

Nota. Modificado de los autores: McDonagh, T. A., Metra, M., Adamo, M.,
Baumbach, A., Bohm, M., Burri, H., Celutkiene, J., Chioncel, O., Cleland, J. G.
F., Coats, A. J. S., Crespo-Leiro, M. G., Farmakis, D., Gardner, R. S., Gilard, M.,
Heymans, S., Hoes, A. W., Jaarsma, T., Jankowska, E. A., Lainscak, M., ...
Koskinas, K. C. (2021). 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of
acute and chronic heart failure. European Heart Journal, 4236), 3599-3726.
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab368

Por su parte, la NYHA presenta una clasificacion funcional en dependencia de
la gravedad de los sintomas cuando se realiza actividad fisica:

Tabla 3

Clasificacion funcional de la ICC

Clase/grado Definicion

I Sin limitacion de la realizacidn de actividad fisica. No se
produce disnea, fatiga o palpitaciones

1l Leve limitacion en la realizacién de actividad fisica. El
paciente no presenta alteraciones mientras se encuentra en
reposo, pero una actividad fisica leve le produce disnea,
fatiga o palpitaciones.

]| Marcada limitaciéon de la realizacién de actividad fisica. El
paciente no presenta alteraciones mientras se encuentra en
reposo, pero cualquier actividad fisica le produce disnea,
fatiga o palpitaciones.

v Completa limitacion para llevar a cabo cualquier actividad
fisica. El paciente puede experimentar sintomas en reposo, y
si realiza cualquier actividad fisica, la sensacion de malestar
aumentan.

Nota. Modificado de los autores: McDonagh, T. A., Metra, M., Adamo, M.,
Baumbach, A., B6hm, M., Burri, H., Celutkiene, J., Chioncel, O., Cleland, J. G.
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F., Coats, A. J. S., Crespo-Leiro, M. G., Farmakis, D., Gardner, R. S., Gilard, M.,
Heymans, S., Hoes, A. W., Jaarsma, T., Jankowska, E. A., Lainscak, M., ...
Koskinas, K. C. (2021). 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment
of acute and chronic heart failure. European Heart Journal, 4236), 3599-
3726. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab368

Ademas, la AHA ha clasificado a la IC segun sus etapas:
Tabla 4

Clasificacion de la ICC segun la etapa clinica.

Etapas Riesgo de Definiciony Criterios

IC
A En riesgo Paciente presenta riesgo de IC, pero no muestra los
delC sintomas, cardiopatia estructural o biomarcadores
cardiacos relacionados con dafo.
B Pre-IC Paciente no presenta sintomas o signos de IC vy

evidencia de 1 de los siguientes:
- Cardiopatia estructural

o Funcién sistdlica ventricular
izquierda o derecha reducida

o FEr, tensién reducida

. Hipertrofia ventricular

) Dilatacion de cdmara cardiaca

. Valvulopatias

) Anomalias en el movimiento de la
pared

- Elevacién de presiones de llenado
demostrada mediante:

o Medidas hemodinadmicas
invasivas
J Imagenes no invasivas
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- Pacientes que presenten factores de
riesgoy:

. Elevacion de los niveles de
péptidos natriuréticos del tipo B, 6

. Persistencia de los niveles de
troponina cardiaca elevada

IC Cardiopatia estructural con sintomas actuales o
sintomética previos de IC.

IC Sintomas marcados que interfieren en la vida diaria, y
avanzada se asocian con hospitalizaciones recurrentes a pesar
del tratamiento.

Nota. Modificado de los autores: McDonagh, T. A., Metra, M., Adamo,
M., Baumbach, A., Béhm, M., Burri, H., Celutkiene, J., Chioncel, O.,
Cleland, J. G. F., Coats, A. J. S., Crespo-Leiro, M. G., Farmakis, D.,
Gardner, R. S., Gilard, M., Heymans, S., Hoes, A. W., Jaarsma, T,
Jankowska, E. A., Lainscak, M., ... Koskinas, K. C. (2021). 2021 ESC
Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart
failure. European Heart Journal, 4236), 3599-3726.
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab368. Heidenreich, P. A,
Bozkurt, B., Aguilar, D., Allen, L. A., Byun, J. J., Colvin, M. M., Deswal, A.,
Drazner, M. H., Dunlay, S. M., Evers, L. R., Fang, J. C., Fedson, S. E,,
Fonarow, G. C., Hayek, S. S., Hernandez, A. F., Khazanie, P., Kittleson, M.
M., Lee, C. S, Link, M. S., ... Yancy, C. W. (2022). 2022 AHA/ACC/HFSA
Guideline for the Management of Heart Failure: A Report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Joint
Committee on Clinical Practice Guidelines. Journal of the American
College of Cardiology, 717), e263-e421.
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2021.12.012
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Otras maneras de clasificar a la insuficiencia cardiaca:

Tabla 5
Clasificacion de la insuficiencia cardiaca segun el compromiso de la funcion
ventricular.
Tipo Definicion Enfermedades en las Cuadro clinico
que se presenta
Insuficienci Se presenta - Corazén pulmonar - Astenia
a sistolica cuando el factor  agudo -
principal es la i Debilidad
incapacidad de - Infarto agudo de  muscular
contraccion miocardio (IAM) .
S - Retencion
miocardica. Por : . ] : .
- Miocardiopatias  hidrosalina
tanto, no es :
bl dilatadas
posible - Toma del
bombea'r. sangre sensorio
a los tejidos de
manera
adecuada.
Representa el
70-80% de los
casos.
Insuficienci La afeccion tiene - Miocardiopatia -  Congestid
adiastolica lugar en la fase s  hipertréficas y n venosa
de  dilatacion, restrictivas retrégrada:
comprometiend _ . ] congestion vy
o al correcto - ,Mlpcardlopatla edema
llenado Isquemica isquémico y
ventricular. : : visceral
- Fibrosis
Puede ser de dos T
: ) endomiocardica
tipos: 1. Pasiva
por aumento de . pericarditis
la . rigidez  constrictiva
ventricular; 2.

Activa producto
de una relajacién
anormalmente
lenta.

- Hipertrofia
ventricular
concéntrica
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Representa el
20-30% de los

Casos.

Nota. Elaboracién propia. Fuentes: Goderich, R. (2017). Temas de Medicina
Interna / Colectivo de autores. In rev. Maria Elena Noya Chaveco y Noel
lorenzo Moya Gonzédlez (5ta ed.). eciMED. Pfeffer, M. A., Shah, A. M., &
Borlaug, B. A. (2019). Heart Failure with Preserved Ejection Fraction in
Perspective. Circulation Research, 124(11), 1598-1617.
https://doi.org/10.1161/CIRCRESAHA.119.313572. Rodriguez, N. R,
Gabriel, R., Cano, A., & Puentes, D. A. (2022). ” Di novo” heart failure : A
diagnostic challenge Introduccion. 61(3), 1-16.

Tabla 6

Clasificacion de la insuficiencia cardiaca segun las manifestaciones clinicas.

Tipo Definicion Enfermedades Cuadro clinico
asociadas
IC Originada por - HTA - Taquicardia
izquierd |a claudicacidn
a de las - Cardiopatia - Congestion
cavidades isquémica vascular pulmonar

izquierdas. "
9 - Valvulopatia

mitral o adrtica
- Miocardiopatias
- Miocarditis

- Malformaciones
cardiacas
congénitas
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- Disnea
- Ortopnea

- Pseudoasma
cardiaco

- Estertores
pulmonares

- Cianosis distal

- Latido de
punta desplazado

- Ritmo de
galope

- Respiracion de
Cheyne-Stokes
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IC Fallo de las -  Afecciones - Congestion
derecha cavidades pulmonarescrénicas  venosa de los
derechas. sistemas cava
- Hipertension
arterial pulmonar - Edema de los
miembros
- Valvulopatias inferiores
pulmonares o
tricUspideas - Ingurgitacion
yugular
- Hepatomegali

a congestiva
- Oliguria

- Menos
frecuente, ascitis

ICglobal Tipo de IC -  Cardioesclerosi - Insuficiencia
donde estdn s de cavidades
comprometida ' ' ) izquierdas y
s ambas - Miocardiopatias  derechas
cavidades de L

- Insuficiencia
manera o :
. . izquierda sostenida
simultanea.

que ha
comprometida a las
cavidades derechas

Nota. Elaboracion propia. Fuentes: Goderich, R. (2017). Temas de Medicina
Interna / Colectivo de autores. In rev. Maria Elena Noya Chaveco y Noel
lorenzo Moya Gonzdlez (5ta ed.). eciMED. Pfeffer, M. A., Shah, A. M., &
Borlaug, B. A. (2019). Heart Failure with Preserved Ejection Fraction in
Perspective. Circulation Research, 7124(11), 1598-1617.
https://doi.org/10.1161/CIRCRESAHA.119.313572. Raimundo Llanio
Navarro, G. P. G.(2003). Propedéutica clinica y semiolégica médica (Issue 1).
eciMED.

Fisiopatologia.

La IC es causada por mecanismos que alteran la contractilidad, producen
sobre exigencia hemodindmica o presién excesiva de la funcién ventricular,
de tal manera que se desencadenan mecanismos adaptativos que
permiten preservar la funcién de bomba durante algin tiempo (Goderich,
2017;Raimundo Llanio Navarro, 2003):
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1. Precarga reforzada para mantener la funcién debido a la

dilatacion del corazén durante la diéstole.

2. Hipertrofia miocérdica que aumenta la masa contractil cardiaca.

3. Activacion de sistemas neurohormonales: como el sistema

nervioso simpatico (SNS) y el sistema renina angiotensina

aldosterona (SRAA):

a) Activacion del SNS: aumento de la noradrenalina
plasmatica que produce vasoconstriccion y aumenta la
frecuencia cardiaca, incrementando la poscarga, la
presion capilar pulmonary presion de fin de didstole, de
tal manera que causa un aumento de la demanda
miocéardica que va de la mano con la disminucién el
gasto cardiaco y la perfusidon de los tejidos (Goderich,
2017).

b) Activacion del SRAA: estimulado por la disminucion de
la perfusién renal que conduce a la liberacién de renina
y con ello la activacion del sistema. A la vez, produce la
disminucién de los niveles de sodio en la macula densa,
incrementando la actividad del SNS (Goderich, 2017).

La fisiopatologia de este sindrome también dependera del tipo de IC y el
nivel de FEVI asociado, de la siguiente manera:

a. IC-FEr: es producida por un evento patolégico que causa la
reduccion en la capacidad de bombeo del corazén, llevando
consigo dafno en el miocardio, por pérdida en el nimero de
miocitos cardiacos funcionales o por la incapacidad de lo
mismos para generar fuerza de contraccién (Goderich, 2017).

i. El evento desencadenador puede ser un trastorno
hereditario, un proceso de inicio gradual (p.ej. sobrecarga
hemodinédmica de presién o volumen) o aparicién subita
(p-€j. IAM) (Goderich, 2017).

b. IC-FEIr: es considerada una forma leve de la IC-FEr por presentar
caracteristicas clinicas y respuesta al tratamiento similares (IC-FElr
o moderada) (Goderich, 2017; Heidenreich et al., 2022).

c. IC.FEc: los mecanismos fisiopatoldgicos de este tipo no se
encuentran bien esclarecidos. En afios anteriores se creia que la
Unica causa era la disfuncién diastélica. Sin embargo,
actualmente se propone otros como el incremento de la rigidez
vascular y ventricular.(roca) En estudios recientes se menciona la
IC-FEc se encuentra muy relacionada con anomalias en el
endotelio, vasculatura sistémica, adipocitos y musculo, provocan
que incluso en situaciones basales las funciones cardiaca,
vascular y periférica estén comprometidas; todo esto producto
del dafio producido por el aumento de la presidon de llenado
ventricular estrechamente asociado a la disfuncién diastélica
(Pfeffer et al., 2019).

A todos los factores mencionados, el corazén responde con cambios en su
forma, tamafio, funcionamiento y estructura celular (Goderich, 2017). Entre
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ellos destaca la reduccion de la contraccién cardiaca provocando efectos

como:

Poscarga: disminucién de la eyeccion de sangre durante la
sistole.

Precarga: acumulacion de la sangre que retorna al corazén.
Incompetencia cardiaca para eyectar la sangre hacia la arteria
pulmonar, ocasionando congestién en zona pulmonar (IC
izquierda) y en el territorio sistémico (IC derecha) (Raimundo
Llanio Navarro, 2003).

Resumen sindrémico.

Los signos y sintomas que se presentan en la IC se pueden clasificar en tipidos
y especificos, tal como nuestra la figura 1.

Ademéds, para describir las manifestaciones clinicas de la enfermedad
podemos tomar en cuenta la clasificacién por cavidades (Tabla 6) y tomando
en cuenta el cuadro clinico descrito por Raimundo Llanio Navarro (2003), en

cada caso:

IC Izquierda.

Taquicardia: mecanismo compensador que aparece al principio
de la enfermedad por la descompensacién cardiaca.

Disnea de esfuerzo: suele ser de un grado ligero, especialmente
en personas con falta de actividad fisica.

Ortopnea: dificultad respiratoria que tiene lugar cuando el
paciente se encuentra en decubito supino.

Pseudoasma cardiaco: se trata de una disnea paroxistica
cardiaca, acompanado o no de sibilancias, que ocurre durante la
noche y que desaparece luego de una o dos horas de cambiar la
posicidon del cuerpo de acostado a sentado.

Edema agudo de pulmdn: muestra los mismos sintomas que el
pseudoasma cardiaco, ademas de expectoracién rosada
espumosa, el paciente comienza a toser, al adoptar la posicion
ortopneica no disminuye la disnea. Se puede escuchar estertores
hiumedos en todo el pecho. El uso de morfina es lo més util en
estos casos debido a el estado de panico que desarrolla el
paciente.

Estertores basales bilaterales: constituye uno de los sintomas mas
importantes. Suele encontrarse estertores himedos en las bases
pulmonares.

Latido de la punta desplazado. indica el incremento de tamafio
del ventriculo izquierdo, de tal manera que el latido se desplaza
hacia abajo y a la izquierda.

Ritmo de galope: es un signo caracteristico cuando el VI falla.
Consiste en un ritmo de tres tiempos que es mas perceptible en
la zona del dpex o a la derecha de este.

Pulso alternante: por fallo del VI.
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e Respiracion de Cheyne-Stokes: caracterizada por periodos de

hiperpnea y apnea que se alternan producto de la isquemia

cerebral.
IC Derecha.

- Hepatomegalia dolorosa: considerado como el sintoma objetivo

mas temprana. El higado es firme, doloroso y rebasa el reborde costal.
- Ingurgitacion yugular: aumenta en posicién acostaday cuando se

comprime mantenidamente el higado (reflujo hepatoyugular).
- Oliguria: También constituye un signo precoz. La orina es muy
concentrada con un volumen de 400 mL o menos y alcanzando una

densidad mayor a 1024.

- Edemas periféricos: se manifiestan en estadios avanzados. Se
presentan cuando la presion venosa excede los 25 cm de agua y van
precedidos de un aumento de peso de 1 a 1,5 kg.

Figura 1. Manifestaciones clinicas de la insuficiencia cardiaca.

SINTOMAS TiPICOS
- Disnea
- Disnea paroxistica nocturna

- Ortopnea

- Fatiga, cansancio

- Edema maleolar

- Reduccién de la tolerancia al ejercicio

SIGNOS ESPECIFICOS
- Aumento de la presién venosa yugular
- Reflujo hepatoyugular
- Ritmo de galope

- Desplazamiento del impulso apical

\

SINTOMAS MENOS TiPIDOS
- Tos nocturna
- Confusién
- Depresion
- Sibilancias
- Palpitaciones

- Disminucion del apetito

g
L MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA IC J

SIGNOS MENOS ESPECIFICOS
- Aumento de peso (>2 kg por semana)
- Pérdida de peso (en IC avanzada)
- Estertores pulmonares
- Oliguria
- Taquicardia
- Hepatomegalia
- Derrame pleural
- Edema periférico

- Soplo cardiaco

PdaCICTIicS  LOTT  alltclLTUCTICS

PEIS0TIAITs U IAIVE, TTTA,  LElOAdlIUOSIS
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Diabética (CAD), Enfermedad Renal Crénica (ERC), Diabetes Mellitus (DM),
alcoholismo, pacientes que han recibido quimioterapia cardiotdxica y en
aquellos con antecedentes patoldgicos familiares de muerte subita o
miocardiopatia inducida por alcohol (McDonagh et al., 2021).
Los criterios de Framingham, el cual consta con criterios mayores vy
menores, constituyen un apoyo para el establecimiento del diagndstico
clinico de la IC (Lofstrom et al.,, 2019), mismos que se detallan a
continuacion:
- Criterios mayores:
o Disnea paroxistica nocturna
Ortopnea
Distension venosa yugular
Tercer ruido cardiaco
Edema pulmonar en la radiografia
indice cardiotoracico >0,5 en la radiografia
o Estertores crepitantes pulmonares
- Criterios menores:
o Edema periférico
Tos
Disnea durante el ejercicio
Hepatomegalia
Derrame pleural
o Taquicardia (=100 Ipm)
Para el diagndstico de IC por criterios de Framingham deben estar presentes
dos criterios mayores o uno mayor y dos menores (Lofstrom et al.,, 2019).
Ademas, se debe recalcar que: una Presion Arterial Sistélica (PAS) disminuida
y una frecuencia cardiaca alta se asocian a peores resultados (Tomasoni et al.,
2019).
Diagnéstico paraclinico / examenes complementarios.
Examenes de laboratorio.
Péptido natriurético (PN} sus niveles circulantes son normalmente bajos y se
aumentan en casos especiales como la IC como un mecanismo de restauracion
de la hemodinamia. Por tanto, son considerados dentro de los métodos
diagndstico de la ICC. La determinaciéon de sus valores plasmaticos
corresponde a una prueba diagndstica inicial y sus concentraciones elevadas
no solo respaldan el diagndstico de IC, sino que ademés son prondsticas
(Castiglione et al., 2022; McDonagh et al., 2021).
Las siguientes mediciones de las concentraciones plasmaticas hacen
que el diagndstico de IC sea improbable (McDonagh et al., 2021):
e Péptido natriurético tipo B (BNP) <35 pg/ml
o Péptido natriurético pro-tipo B (NT-proBNP) <125 pg/ml
e Péptido natriurético proauricular de regiéon media (MR-
proANP) <40 pmol/L
La AHA recomienda la medicién de BNP y NT-proBNP para el
diagndstico de IC, mientras que la SEC lo hace para la exclusion de
IC, valores que se destacan en la Tabla 7 (Castiglione et al., 2022).

O O O O O

@)
@)
@)
@)

68



Temas selectos de enfermedades cardiovasculares.

Tabla 7

Puntos de corte de los péptidos natriuréticos para el diagndstico
de insuficiencia cardiaca cronica

Probabilidad BNP (pg/ml) NT-proBNP
(pg/ml)

ICC improbable <35 <125

“Area gris"” 35-150 125-600

ICC probable >150 >600

Nota. Elaboracién propia. Fuente: Castiglione, V., Aimo, A,
Vergaro, G., Saccaro, L., Passino, C., & Emdin, M. (2022).
Biomarkers for the diagnosis and management of heart failure.
Heart Failure Reviews, 2/2), 625-643.
https://doi.org/10.1007/s10741-021-10105-w

Ademés de su utilidad diagnostica, los PN son estratificadores de
riesgo. Es asi que, por cada 100 ng/L de BNP aumentados al momento
del ingreso del paciente a hospitalizacion se asocia a un 35% de
mortalidad por cualquier causa (Castiglione et al., 2022).
Sin embargo, los péptidos natriuréticos pueden elevarse por otras
causas cardiacas como: contusion cardiaca, valvulopatias, terapia con
inhibidores de neprilisina, hipertension pulmonar, taquiarritmias, entre
otras; asi como también por causas no cardiacas como: edad avanzada,
ictus isquémico, disfuncién hepéatica o renal, sindrome preneoplasico,
hemorragia subaracnoidea, y otros. La obesidad esté relacionada con
concentraciones desproporcionadamente bajas de PN (Castiglione et
al., 2022; McDonagh et al., 2021).
Examenes por imagenes.
v Ecocardiografia: es el método de eleccién diagndstica junto con
los niveles de péptidos natriuréticos. Utilizada para la determinacion
de la FEVI, tamafio de las cavidades, evaluar si la hipertrofia
ventricular izquierda es concéntrica o excéntrica, funcién del VD,
funciéon valvular, hipertensién pulmonar y marcadores de funcién
diastélica, cuando la evaluacion de la FEVI no sea posible a través de
la ecocardiografia, se puede emplear la Resonancia Magnética
Cardiaca (RMC) (Heidenreich et al., 2022; Odelis et al., 2021).
v’ Radiografia de torax: nos permite evaluar evidencias de IC como
la congestién pulmonar, proceso patolégico muy comuin en los
pacientes que acuden a hospitales con IC, o la cardiomegalia,
ademaés de establecer un diagnéstico diferencial con otras causantes
de dificultad respiratoria (McDonagh et al., 2021; Pan et al., 2021).
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Figura 1. Radiografias de Térax postero anterior normal y con

insuficiencia cardiaca.

Ejemplos de la visualizacion de una radiografia de térax normal y
con IC. a. Radijografia de torax normal, sin alteracion cardiaca. b.
Radliografia de torax con cardiomegalia por insuficiencia cardiaca.

Nota. Tomada de: Matsumoto, T., Kodera, S., Shinohara, H., leki,
H., Yamaguchi, T., Higashikuni, Y., Kiyosue, A., Ito, K., Ando, J.,
Takimoto, E., Akazawa, H., Morita, H.,, & Komuro, [. (2020).
Diagnosing heart failure from chest X-ray images using deep
learning.  International  Heart Journal, 61(4), 781-786.
https://doi.org/10.1536/ihj.19-714

Otros examenes complementarios.
v Electrocardiograma (ECG): en pacientes con ICC muestra
resultados como hipertrofia del VI, complejo QRS ensanchado vy
Fibrilacién Auricular (FA). Un ECG normal hace que el diagnéstico de IC
se vuelva poco probable (McDonagh et al., 2021).

Tratamiento.

Los objetivos del tratamiento de la ICC estan definidos en: prevenir los factores
predisponentes, aliviar los sintomas, interrumpir el progreso de la
enfermedad, prolongar la supervivencia, reducir los ingresos hospitalarios y
modificar los procesos fisiopatoldgicos enddégenos de cada paciente (Kaldara
etal., 2015).

Profilaxis: medidas para evitar la enfermedad.

La profilaxis de la ICC se basa en recomendaciones para controlar el riesgo de
IC en los pacientes, las cuales han sido tomadas de las recomendaciones de
guias para el manejo del Estadio A (pacientes en riesgo de IC) de la AHA
(2022), de la siguiente manera:

- Habitos saludables: realizar actividad fisica regular, evitar habito
tabaquico, peso adecuado para un indice de masa corporal dentro del rango
normal, glicemia en rangos normales y consumir una dieta saludable. Por
ejemplo, la dieta mediterranea, de cereales integrales y la dieta con enfoques
alimenticios para detener la hipertensiéon (DASH, por sus siglas en inglés).
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- Control de biomarcadores y evaluacion multidisciplinaria para el
manejo: para los pacientes con riesgo de IC se recomienda pruebas

periddicas de PN con atencién de acuerdo con la Terapia Médica Dirigida por
Guias (TMDG).

- Hipertension arterial: se recomienda controlar los niveles de presién
arterial de basada en la TMDG. De tal manera que, en el paciente sin
comorbilidades se debe alcanzar una presidon arterial optima (120/80),
mientras que en el paciente con comorbilidades el objetivo terapéutico
deberia dirigirse hacia una presién arterial normal (130/80) y, en caso de

pacientes con enfermedad renal crénica estos niveles deben estar por debajo
de 140/90.

- DM tipo 2 y Enfermedad Cardiovascular (ECV) establecida o con alto
riesgo: utilizar iISGLT2 para la prevencién de hospitalizaciones.

Prevencion: medidas para evitar complicaciones.

La profilaxis de la ICC se basa en recomendaciones para controlar el riesgo de
IC en los pacientes, las cuales han sido tomadas de las recomendaciones de
guias para el manejo del Estadio B (pre- IC) de la AHA (2022), de la siguiente
manera:

- FEVI <50%: no administrar tiazolidinedionas por estar
relacionadas con un aumento del riesgo de IC y hospitalizaciones.
Ademads, puede ser perjudicial para su salud el uso de los
bloqueadores de los canales de calcio de tipo no dihidropiridinicos
que cursan con efectos inotrépicos negativos

- FEVI <40%: utilizar Inhibidores de la Enzima Convertidora de
Angiotensina (IECA)y betabloqueadores para reducir el riesgo de IC
sintomatica y mortalidad.

- IM reciente y FEVI <40% con intolerancia a los iECA: la
recomendacién es usar ARAIl para reducir el riesgo de IC
sintomatica y mortalidad.

- Paciente con antecedente de IM o Sindrome Coronario
Agudo (SCA): administrar estatinas para la prevencion de IC
sintomatica y otros eventos cardiovasculares relacionados.

- Desfibrilador Automatico Implantable (DAI): recomendado en
pacientes con méas de 39 dias post IM, FEVI <30%, con
sintomatologia descrita en la IC clase | de la clasificacién de NYHA,
TMDG vy expectativa de supervivencia >1 ano; para prevenir de
muerte sUbita cardiaca.

Tratamiento no invasivo.
Tratamiento no farmacolégico.

v' Oxigenoterapia: especialmente recomendada en pacientes
hipoxémicos, aunque también sirve de soporte para aquellos
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pacientes que presentan disnea aun cuando no estén desaturando.
Debemos sospechar en IC en pacientes con Saturacion de Oxigeno
(SatO2) <93% e iniciar la administracion de oxigeno suplementario
cuando el valor cae por debajo de 90%. Una medida mas sencilla
para oxigenar al paciente incluye el exponerlo a aire fresco dirigido
ala cara, yasea através del uso de corriente o ventiladores (Basantes
Orbea et al., 2022).

v' Consumo de sal: muchas guias sobre el manejo de la ICC
recomiendan reducir los gramos de sodio al dia de los pacientes que
padecen de esta enfermedad debido a la mejora en el acoplamiento
ventricular-arterial y la reducciéon de sintomas congestivos. La
recomendacién indica una ingesta de sal limitada a 2-3gr/dia
(Basantes Orbea et al., 2022; Heidenreich et al., 2022; Pfeffer et al.,,
2019).

v’ Ejercicio: la actividad fisica como tratamiento de la IC mejora la
aptitud cardiorrespiratoria, el rendimiento en el ejercicio y la calidad
de vida; sin embargo, por los sintomas de la enfermedad es dificil
llevarla a cabo. Se aconseja a los pacientes mantenerse activos y
reducir el tiempo en cama siempre que sea factible. Para pacientes
menores de 60 afios se recomienda caminata de 1 hora al dia,
mientras que para los mayores de 60 afos esta caminata debe durar
maximo 30 minutos al dia (Basantes Orbea et al., 2022; Heidenreich
et al.,, 2022; Pfeffer et al., 2019).

v" Nutriciéon: ademéas de la restriccidon de sal, considerar el consumo
de una dieta baja en grasa para disminuir riesgo de dislipidemia con
formacién de placas de ateroma.

v Hidratacién oral: los pacientes con IC suelen cursar con
congestién. Por tanto, se recomienda la restriccion de liquidos, pero
sin que esto lleve a una deshidratacion. El consumo de 1000-1500
ml/dia es suficiente.

Tratamiento farmacolégico.

El tratamiento farmacoldgico actual se basa en la FEVI. A continuacién, se
detallan los grupos farmacolégicos recomendados por las guias para el
manejo de la ICC:

Farmacos considerados de primera linea.

Inhibidores del Receptor de Angiotensina/Neprilisina (iARN): se
trata de una combinacién de un farmaco que inhibe el receptor de
angiotensina y uno que inhibe la neprilisina, valsartdan y sacubitril
respectivamente. Estos se utilizan en combinacién por producir un
efecto sinérgico gracias a que contribuyen a los mismos efectos:
reducir la vasoconstriccidon, disminuir la retencion hidrosalina y el
remodelado cardiaco patoldgico. A pesar de compartir efectos, sus
vias de accién son distintas lo que permite su combinacién para
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potenciar sus resultados, mientras actian en dos vias implicadas en
el proceso fisiopatoldgico de la IC, el SRAA y la degradacién de PN.
No se debe administrar paralelo a un iECA. Si se indica un cambio
en el tratamiento de un iECA por un iARN este debe ser posterior a
36 horas de la ultima dosis del iECA, para minimizar el riesgo de
angioedema. No en pacientes con antecedente de angioedema. En
el ensayo PARAGON-HF, en 2020, queddé demostrado que el
sacubitril-valsartan fue efectivo en el manejo de pacientes con IC con
FE igual o inferior a la mediana (57%). Por aquellos resultados, la
Administracién de medicamentosy alimentos (FDA, por sus siglas en
inglés) otorgd una ampliada indicacién en el uso de sacubitril-
valsartdn destacando que se espera mayor beneficio en los
pacientes con FE inferior a los valores normales. Incluso la
combinacién farmacoldgica sacubitril-valsartan ha sido comparada
con el uso de enalapril, en donde este iIARN demostré mejores
resultados con una mayor reduccion (hasta un 46%) de NT-proBNP,
el riesgo de muerte, hospitalizaciones y la necesidad de realizar
trasplante cardio (Ducharme et al., 2021; Heidenreich et al., 2022;
Panel et al., 2021; Wintrich et al., 2022).

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (iECA):
bloquean la activaciéon neurohormonal del SRAA que, como ha sido
mencionado anteriormente, es un proceso implicado en la
fisiopatologia de la IC. Los iECA estan recomendados en todos los
pacientes mientras no presenten contraindicaciones. Anteriormente
estaban indicados como farmacos de primera linea y que debian ser
sustituidos por ARAIl en caso de intolerancia, actualmente se
consideran solo si el manejo con iARN no es posible. No administrar
en pacientes con antecedentes de angioedema (Heidenreich et al.,
2022; Patel et al., 2021).

Antagonistas de los Receptores de AT1 de la Angiotensina Il
(ARAII): al igual que los iECA, bloquean el SRAA, produciendo
vasodilatacién, disminuyendo la incidencia de arritmias y mejorando
la FEVI. Como resultado de sus efectos, reducen las
hospitalizaciones por IC y muerte cardiovascular. Actualmente, solo
se recomiendan cuando existe intolerancia a los iIECA y el uso de
iARN no es factible (Heidenreich et al., 2022; McDonagh et al., 2021,
Patel et al., 2021).

Betabloqueadores: su uso se recomienda independientemente de
la clase de la NYHA. Actlan activando el SNS bloqueando la
epinefrinay la norepinefrina controlando de esta forma la frecuencia
cardiaca y reduciendo el riesgo de arritmias (Patel et al.,, 2021).
reducen el riesgo de muerte y/o hospitalizacion en pacientes con IC-
FEr. Las guias recomiendan seguir con el tratamiento a largo plazo
con beta-bloqueantes incluso si la sintomatologia no mejora para
disminuir el riesgo de aparicion de eventos cardiovasculares
(Heidenreich et al., 2022).
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Antagonistas de los Receptores de Mineralocorticoides (ARM):
se encargan de bloquear los receptores que fijan la aldosterona,
reduciendo la morbimortalidad en estos pacientes. Se debe tomar
precaucion en los pacientes a los que se decide administrar ARM y
monitorizar periédicamente la funcién renal, los niveles de potasio y
la dosificacion de diuréticos adicionales para disminuir la
congestién. En el caso de que los niveles séricos de potasio no se
puedan mantener <5,5 mEqg/L se debe suspender el uso de ARM por
el potencial riesgo mortal de una hiperpotasemia. Los efectos
adversos como ginecomastia y sangrado vaginal estdn mas
asociados al uso de espironolactona que al de eplerenona, debido
a que este Ultimo es un bloqueador mas especifico de la aldosterona
(Heidenreich et al., 2022; McDonagh et al., 2021).

Inhibidores del transportador de sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2):
si bien su objetivo es el de conducir a la reduccion de glucosa en el
plasma por medio de la inhibicion de la reabsorcién a nivel de los
tubulos renal, produciendo glucosuria, esto se asocian con diuresis
osmotica, natriuresis, aumento de hematocrito, reducciéon de la
presion arterial y la reduccién moderada de peso; por lo que estan
recomendados dentro de los farmacos de primera linea cualquiera
sea su estado diabético. Dichos efectos representan cambios
potencialmente favorables para los pacientes con IC. El primer
iSGLT2 en ser estudiado y mostrar resultados cardiovasculares
présperos fue la empagliflozina. Ain quedan dudas sobre los
beneficios de los iISGLT2 en pacientes con IC-FEc, IC-FElr, IC aguda,
IC derecha aislada, IC avanzada, Enfermedad renal en etapas 4y 5,
pero se recomienda la dapagliflozina en pacientes con IC-FEr de
leve a moderada con o sin DM, y el uso de canagliflozina en
pacientes mayores de 30 afios con DM tipo 2 y enfermedad renal
macroalbuminérgica para reducir la hospitalizacion por IC. Es
importante destacar que los isGLT2 ademds de ayudar en el
tratamiento de la DM tipo 2 en estos pacientes, también contribuye
aumentando la excrecion de sodio previniendo hospitalizaciones en
los pacientes con IC (Heidenreich et al.,, 2022; McDonagh et al.,
2021; Panel et al., 2021).

Es importante destacar que la dosificacion de todos los farmacos debe ir
aumentando progresivamente desde su dosis inicial hasta su dosis objetivo o
hasta la maxima tolerancia del paciente (Heidenreich et al., 2022; McDonagh
etal., 2021):
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Tabla 8

Posologia y dosificacion de los farmacos de primera linea para el
tratamiento de la ICC.

Farmaco Dosis diaria Dosis Posologia
inicial objetivo

iARN

Sacubitril-valsartan 49 mg de 97 mg de Dosvecesaldia
sacubitril 'y 51 sacubitril vy
mg de valsartdn 103 mg de

valsartan

iECA
Captopril 6,25 mg 50 mg Tres veces al dia
Enalapril 2,5 mg 10-20 mg Dos veces al dia
Fosinopril 5-10 mg 40 mg Una vez al dia
Lisinopril 2,5-5 mg 20-40 mg Una vez al dia
Perindopril 2 mg 8-16 mg Una vez al dia
Quinapril 5mg 20 mg Dos veces al dia
Ramipril 1,25-2,5 mg 5-10 mg Una vez al dia
Trandolapril 0,5-1 mg 4 mg Una vez al dia
ARAII
Candesartan 4-8 mg 32 mg Una vez al dia
Losartan 25-50 mg 50-100 mg Una vez al dia
Valsartan 20-40 mg una 160 mg dos -

vez al dia veces al dia
Betabloqueadores
Bisoprolol 1,25 mg 10 mg Una vez al dia
Carvedilol 3,125 mg 25-50 mg Dos veces al dia
Succinato de 12,5-25mg 200 mg Una vez al dia
metoprolol
Nebivolol 1,25 mg 10 mg Una vez al dia
ARM
Espironolactona 12,5-25 mg 25-50 mg Una vez al dia
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Eplerenona 25 mg 50 mg Una vez al dia
iSGLT2

Dapagliflozina 10 mg 10 mg Una vez al dia
Empagliflozina 10 mg 10 mg Una vez al dia

Nota. Modificado de los autores: Heidenreich, P. A., Bozkurt, B., Aguilar, D.,
Allen, L. A., Byun, J. J., Colvin, M. M., Deswal, A., Drazner, M. H., Dunlay, S.
M., Evers, L. R, Fang, J. C., Fedson, S. E., Fonarow, G. C., Hayek, S. S,
Hernandez, A. F., Khazanie, P., Kittleson, M. M., Lee, C. S,, Link, M. S,, ...
Yancy, C. W. (2022). 2022 AHA/ACC/HFSA Guideline for the Management
of Heart Failure: A Report of the American College of Cardiology/American
Heart Association Joint Committee on Clinical Practice Guidelines. Journal
of the American College of Cardiology, 79%9(17), e263-e421.
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2021.12.012

McDonagh, T. A, Metra, M., Adamo, M., Baumbach, A., B6hm, M., Burri, H.,
Celutkiene, J., Chioncel, O., Cleland, J. G. F., Coats, A. J. S., Crespo-Leiro,
M. G., Farmakis, D., Gardner, R. S., Gilard, M., Heymans, S., Hoes, A. W.,
Jaarsma, T., Jankowska, E. A., Lainscak, M., ... Koskinas, K. C. (2021). 2021
ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart
failure. European Heart Journal, 42(36), 3599-3726.
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab368

Otros farmacos utilizados.

Diuréticos: los diuréticos de asa son considerados como la base
para el manejo de la IC, indicados independientemente de la FE, y
su objetivo es la descongestion pulmonar. Su via de administracién
y dosificacion dependeran del estado clinico del paciente. En
pacientes euvolémicos o hipovolémicos el tratamiento con
diuréticos puede reducirse o suspenderse (Basantes Orbea et al.,
2022; Heidenreich et al., 2022; McDonagh et al., 2021; Savarese et
al., 2022).

Tabla 9.

Posologia y dosificacion de los diuréticos orales para el tratamiento de
la congestion por ICC .

Farmaco Dosis diaria inicial y posologia Dosis diaria
total maxima

Diuréticos tiazidicos

Indapamida 2,5 mg Una vez al dia 5mg
Metolazona 2,5mg Una vez al dia 20 mg
Clortalidona 12,5-25mg Unavezal dia 100 mg
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Hidroclorotiazida 25 mg Una o dos veces al 200 mg
dia

Clorotiazida 250-500 Una o dos veces al 1000 mg

mg dia

Diuréticos de asa

Torsemida 10-20 mg Una vez al dia 200 mg

Bumetanida 0,5-1 mg Una o dos veces al 10 mg
dia

Furosemida 20-40 mg Una o dos veces al 600 mg
dia

Nota. Modificado de los autores: Heidenreich, P. A., Bozkurt, B., Aguilar,
D., Allen, L. A., Byun, J. J., Colvin, M. M., Deswal, A., Drazner, M. H.,
Dunlay, S. M., Evers, L. R,, Fang, J. C., Fedson, S. E., Fonarow, G. C,
Hayek, S. S., Hernandez, A. F., Khazanie, P., Kittleson, M. M., Lee, C. S.,
Link, M. S., ... Yancy, C. W. (2022). 2022 AHA/ACC/HFSA Guideline for
the Management of Heart Failure: A Report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Joint Committee on Clinical
Practice Guidelines. Journal of the American College of Cardiology,
79(17), e263-e421. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2021.12.012

Otros vasodilatadores: usados con la finalidad para el tratamiento
sintomatico de la disnea, especialmente para evitar la presentacion de
hipotensidén sintomatica (Basantes Orbea et al., 2022). Entre ellos
destacan:

Hidralazina y dinitrato de isosorbida. se recomienda su uso en pacientes

afroamericanos para prevenir sintomas y disminuir la morbimortalidad. En
todos los grupos étnicos en los que los farmacos de primera linea con efecto
vasodilatador (iARN, iECA o ARAIll) no puedan ser administrados por
intolerancia o insuficiencia renal, se considera la combinacién de hidralazina y
dinitrato de isosorbida como método alternativo. Mientras sea posible, debe
ser administrado en conjunto con un iIECA/ARAIl y un betabloqueante para
favorecer la salud miocardica (Patel et al., 2021).

Inotrépicos: utilizados en IC avanzada, con sintomatologia
importante a pesar del tratamiento, con el propdsito de aliviar sintomas,
reducir reingresos y mejorar la calidad de vida, especialmente por
tratarse de pacientes que, alin con la aplicacion de terapia dirigida por
las guias internacionales, no hayan mostrado mejoria hemodinamica
suficiente para preservar la funcionalidad del érgano blanco o mejorar
la sintomatologia. Se deben administrar con precaucién, comenzando
con dosis bajas y continuar con aumentos graduales. Es importante
mencionar que la supervivencia de los pacientes con soporte inotrépico
crénica es de aproximadamente 1 afio en el 40% de los casos. Existen
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tres tipos de inotrépicos: 1. Inotrépicos positivos: digoxina, dopamina,
dobutamina, otros; 2. Inotrépicos negativos: metoprolol, carvedilol,
otros; 3. Inotrépicos neutros: antiarritmicos, bloqueadores de los
canales de calcio. Entre estos destacan los beta-bloqueantes, ya
mencionados anteriormente, y la digoxina (Basantes Orbea et al., 2022;
Patel et al., 2021; Truby & Rogers, 2020).

- La digoxina puede ser considerada en aquellos pacientes con IC-FEr
sintomaticos en ritmo sinusal a pesar de TMDG, o que no la toleran, para
reducir hospitalizaciones. Antes de administrar digoxina se debe asegurar de
que el paciente no tenga bradicardia (Heidenreich et al., 2022; McDonagh et
al., 2021; Patel et al., 2021).

Opiaceos: indicados en el manejo de la disnea persistente debido a que
acttian a nivel central y periférico produciendo una disminucién en el impulso
respiratorio y favoreciendo a el confort del paciente. Ademas, los opiadceos
dilatan la vena cava produciendo la disminucién del retorno venoso (Basantes

Orbea et al., 2022).

Ivabradina: ralentiza la frecuencia cardiaca al inhibir el canal If en el
nédulo sinusal, por ello solo tiene efectividad en pacientes que mantengan un
ritmo cardiaco sinusal. Estd recomendada en el manejo de la ICC-FEr estable,
pero con sintomatologia, FEVI <35%, TMDG, beta-bloqueante en su dosis
maxima tolerada, ritmo sinusal y frecuencia cardiaca de =70 lpm en reposo;

para disminuir hospitalizaciones por IC y muerte cardiovascular (Patel et al.,
2021).

Vericiguat: es un estimulador de guanilato ciclasa soluble que sensibiliza
a este enzima al éxido nitrico endégeno generando Guanosina monofosfato
(GMP), nucledtido esencial para la funcién cardiovascular normal. Pudiendo
ser considerado en el manejo de pacientes de IC-FEr con alto riesgo y
empeoramiento reciente, a pesar del tratamiento con TMDG, para prevenir
hospitalizaciones y muerte cardiovascular. Entre sus efectos adversos destacan
la hipotensidn sintomética y el sincope Ademas del vericiguat, los pacientes
deben continuar con la administracién de un iECA/ARAII/IARN y un ARM
(Heidenreich et al., 2022; Ma et al., 2023; McDonagh et al., 2021; Wintrich et
al., 2022).

Tabla 10

Posologia y dosificacion de otros grupos farmacolégicos utilizados en el
tratamiento de la ICC

Farmaco Dosis diaria Dosis Posologia
inicial objetivo

Vasodilatador

Hidralazina y 375 mg de 175 mg de Tresvecesaldia
dinitrato de hidralazina y 20 hidralazina vy
isosorbida 920 mg de

78



Temas selectos de enfermedades cardiovasculares.

mg de dinitrato dinitrato  de
de isosorbida isosorbida

Inotrépico positivo

Digoxina 0,125-0,25 mg 2,5mg Una vez al dia

Inhibidor del canal I;en el nédulo sinusal

lvabradina 5mg 7,5 mg Dos veces al dia

Estimulador de guanilato ciclasa

Vericiguat 2,5 mg 10 mg Una vez al dia

Nota. Modificado de los autores: Heidenreich, P. A., Bozkurt, B., Aguilar,
D., Allen, L. A., Byun, J. J., Colvin, M. M., Deswal, A., Drazner, M. H., Dunlay,
S. M., Evers, L. R, Fang, J. C,, Fedson, S. E., Fonarow, G. C., Hayek, S. S.,
Hernandez, A. F., Khazanie, P., Kittleson, M. M., Lee, C. S, Link, M. S., ...
Yancy, C. W. (2022). 2022 AHA/ACC/HFSA Guideline for the Management
of Heart Failure: A Report of the American College of Cardiology/American
Heart Association Joint Committee on Clinical Practice Guidelines. Journal
of the American College of Cardiology, 79(17), e263-e421.
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2021.12.012. McDonagh, T. A., Metra, M.,
Adamo, M., Baumbach, A., Béhm, M., Burri, H., Celutkiene, J., Chioncel, O.,
Cleland, J. G. F., Coats, A. J. S., Crespo-Leiro, M. G., Farmakis, D., Gardner,
R. S., Gilard, M., Heymans, S., Hoes, A. W., Jaarsma, T., Jankowska, E. A,,
Lainscak, M., ... Koskinas, K. C. (2021). 2021 ESC Guidelines for the
diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. European Heart
Journal, 42(36), 3599-3726. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab368

Tratamiento especifico de la enfermedad.

v IC-FEc: se recomienda el entrenamiento fisico y restriccién caldrica,
especialmente en los pacientes con IC-FEc obesos. La ICC en pacientes con
FEc se asocian a cambios profibréticos severos; sin embargo, no se ha
identificado hasta la actualidad ningun farmaco capaz de inhibir la fibrosis y
ser eficaz en el manejo de estos pacientes. Las guias actuales mencionan
como opcidn terapéutica a los diuréticos que pueden o no acompafarse
del uso de los antagonistas neurohormonales (ARM, ARAIl o iECA y beta-
bloqueadores) (Tomasoni et al., 2019; Wintrich et al., 2022).

v IC-FElr: el panorama general respalda que la IC-FEIr es mas similar a la
IC-FEr que a la IC-FEc debido a la etiologia y la respuesta al tratamiento. De
tal manera, que el tratamiento recomendado para esa clasificacion de la IC
es la misma que para IC-FEr, dénde la base del tratamiento es el uso de
diuréticos segun la clinica del paciente y se podria considerar el uso de
iIECA/ARA-II, betabloqueadores, ARM o sacubitrilo-valsartdn cuando el caso
asi lo requiera. Sin embargo, son necesarios méas estudios sobre sus efectos
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en IC-FElr para en el futuro establecer su tratamiento especifico que podria
variar del actual (McDonagh et al., 2021; Savarese et al., 2022).

v IC-FEr: estd indicado el uso de diuréticos para disminuir la congestién y
afadido a estos se recomienda el uso de los bloqueadores de los
receptores de angiotensina (iARAIl) o IECA, betabloqueadores vy
antagonistas de mineralocorticoides (ARM). Ademds, en pacientes con
manejo ambulatorio que contindan sintomaticos, a pesar de la aplicacién
del tratamiento 6ptimo, se recomienda el uso de sacubitrilo-valsartdn como
reemplazo de iECA/ARAIl. Ademas, la guia de la ESC recomienda el
tratamiento con empagliflozina o dapagliflozina para reducir el riesgo de
hospitalizacién y mortalidad. En resumen, se recomienda la cuadriterapia en
los pacientes con IC-FEr: iARN o iECA/ARAIl + Beta-bloqueador + ARM +
iISGLT2 (Heidenreich etal., 2022; McDonagh etal., 2021; Tromp et al., 2022).

Ademas, algunos farmacos no deben utilizarse en este tipo de IC debido a que
pueden agravar la enfermedad o debido a que su valor terapéutico no esta
demostrado, entre estos destacan: bloqueadores de los canales de calcio tipo
dihidropiridina 'y no dihidropiridinicos, antiarritmicos, dronedarona,
tiazolidinedionas, Antiinflamatorios No Esteroideos (AINE) y en el caso de los
pacientes con DM tipo 2 con alto riesgo cardiovascular no se recomienda el
uso de inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4, saxagliptina y alogliptina
(Heidenreich et al., 2022; Tomasoni et al., 2019).

Tratamiento de los sintomas.

Los principales sintomas asociados al IC son: disnea, congestion sistémica,
dolor, depresién y astenia (Basantes Orbea et al., 2022). A continuacion:
enumeraremos el tratamiento correspondiente para cada caso:

Disnea: es producto de la congestion como sintoma de la IC, la cual se asocia
con inflamacioén, activacion endotelial y estrés mecénico. En estos pacientes se
opta por el manejo con oxigenoterapia, vigilanciay mejora del tratamiento con
diuréticos y vasodilatadores, inotrépicos ambulatorios, opiaceos, vy
toracocentesis evacuatoria cuando el cuadro clinico del paciente asi lo
requiera, debido a que la congestion pulmonar es su principal causa, seguido
de derrame pleural, infecciones respiratorias o descompensacion de
comorbilidades (Basantes Orbea et al., 2022; Pandhi et al., 2022).

Congestion sistémica: su manejo se basa en el uso de diuréticos. En caso de
edema en las extremidades inferiores resistentes al tratamiento serad necesario
optar por medidas adicionales como el adecuado tratamiento del dolor,
Ulceras, infecciones asociadas y, por supuesto, medidas posturales que
faciliten la circulacion (Basantes Orbea et al., 2022).

Dolor: su causa no esta bien definida, se cree que pueda presentarse como
sintoma propio de a IC, por comorbilidades asociadas o por procesos
intercurrentes. En caso de dolor como sintoma propio de la IC pueden ser de
dos tipos: 1. Precordial causado por insuficiencia coronaria al ser las arterias
coronarias las primeras ramas de la aorta y recibir poco flujo sanguineo de
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esta, o 2. Hepético debido a que la ICD puede ocasionar una congestion
hepatica en la capsula de Glisson. Los farmacos de primera linea
recomendados son el paracetamol y el metamizol; evitando el uso de
antiinflamatorios no esteroideos por sus efectos negativos en la funcién renal
y causar retencion hidrosalina. Como tratamiento de segunda linea se
recomienda la combinaciéon de los medicamentos de primera linea con
opiaceos débiles, y en un tercer escalén los primeros con opidceos potentes.
Para el dolor precordial, ademéas de los analgésicos, se debe mejorar la
perfusidén coronaria y considerar el uso de nitratos. En caso de dolor hepético
este se corrige con el manejo adecuado de la IC y analgésicos distintos a los
AINES (Basantes Orbea et al., 2022).

Depresion: Responde al tratamiento con inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina, aunque estos se asocian a hiponatremia y retencion
hidrica. No se recomienda el uso de antidepresivos triciclicos por presentar
efectos anticolinérgicos, prolongacién del intervalo QT e hipotension
ortostatica. El manejo debe acompafarse de medidas de apoyo y no
medicamentosas. El usos de benzodiacepinas es eficaz en caso de que el
paciente este cursando ademas con ansiedad; sin embargo, estas contribuyen
a la presentacion de astenia (Basantes Orbea et al., 2022).

Astenia: frecuente en la IC avanzada. Debe evaluarse su causa para iniciar el
tratamiento, como la ferropenia, anemia, infecciones o trastornos del suefo.
Se recomienda promover la movilidad y evitar el encamamiento del paciente
cuando sea posible (Basantes Orbea et al., 2022).

Tratamiento adicional segiin comorbilidades.

Deficiencia de hierro: ademas de estar relacionada con la aparicion de
anemia en estos pacientes, la disminucion de los niveles séricos de hierro
puede causar alteracién en la contractilidad del miocardio. Por tanto, en los
pacientes con IC y deficiencia de hierro se recomienda la administraciéon de
carboximaltosa férrica por via intravenosa en IC sintomética y recientemente
hospitalizados con los siguientes criterios: FEVI <51% mas ferritina sérica
<100ng/ml o FEVI<51% mas ferritina sérica entre 100-299 ng/ml con
saturacién de transferrina <20%. También se recomienda cribado periddico
de la probable anemia, niveles de hierro, recuento sanguineo completo,
saturaciéon de transferrina y concentracién sérica de ferritina (McDonagh et al.,
2021; Tomasoni et al., 2019).

Pacientes diabéticos: el tratamiento con insulina se asocia a un aumento de
la mortalidad por cualquier causa y hospitalizaciones en pacientes con IC.
Mientras que los iSGLT2 (dapagliflozina, canagliflozina, empagliflozina,
sotagliflozina, ertugliflozina) muestran resultados favorables en el manejo; por
ejemplo, la empagliflozina redujo la mortalidad cardiovascular y por otras
causas y las hospitalizaciones por IC, por su lado la canagliflozina vy
dapagliflozina muestran reduccion de las hospitalizaciones por IC. La
sotagliflozina también ha demostrado reducir el riesgo de muerte
cardiovascular 'y hospitalizaciones. La saxagliptina, inhibidor de |la

81



Temas selectos de enfermedades cardiovasculares.

fosfodiesterasa 4, no estd recomendada (McDonagh et al., 2021; Savarese et
al., 2022; Tomasoni et al., 2019; Wintrich et al., 2022).

Pacientes con fibrilacién auricular: 1a SEC recomienda considerar el manejo
de estos pacientes con anticoagulantes orales a largo plazo, como prevencidn
de ictus (McDonagh et al., 2021).

Pacientes con sindrome coronario crénico: considerar la Cirugia de
Revascularizacién Coronaria (CRVC) en pacientes seleccionados como medida
de revascularizacidn inicial, especialmente en pacientes diabéticos o con
enfermedad multivaso. Sin embargo, si el paciente es candidato a la induccidn
de un Dispositivo de Asistencia Ventricular Izquierda (DAVI) se debe evitar
realizarle. La Intervencién Coronaria Percutédnea (ICP) debe considerarse como
alternativa a la CRVC (McDonagh et al., 2021).

Paciente con valvulopatias: |la intervencién de la valvula adrtica (TAVI o
RQVA)y la estenosis adrtica avanzada de gradiente alto estdn recomendadas.
En caso de insuficiencia mitral secundaria se puede considerar la reparacién
percutanea de la valvula mitral en aquellos pacientes seleccionados que no
cumplan con las especificaciones de cirugia y no requieran revascularizacion
coronaria (McDonagh et al., 2021).

Pacientes con cancer: antes de iniciar con el tratamiento oncoldgico el
paciente debe ser examinado de preferencia por un cardidlogo
experimentado en cardio-oncologia y se considere la evaluacidon basal de
riesgo de IC, debido a que el tratamiento antineoplédsico a administrarse
pueda causar cardiotoxicidad, limitando los opciones terapéuticas tanto
oncolégicas como cardiovasculares (Cuomo et al., 2021). La aparicién de IC en
el paciente. Una vez evaluado el riesgo del paciente, se debe considerar el
tratamiento con un iECA y un beta-bloqueador (de preferencia, carvedilol) en
pacientes con disfuncion sistdlica del VI 'y cancer (McDonagh et al., 2021).

IC y amiloidosis: se recomienda la administraciéon de tafamidis como el
agente de eleccidn por ser el Unico farmaco que ha demostrado eficacia en el
manejo de pacientes con amiloidosis y miocardiopatias, mejorando la
sintomatologia a la vez que disminuye el riesgo de hospitalizacién vy
mortalidad. Su uso fue aprobado por la FDA en mayo de 2019 (Garcia-Pavia et
al., 2021; Kittleson et al., 2020; Wintrich et al., 2022).

ICC e insuficiencia renal crénica: el uso de iSGLT2 como la dapagliflozina esta
indicado debido a los beneficios que ha demostrado: disminucién = 50% de
la Tasa de Filtrado Glomerular (TFG), reduccién de aparicidon de insuficiencia
renal y mortalidad por causas cardiovasculares o renales (Wintrich et al., 2022).

Tratamiento invasivo

Toracocentesis evacuadora: indicada en presencia de derrame pleural
significativo (Basantes Orbea et al., 2022).

Trasplante cardiaco: es el tratamiento de eleccién en los pacientes con IC
terminal. Mejora el estado funcional del paciente, su calidad de vida vy
supervivencia. Sin embargo, presenta un 15% de mortalidad en el primer afo.
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Por ello, es necesario evaluar el riesgo del paciente previo al trasplante y una
de estas medidas de evaluacion es la prueba de esfuerzo con consumo de
oxigeno donde: un consumo de oxigeno en esfuerzo maximo <14 ml/kg/min
o <12 ml/kg/min en pacientes tratados con betabloqueadores se considera
que tienen un riesgo alto. Si recorre <300 metros en 6 minutos en la prueba
también se considera de riesgo elevado. Tras una correcta seleccién de
pacientes, la mediana de supervivencia después de un trasplante cardiaco es
de 12,2 anos, que basa su éxito en el manejo del rechazo celular y humoral,
inmunosupresidén personalizada y el equilibrio entre ambos factores. Sin
embargo, la limitada disponibilidad de érganos restringe el ndimero de
trasplantes que se realizan anualmente (Basantes Orbea et al., 2022; Truby &
Rogers, 2020).

Desfibrilador Automatico Implantable (DAI): es un dispositivo médico
electrénico utilizado para el tratamiento de arritmias ventriculares
potencialmente mortales, tales como la taquicardia y la fibrilacién
ventriculares. Este dispositivo se implanta quirirgicamente, generalmente
bajo la piel en el 4rea del pecho, y se conecta al corazén a través de uno o mas
cables finos y flexibles conocidos como electrodos. El uso de un DAI se
recomienda particularmente en pacientes con miocardiopatia dilatada (MCD)
no isquémica o con cardiopatia isquémica al menos 40 dias después de un
infarto de miocardio, quienes presentan FEVI < 35% y sintomas de clase Il o lll
segun la clasificaciéon de la NYHA. Estos pacientes deben estar bajo TMDG
créonica y tener una expectativa razonable de supervivencia significativa
durante mas de un ano. En este contexto, el DAI actia como una medida
preventiva primaria para aquellos con un alto riesgo de muerte subita cardiaca
debido a arritmias ventriculares (Heidenreich et al., 2022).

Reparacion percutanea de la valvula mitral: uno de los factores asociados a
la alta mortalidad de los pacientes con IC-FEr es la insuficiencia mitral funcional
(IMF) que se desarrolla como un efecto secundario a disfuncién y dilatacién
del VI. El manejo quirdrgico propuesto para la IMF es la reparacion percutédnea
de la valvula mitral (RPVM) con el objetivo de mejorar los sintomas y promover
la remodelacion miocéardica inversa (Panel et al., 2021).

CONCLUSIONES..

El diagndstico de insuficiencia cardiaca crénica (ICC) se fundamenta en la
identificacion de signos y sintomas clinicos clave, como disnea, fatiga e
hinchazén de tobillos, y se apoya en pruebas objetivas, como la
ecocardiografia y la medicidn de péptidos natriuréticos. El tratamiento se
dirige a prevenir factores predisponentes, aliviar sintomas, frenar la progresion
de la enfermedad y prolongar la supervivencia. Las guias actuales
recomiendan la cuadriterapia con administracion de 1. Inhibidores del
receptor de angiotensina/neprilisina (iARN) / Inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (iECA) / Antagonistas de los receptores de AT1
de la angiotensina Il (ARAIl), 2. Beta-bloqueadores, 3. Antagonistas de los
receptores de mineralocorticoides (ARM)y 4. Inhibidores del transportador de
sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2); estos ultimos han mostrado beneficios en la
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reduccion de hospitalizaciones y mortalidad, independientemente del estado
diabético del paciente. La dosificacion de estos farmacos debe ajustarse
gradualmente hasta alcanzar la dosis objetivo o la méaxima tolerada por el
paciente. El uso de la cuadriterapia y terapias adicionales dependera del valor
de la fraccion d eyeccidon del ventriculo izquierdo (FEVI) y un manejo
individualizado de las comorbilidades y factores de riesgo asociados en cada
paciente.

Se presenta algoritmo que resume la conducta diagndstica y terapéutica en la
insuficiencia cardiaca crénica
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Propuesta de conducta diagnéstica y terapéutica en la insuficiencia

Etiologias
Enfermedades cornarias,
de depdsito,
endomiocardiaca,
neuromuscular,
pericardica, hipertension,
valvulopatias, arritmias,
miocardiopatias,
congeénitas, otras

ALGORITMO DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CRONICA

Factores de interés:
Signos y sintomas
Paciente con riesgo
asociado
ECG alterado

IC improbable,
considerar
otros
diagndsticos

NT-proBNP 2125 pg/ml

PN
BNP 2 35 pg/ml "o

disponibles

Hallazgos normales

Ecocardiografia

Profilaxis

Habitos

saludables

- Control de
biomarcadores y
evaluacion

multidisciplinaria
para el manejo
Control de
factores/enfermed
ades de riesgo

l Hallazgos anormales
Prevencién l l l
l FEVI <40% FEVI 41-49% FEVI250%
No administrar l l
famacos - que [ IC-FEr ( IC-FEIr J IC-FEC
comprametan la
funcion cardiaca l L
- Considerar uso de
IECA/ARAII,  beta- L
bloqueadores, Cuadriterapia:
estatinas y -IARN/IECA/ARAII
antiagregantes -ARM | |
- Considerar uso de -Beta-bloqueador
DAI -ISGLT2 Primera linea Segunda linea
Evaluar necesidad
de: l l

- Diuréticos

Diuréticos, evaluar JARNIECA/AR

All

necesidad

Evaluar FEVI -ARM
5 | -Beta-
<40% bloqueador
| -ISGLT2
| | —| >40%
NYHA II-IV en NYHA Il + NYHA HIIINYHA IV
pacientes FEVI £35% ambulatoria + FEVI
afroamericanos <35% + QRS 2150 ms TMDG
' ' ¥
Hidralazina-dinitrato de
isosorbida
Considerar terapias Si
adicionales con
farmacos no utilizados
antes Trasplante cardiaco J
| No N IC refractaria
(AHA - Estadio D)

Tratamiento paliativo ]
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MANEJO TERAPEUTICO DE INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA.

INTRODUCCION.
Antecedentes.

A nivel mundial, no hay cifras especificas sobre la prevalencia de
insuficiencia cardiaca aguda (ICA) sin embargo, en Norteamérica y en los
paises de Europa occidental, la prevalencia poblacional de insuficiencia
cardiaca (IC) se encuentra aproximadamente en el 2%, donde los cuadros
de insuficiencia cardiaca crénica (ICC) son el doble que los de ICA
(Maldonado, 2018).

A pesar de que las estadisticas varian segun el grupo de estudio, se estima
que la IC es de 5,7 casos por 1000 afios-persona con la tasa de incidencia
mas alta en hombres afroamericanos (9,1 casos por 1000 afos-persona),
seguido por las mujeres afroamericanas (8,1), los hombres caucasicos (6,0)
y las mujeres caucasicas (3,4) (Sinnenberg & Givertz, 2020).

En América Latina, la prevalencia es de un 10,8% y una incidencia de 199
casos por 100 000 anos-persona en Brasil, pero en Argentina, en pacientes
mayores de 65 afios, es de 557 por 100 000 anos-persona.(Ciapponi et al.,
2016).En otros paises como Colombia hay una prevalencia de
2,3%(Colombiana De Cardiologia & Gémez, 2016) Venezuela, ain no hay
estadisticas precisas de prevalencia de esta enfermedad méas bien muestra
factores asociados (Diaz et al., 2018).

En Suramérica, la tasa de mortalidad intrahospitalaria en pacientes con falla
cardiaca aguda (FCA) es del 11,7 % y el reingreso hospitalario se ha
reportado en un 33,4 % a los 90 dias y en un 28,1 % a los 6 meses
(Lopez-Morales et al., 2022).

En Ecuador en un hospital de Guayaquil, la prevalencia de la IC fue de 2.44%
desde el 2017 al 2019, pues el 39% de los pacientes que fueron atendidos
en el érea de cardiologia que presentaron IC (Carriel Muiioz Mdénica Rosa &
Corozo Orovio Narcisa Gregoria, 2020), mientras que, en Quito, se conoce
que el 6.1% (IC95%: 4.1% - 8.7%) de los pacientes hospitalizados en
servicios clinicos y quirdrgicos, tienen un cuadro de insuficiencia cardiaca

(Maldonado, 2018).
Justificacion.

La ICA esta asociada a causas de mortalidad mundial, seguin los datos del
ensayo EVEREST13, el 41% de los pacientes con ICA fallece a causa de un
agravamiento de la insuficiencia cardiaca (Farmakis etal., 2015) lo cual
podria conducir a una sola causa, la enfermedad no esta siendo manejada
de la forma correcta, por esto el pronéstico de la ICA es fatal.

En Ecuador en 2013, la mortalidad por insuficiencia cardiaca superé a varias
enfermedades cardiovasculares (ECV) y oncoldgicas (Charco & Henriquez,
2021), adquiriendo gran importancia actualizar los conocimientos sobre el
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manejo terapéutico de ICA, para que las estadisticas muestren resultados
favorables.

Se debe realizar mayor investigacién en base a los factores asociados a la
enfermedad y evaluar la clasificacién o incluso, afadir otros pardmetros
clinicos relevantes dentro de la enfermedad, permitiendo alcanzar un
amplio enfoque de la ICA, de manera que, beneficiaria al personal
asistencial, docente y administrativo, brindédndoles lineamientos
actualizados, con los cuales podran actuar para mejorar el prondstico de la
enfermedad y la calidad de vida de los pacientes con insuficiencia cardiaca
aguda.

Pertinencia.

Ecuador durante el periodo 2014-2018 perdié 90,242 anos de vida
saludable, de los cuales, el 46,72% estd representado por anos de vida
perdidos por muerte prematuray 53.28 % por afios vividos con limitaciones
fisicas (Charco & Henriquez, 2021), por tanto se considera que la calidad de
vida de una persona con ICA se ve afectada totalmente, lo cual se convierte
en un principal propdsito, buscar nuevas rutas de tratamiento integral.

La terapéutica de la ICA varia en relacién a los factores de riesgos, los que
difieren segun los paises, debiéndose analizar en el contexto ecuatoriano,
articulando esta entidad nosoldgica con las comorbilidades que estos
pacientes presentan, permitiendo realizar un abordaje integrativo vy
cosmovisivo que permita integrar los conocimientos actuales con las
caracteristicas de nuestro entorno.

Impacto.

a. Docente: Puede ser usado como material didactico de estudio
en la formacién estudiantil en cualquier nivel educativo que se
encuentre cursando puesto que permite conocer un enfoque
realista en el contexto actual, desde el cual se puede partir para
conocer sobre la entidad nosoldgica.

b. Administrativo: Conocer el manejo terapéutico de la
enfermedad permitird mejorar la atencién integral del paciente,
ya que el personal gerencial y/o administrativo podréa supervisar y
controlar a través de un algoritmo de conducta siguiendo
lineamientos internacionales aprobados.

c. Asistencial: El principal actor en la atencién primaria,
profesional de salud, es quien pondra en practica lo mencionado
en esta actualizacion del estado del arte, de manera que esta
facilitara el trabajo y sobre todo, cumplird con los pardmetros de
las normas internacionales sin dejar de lado el contexto real.
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Objetivo general.

Actualizar el manejo terapéutico integral de la Insuficiencia Cardiaca Aguda
para generar una revisién actualizada, mediante una bidsqueda bibliogréfica
exhaustiva de revistas indexadas de los ultimos 5 afios, que permita su
utilizacién en la docencia y asistencia médica.

Objetivos especificos.

Identificar los principales factores de riesgo asociados a la insuficiencia
cardiaca aguda que contribuyan al diagndstico y tratamiento del paciente
mediante un anélisis deductivo e inductivo de las revistas indexadas de los
Ultimos 5 afios.

Examinar las clasificaciones de la insuficiencia cardiaca aguda para una
adecuada articulacidn del tratamiento mediante un anélisis deductivo de las
revistas indexadas de los Ultimos 5 anos.

Contrastar el prondstico de la insuficiencia cardiaca aguda en Ecuadory en
el resto del mundo que permitan la identificacion de las principales
dificultades en su manejo para brindar lineamientos que puedan aplicarse
en el pais mediante un anélisis deductivo e inductivo de las revistas
indexadas de los ultimos 5 afios.

CUERPO.
Materiales y método.

La base de datos PubMed tiene citas, resimenes de articulos publicados y
libros, pues incluye bases de datos como MEDLINE, PubMed Central (PMC),
investigaciones financiadas por el Instituto Nacional de Salud (NIH) y citas
para libros de la biblioteca en linea del Centro Nacional de Informacién de
Biotecnologia (NCBI)(Biomédica, 2020).

PubMed comprende alrededor de 22 millones de citas y resimenes de
literatura biomédica indexada en la base de datos de MEDLINE, incluye
campos de la biomedicina y salud, cubre en parte ciencias de la vida,
ciencias del comportamiento, ciencias quimicas y bioingenieria (Bethesda,
2013).

La Literatura Latinoamericana y del Caribe en Ciencias de la Salud (LILACs)
es una base de datos coordinada con procesos automatizados y
tecnoldgicos con lideres locales, los mismo cuales son los responsables de
gestionar la misma en cada uno de sus paises(OPS, 2022).

Esta base de datos abarca la literatura relacionada con el campo de las
Ciencias de la Salud en los paises de la Regidon a partir de 1980, incluye
articulos provenientes de aproximadamente 670 revistas latinoamericanas,
en total, mas de 150.000 registros, ademas los idiomas de la literatura
indexada se distribuyen de la siguiente manera: espanol (55%), portugués
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(36%), inglés (8%) y otros idiomas (1%)(Departamento de Docencia e
Investigacion del Hospital Italiano de Buenos Aires, 2013).

En esta revisién bibliografica, en PubMed se ha usado las palabras claves
indicadas, con referencias desde hace diez afios atrés, y revision literaria y
sistémica en tipo de articulo, dando como resultado 123 articulos para
analizar.

En LILACs, al igual que PubMed se usaron los mismos criterios de inclusién
ahadiendo tres idiomas, espafiol, inglésy portugués, arrogando 61 articulos
en la bdsqueda.

Resultados.

Anatomia.

El corazén es un érgano que se encuentra dentro de la cavidad torécica. La
forma se asemeja al “pufio de la mano”. Tiene un peso aproximado de 392
g en hombre y 300 g en mujeres, las medidas corresponden a 25 cm de
altura, 25cm de ancho, y 30cm de profundidad(al Sexo & Etnico, 2014),
ademés presenta cuatro cavidades: un atrio o auricula derecha, un atrio o
auricula izquierda, un ventriculo derecho y un ventriculo izquierdo. Las
auriculas son las encargadas de bombear la sangre a los ventriculos
(Mahadevan, 2018).

En una vista de tres dimensiones, el corazén se parece a una pirdmide
invertida, pues cuenta con un vértice, una base, cuatro carasy cuatro bordes
(Odelis et al., 2020), primeramente se distingue que el vértice estd formado
por la porcidn inferolateral del ventriculo izquierdo, se suele encontrar en el
quinto espacio intercostal izquierdo y en este punto los ruidos del cierre de
la valvula mitral son méximos; mientras que, la base constituye la cara
posterior del corazén, formado principalmente por el atrio izquierdo,
aproximadamente esta ubicado entre los cuerpos vertebrales de T6y T9, va
hasta la bifurcacion del tronco pulmonar en la parte superior y en la inferior
hasta el surco coronario. (Moore et al., 2015).

Las caras cardiacas son cuatro, anterior o esternocostal, formada por el
ventriculo derecho, diafragmaética o inferior, constituida por el ventriculo
izquierdo y parte del derecho, pero sobre todo con el centro tendinoso del
diafragma, cara pulmonar derecha, formada por el atrio derecho vy
pulmonar izquierda, constituida en gran parte por el ventriculo izquierdo
(Netter, 2019)y sus cuatro bordes son por sus caras anterior y diafragmatica,
de ahi que hay borde derecho, formado por el atrio derecho, borde inferior,
por el ventriculo derecho, borde izquierdo, ventriculo izquierdo, y borde
superior, vista anterior de los atrios(Murcia et al., 2013).

Histologia.

Desde el punto de vista histoldgico, el corazén es una bomba muscular que
mantiene el flujo unidireccional de la sangre. Estd rodeado por un saco
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fibroso resistente, el pericardio, a través del cual, el corazén estd adherido
al diafragma. (Genesser et al., 2015)

El corazdn tiene una musculatura estriada, la contraccion de la misma
impulsa la sangre, un esqueleto fibroso, que consta de cuatro anillos
fibrosos, dos trigonos fibrosos y la porcion membranosa de los tabiques
inter auriculares y ventriculares; un sistema de conduccidn para iniciar y
propagar las despolarizaciones ritmicas y finalmente, los vasos coronarios,
que estan formados por arterias y venas cardiacas. (Lowe et al., 2015).

La pared cardiaca tiene tres capas dispuestas de afuera hacia dentro:

Epicardio o capa visceral, tiene células mesoteliales, tejido conjuntivo y
adiposo subyacente, mientras que el miocardio, es propiamente el musculo
cardiaco, el de las auriculas es menos grueso que el de los ventriculos,
debido a la mayor presién que necesita para bombear la sangre y
finalmente el endocardio, es la capa de endotelio y tejido conjuntivo
subendotelial, capa media de tejido conjuntivo y células muasculo liso, y una
capa mas profunda denominada capa subendotelial, aqui se encuentra el
sistema de conduccidn cardiaca(Velan, 2015).

El mulsculo cardiaco es estriado, las células de esta se denominan miocitos
cardiacos, tienen forma cilindrica corta con un solo nucleo posicionado en
el centro, y se encuentra unido por discos intercalares para formar una fibra
muscular cardiaca(Trainini et al., 2020).

Las células musculares de conduccién cardiaca, fibras de Purkinje, exhiben
una contraccién ritmica espontédnea, que se transmite con rapidez los
potenciales de accién a varias partes del miocardio(Gallegos, 2021).

Fisiologia.
Circulacion sanguinea.

La auricula derecha recepta la sangre de las venas cavas, tanto superior
como inferior, ademés que el seno carotideo desemboca aqui también.
Luego, mediante la comunicacidon que el atrio mantiene con el ventriculo
derecho mediante la valvula tricispide, la sangre llega hasta esta cdmara
cardiaca, donde es expulsada a los pulmones, mediante la arteria pulmonar,
para oxigenar la sangre, todo este proceso es conocido como circulacién
menor. (Campohermoso-Rodriguez et al., 2018).

La sangre oxigenada, mediante las venas pulmonares regresa a la auricula
izquierda, luego atraviesa la valvula bicuspide para llegar al ventriculo, el
cual se encarga de expedir sangre al cuerpo humano, saliendo por la arteria
aorta, este proceso se denomina circulacién mayor. (Fox, 2016).

Ciclo cardiaco.

La funcién primordial del corazén es proveer sangre a los tejidos corporales.
Las acciones sincronizadas del bombeo auriculoventricular van a constituir
el ciclo cardiaco. Este ciclo es la secuencia ritmica de contraccion y
relajacion miocardica, el cual se inicia con un llenado ventricular llamado
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diastole, y termina con el vaciado ventricular llamado sistole(Pollock &
Makaryus, 2022).

El diagrama de Wiggers ha sido utilizado para comprender el
funcionamiento cardiaco, pues el ciclo cardiaco actia en coordinacién y
cual es complejo describir. (Silverthorn, 2022).

El primer paso es una relajacion isovolumétrica que continua con llenado
ventricular rdpido el cual va seguido por una fase de llenado pasivo
ventricular lento, continua con la sistole auricular y termina con la
contraccion isovolumétrica y la eyeccién. (Mitchell & Wang, 2014).

Propiedades cardiacas.
e Inotropismo.

El inotropismo es la capacidad intrinseca de la miofibrilla para acortar su
longitud independiente de la precarga y poscarga.

e Precargay Poscarga.

Las propiedades contractiles del musculo cardiaco son importantes
para definir el grado de funcién muscular. La precarga es la capacidad de
tension del masculo cardiaco cuando comienza a contraerse mientras que,
la poscarga es la carga contra la cual, el musculo ejerce la fuerza contractil.
El estado funcional del corazén radica en estas propiedades (Hall et al.,
2021).

e Lusitropismo.

El lusitropismo se refiere a la capacidad de relajacion de musculo cardiaco
bajo ciertos estimulos, es decir terminar el estimo de contraccién (Calderdn,
2019).

e Batmotropismo.

La funcién de batmotropismo se refiere a la capacidad del miocardio de
excitabilidad, habilidad de las células musculares para activarse y producir
un cambio en su estado eléctrico en respuesta a un estimulo externo.

e Potencial de accién cardiaco.

El potencial de membrana es la diferencia existente entre los lados de la
membrana lipoproteica, la cual se encuentre dividiendo los medios extra e
intracelulares. El valor de este potencial se mantendra constante, -80 y -90
mV, o también denominado en reposo cuando la célula muscular cardiaca
no ha alcanzado un valor para despolarizarse, pero, cuando el valor cambia
a -65 mV se denomina potencial de accién(Hall et al., 2021).

El potencial consta de cinco fases, la primera o fase 0, tiene un cambio
ascendente rapido, luego es continuada por la repolarizacién parcial, fase 1
y por una etapa de meseta, fase 2. Después, se repolariza la membrana, fase
3,y finalmente alcanza su estado de reposo, fase 4. (Fernandez etal., 2014).
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e Cronotropismo.

El cronotropismo es la capacidad cardiaca de autoexcitacion, es decir
pueden despolarizarse y contraerse ritmicamente sin inervacion,
denominadndose ritmicidad miogénica y es responsable del automatismo
cardiaco(Mendes, 2021).

e Dromotropismo.

El dromotropismo es la capacidad de las células cardiacas para transmitir el
impulso eléctrico originado en el nédulo sinusal(Claudia et al., 2018).

e Ley de Frank Starling.

Los cambios en la longitud y carga muscular permiten que el corazdn
cambie su relleno ventricular y module la contraccién y la eyeccién. Los
aumentos en el volumen diastdlico final alargan el miocardio e inician la
activacion dependiente de la longitud muscular, denominada Ley Frank-
Starling, actualmente conocido como autorregulacién heterométrica (Reil et

al., 2020).

Lo que sustenta la ley de Starling es la dependencia de la duracién de la
activacion del aparato contractil. A medida que aumenta la longitud de la
fibra al final de la diastole, y, por lo tanto, la longitud de la célula, aumenta
el nimero de puentes cruzados ciclicos para cualquier cantidad dada de
calcio liberado. Esto refleja la mayor probabilidad de unién de las cabezas
de miosina a los sitios de unién de actina debido a que su proximidad a los
sitios de unién y la cooperatividad aumentan con el aumento de la longitud
celular (Feneley, 2013).

INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA.

La ICA se define como sintomas y signos nuevos o de empeoramiento de
IC es la causa mas frecuente de ingreso hospitalario no planificado en
pacientes de mas de 65 afos de edad. (Mebazaa et al., 2015)

Desde una perspectiva clinica, se puede distinguir dos tipos de ICA, de
Novo y descompensada. En la primera la aparicidon de sintomas y signos
es sin antecedentes mientras que, en la segunda, es en un contexto de la
miocardiopatia preexistente (Kurmani & Squire, 2017).

La ICA descompensada requiere hospitalizacidon u otra atencién médica
no programada. Y durante mucho tiempo fue confundida con una
complicacion de la IC crénica, hoy en dia se sabe que no es asi (Felker &
Fudim, 2017).

Etiologia.

La etiologia varia segun el tipo de insuficiencia cardiaca aguda, si
hablamos de la novo, se hablard principalmente de la disfuncion
miocardica aguda, patologia valvular adquirida y patologias extra
cardiacas que afectan a la salida ventricular(Kurmani & Squire, 2017).
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Si se menciona el otro tipo, ICA descompensada, se debe considerar
hipertensiéon no controlada, isquemia cardiaca, arritmias, infecciones,
anemia, insuficiencia renal y sobrecarga de volumen(Page et al.,
2016)(Givens & Schulze, 2017).

Las causas principales y frecuentes para que se origine una insuficiencia
cardiaca aguda estd dada por una obstruccién arterial coronaria que
origina una cardiopatia isquémica o un infarto agudo de miocardio,
hipertension y enfermedad valvular del corazén (principalmente
originadas en la mitral y adrtica), y finalmente por afecciones del musculo
cardiaco (cardiomiopatias) (Martin-Sanchez, 2010).

Otras causas no isquémicas pueden ser, quimioterapia y farmacos
cardiotéxicos (Chang et al, 2017), enddcrinas o metabdlicas
(acromegalia, problemas tiroideos, diabetes, obesidad)(Horwich et al.,
2018; Jabbar et al., 2016), miocardiopatia hereditaria (Hershberger et al.,
2018), miocarditis (infecciosa e inmunoldgica) (Tschope et al., 2020),
miocardiopatia periparto (Davis et al., 2020), miocardiopatia de
Takotsubo o de estrés (Napp & Bauersachs, 2020).

La pandemia por COVID-19 dejé un alto riesgo de causar secuelas
cardiacas a largo plazo en la poblacién, estd en estudio las lesiones
miocérdicas que provocd el SARS-CoV-2, lo cual afiadiria un origen actual
para una insuficiencia cardiaca aguda (Gonzélez-Calle et al., 2022).

Fisiopatologia.

Una afectacién cardiaca, estructural o funcional, subyacente previa es un
requisito para una insuficiencia cardiaca aguda o puede incluir un evento
cardiovascular agudo, infarto de miocardio, o crénico, cardiopatia
isquémica; esta afectacidn cardiaca conduce a una activacion de varias vias,
las cuales causan congestion sistémica, remodelacion ventricular vy
disfuncién orgénica (Arrigo et al., 2016).

La congestidén sistémica afecta principalmente en las manifestaciones
clinicas en los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda y es relevante en
la determinacién de la disfuncion multiorgénica que también presentan
quienes padecen esta enfermedad(Arrigo et al., 2020a).

Figura 1. Fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca aguda (ICA).

98



Temas selectos de enfermedades cardiovasculares.

Sobrecargay
adaptacion
hemodinamica

Remodelado
patolégico

Congestion
hermodinamica

Insuficiencia
cardiaca

Sistema
neurohumoral y
péptidos
natriuréticos

Dafio
inflamatorio y
estrés
oxidativo

Tomado de: Sénchez-Marteles, M., Rubio Gracia, J., & Giménez Lépez, .
(2016). Fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca aguda: un mundo por
conocer. Revista clinica espanola, 216(1), 38-46.
https://doi.org/10.1016/j.rce.2015.09.010

Disfuncidn sistélica y diastélica del ventriculo izquierdo. Remodelado
patoldgico:

La descompensacion circulatoria es una situacion que ocurre
consistentemente en individuos con un funcionamiento andémalo del
musculo cardiaco. Sin embargo, la disfuncién cardiaca en pacientes con ICA
puede diferir en cuanto a su naturaleza, el evento desencadenante y el
desarrollo clinico. La capacidad de bombeo del ventriculo izquierdo
(funcidn sistélica) puede abarcar desde un funcionamiento normal hasta una
afectacién significativa, y en ocasiones puede ir acompanada de dificultades
en la relajacién del masculo cardiaco (disfuncién diastélica) o problemas en
la valvula mitral. Un aspecto clinico relevante es la disfuncién del ventriculo
derecho, que tiende a surgir como una complicacién en casos de deterioro
del corazén izquierdo(Ponikowski & Jankowska, 2015).

La contraccién del ventriculo izquierdo depende de la energia oxidativa
generada, en el caso de la isquemia, habrd un deterioro sistdlico,
aumentando el volumen residual; a su vez, el llenado de este ventriculo se
da en dos fases, una rapida, dependiente de la relajacién miocardica, la que
se ve afectada y una mas lenta, dependiente de la contraccion auricular
(Shah, 2013).

La relajacion miocardica es un proceso activo que requiere energia que
implica eliminar el calcio citoplasmatico, ademas que la reduccién en la
generacién oxidativa de ATP en los cardiomiocitos con el inicio de la
isquemia perjudica esta relajacion. (Wang & Shah, 2015).

Retencién de liquidos: Sobrecarga y retencion hemodindmica.
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El aumento del volumen extracelular conlleva a una mayor presiéon de
llenado, en la mayor parte de pacientes, la insuficiencia cardiaca aguda es
inducida por esta acumulacion de liquidos antes que, por la disfuncion
cardiaca, porque la retencién resulta en una congestién sistémica.(Zile et al.,
2008)

El sodio retenido se puede almacenar en el compartimento extracelular,
este aumento, en pacientes sanos, no presentard edema, pero en pacientes
con ICA, habra una disfuncién en el mecanismo amortiguador, lo que
provocard la formacion del edema, incluso cuando haya presiones
ligeramente elevadas.(Nijst et al., 2015)

Otro factor importante es la activacion del sistema renina angiotensina
aldosteronay el sistema de vasopresina, puede deberse a la retencion renal
de agua y sodio o también un origen iatrogénico, administraciéon excesiva
de fluidos intravenosos (Hartupee & Mann, 2017).

Congestién y disfuncion organica: Congestion sistémica.

Las elevadas presiones de llenado ventricular conducen a una mayor
tension de la pared del ventriculo, un estiramiento miocérdico vy
remodelacion, estos cambios disminuyen la contractibilidad cardiaca,
agudizan la regurgitacién valvular y la congestién sistémica. (Parrinello et
al., 2015)

Los miocardiocitos auriculares y ventriculares liberan péptido natriurético
como mecanismo compensatorio y a veces se puede encontrar niveles de
troponinas cardiacas en los pacientes con ICA. (Volpe et al., 2016)

Existird una rigidez pulmonar y disnea debido a un aumento en la tasa de
filtracién de fluidos desde los capilares hasta el intersticio pulmonar esto
como efecto del aumento de la presion hidrostéatica que fue dada por la
regurgitacion yugular y el aumento de la presién auricular izquierda,
principalmente (Maclver et al., 2016).

Elevacion del péptido natriurético atrial: Sistema neurohormonal y péptidos
natriuréticos.

En la insuficiencia cardiaca humana, existe un desequilibrio entre los
factores que contraen y dilatan los vasos sanguineos, como el éxido nitrico,
la bradiquinina y los péptidos natriuréticos. Cuando el tejido cardiaco se
estira, se liberan péptidos natriuréticos desde las células del corazén para
contrarrestar los efectos de la constriccion vascular. Estos péptidos
natriuréticos promueven la expansién de los vasos sanguineos, la
eliminacion de liquidos a través de la orina, y reducen la activacion del
sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAA) vy el sistema
simpatico(Stienen et al., 2018).
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Clasificacién.

La clasificacidon de la insuficiencia cardiaca aguda puede estar dada por
varios patrones como el transcurso, el perfil clinico, el estado
hemodinédmico y la presidn arterial.

v Clasificacion segun el transcurso de la enfermedad.

Esta clasificacion abarca la temporalidad, puede ser de dos formas, de novo
o descompensada.

La insuficiencia cardiaca de novo hace referencia a la aparicion de la IC
empeorada sin una patologia subyacente conocida. Mientras que, la IC
descompensada se refiere a la aparicion de la sintomatologia, pero con un
antecedente de patologia cardiaca (Raffaello et al., 2021)

v Clasificacion segun el perfil clinico.

Dentro de esta clasificacion se considera la presentacién clinica del paciente
al diagndstico de IC. Las principales presentaciones se pueden observar en
el siguiente grafico.

Figura 2. Perfil clinico de la insuficiencia cardiaca aguda (ICA).
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Nota. Modificado de: Burguez, S. (2017). Insuficiencia cardiaca aguda. Revista
uruguaya de cardiologia, 32(3), 370-389.
https://doi.org/10.29277/ruc/32.3.17

v Clasificaciéon por el estado hemodinédmico.

Basado en la gravedad de la presentaciéon en lugar de la etiologia
subyacente, este método se basa en la evaluacién clinica inicial del paciente
para tener en cuenta los signos y sintomas de congestion (ortopnea, edema
dependiente, pulsacion venosa yugular elevada) y perfusion periférica
(extremidades frias, oliguria y presion de pulso estrecho)(Chioncel et al.,
2019).

101


https://doi.org/10.29277/ruc/32.3.17

Temas selectos de enfermedades cardiovasculares.

Los pacientes se describen como ‘mojado’ o ‘seco’ dependiendo de su
estado de fluido y ‘frio’ o ‘célido’ dependiendo de la evaluacién de su estado
de perfusién. Esta evaluacion clinica combinada identifica cuatro grupos de
pacientes (célidos y humedos, célidos y secos, frios y secos, frio y himedo)
que no solo permiten la estratificacion inicial como guia para la terapia, pero
también lleva consigo informacién prondstica(Huerta-Preciado et al., 2020).

Los pacientes célidos y secos tienen una tasa de mortalidad a los 6 meses
del 11% en comparacion con el 40% para el perfil frio y himedo. Como
medida practica, este método de clasificacidn y estratificacidén de riesgos es
un paso prudente en la gestion de AHF(Baudry et al., 2022).

Figura 3. Clasificacién de la ICA por el estado hemodinédmico.
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Nota. Elaboracién propia.
v Clasificacion segun el volumen de excreciéon fraccionada de

nitrégeno de urea y estado estimado del volumen de plasma.

La clasificacién de los pacientes con ICA de acuerdo con la evaluacién
combinada de los valores de excrecién fraccionada de nitrégeno ureico
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(EFNU) y estado de volumen plasmatico estimado (eVPE) al alta permitid
identificar diferencias significativas en la mortalidad por todas las causas y
reingresos de HF(insuficiencia cardiaca) entre los perfiles(Nogi et al., 2023).

Figura 4. Los 4 perfiles hemodindmicos basados en la evaluacion
combinada de la excrecion fraccionada de nitrégeno ureico y los valores
estimados del estado del volumen plasmatico al momento del alta.

Alto FENU Alto FENU
Bajo eEVP Alto eEVP
(Clase I) (Clase Il)

Perfusion (FENU)

Congestion (eEVP)

Nota. Tomado de: Nogi, K., Ueda, T., Nakamura, T., Nogi, M., Ishihara, S.,
Nakada, Y., Hashimoto, Y., Nakagawa, H., Nishida, T., Seno, A., Onoue, K.,
Watanabe, M., & Saito, Y. (2023). New Classification for the Combined
Assessment of the Fractional Excretion of Urea Nitrogen and Estimated
Plasma Volume Status in Acute Heart Failure. Journal of the American Heart

Association: Cardiovascular and Cerebrovascular Disease, 12(1), 25596.
https://doi.org/10.1161/JAHA.122.025596

Cuadoro clinico.

Los sintomas més comunes incluyen disnea durante el ejercicio o en reposo,
ortopnea, fatiga y tolerancia al ejercicio reducida; Los sintomas a menudo
van acompafados de signos clinicos como edema periférico, distensién de
las venas yugulares, la presencia de un tercer sonido cardiaco y los
vendavales pulmonares(Roger, 2021).

Los sintomas y signos relacionados con la hipoperfusion periférica, como la
piel fria y humeda, el estado mental alterado y la oliguria, caracterizan el
shock cardiogénico, y la insuficiencia respiratoria, infarto de miocardio y
arritmias, deben excluirse rapidamente durante el triaje inicial(Schwinger,
2021).

Puede cursar con inestabilidad hemodindmica, frecuencia cardiaca < 40
latidos por minuto o > 130 latidos por minuto, presidn arterial sistélica < 90
mmHg o evidencia de hipoperfusion, y dificultad respiratoria con frecuencia
> 25 respiraciones por minuto, saturacién periférica de oxigeno < 90% a
pesar del oxigeno suplementario, uso de musculos accesorios para respirar
o necesidad de soporte ventilatorio mecéanico(Lee et al., 2019).
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Examen fisico:

El examen fisico es el primer paso en la evaluacion de la presencia y
severidad de la retencién de liquidos en pacientes con insuficiencia
cardiaca, que se puede evaluar a través de la distensiéon venosa yugular, el
test abdomino-yugular y la busqueda de edema. Ademas de la congestidn
de 46rganos evidenciada por la presencia de estertores y hepatomegalia
usualmente dolorosa(Thibodeau & Drazner, 2018).

La auscultacion cardiaca puede mostrar extra tonos que confieren el sonido
caracteristico del ritmo de galope. El tercer ruido se detecta al comienzo de
la didstole, en la fase de llenado rapido; puede ser fisiolégico en nifios y
adolescentes y aparece también en situaciones de sobrecarga volumétrica
del ventriculo izquierdo(Long et al., 2019).

El pulso venoso yugular es el hallazgo fisico méas util para determinar el
estado del volumen de un paciente. Una pulsacién venosa yugular elevada
no solo detecta la congestién sistémica, sino que existe una buena
sensibilidad (70%) y especificidad (79%) entre la alta pulsacién venosa
yugular y la presién de llenado elevada del lado izquierdo(Mullens et al.,
2019).

Diagndstico:

Considerando los criterios del Colegio Americano de Cardiologia(Yancy et
al., 2013), directrices de la Sociedad Europea de Cardiologia(McDonagh et
al., 2021) y la Sociedad Americana de Insuficiencia Cardiaca(J et al., 2010),
la evaluacion incluird los antecedentes del paciente, manifestaciones
clinicas y un buen examen fisico clinico, donde se buscard determinar el
estado cardiopulmonar del individuo, se encuentra inmerso, signos vitales
y estado hemodinémico.

En el examen fisico se valorard la oximetria de pulso para identificar una
hipoxia y dentro de los exdmenes de laboratorio, se complementara con
una gasometria del paciente, pudiendo incluir la quimica sanguinea,
electrolitos séricos, bicarbonato, nitrégeno ureico en sangre (BUN) y
creatinina sérica(Behnoush et al., 2023).

El diagnéstico es clinico, sin embargo, existen pruebas complementarias
que sirven de apoyo, pero estds no pueden dictar un diagndstico final sin
contemplar las manifestaciones clinicas del paciente. Las pruebas iniciales
incluyen un electrocardiograma (ECG), una radiografia de térax y las
pruebas de laboratorio(Arrigo et al., 2020b).

El ECG evalua la evidencia de la isquemia miocérdica y arritmias. Ademas,
puede identificar otras condiciones predisponentes para la IC, alteraciones
como anomalias auriculares izquierdas o una hipertrofia ventricular. Se
evidencian ondas ST andmalas, ondas T negativas gigantes transitorias y
prolongacion marcada del intervalo QT. Los cambios se podran visualizar
como aumento del tono simpético, isquemia subendocardica y/o cambios
metabdlicos(Jahmunah et al., 2019).
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La radiografia de tdérax evidencia una cardiomegalia hasta una
redistribucion vascular pulmonar leve. En pacientes con IC de novo, no se
verd muchas anormalidades, pero en pacientes descompensados se puede
ver un edema pulmonar o un derrame pleural. Por lo general, las Rx de térax
son normales, o tener la apariencia tipica de “mariposa” que es por la
presencia de edema alveolar perihiliar bilateral(Maw et al., 2019).

Un ultrasonido pulmonar ayuda como diagndstico complementario, se
observa la presencia de multiples lineas B por espacio intercostal en el
punto de atenciodn, el cual es un signo de sindrome intersticial pulmonar,
esto puede ser causado por un edema pulmonar, neumonia intersticial o
enfermedad pulmonar parenquimatosa difusa(Platz et al., 2017).

La ecocardiografia transtorécica debe realizarse en todos los pacientes con
HF de novo o en pacientes con HDAF cuando se sospeche un cambio
relevante en la patologia cardiaca, para estimar la funcién LV y RV y excluir
la enfermedad valvular severa o el taponamiento pericardico. La ecografia
pulmonar se ha convertido en una modalidad valiosa para detectar y
controlar la congestion pulmonar en pacientes con AHF, aumento de las
presiones de llenado, se produce un aumento en las velocidades de entrada
mitral diastélicas tempranas (onda E)(Nagueh et al., 2016).

Las guias de las asociaciones internacionales, no recomiendan el uso de la
evaluacién rutinaria de la hemodinamia invasiva mediante el cateterismo de
la arteria pulmonar, sin embargo, estas evaluaciones proporcionan datos
procesables en pacientes con IC, los cuales no tienen claro el volumen o
estado de perfusidn, pues se ha visto una mejora en los resultados donde el
paciente con IC estd avanzado o con shock cardiogénico(Hsu et al., 2022).

Los biomarcadores cardiovasculares juegan un papel crucial en el proceso
de diagndstico de AHF. Los pacientes que presentan sospecha de AHF
deben someterse a la medicién de péptidos natriuréticos plasmaticos, o
péptido natriurético pro-atrial medio regional. Los niveles de péptido
natriurético previamente elevados, ya sea que se logren espontaneamente
o mediante la aplicacién de una terapia médica adecuada, parece estar
asociado con una mejora en los resultados clinicos. CD146 soluble,
antigeno-125 de carbohidrato y adrenomedulina son biomarcadores
novedosos que reflejan con mayor precision la congestidn vascular(Stienen

etal., 2018).

La inteligencia artificial puede ser de gran ayuda para analizar datos de
imagenes sin procesar de técnicas de imagen cardiaca y registros de
electrocardiograma mediante la incorporacion de un algoritmo. El uso de
arboles de decision por Rough Sets y métodos de regresion logistica
utilizados para construir un modelo de toma de decisiones para
diagnosticar la insuficiencia cardiaca congestiva, y el papel de la IA en la
deteccion temprana de futuros episodios de mortalidad y desestabilizacion
ha desempefiado un papel vital en la optimizacién de los resultados de las
enfermedades cardiovasculares(Yasmin et al., 2021).
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Tratamiento.

En emergencias, se debera realizar medidas iniciales, evaluar la via aérea 'y
oximetria de pulso, oxigeno suplementario y soporte ventilatorio, valoraciéon
de signos vitales con atencién a variaciones de la misma, hipotensién o
hipertensién, monitorizacion cardiaca continua, acceso intravenoso,

posicidon sentada, terapia diurética y vasodilatadora y monitorizacién de la
diuresis(Arrigo et al., 2020b).

La agresividad de la terapia diurética y vasodilatadora depende del estado
hemodindmico y volumétrico del paciente. Los pacientes con edema
pulmonar debido a la hipertension, por ejemplo, requieren una terapia
vasodilatadora agresiva, ya que a menudo no estan sobrecargados de
liquidos. Los pacientes con normotensiény sobrecarga de volumen pueden

ser tratados con terapia diurética con o sin terapia vasodilatadora(Abdin et
al., 2021).

v Terapia diurética.

Los diuréticos, son beneficiosos en pacientes con sobrecarga de volumen.
La via de administracion preferida seré la intravenosa como parte de la
terapia inicial, ademas, debe ser individualizada y acorde al estado del
paciente y su respuesta(Mitsas et al., 2022).

Es necesario conocer la volemia del paciente, tanto para iniciar la terapia
diurética como para bajar el escalonamiento que se haya realizado, pues se
ha asociado positivamente la atencién farmacolégica escalonada con mayor

pérdida neta de liquidos y peso, sin comprometer la funciéon renal (Singh et
al., 2014a).

Tabla 1. Evaluacidn integrativa de euvolemia/congestion al alta.
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0 de 2: 1de 2: ma
Imagen

de la *Diametro max >2.2 *Diametro max
vena cm >2.2 cm

cava *Colapso < 50% *Colapso < 50% cm

Ultrasonid ea
o de LineaB <15 Linea B entre 15-30 B
pulmén >3

Nota. NTproBNP: Propeptido natriurético terminal tipo B. BNP, Peptido
natriurético tipo B. Tomado de: Mullens, W., Damman, K., Harjola, V. P.,
Mebazaa, A., Brunner-La Rocca, H. P., Martens, P., Testani, J. M., Tang, W. H.
W., Orso, F., Rossignol, P., Metra, M., Filippatos, G., Seferovic, P. M.,
Ruschitzka, F., & Coats, A. J. (2019). The use of diuretics in heart failure with
congestion — a position statement from the Heart Failure Association of the
European Society of Cardiology. European Journal of Heart Failure, 21(2),
137-155. https://doi.org/10.1002/EJHF.1369

Para lograr la euvolemia, el grado de sobrecarga de volumen y la respuesta
diurética determinaréan el éxito de la terapia. Actualmente, la salida neta de
fluido y los cambios en el peso corporal se utilizan con frecuencia(Testani et
al., 2015). Una muestra puntual de orina de 1-2 h después de la
administracion de diuréticos de asa ha demostrado recientemente una
excelente correlacién con la produccion total de sodio en la orina en una
recoleccion de orina de 6 h, esto permite al médico determinar la respuesta
al tratamiento utilizado, que, a su vez, hard que pueda ajustar
oportunamente el farmaco(Testani et al., 2016).

En pacientes sin terapia de diuréticos anterior y con funcién renal normal,
se debe iniciar con diuréticos de asa, los cuales estdn unidos fuertemente a
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proteinas, y tiene el efecto diurético mas potente, promoviendo la excrecién
de sodio y cloruro(Ponikowski et al., 2016a). La biodisponibilidad oral de la
torasemida y bumetanida es mayor que 80% - 90%, mientras que la de
furosemida es variable entre 10% - 90%. Siguiendo este dato, se
recomienda iniciar con furosemida, la dosis mas alta considerarla en
pacientes con antecedente de disfuncién renal. Por tanto, la dosificacion de
estos seria(Ellison & Felker, 2017):

Furosemida: 20 -40 mg IV
Bumetanida: 0.5-1 mg IV
Torasemida: 10 -20 mg IV

La respuesta diurética puede evaluarse utilizando la produccién de volumen
urinario y el contenido de sodio urinario, si es bajo los niveles de este ultimo
(menor a 50-70mEq dos horas posterior a la ingesta) o la diuresis es menor
a 100-150ml/h durante las primeras seis horas post tratamiento, se puede
intervenir, duplicando la dosis del diurético, lo que puede permitir que
logre la dosis méxima, luego de pasar esta medida, se recomienda la
adicién de otro diurético(Brinkley et al., 2018; Singh et al., 2014b).

El uso de las tiazidas en la insuficiencia cardiaca aguda se justifica al
momento de afiadir un diurético a la terapia inicial, pues existen estudios
que mencionan el beneficio de anadir una tiazida antes que incrementar la
dosificacion de un diurético de asa, porque se evidencia una hipertrofia
distal de la nefrona luego de una administracion crénica de estos
ultimos(Rao et al.,, 2017). Por el contrario, el uso de antagonistas de
receptores mineralocorticoides frente a la ICA, su efecto es nulo, pues su
inicio de accién es entre 48 y 72h, por tanto, no se ve un cambio en los
valores de PN o un aumento de diuresis, que evidencien una mejoria en el
paciente(Butler et al., 2017).

Alteraciones electroliticas y su tratamiento:

Los niveles de electrolitos, potasio y magnesio, deben ser monitorizados
diariamente, con mayor frecuencia cuando la diuresis es rapida, porque una
hipermagnesemia o hipokalemia incrementan el riesgo de arritmias. Aqui
se evidencian las principales alteraciones electroliticas en la ICA.

Tabla 2. Principales alteraciones electroliticas en la insuficiencia cardiaca

aguda.
Hipo Hiper
Hiponatremia
potasemia potasemia
Definicidon Na <135 K <3.5 K>5 mEg/L
mEqg/L mEgqg/L
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Nota. Tomado de: Mullens, W., Damman, K., Harjola, V.-P., Mebazaa, A.,
Brunner-La Rocca, H.-P., Martens, P., Testani, J. M., Tang, W. H. W., Orso, F.,
Rossignol, P., Metra, M., Filippatos, G., Seferovic, P. M., Ruschitzka, F., & Coats,
A. J. (2019). The use of diuretics in heart failure with congestion — a position
statement from the Heart Failure Association of the European Society of
Cardiology. European Journal of Heart Failure, 21(2), 137-155.
https://doi.org/10.1002/ejhf.1369
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Como efecto secundario del uso de diuréticos, se puede evidenciar una
baja presién arterial, lo cual dependera del criterio médico para valorar adn
mas las terapias. Se establece el significado de baja PA en pacientes con IC,
baja PA (<90 mmHg), enfatizando repetidamente como un marcador de mal
resultado en la ICA(Ponikowski et al., 2016b).

Insuficiencia cardiaca aguda e hipotensidn:

La prioridad en una hipotension en un paciente con ICA, es identificar el
contexto de la misma, es decir, si estd relacionada con un shock
cardiogénico y refleja una caida en el volumen del accidente
cerebrovascular, con presencia de sintomas y/o signos de hipotensién e
hipoperfusién, es mandatorio usar drogas vasoactivas y acompafar con el
soporte ventilatorio mecanico. Por el contrario, si el paciente se encuentra
estable, pero se ha confirmado una presién baja, existen pasos para el
manejo de la misma(Cautela et al., 2020).

1. |dentificar los factores hipotensores que no estén relacionados con la
ICA, que estén causan esta baja de presién. Aqui se puede preguntar por
algun otro sintoma, fiebre, diarrea o signos de deshidratacion, si es que
presenta alguno de ellos, es necesario suspender la terapia que se esté
usando. Tomar en consideracidon que existen farmacos que como accién
secundaria tienden a originar una hipotensién (bloqueadores alfa o
bloqueadoras betas intraoculares)(Laurent et al., n.d.).

2. Ajustar la dosis de diuréticos usados, para ello se debe evaluar el
volumen extracelular total. Ademas, evaluar la presencia de signos de
congestién, si no hay, reducir la dosis de diuréticos. Ultimamente se ha
opinado sobre evaluar el consumo de sal(Girerd et al., 2018).

3. Brindar el tratamiento de la ICA, de acuerdo al perfil clinico del
paciente. Si a pesar de los ajustes de dosis, no cede, es preferible mantener
la dosis baja de cada clase terapéutica, pues ayuda a mantener un efecto
beneficioso sobre el prondstico mediante el uso de las vias de bloqueo
neuro-hormonal(Ajam et al., 2018).

Es importante recordar que incluso en el caso de una mejoria clinica global
o aumento de la fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo o disminucion
del péptido natriurético bajo tratamiento, todas las clases terapéuticas
deben mantenerse(Webster et al., 2018).

CONCLUSIONES.

La ICA representa un desafio clinico significativo debido a su alta
morbilidad y mortalidad. Este capitulo ha explorado en detalle los
mecanismos fisiopatoldgicos, las manifestaciones clinicas, y las estrategias
de manejo de esta condiciéon critica. Hemos subrayado la importancia de
una evaluacion rdpida y precisa, utilizando herramientas diagndsticas
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avanzadas como la ecocardiografia y los biomarcadores, para diferenciar
ICA de otras etiologias con presentaciones similares.

El tratamiento de la ICA requiere un enfoque multifacético, que incluye la
estabilizacién hemodinémica, la optimizaciéon de la perfusién tisular y la
mitigacion de la congestion. Los agentes farmacoldgicos, como los
diuréticos, vasodilatadores e inotréopicos, juegan un papel crucial en el
manejo agudo, mientras que la intervencion temprana en los factores
precipitantes es esencial para mejorar los resultados a largo plazo.

La implementacion de protocolos estandarizados y la integracion de
cuidados multidisciplinarios son fundamentales para mejorar la calidad de
vida de los pacientes y reducir las tasas de readmisiéon. Ademas, la
educacion del paciente y el seguimiento continuo son pilares en la
prevencion de la progresion de la insuficiencia cardiaca.
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INTRODUCCION.

Las arritmias son alteraciones que ocurren a nivel del corazén el cual afecta su
frecuencia con el cual late, pudiendo existir un aumento o una disminucién de
los latidos, en este caso una bradicardia es un tipo de arritmia que se observa
de forma muy comuin manifestdndose con una frecuencia cardiaca disminuida
fisiolégicamente menor a 60 Ipm pero con fines de tratamiento se tratan
generalmente cuando estan por debajo de 50 lpm, aunque este no es siempre
son secundarios de una enfermedad ya que el envejecimiento o los atletas
padecen de este trastorno. (Sidhu & Marine, 2020).

No existe una Unica causa que termine en el desarrollo de las bradicardias,
pues esta resulta ser multifactorial y dentro de las posibles causas tenemos
(Hafeez & Grossman, 2023):

Algunos traumatismos toracicos.
Esclerosis.

Fibrosis.

Infarto agudo al miocardio.
Intoxicacion por algunos medicamentos.
Pericarditis.

Miocarditis.

Trastornos hidroelectroliticos.
Hipoxia.

Hipotiroidismo.

Fiebre reumética.

Enfermedad de Lyme.
Radioterapia.

Antecedentes.

Reflejado por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) las enfermedades
que afectan al corazén son la principal causa de muerte en el mundo, segun
datos obtenidos de la misma asociacion se menciona que cerca de 17,9
millones de vidas son tomadas debido a causas
cardiovasculares.(Organizacién Mundial de la Salud, 2023).

En América Latina, las enfermedades cardiacas siguen estando en el primer
puesto como principal causa de muerte teniendo cerca de 1.8 millones de
muertes anuales segun la Organizacidon Panamericana de Salud, paises como
Republica Dominicana, Haiti y Guayana en 2017 tuvieron 300 muertes por
cada 100.000 habitantes. (Panorama de La Salud: Latinoamérica y El Caribe
2020, 2020).

Al referirnos a las bradicardias no tenemos mucha informaciéon sobre su
epidemiologia, ya que no se registran sumando a esto las bradicardias se ven
en examenes fisicos rutinarios, pero no se reflejan o cuantifican
estadisticamente. Aun asi, existen estudios donde nos menciona que surgen
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de 1 para cada 600 o con una relacién de 1 por cada 600 pacientes.
(Diederichsen et al., 2023).

Durante la pandemia por COVID-19, el numero de casos de bradicardias
relativas (una frecuencia cardiaca no esperada para las cifras de temperatura
del paciente) tuvieron un alza siendo asi que de 100 pacientes que tenian
COVID-19 el 36% poseian una bradicardia relativa, a su vez la edad media de
los pacientes era alrededor de 59 afios. (Capoferri et al., 2021).

No existen datos ni estudios realizados sobre casos reportados de
bradicardias en Ecuador.

Justificacion.

Las bradicardias son afecciones comunes en la poblaciéon y pueden tener
consecuencias graves si no se tratan adecuadamente, es necesaria una
revisién actualizada para que los pacientes reciban el tratamiento maés efectivo
y actualizado, también hay publicaciones relevantes que detallan como es la
terapéutica a seguir, pero esto refleja demasiada informacidén para el
profesional de la salud, resultando en un posible desgaste por las opciones
que posee para el tratamiento, siendo relevante que se haga una seleccién de
articulos méas destacados y que puedan originar un cambio en el enfoque de
la practica clinica. (Douedi et al., 2021).

La importancia en Ecuador radica por la situacion epidemiolégica, como se
menciond las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte
por ende se necesitan de estrategias terapéuticas actualizadas, debido al
envejecimiento poblacional, o a la aparicion de enfermedades que pudieran
dar origen a una bradicardia siendo esencial el proveer atencién medica
actualizada para poder tratar la bradicardia entrando en juego la revision
sistematica actualizada para proveer esta informaciéon para que médicos
generales la tengan al alcance de sus manos. (Ministerio de Salud Publica,
2020).

Pertinencia.

Las bradicardias constituyen un tipo de arritmias cuya falla se encuentra en los
mecanismos que generan o conducen el mecanismo eléctrico del corazén, el
problema viene en que esta es una enfermedad que no se detecta a tiempo,
teniendo un caracter progresivo y donde los diagnédsticos se realizan
generalmente ante sintomas de caracter agudo o complicaciones (Leonelli et
al., 2019).

En Ecuador no existe una guia clinica que abarque sobre las arritmias, por lo
que los médicos son frecuentes, por lo que este resumen de informacién toma
importancia para la educaciéon y concienciacion del problema a nivel
asistencial, y aporta investigacién ya que este tema no se trata mucho en
Latinoamérica.
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Impacto del capitulo.

a.

Docente: en la parte docente y estudiantil representa de gran
impacto, ya que al realizar esta revisién se proporcionaria a los
docentes informacion actualizada y detallaba los tratamientos
mas efectivos, repercutiendo en la practica clinica del estudiante
o del docente, ya que también se podria aplicarlos.

b. Administrativo: representarian una actualizacion de protocolosy

C.

guias clinicas, ademas significa un mayor control de la calidad y
control de la misma en cuanto al tratamiento.

Asistencial: La revisién actualizada podria proporcionar
informacion detallada sobre las estrategias terapéuticas més
efectivas para el tratamiento de la bradicardia. Esto podria
mejorar la calidad de la atencion médica que reciben los
pacientes, al asegurar que se estén utilizando los tratamientos
mas actualizados y efectivos.

Objetivo General.

Identificar cudles son las estrategias terapéuticas mas utilizadas en las
bradicardias mediante la recopilacidn de informacién en revistas indexadas en
los dltimos cinco afnos que ofrezcan una actualizacidon resumida de conducta.

Objetivos especificos.

CUERPO.

Metodos.

a. Caracterizar las bradicardias mas importantes mediante la

revisién de informacién en revistas indexadas para explicar sus
caracteristicas.

Exponer las distintas clasificaciones de las bradicardias por
medio de una revisién actualizada en revistas indexadas para
clasificar su tratamiento.

Explicar la fisiopatologia de las bradicardias utilizando articulos
de relevancia, para comprender como funcionan las
bradicardias.

Proponer un algoritmo de tratamiento para las bradicardias
mediante la recopilacion de informacidn en revistas indexadas y
guias de buenas practicas clinicas que permita establecer un
esquema a seguir en la conducta inicial.

Se realizo una revisién bibliogréfica actualizada de articulos cientificos
pertenecientes a revistas indexadas durante los ultimos 5 afos, se utilizaron
plataformas como Pubmed, ScienceDirect, Google Scholar y Latindex para
seleccionar aquellos articulos relacionados a la tematica y los objetivos.
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Ciencias basicas biomédicas articuladas a las bradicardias.

Anatomia de la conduccion eléctrica del corazén.

El sistema de conducciéon cardiaca es el que determina el inicio y la
propagacion del potencial de accién que se da en el corazdn, posee células
que funcionan de forma auténoma para poder excitarse y empezar el impulso
eléctrico siendo asi que determina el ritmo cardiaco, pero esto lo logra por
diversos componentes. (Arshad & Atkinson, 2022).

Siendo asi que posee areas de interés morfoldgicos para su estudio siendo los
siguientes:

o Noédulo Sinoauricular (SA): donde se une la vena cava superior
con la auricula derecha, aunque no se puede estudiar en un
examen microscopio en corazones no grasos, si puede tener un
aspecto blanquecino comparado con el color de la auricula
derecha. Su despolarizacién es de 50 a 80 latidos por minuto.

o Noédulo Auriculoventricular (AV): situado en la zona inferior y
posterior a la auricula derecha alojado en el dpex del triangulo
de Koch, este cumple con la funcién de retrasar el impulso antes
de que llegue al haz de His, aunque también tiene una funcidn
especial y es que puede generar su propio impulso eléctrico si es
que existe un fallo del SA.

o Hazde His: Se encuentra en el tabique interventricular o septum,
debido a esto sufre una division de sus ramas dando como
resultado una rama izquierda y una derecha.

» Rama izquierda: La rama izquierda se divide en 2
fasciculos, uno anterior y otro posterior que se dirigen
desde los musculos papilares hasta el miocardio, en la
parte posterior se empieza a ramificar para terminar en las
fibras de Purkinje.

» Rama derecha: en el septum intraventricular se dirige al
dpex bifurcdndose donde se une el septum y la pared
anterior del ventriculo derecho.

o Fibras de Purkinje: responsable en la conduccién eléctrica
rapida de los ventriculos, forman una red compleja y densa que
cubre todo el miocardio ventricular, produce una fuerte
contraccion  ventricular lo que se reproduce en el
electrocardiograma como el complejo QRS.

Fisiologia de la Conduccién.

El corazdn cuenta con un sistema especializado de conduccién que provoca
las contracciones cardiacas, el sistema de conduccién se compone por el
denominado ndédulo sinoauricular donde se da el impulso normal, luego las
fibras especializadas van al nédulo auriculoventricular donde los impulsos se
retrasan pasando al haz auriculoventricular y por ultimo llegando a las fibras
de Purkinje.
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Potenciales de accién.

a. Fase O: Es |la fase de despolarizacién de la célula cardiaca, el
potencial de membrana se vuelve positivo esto por la activaciéon
de los canales rapidos de sodio. El potencial de acciéon se vuelve
+20 mV aproximadamente

b. Fase 1: Empieza la fase de repolarizacion donde se cierran los
canales de sodio y se abren los de potasio para poder eliminar
potasio de la célula

c. Fase 2: La aparicidén de la meseta, en esta fase se abren los
canales de calcio y los canales de potasio rapido se cierran.

d. Fase 3: En este caso la célula se repolariza por el cierre de los
canales de calcio y la apertura de los canales de potasio lentos,
poniendo fin a la mesta y recuperando el potencial de reposo

e. Fase 4: La membrana vuelve a su potencial de accién en reposo,
valores entre -80 a -90 mV

Figura 1.

Representacion de las Fases de Potenciales de accién en el corazdn.

Fase 1 - Ca“ Fase 2

Tomado de: Proyecto /TACA. (n.d.). Retrieved August 20, 2023, from
https://www.itaca.edu.es/potencial-accion-cardiaco.htm

Papel de la Corriente If.

La corriente If es importante porque esta misma toma relevancia en el control
de la frecuencia cardiaca, esto comprobado en modelos de animales y en
pacientes que han tenido mutaciones en los canales de hiperpolarizacién
activada por nucledtidos ciclicos (HCN), se dice que existen 4 de estos canales
(HCN 1-4) siendo que estos canales son permeables al ion sodio y potasio con
predominancia del primero contribuyendo a la despolarizacién de la célula
sinusal. (Carmona Puerta et al., 2020).

La activacion de If al final de la repolarizacion del potencial de acciéon en las
células del nédulo sinoauricular determina la pendiente de la despolarizacion
diastélica, que finalmente controla el intervalo entre dos potenciales de accidn
consecutivos y, por lo tanto, la frecuencia. La corriente If tiene varias
caracteristicas que la distinguen de otras corrientes idnicas cardiacas y le han
dado el nombre de "elegante".(Guerra & Cinca, 2022).
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a. Es una corriente que da paso a la entrada de iones Na+ y K+
correspondiendo a un intervalo diastdlico.

b. A diferencia de otros canales, estos se activan al hiperpolarizar,
activandose lentamente en un potencial entre -45 mV y -65 mV
siendo su amplitud maxima en -100 mV.

c. Regula el AMPc intracelular, actuando sobre las proteinas del
canal y provocando que su apertura sea mas facil.

d. Esta regulacion provoca que el potencial de membrana alcance
el nivel de potencial umbral mas rdpidamente provocando que
el siguiente latido aparezca antes aumentando la frecuencia
cardiaca. (Vaquero et al., 2007).

Figura 2.

Corrientes idnicas en la generacién de un potencial de accion.
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Tomado de: Vaquero, M., Gémez, R., NUfez, L., Caballero, R., Delpdn, E.,
Barana, A., & Tamargo, J. (2007). (“Facultad de Medicina Departamento de
Farmacologia y Toxicologia”) Ivabradina, un bloqueador selectivo de la
corriente If. Aspectos farmacolégicos y tolerabilidad. (“lvabradina, un
bloqueador selectivo de la corriente If. Aspectos ...") Revista Espafola de
Cardiologia Suplementos, 7(4), 32D-45D. https://doi.org/10.1016/51131-
3587(07)75774-6

BRADICARDIA.

Definicién.
El Instituto Nacional de Salud define a las bradicardias como una frecuencia
cardiaca menor a los 60 latidos por minuto esto en personas que no sean
atletas de alto rendimiento, sin embargo, para fines terapéuticos las

bradicardias requieren tratamiento cuando se encuentran por debajo de 50
latidos por minuto. (Kusumoto et al., 2019).

131


https://doi.org/10.1016/S1131-3587(07)75774-6
https://doi.org/10.1016/S1131-3587(07)75774-6

Temas selectos de enfermedades cardiovasculares.

Etiologia.

En las bradicardias las causas que la provocan son diversas, existiendo causas
que involucren al corazén o intrinsecas y causas ajenas al mismo corazén o
extrinsecas. En la tabla 1 se reflejan las causas de la bradicardia.

Tabla 1.

Etiologias de las bradicardias.

Intrinsecas Extrinsecas
Envejecimiento o Idiopético Reflejo vagal: vasovagal, situacional
(miccional, defecacion, tos),

sindrome del seno carotideo
Enfermedad Isquémica del Corazén  Bloqueo AV paroxistico idiopatico

Sarcoidosis, amiloidosis, Medicamentos
hemocromatosis

Enfermedades autoinmunes como Abuso de cocaina
Lupus Eritematoso Sistémico

Enfermedades infeccionas: Trastornos metabdlicos:
miocarditis, endocarditis, hipotiroidismo, hipotermia, hipoxia
Enfermedad de Chagas, Sepsis

Trastornos genéticos asociados a Trastornos electroliticos:
miocardiopatias hipopotasemia, hiperpotasemia

Tomado de: Hasan, F., Bogossian, H., & Lemke, B. (2020). [Acute bradycardia].
Herzschrittmachertherapie & Elektrophysiologie, 31(1), 3-9.
https://doi.org/10.1007/500399-020-00665-Z. (Modificado por el Autor).

Clasificacion.

Las bradicardias se pueden clasificar segun la localizacién en donde surge el
trastorno.

Nodo sinusal.

Abarcan una amplia gama de trastornos eléctricos y de hallazgos fisioldgicos,
se conocen asi porque afectan al nédulo sinusal y al miocardio adyacente y se
puede provocar lo siguiente. (Hasan et al., 2020).

Bradicardia sinusal: La bradicardia sinusal (Figura3) puede ser en
reposo o con esfuerzo, se produce por una lentitud en la
despolarizacién debido a la existencia de un retraso en el nodo sinusal,
en el electrocardiograma la onda P esta normal con un intervalo PR
aumentado (120 ms) (Rosado Martin, 2021).

Figura 3.

132


https://doi.org/10.1007/S00399-020-00665-Z

Temas selectos de enfermedades cardiovasculares.

Bradicardia Sinusal. Se observa ondas P y complejos QRS normales pero un
ritmo disminuido.
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Tomado de: Lilly, L. S. (Ed.). (2016). Caro’/o/og/a Bases ﬂS/opaz‘o/og/cas de las
cardiopatias: UN PROYECTO CONJUNTO DE ESTUDIANTES Y ACA DEMICOS
DE LA MEDICINA (6th ed.). Lippincott Williams & Wilkins.

Paro o pausa sinusal: el marcapaso fisiolégico deja de funcionary no
existe un respaldo que pueda sustituir su funcién. Si se mantiene de
forma prolongada por lo general se debe a una causa extrinseca

Figura 4.

Pausa sinusal. Se observa un intervalo entre una onda P y la siguiente >0.16
segundos.
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Tomado de: Vista Hakim, J. (2017, September 8). ECG 7.2 Ritmo sinusal,
arritmias  del nodo sinusal - Cardio Science. CadioScience.
https://www.cardioscience.com.mx/nota.php?id=263

Ritmo de la unién auriculo-ventricular: el ritmo se origina en el nédulo
auriculoventricular, esto por la ausencia del ritmo sinusal. Se caracteriza
por tener un QRS de morfologia similar con una ausencia de onda P que
preceden al QRS, su frecuencia es de 45 latidos por minuto (Ipm)
(Ménica et al., 2011).

Figura 5.

Ritmo de la unidn auriculo-ventricular. Complejo QRS normal con ausencia de
ondas P.
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Tomado de. L|I|y, L S (Ed ). (201 6) Card/o/og/a Bases fisiopatologicas de las
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cardiopatias: UN PROYECTO CONJUNTO DE ESTUDIANTES Y ACADEMICOS
DE LA MEDICINA (6th ed.). Lippincott Williams & Wilkins.

Trastornos de la Conduccién auriculoventricular.

Se producen aumento del retraso fisiolégico que sufre la conduccién del
impulso a través del seno A-V incluso se puede producir en algunos casos que
no se trasmita el impulso de auriculas a ventriculos. (Hasan et al., 2020).

Bloqueo auriculoventricular de primer grado: La conduccién auriculo-
ventricular se encuentra prolongado, se representa con un intervalo PR

> a 0.20 segundos (Sidhu & Marine, 2020).
Figura 6.

Bloqueo auriculoventricular de primer grado. Prolongacién del intervalo PR.
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Tomado de: Lilly, L. S. (Ed.). (2016). Cardiologia. Bases ﬂ's/opaz‘o/o’g/'ca; de las
cardiopatias: UN PROYECTO CONJUNTO DE ESTUDIANTES Y ACADEMICOS
DE LA MEDICINA (6th ed.). Lippincott Williams & Wilkins.

Bloqueo auriculoventricular de segundo grado: Existen 2 tipos

Tipo | o Mobitz I: El intervalo PR aumenta de forma progresiva
con cada latido hasta que se da una Onda P, pero esta no se
conduce al ventriculo. (Mdnica et al., 2011).

Figura 7.

Bloqueo auriculoventricular de segundo grado: Tipo Mobitz I. Se observan
ondas P, pero el intervalo PR aumenta progresivamente, hasta que la onda no
es seguida de un complejo QRS.
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Tomado de: Lilly, L. S. (Ed.). (2016). Cardliologia. Bases fisiopatoldgicas de las
cardiopatias: UN PROYECTO CONJUNTO DE ESTUDIANTES Y ACADEMICOS
DE LA MEDICINA (6th ed.). Lippincott Williams & Wilkins.

Tipo Il o Mobitz IlI: hay ondas P que no son seguidas de un
complejo QRS y al contrario del tipo | aqui no existe un
alargamiento progresivo del intervalo PR, algunos autores
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dominan a esto como BAV 2:1 (donde por cada 2 ondas
auriculares solo 1 se conduce) aunque también pueden ser 3:1,
entre otros. (Kusumoto et al., 2019b).

Figura 8.

Bloqueo auriculoventricular de segundo grado: Tipo Mobitz Il. Presencia de
ondas P con intervalo PR normal, sin embargo, después existe un bloqueo del
complejo QRS.
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Tomado de: Lilly, L. S. (Ed.). (2016). Cardliologia. Bases fisiopatologicas de las
cardiopatias: UN PROYECTO CONJUNTO DE ESTUDIANTES Y ACADEMICOS
DE LA MEDICINA (6th ed.). Lippincott Williams & Wilkins.

Bloqueo auriculoventricular de tercer grado o completo: no existe
una conduccidén de la onda P al ventriculo y en estos casos el complejo

QRS se genera por ritmos de escape que se conoce como ritmo
idionodal. (Rosado Martin, 2021).

Figura 9.

Bloqueo auriculoventricular de tercer grado. La onda P y el complejo QRS
funcionan de manera independiente, ademaés de observarse ensanchamiento
del complejo QRS.

o Mo D A R i g e ey g Bbarn gy e i AR d bupag gy pan nasad 11

L S e SRp e | <f] T T i e e L B
Tomado de: Lilly, L. S. (Ed.). (2016). Cardiologia. Bases fisiopatoldgicas de las
cardiopatias: UN PROYECTO CONJUNTO DE ESTUDIANTES Y ACADEMICOS
DE LA MEDICINA (6th ed.). Lippincott Williams & Wilkins.

Fisiopatologia.

Bradicardia sinusal.
El nédulo sinusal se compone por un grupo complejo de células marcapasos,
las células de transicién, endoteliales, fibroblastos y se caracteriza por un canal
idnico Unico, y los cardiomiocitos especializados estdn rodeadas por tejido

conjuntivo que sirve como aislante eléctrico y esto es importante para el
funcionamiento normal. (Hafeez & Grossman, 2023).
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Sin embargo, una explicacién de porque sucede la disminucién del ritmo
cardiaco es debido tanto a la fibrosis como al aumento de coldgeno esto
principalmente por la edad, en donde pacientes que poseen una mayor
fibrosis y mayores depdsitos de coldgeno poseen un ritmo mas
lento.(Kusumoto et al., 2019).

Debido a esto se produce lo que se conoce como disfuncién del ndédulo
sinusal, conduciendo a una pérdida de células del marcapaso ademas por el
envejecimiento produce que la despolarizacidén espontanea sea mas lenta en
las células produciendo la bradicardia. (Vogler et al., 2012).

Bloqueo auriculoventricular.

Existen numerosos estados patolégicos que pueden afectar el sistema de
conduccién auriculoventricular y provocar un bloqueo auriculoventricular,
estos incluyen formas tanto congénitas como adquiridas. Estos altimos son
mucho mas comunes e incluyen causas infecciosas, inflamatorias,
degenerativas, isquémicasy iatrogénicas, las causas degenerativas son las mas
frecuentes en la practica clinica y se asocian con el aumento de la edad, la
hipertension crénica y la diabetes mellitus (Kusumoto et al., 2019).

Los bloqueos también comparten causas con la disfuncion del nédulo sinusal,
sin embargo, lo que ocurre en los bloqueos es que existe una ablacién de las
vias accesorias septales o también puede ser de una via auriculoventricular de
reentrada al nédulo auriculoventricular provocando que el impulso se demore,
y dependiendo de su gravedad puede llegar a no transmitir el impulso.(Vogler
etal., 2012).

Resumen sindrémico.

Dependiendo de la bradicardia a la cual nos refiramos cambiara su forma en
la cual se produce, sin embargo, hay que recalcar que los tipos de bradicardia
comparten etiologia y la forma de diferenciarlos serd por medio de la
aplicacion del electrocardiograma.

En la bradicardia sinusal se debe a una disfuncion presentada en el nédulo
sinusal, puede ser por diversas causas, pero el resultado es la pérdida de
células marcapaso produciendo la despolarizacién espontanea de forma lenta.

En cuanto a los bloqueos auriculoventriculares comparte causas con la
disfuncion del nédulo sinusal, pero en este trastorno hay una pérdida de vias
de transmisién auriculoventriculares, por estas pérdidas el impulso se retrasa
he incluso puede no trasmitirse el impulso.

Resumen etiolégico.

Las bradicardias como se explicé tienen causas extrinsecas e intrinsecas ya
comentadas previamente. Dentro de ellas las que méas destaca es la fibrosis
idiopética, en la bradicardia sinusal esta fibrosis idiopatica se le atribuye mas
al proceso de envejecimiento del cuerpo mientras que en el caso de los
bloqueos este proceso es mayormente atribuido a la enfermedad de Lev y
Lenegre.
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También es posible que no solo sea por procesos degenerativos sino también
por infecciosos como pueden ser la endocarditis, Chagas, difteria y en el caso
de los bloqueos uno a de los cuales mas se atribuye es a la enfermedad de
Lyme.

Semiologia.
Anamnesis.

Se debe registrar en la historia clinica los signos vitales, signos y sintomas
ademas de indagar en el historial del paciente, su historial de medicamentos,
presencia de comorbilidades y valorar el riesgo cardiovascular del paciente.
Ademas de preguntar a detalle sobre los episodios, frecuencia y la duracidn
ademas de factores que exacerben el cuadro o factores que lo calmen.

Examen fisico.

Debe tomarse el pulso en las arterias del cuello, debajo de los brazos, en los
codos y las munecas, en el abdomen, en la ingle, detrds de las rodillas, en los
tobillos y en los pies con el objeto de valorar si el flujo circulatorio es adecuado
y simétrico en ambos lados del cuerpo.

La auscultacion y la palpacién de pulsos periféricos puede revelar una
frecuencia cardiaca lenta y regular, por lo general el examen fisico termina

siendo inespecifico, pero pueden aparecer los siguientes signos.(Medscape,
s.f).

Disminucion del nivel de conciencia.
Cianosis.

Edema periférico.

Congestién vascular pulmonar.
Disnea.

Mala perfusién.

Sincope.

DIAGNOSTICO DE LAS BRADICARDIAS.

Diagnéstico clinico.
Signos y Sintomas:

Dolor en el pecho(precordial).
Cansancio o sensacion de debilidad.
Mareo o aturdimiento.

Confusién.

Sincope.

Respiracién entrecortada.

Dificultad para hacer ejercicio.

Paro cardiaco (en casos extremos).

AN NN N Y NN
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Examenes imagenoldgicos.

Ecocardiografia transesofagica.

El uso de la ecocardiografia transesofégica no sirve para detectar la presencia
de una bradicardia, sin embargo, su uso se relaciona en la deteccién de
anomalias cardiacas como pueden ser miocardiopatias, valvulopatias,
tumores, anomalias congénitas, procesos infiltrativos, infecciones, que estan
relacionados con la aparicién de una bradicardia. (Kusumoto et al., 2019).

Examenes complementarios de laboratorio.

Examenes hematolégicos: se debe realizar un cuadro hemético
completo ademas de pedir un ionograma para descartar ausencia de
trastornos hidroeléctricos de Na+, Ca2+, K+, Mg2+.(del Val Martin et al.,
2017).

Examenes de bioquimica: Se debe realizar pruebas de funciones
tiroides y medir niveles de farmacos que a causa de una intoxicacién
puedan producir bradicardias. (del Val Martin et al., 2017).

Electrocardiograma.
Tabla 2.
Tipos de bradicardia y su presentacion en el electrocardiograma.
Tipo de bradicardia Electrocardiograma

Bradicardia sinusal Caracteristicas sinusales normales, pero con
frecuencia cardiaca <60Lpm

Paro sinusal Ondas P sinusales, pausas mayores de 3
segundos sin actividad auricular

Bloqueo sinoauricular Bloqueo sinoauricular grado I:
Acortamiento progresivo del intervalo PP
hasta que una P no conduce

Bloqueo sinoauricular grado Il: Bloqueo
subito y transitorio de la conduccidn
sinoauricular, pausas multiples del intervalo

PP

Bloqueo auriculoventricular Intervalo PR>0.20 segundos. Cada onda P se

grado | sigue de un complejo QRS y un intervalo PR
constante

Bloqueo auriculoventricular Mobitz I: el intervalo PR va aumentando de
grado ll forma progresiva hasta que aparece una
onda P no conducida

Mobitz II: Ondas P  bloqueada
intermitentemente, suele acompanarse de
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un complejo QRS ancho. Relaciéon de ondas
P-complejos QRS es de 2:1

Bloqueo auriculoventricular Ninguna onda P se conduce al ventriculo,

grado lll ritmo de escape nodal si este es generado en
el nodo AV, se presentar un QRS estrecho,
suele presentar un ritmo de 30-35 Ipm

Tomado de: Vera Carrasco, O. (2014). ELECTROCARDIOGRAFIA BASICA EN
LAS UNIDADES DE CUIDADOS INTENSIVOS. Revista Médica La Paz, 2Q1), 56-
73. http://www.scielo.org.bo/scielo.php?script=sci_arttext&pid=5S1726-
89582014000100011&Ing=es&nrm=iso&ting=es

En ocasiones al momento de realizar el examen no se puede detectar la
bradicardia, por ende, existe dispositivos portatiles para detecciéon de la
funcidn cardiaca, entre ellas tenemos:

Monitor Holter: dispositivo portétil que se transporta en el bolsillo o
cinturén del paciente que se encarga de medir la actividad del corazén
durante 24 horas o maés.

Grabadora de episodios: similar al Holter, pero registra la actividad del
corazén en momentos determinados y solo por algunos minutos,
ademas se usa por un mayor tiempo con relaciéon al Holter.

Diagnostico diferencial.

Los principales diagndsticos son los siguientes. (Frank C Smeeks, 2020; Hafeez
& Grossman, 2023).

Bradicardia en atletas: se puede diferenciar pues el paciente posee
dieta sana y un entrenamiento atlético extenso.

Betabloqueantes: el paciente presenta historia de hipertensién,
fibrilacién auricular con respuesta ventricular, migrafias ademas de que

los betabloqueantes reducen la cronotrépica por inhibicién del nédulo
SAyel AV.

Hipoglucemia aguda: puede producir bradicardia sin embargo la
principal diferencia es los niveles bajo de glucosa siendo estos <50
mg/dL en hombres, <45 mg/dL en mujeres y <40 mg/dL en infantes y
ninos.

Hipotermia: Los pacientes con bradicardias no presentan alteraciones

en la temperatura corporal siendo esta derivada por otro trastorno
como disfuncién del nédulo sinusal.
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TRATAMIENTO.

Tratamiento profilactico.

Los factores de riesgo se clasifican en modificables que son aquellos donde se
puede actuar para la prevencién de las enfermedades, sin embargo, en los no
modificables que son el sexo, raza, y de indole genéticos no se puede hacer
nada para disminuir su incidencia. (Del-Sueldo et al., 2022).

Para disminuir el riesgo de padecer cualquier enfermedad cardiovascular
incluido las bradicardias, es importante que se tenga unos buenos héabitos en
la alimentaciéon, ejercid, disminuir los factores psicosociales, prevenir las
enfermedades crénicas no transmisibles que pueden superponer el desarrollo
de las bradicardias. (Del-Sueldo et al., 2022).

Tabaco: se debe apartar de nuestra vida ya que en distintos datos
epidemioldgicos es uno de los factores de riesgo conductual mas
prevalente para padecer enfermedades cardiovasculares.

Dieta: La dieta mediterrdnea, o aquella que consisten en mayor
porcentaje de proteinas, disminucién de carbohidratos, menor ingesta
de sodio, aumento de alimentos rico en potasio y menor ingesta de
grasas procesadas disminuyen las probabilidades que la persona llegue
a desarrollar cualquier evento cardiovascular.

Aumento de la actividad fisica: va de la mano de una buena dieta, ya
que una disminucién en la actividad fisica y la mala alimentacién son
potentes desarrolladores de obesidad, sindrome metabdlico,
ateroesclerosis que es una de las causas principales para que la persona
sufra un infarto agudo de miocardio y sus secuelas lleguen a provocar
taquiarritmias por proceso fisiopatolégico de reentrada.

Tratamiento no Invasivo.
Nutricion.

Lo principal es que la persona logre un indice de masa corporal adecuado
dependiendo de su edad y estatura y que sea mantenido en el tiempo,
posteriormente asegurar una alimentacion balanceada para prevenir o tratar
de mejorar la enfermedad que padezca y evitar otras patologias que la
compliquen.

Beneficios de la pérdida de peso y una alimentacién saludable (Van Horn et
al., 2016):

Disminuir el colesterol malo o también por sus siglas en ingles LDL.
Reduccion de los triglicéridos.
Disminucion de la tensidn arterial.

Aumento del nivel de colesterol bueno HDL.
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Grasas totales: la cantidad que se debe consumir deben ir en un 30%
del total de las kilocalorias diarias y distribuir su presencia
principalmente en acidos grasos insaturados, limitando la cantidad de
acidos grasos saturados y colesterol tales como: mantequilla, queso,
pescado, aceite de coco, aceite de palma. (Matilde et al., 2019).

Hidratos de carbono: deben estar presentes en un 55% de las
kilocalorias diarias para cumplir este propdsito es indispensable el
consumo primordialmente de alimentos de absorciéon lenta como frutas
(fresas, cerezas, frutos rojos), verduras, cereales, arroz integral,
legumbres, pan integral, hortalizas. (Van Horn et al., 2016).

Proteinas: se considera optimo que estén en un 15% a 30% de calorias
totales en la dieta para un correcto funcionamiento del organismo los
principales alimentos son las carnes, pescados, huevos, aves,
legumbres y lacteos. (Matilde et al., 2019).

Tratamiento farmacolégico.

Tratamiento especifico de la enfermedad.

Se pueden usar varios farmacos en las bradicardias, siendo uno de estos la
atropina un farmaco anticolinérgico que bloquea el receptor muscarinico de
la acetilcolina.

Dosis:

Dosis:

Atropina: es un medicamento de primera linea que resulta util
para la bradicardia sinusal, aunque también puede servir en
casos de ritmos de la unién auriculo-ventricular, bloqueos de
primer y segundo grado (Medscape, s.f.).

Dosis: 0.5-1mg 0 0.04 mg/Kg IV cada S5min no més de 3mg.

Isoproterenol es una beta agonista no selectivo que posee
efectos tanto cronotrépicos como inotrépicos actuando sobre los
miocitos mejorando la funcién del ndédulo sinusal vy
auriculoventricular sin tener efecto vasopresor. (Medscape, s.f.).

Bolo intravenoso: 0.02-0.06 mg, inicial y luego dosis de 0.01 a 0.2
mg

Infusién intravenosa: 5 mcg/min inicialmente y luego dosis de 2
a 20 mcg/min basado en la respuesta del paciente.

Dopamina: neurotransmisor catecolaminérgico siendo de los
mas importantes en el SNC puede ser usado para las
bradicardias. (Medscape, s.f.).

5-15mcg/Kg/min IV, puede aumentar el flujo sanguineo renal, el gasto

cardiaco, la frecuencia cardiaca y el inotropismo.
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Adrenalina: también conocida como epinefrina es parte de las
hormonas de las catecolaminas, esta se puede usar en la
bradicardia sintomatica.(Medscape, s.f.).

Dosis: Sin respuesta a la atropina o al marcapaso: 2-10 mcg/min por infusion
intravenosa 0 0.1 a 0.5 mcg/Kg/min (7-35 mcg/min en pacientes de 70 Kg).

Cabe aclarar que estos medicamentos se usan para el manejo de ciertos ritmos
lentos, no resulta practico ni beneficiosos para el paciente su uso a largo plazo.

Tratamiento dirigido a sintomas.

Administracion de oxigeno para controlar la disnea: La
oxigenoterapia mejora la sobrevida de los pacientes con episodios
agudos de bradicardia, siempre que vaya de la mano, la monitorizaciéon
de la saturacién de oxigeno para controlar la cantidad de oxigeno que
administraremos al paciente segun las necesidades necesarias.

Tratamiento invasivo.
Marcapasos.

El tratamiento con marcapasos es la forma mas comdn de tratar la bradicardia
y ayudar a restaurar el ritmo cardiaco. Mediante el envio de sefiales eléctricas
muy leves al corazén, para aumentar el ritmo cardiaco, un marcapasos puede
aliviar los sintomas de la bradicardia. (“Caso Clinico: Bradicardia Sinusal
Sintomética | Avance Cardiolégico”) (Kusumoto et al., 2019).

El marcapasos es una pequenfa caja metalica, que tiene el tamafno de un reloj
de pulsera, contenido de circuitos electrénicos y una pequefa pila que
proporciona energia necesaria para su funcionamiento, la caja es herméticay
actualmente estd hecha de titanio, considerado como un material mas
resistente, este se lo coloca debajo de la piel en una zona préxima a una de las
claviculas, y dispone de un pequeno enchufe en el que se conectan unos
cables que llegan hasta el corazén a través de una vena. (Hafeez & Grossman,

2023).
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Figura 10. Algoritmo para el manejo de urgencia de Bradicardias.
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Conclusiones.
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Las bradicardias se tratan de un estado donde el ritmo cardiaco es menor a los
60 lpm, sin embargo, este estado en algunas situaciones es fisiolédgico como
en los atletas, durante el suefio o en los adultos mayores, a su vez existe la
bradicardia sintomatica donde el paciente presenta sintomas y estos son
atribuibles al bajo ritmo, aun asi, puede no requerir tratamiento, ya que
dependerd si el paciente se descompensa a causa de la situacién.

Se clasifican segun sus caracteristicas encontradas en el electrocardiograma,
como se expreso en el capitulo estas pueden tener distintas variaciones y de
ello mostrar una clinica mas leve o mas severo y representar un reto en el
tratamiento.

No tienen un mecanismo especifico que explique el aparecimiento, pues en
dependencia del tipo de bradicardia su fisiopatologia puede variar, una
bradicardia sinusal se debe més al envejecimiento y fibrosis celulares que no
conducen de forma correcta los impulsos, pero en los bloqueos se asocian
mas a patologias inflamatorias y degenerativa que degradan las células
especializadas provocando que el impulso no se conduzca.

El tratamiento es dependiente de las manifestaciones como se explica en el
algoritmo propuesto, no todas las bradicardias que se presenten deben ser
tratadas, ademas el uso de farmacos para las bradicardias es una solucién a
corto plazo, en tal caso de que el paciente siga presentando problemas es
mejor valorar la colocacién de un marcapaso permanente.
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INTRODUCCION.
Antecedentes.

La estenosis aortica es una enfermedad que se caracteriza por la disminucién
del érea valvular aortica evitando su apertura para el flujo continuo de sangre
desde el ventriculo izquierdo hacia la aorta (Banovic et al., 2019).

A nivel mundial la estenosis de la valvula adrtica afecta al 0,3% al 0,5% de la
poblacién general y en el 2% al 7% de las personas mayores de 65 afos,
representando esta enfermedad el 61% de todas las muertes ocurridas por las
patologias valvulares (Lamelas et al., 2021).

A nivel de América Latina se estima que esta patologia de la valvula aortica
afecta alrededor de 3.3% por cada 100.000 habitantes siendo més propensas
las personas de edades comprendidas desde los 50 afios en adelante (Aluru
etal., 2022).

A nivel de Ecuador no se encontraron datos estadisticos sobre la estenosis
valvular pero algunos articulos sefalan que la incidencia y la prevalencia de
esta patologia es similar o igual a la de América Latina (Wilson et al., 2020).

Justificacion.

La estenosis adrtica por su frecuencia a partir de los 50 afios se necesita un
mejor enfoque terapéutico de estos pacientes para que pueda tener un
impacto significativo en la calidad de vida de los pacientes (Peeters et al.,
2018).

La valvulopatia aortica puede limitar la capacidad para realizar actividades
cotidianas de una persona, por eso se necesita un mejor enfoque asistencial
para que la poblacién este informada sobre este tema (Bing et al., 2020).

En Ecuador se necesita implementar un enfoque docente dirigido a los
profesionales de la salud puedan diagnosticar de manera oportuna y mermar
las mayores complicaciones en estos pacientes que presentan la patologia
valvular (Aluru et al., 2022).

Debido a las complicaciones de esta enfermedad se debe tener una
administracién adecuada para administrar el tratamiento clinico y quirdrgico

para mejorar la calidad de vida y reducir la morbilidad asociada (Bongiovanni
etal., 2018).

Brindar atencién a pacientes con esta patologia requiere una relacion dnica e
intima entre el paciente, el médico y el cirujano. Como tal, si se tratan los
factores de riesgo modificables, para que el paciente llegue a tener un
desenlace quirdrgico (Paolisso et al., 2022).

Pertinencia.

La estenosis valvular aortica es méas prevalente en paises en desarrollo como
en Ecuador por diversos factores que pueden cambiar con un mejor sistema
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de salud. La implementacién de guias y scores diagndsticos aplicados en la
poblacion ecuatoriana seria de gran ayuda para el diagndstico, el manejo
clinico y terapéutico oportuno del paciente con estenosis aortica, ademas de
una formacién especializada en el dmbito quirdrgico para pacientes que
requieran tratamiento invasivo.

Impacto del capitulo.

a. Docente: Consideramos pudiera ser de lectura seleccionada en
la formacién de estudiantesy en el postgrado de especialidades,
permitiendo a estos conocer el enfrentamiento a las
complicaciones de la patologia estenosante aortica para tener un
buen enfoque diagnéstico, terapéutico y quirdrgico.

b. Administrativo: Desde el punto de vista gerencial, serviria para
que los directores de centros de salud y jefes de servicios y de
unidades quirdrgicas pudieran realizar una mejor organizacién
de sus algoritmos de conductas ante pacientes con estenosis de
vélvula aortica.

c. Asistencial: le seria de utilidad a los profesionales de salud, al
obtener un condensado de elementos esenciales sobre la
valvulopatia aortica para llevar a efecto su labor dentro de la
sociedad actual y ademas establecer normas de trabajo para el
futuro de los problemas cardiovasculares.

Objetivos

General

Ofrecer una actualizacion sobre el tratamiento terapéutico de la estenosis
aortica a través de una revisién bibliogréfica de los ultimos 5 afios de revistas
indexadas que sirva para docencia o la asistencia al personal de salud.

Especificos.

v" Discutir la clasificacién de los enfermos con estenosis aortica que
necesiten una atencién terapéutica para la eleccién de la mejor
conducta que aumenten la calidad de vida y prondstico del
paciente.

v' Razonar las medidas de manejo terapéutico de la estenosis
aortica durante la actividad hospitalaria para la reducciéon de las
complicaciones futuras en los pacientes.

v Informar los datos epidemiolégicos de la incidencia y prevalencia
de la estenosis aortica que permitan identificar los principales
resultados negativos para la emisidén de sugerencias relacionadas
con su prevencion, diagndstico y tratamiento.
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CUERPO.
Definicién.

De manera general a nivel cardiaco encontramos cuatro tipos de valvula, las
cuales cada una de ellas tendra sus propias valvas las cuales permiten el paso
de la sangre e impiden el retorno retrogrado de la circulacién (Salmeron,
2022).La estenosis es la estrechez de una estructura cilindrica afectando a la
luz de su interior por ende una estenosis aortica significa que la reduccién de
la luz a ese nivel esta reducido, ocurriendo la disminucidn del flujo vascular
desde el ventriculo izquierdo a hacia la aorta (Kanwar et al., 2018).

El corazén es un érgano que se encuentra en la regiéon mediastinica del térax
entre los pulmones; en el corazén se pueden describir algunas estructuras
como: camaras, paredes, vélvulas y grandes vasos sanguineos (Mori et al.,

2019).

Las paredes del corazén son el epicardio, miocardio, endocardio, consta de
cuatro camaras que son dos auriculas y dos ventriculos y entre ellas se
encuentran la vélvula mitral, aortica, pulmonar, tricispide ademas de variaos
vasos sanguineos (Mohun & Anderson, 2020).

La histologia de las vélvulas cardiacas estd compuesta por varios tejidos que
les confieren su estructura y funcién, la valvula cardiaca esté formada por tres
capas principales la capa interna o endotelial, capa media o esponjosa y capa
externa o adventicia (Litvinukova et al., 2020).

La capa interna de células endoteliales que reviste la superficie interna de las
vélvulas cardiacas, la media tiene tejido conectivo y células miofibroblasticas y
la externa compuesta de tejido conectivo denso (Hirasaki et al., 2018).

Las valvulas cardiacas tienen estructuras accesorias como cordones
tendinosos mantienen las vélvulas en su lugar y evitan que se inviertan hacia
las auriculas durante la contraccién ventricular y los nédulos que mantienen la
estanqueidad de las vélvulas durante la contraccién ventricular (Sievers, 2018).

La fisiologia de las vélvulas se basa en que la presidn ventricular supera la
presion en las arterias pulmonar y aorta, las valvulas pulmonar y aértica se
abren, permitiendo el flujo sanguineo desde los ventriculos hacia las arterias
conocido como fase de eyeccidn ventricular (Kozel et al., 2021).

La fisiopatologia de la calcificacidn de la estenosis valvula comienza en el dafio
endotelial, dando el infiltrado de células inmunitarias, ademés de procesos de
diferenciacion a nivel fibromuscular y ésea dando como resultado una
calcificaciéon (Lindman et al., 2020).

Cuyo mecanismo dependerd de la edad el paciente, causada por la
calcificacién de la vélvula, en el cual esta degeneracidn tiene varios cambios
activos a este nivel valvular adicional de la cascada de proceso celular que
conlleva esta patologia (Goody et al., 2020).
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El superéxido dismutasa de manganeso regula el estrés mitocondrial, la
deficiencia de este conlleva a la aceleracion de procesos de calcificacién de la
vélvula, sin embargo, el aumento de este factor no ejerce un efecto protector
(St. Hilaire et al., 2022).

Etiologia.

Las causas de la estenosis de la valvula aortica son variadas, pero se las
considera en dos grupos para un mejor estudio, por un lado, tenemos a las
causas congénitas y por otro lado a las causas adquiridas (Blaser et al., 2021).

1.

Causas congénitas: Refiriéndose a la disminucién del nimero de sus
valvas o la asimetria de estas con relacién a la vélvula adrtica, pudiendo
estas ser de una sola valva o uniclspide, dos valvas o bicuspide, o
incluso hasta tres valvas o tricispide, pero esta ultima tiene un patrén
irregular (Van Mieghem et al., 2022).

Causas adquiridas: caracterizadas por los factores no modificables
como la edad del paciente y las patologias que adquiera, entre las méas
frecuentes tenemos a calcificacién de la vélvula aortica o degenerativa,

fiebre reumética, endocarditis infecciosa entre otras (Dumesnil &
Pibarot, 2013).

a. Clasificacion.

Nivel de afectacién.

La estenosis aortica dependiendo el nivel donde se observa la
afectacidn, si es a nivel inferior se denomina estenosis subvalvular, si
estd comprometida a nivel de la vélvula serd estenosis valvular y si se
encuentra por encima se le conoce como estenosis supravalvular

(Garcia, 2019).

Estenosis aortica valvular: Es una deformacién de la vélvula pudiendo
ser unicuspide siendo comun en el recién nacido en la cual la valva tiene
forma de masa nodular obstructiva, biclspide teniendo mayor
frecuencia en adultos y tricispide cuyas valvas pueden ser asimétricas
(Mantovani et al., 2021).

Estenosis aortica subvalvular: La injuria se ve dada por tramos siendo
asi de dos tipos una estenosis de tramo corto por presencia de un anillo
fibroso o fibromuscular y la otra afectacién de un tramo largo o
estenosis aortica tuneliforme (Elyas & Al Maghraby, 2022).

Estenosis adrtica supravalvular: Es muy infrecuente y se puede
presentar de dos formas la primera forma es localizada a nivel de los
senos de valsaba y aorta ascendente; y segunda forma es difusa a nivel
de la aorta descendente (Vindhyal et al., 2022).

Grados de estenosis.
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9. Los distintos grados se van a poder conocer mediante la realizacién de
pruebas complementarias como la ecocardiografia o la TAC para asi
poder medir gradiente valvular (diferencia de presiones a cada lado de
la valvula), el drea valvular y clasificarla en tres tipos (Zamorano et al.,
2019):

10. Estenosis leve: Gradiente transvalvular = <40 mm Hg, area
valvular >1.5 cm?

11. Estenosis moderada: Gradiente transvalvular = 40-80 mm Hg,
areavalvular 1.5 -1 cm?

12. Estenosis grave: Gradiente transvalvular = >80 mm Hg, area
valvular < 1 cm?

Materiales y métodos.

PubMed Central (PMC) es el archivo digital de revistas biomédicas y en
ciencias de la vida de los Institutos Nacionales de Salud (NIH) de los Estados
Unidos de Norteamérica, desarrollado y administrado por el Centro Nacional
de Informacién Biotecnoldgica (NCBI) (Andalia, n.d.), mientras que LILACS
(Literatura Latinoamericana en Ciencias de la Salud) creada por autores
Latinoamericanos y del Caribe, publicada en los paises de la region desde
1982 (Pereira et al., 2019).

La busqueda de informacién se realizé utilizando los Descriptores en Ciencias
de la Salud (DeCS) con operadores Booleanos "AND" "OR" y “NOT". Hasta la
redaccidon de la presente revisién, PMC tiene 69,250 articulos sobre TMF,
mientras que en Lilacs presenta 1,025 articulos, se identificaron publicaciones
realizadas en los Ultimos 5 anos excluyendo ademas articulos duplicados,
realizados en animales, no acordes al tema y no traducibles.

Los criterios de exclusién aplicados fueron; articulos realizados en poblacién
infantil o adolescentes, investigaciones con texto incompleto y no acordes a
los objetivos planteados en nuestro estudio, escogiéndose ---- referencias para
su redaccion.

Resultados.
a) Cuadro clinico.
b) Anamnesis.

a. Dolor toracico: se denomina angina y esta se produce debido a
que el musculo cardiaco no recibe los requerimientos necesarios
de sangre oxigenada, este signo puede sentirse en las
cardiopatias y se describe como una opresién o dolor opresivo
en el térax (Ford & Berry, 2020).

b. Dificultad respiratoria: se denomina disnea y esta produce por
la falta de oxigenacion de la persona, la descripcidn de este signo
suele ser muy subjetivo, pero se describe como una sensacién de
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no estar recibiendo el aire adecuado o dificultad para respirar
(Buergo & Mansilla, 2018).

c. Palpitaciones: es un signo caracteristico de las cardiopatias, se
puede describir como un aumento de la contraccidn del corazén
teniendo esa sensacion de poder escuchar los latidos, aumento
de las repeticiones del érgano o sensacién de aleteo (Dutary &
Mufoz, 2023).

a) Examen fisico.

a.

Inspeccién: en pacientes con estenosis de la valvula
aortica el observador no puede apreciar signos visibles
para determinar la patologia valvular (Henry et al., 2018).

Palpacion: en el cuello se puede notar un ascenso lento,
vibratorio y mantenido del pulso arterial y cuando la
vibracién es muy disminuida se puede palpar con las
articulaciones  metacarpofaldngicas en el hueco
supraesternal (Nakao et al., 2023).

Percusion: La técnica de percusion tiene limitaciones para
determinar con precisién la extensién del corazén debido
a la presencia del pulmén, lo que dificulta la delimitacién
exacta del rea cardiaca.

d. Auscultacién: con el estetoscopio en el mediastino

notaremos en los pacientes con estenosis aortica un
sonido cardiaco anormal o soplo muy caracteristico de las
cardiopatias genéticas o adquiridas ademas del primer
ruido conservado y el segundo disminuido (Rodriguez-
Gonzélez et al., 2018).

Examenes complementarios.

o Examenes de imagen.

Electrocardiograma (ECG): en la estenosis aortica debido
a que existe una hipertrofia ventricular derecho se puede
observar patrones de isquemia en las ondas Ty ST, en este
estudio la sobrecarga sistdlica es especifica, pero no
sensible (Bing et al., 2019).

Radiografia (RX): los hallazgos que se pueden encontrar
en este estudio incluyen un incremento en el tamafio del
corazén, calcificacién de las cuspides aorticas en la toma
de vista lateral y signos de insuficiencia cardiaca (Galvez-
Caballero et al., 2019).

Ecografia: evalta la morfologia de la vélvula que permite
observar el nimero de cuspides ademés de la movilidad,
grosor, afectacion de las comisuras y el grado de
calcificacién que pueda tener por presentar estenosis
aortica (Pawade et al., 2019).
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Ecografia Doppler: estudio de imagen a color que sirve
para cuantificar la severidad de la estenosis aortica (leve,
moderado, grave) colocando haz de ultrasonidos en
direccion paralela al flujo y asi medir el gradiente
transvalvular (Migliore et al., 2022).

Tomografia computarizada (TC): TC a nivel cardiaco es
un estudio que permite ver lo disfuncién valvular siendo
estas valvulas nativas o protésicas pudiéndose observar
imagenes en planimetria adrtica durante la didstole para
ver el cierre valvular (Shah & Senior, 2021).

Tomografia computarizada por emision de fotén unico
(SPECT): este método utiliza un sistema de cédmara
giratoria para producir una imagen en 3 dimensiones, que
junto a la TC se puede observar de mejor manera la
afectacion estenosante (Pérez et al., 2021).

Imagenes por resonancia magnética (IRM): estudio no
invasivo que utiliza un campo magnético y ondas de radio
para obtener imagenes tridimensionales de alta
resolucién que permiten visualizar con precisidén las
estructuras del corazdn (Lindman et al., 2021).
Gammagrafia: técnica de imagen que utiliza medio de
contraste radiactivo junto con un detector especial o
cdmara gamma permite crear una imagen después de la
inyeccién, las dosis de radiacion son similares a la TC
(Yicel, 2021).

Pruebas de esfuerzo: para determinar si hay sintomas
relacionados con estenosis aortica durante la actividad
fisica, también se pueden utilizar medicamentos que
imitan los efectos del ejercicio en el corazén para evaluar
la funcidn valvular adértica (Kvaslerud et al., 2021).
Biomarcadores: el Péptido Natriurético Cerebral (PNC)
generalmente usados en pacientes asintomaticos con
sospecha de patologias valvulares debido a que se puede
detectar el cambio fibrético, remodelacién e inflamacidén a
nivel ventricular (Demer & Tintut, 2021).

Diagnéstico diferencial.

v Regurgitacién mitral: Insuficiencia de cierre de la véalvula mitral que
causa un flujo retrégrado de sangre desde el ventriculo izquierdo
hacia la auricula izquierda con sintomas como falta de aliento, fatiga,
palpitaciones, tos y acumulacion de liquido en los pulmones (Deferm
etal., 2019).

v Prolapso de la valvula mitral: |la valvula mitral no se cierra de
manera correcta durante la contraccidn ventricular, esta patologia no
presenta sintomas generalmente, pero puede haber palpitaciones,
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dolor en el pecho, fatiga, mareos y falta de aliento (Korovesis et al.,

2022).

Cardiomiopatia obstructiva hipertréfica: engrosamiento anormal
del musculo cardiaco con énfasis en ventriculo izquierdo, lo que
dificulta el llenado adecuado del ventriculo durante la diastole,
presenta sintomas como falta de aire, dolor en el pecho, fatiga,
mareos y desmayos (Dahl et al., 2019).

v Tratamiento.

Medidas profilacticas.

v

Estilo de vida saludable: mantener un estilo de vida
saludable mantiene al corazén en buen estado y reducir el
riesgo de complicaciones a futuro, mediante una dieta
equilibrada, peso saludable y evitar consumo excesivo de
sustancias como el tabaco y alcohol (Saeed et al., 2021).
Mantener la presién arterial regulada: tener una regulacién
arterial normal ayuda a reducir la funcién de bomba del
corazdn eso te logra mediante dieta baja en sodio, realizacién
de ejercicio, ademés de controles de presion arterial
rutinarios (Yalta et al., 2019).

Detecciéon temprana: Acudir al médico y la realizaciéon
exdmenes periddicos ayudan a conocer el estado de salud
individual con el fin de diagnosticar de manera temprana
posibles enfermedades, evaluar posibles complicaciones y
necesidades de intervencidén (Tarantini & Nai Fovino, 2021).

Medidas preventivas.

v

v

Control de presién arterial: el aumento de la presion arterial
en un paciente con una patologia cardiaca puede ser mortal
por eso se recomienda que se realice un control de la presion
en todo momento dependiendo del paciente para evitar
complicaciones a otros érganos (Kaltoft et al., 2020).

Evitar el esfuerzo fisico intenso: las activades que requieran
un gran esfuerzo en ciertos pacientes quedan restringidas
para que no haya una sobrecarga de trabajo en la bomba
cardiaca debido a la valvulopatia presente y complicaciones
que ya pueda tener el paciente (Rusinaru et al., 2021).

Medicacion cardiovascular: estenosis adrtica algunos
medicamentos, como los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA) o los bloqueadores de
los receptores de angiotensina (BRA) ayudan a reducir la
carga de trabajo del corazén y controlar los sintomas
(Johnson & Tonino, 2020).

Antibiéticos preventivos: las infecciones estan presentes en
todas las enfermedades, pero en casos con patologias de
valvulas se recomienda el uso de antibidticos para reducir las
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infecciones bacterianas y asi evitar una posible endocarditis
infecciosa (Styra et al., 2020).

Seguimiento médico regular: las revisiones médicas
periédicas son muy importantes para evitar las
complicaciones ademas de evaluar la progresién de la
estenosis adrtica, controlar los sintomas y realizar ajustes en el
tratamiento en caso de ser necesario (Tribouilloy et al., 2022).

C. Tratamiento no invasivo y no farmacolégico:

v" Posicion del paciente: se la realiza de manera

individualizada segun las necesidades del paciente y consiste
en elevar la cabeza del paciente al dormir para reducir la
dificultad respiratoria, ademas la posicidén semisentada ayuda
a reducir la congestién pulmonar y facilita la respiracién.
Oxigenacion suplementaria: puede ser necesario en ciertos
casos, especialmente cuando se presente dificultad
respiratoria o cuando exista disminucién en el flujo sanguineo
hacia los tejidos y o&rganos, la valoracion de oxigeno
suplementario la debe realizar el médico especialista.
Nutricion: Para la patologia de la estenosis adrtica no existe
una dieta especifica, pero de manera general se recomienda
seguir una alimentacién equilibrada y saludable que
promueva la salud cardiovascular y general.

Hidratacion oral: |a valvulopatia adrtica puede causar varios
cambios en la circulaciéon y la funcién cardiaca, sin embargo,
no hay restricciones especificas en cuanto a la hidratacién oral
para las personas con esta condicion.

Digitopuntura: es la estimulacién de puntos especificos en el
cuerpo mediante la aplicacién de presidon con los dedos,
puede ser beneficiosa para algunas personasy puede brindar
alivio sintomético, pero esto no reemplaza el tratamiento
médico convencional.

D. Tratamiento farmacolégico.

Farmaco Presentacion Via . .(’ie Posologia
administracién
Penicilinas
Tableta VO 2 g, 30-60 min
— antes del
Amoxicilina . 500mg orocedimiento
. 875mg
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Cépsula VO 600 mg, 30-60
25m min antes del
[ ] . .
Clindamicina 9 procedimiento
J 150mg
J 300mg
Suspensioén M 600.000 -
inyectable 1.000.000 cada
di
- e 600.000 .
Penicilina G
. Ul/ml
procaina
. 1,2
millones Ul/2
ml
Macrélidos
Tableta VO 500 mg, 30-60
min antes del
Azitromicina ) 250mg procedimiento
. 500mg
. 600mg
Tableta VO 500 mg, 30-60
. . . min antes del
Claritromicina . 250mg orocedimiento
J 500mg
Betabloqueadores
Tableta VO Inicial: 2,5-5 mg
. 2 5mg cada dia
labril Mantenimiento:
Enalapri * omg 10-40 mg cada
. 10mg dia
. 20mg
Tableta VO 10 mg cada dia
. 2.5mg
o 5mg
Lisinopril
J 10mg
J 20mg
. 30mg
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5 mg/ml

) 40mg
IECAs
Tableta VO 100 mg cada dia,
55 inicialmente
° mg ..
Metoprolol divididos cada
J 50 mg 12 horas
. 100 mg
Tableta VO 25-50 mg, 2
. 3125 veces al dia
mg
Carvedilol . 6,25 mg
. 12,5 mg
. 25mg
Nitratos
Tableta SL 0,3-0,6 mg
sublingual cada
* 0.3mg 5min  hasta 3
° 0,4 mg veces
. 0,6 mg Medida
profilactica: 1
tableta
sublingual 5-10
minutos antes de
actividades que
Nitroglicerina puedan provocar
ataques de
angina
Solucién inyectable [ IV Aumente en 5

mcg/min cada 3-
5 min hasta 20
mcg/min,

Luego aumentar
en 10mcg/min

Posteriormente
puede aumentar
en 20 mcg/min.

VO: Via Oral, IM: Intramuscular IV: Intravenosa, SL: Sublingual.
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Modificado por los autores. Tomado de:
https://www.medscape.org/?gclid=CiwKCAjw 2cCyBhBzEiwAJTUWNIBXOAx
MumaZRJhYAru7KEEZvwZUsQI5UhOggn3IWIhpZ2RFIMaEYrRoCGESQAVD B
wE&ecd=ppc_google_acg_mscpedu_medscapebrand_search_ous-exeus-
int&gad_source=1

E. Tratamiento invasivo.

e Reemplazo valvular aértico por cateterismo (TAVR): mediante
un catéter por una pequeia incision en la ingle o pecho se llega
hasta llegar al corazén y se coloca sobre la valvula adrtica estrechada
para luego realizar una expansion para reemplazarla, sin necesidad
de extraer la vélvula original (Anantha-Narayanan et al., 2020).

¢ Reemplazo valvular aértico quirargico (SAVR): procedimiento
quirdrgico de corazdn abierto a través de una incision en el pecho.
El corazén se detiene el durante la cirugia y se conecta a una
maquina de circulaciéon extracorpdrea para que el cirujano
reemplace la valvula adrtica danada (Al-Abdouh et al., 2020).

CONCLUSION.

Abordar la clasificacion de pacientes con estenosis adrtica que requieren
atencién terapéutica es esencial para mejorar la calidad de vida y el
prondstico. La personalizacion de la gestidon, considerando factores
individuales y utilizando enfoques multidisciplinarios, permite una toma de
decisiones clinicas mediante intervenciones médicas o quirdrgicas.

La implementacidn de intervenciones terapéuticas durante la estancia
hospitalaria no solo debe regirse a aliviar los sintomas actuales sino también
prevenir y mitigar posibles complicaciones a largo plazo.

La presentacidon de datos epidemiolégicos sobre la incidencia y prevalencia
de la estenosis adrtica es esencial para comprender la magnitud de este
problema de salud. Al identificar los principales resultados negativos
asociados, se establece una base sdlida para la formulacién de sugerencias
significativas en términos de prevencion, diagnédstico y tratamiento

Propuesta de algoritmo diagnéstico y terapéutico de la estenosis aortica.
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PNC: Péptido Natriurético Cerebral, ECG: Electrocardiograma, RX: Rayos x,

s

Emision de Fotén Unico, IRM: Imégenes por Resonancia Magnética, IECA:
Inhibidor de la Enzima Convertidora de Angiotensina, TAVR: Reemplazo

TC: Tomografia Computarizada, SPECT: Tomografia Computarizada por

SAVR: Reemplazo Valvular Adrtico

Valvular Adrtico por Cateterismo,

Quirdrgico.
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MANEJO TERAPEUTICO DE ESTENOSIS DE LA VALVULA MITRAL.
INTRODUCCION.
Antecedentes.

Es una valvulopatia caracterizada por la reduccién del orificio de la valvula
mitral cuya area valvular mitral normal oscila entre 4 a 6 cm?, se producen
cambios estructurales y funcionales que impiden el flujo de sangre desde la
auricula izquierda hacia el ventriculo izquierdo (Al-Taweel et al., 2019).

En el siglo XIX los pacientes se los denominaban como “mitralicos” y el
tratamiento se enfocaba sélo en el alivio de las manifestaciones clinicas, con el
incremento de casos de mortalidad se inicia con la aplicacién de
procedimientos quirdrgicos(Bajaj & Fann, 2022a). Las primeras intervenciones
realizadas no fueron exitosas y los internistas consideraban como eje central
biolégico el musculo cardiaco. En 1948, en la ciudad de Filadelfia se introdujo
el término comisurotomia suceso que marcé el inicio del desarrollo de nuevos
procedimientos entre ellos la valvuloplastia desarrollada en Boston, en ambos
procedimientos se realizd una toracotomia posterolateral para acceder a la
valvula mitral(Tsutsui et al., 2019). La era del manejo quirdrgico para
cardiopatias adquiridas comenzé a partir del desarrollo de estos dos eventos
extendiéndose como una opcidn de tratamiento para las diversas
enfermedades cardiovasculares (Bajaj & Fann, 2022).

La informacién epidemioldgica sobre las enfermedades valvulares es limitada,
sin embargo, se considera que la estenosis aortica y la insuficiencia mitral son
las cardiopatias valvulares con mayor prevalencia, la informacién sobre casos
diagnosticados constituye un reto econémico al ser necesario el empleo de
ecocardiograma para realizar la clasificacion y determinar la magnitud del
dafio de la valvula (Ferndndez-Gassé et al., 2018).

El 85% de casos de estenosis mitral es de etiologia reumética, jévenes e
inmigrantes constituyen la poblaciéon mas vulnerable, con la disminucién de la
incidencia de casos de fiebre reumatica la frecuencia de estenosis mitral se ha
reducido considerablemente(Kim et al., 2020) En los paises industrializados se
estima una frecuencia de 1 en 100 000 casos, en Ecuador el 50% de la
poblacion de casos diagnosticados con fiebre reumatica presentd estenosis
mitral entre los 5 a 25 afos de su presentacién clinica(Vahanian et al., 2022). El
Distrito de Salud de Santo Domingo de los Tsachilas, la morbilidad general en
consulta externa en el 2022 fueron de 10 casos de fiebre reumatica y 1 caso
por estenosis mitral(Base de Datos PRAS, 2022). Por ello, es importante que en
todos los pacientes con valvulopatias, se considere las medidas de prevencién
para endocarditis infecciosa y la fiebre reumética (de Loizaga et al., 2021).

En paises desarrollados, en las udltimas décadas el panorama de las
enfermedades valvulares cardiacas ha experimentado cambios significativos y
existen grandes avances en el diagnédstico y tratamiento de la estenosis de |a
valvula mitral, entre ellos; la ecocardiografia suplanté el cateterismo cardiaco
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considerado como método de eleccién para determinar la gravedad de la
obstruccion(Gill et al., 2017).

JUSTIFICACION.

La estenosis mitral es considerada como una enfermedad silente, en Ecuador
y a nivel mundial el tratamiento ocurre en gran proporcion en etapas
avanzadas debido al diagndstico tardio(Moran, 2017). Estudios realizados en
Ecuador sobre la estenosis mitral son escasos y hasta el momento de la
redaccién de la investigacion no existe una guia sobre el manejo de la
enfermedad. Sin embargo, es importante destacar que un manejo integral de
la enfermedad genera un impacto positivo en la esperanza de vida del
paciente y se basa en una combinacién de la evaluacién clinica, pruebas

diagndsticas, opciones terapéuticas y seguimiento continuo(Mensah et al.,
2019).

Las intervenciones quirlrgicas son variadas y se rigen en el reemplazo o
recuperacion de la valvula mitral, al corregir la obstruccion en la valvula mitral,
se reduce la carga de trabajo del corazén y se evita el deterioro progresivo de
la funcién cardiaca(Bonilla et al., 2017). En Ecuador, los centros de salud que
realizan intervenciones quirlrgicas para la estenosis mitral son limitados y ante
la variedad global de procedimientos terapéuticos, resulta necesario
describirlos detalladamente (Islam et al., 2022)

PERTINENCIA.

Existen guias internacionales de practica clinica sobre el diagndstico vy
tratamiento de las valvulopatias, sin embargo, en nuestro pais hasta el
momento no se dispone de una guia con las evidencias clinicas vy
recomendaciones de los procedimientos que se encuentran disponibles. Las
opciones de tratamiento dependerén de las condiciones clinicas y anatémicas
que presente el paciente, por ello resulta importante conocer las
intervenciones para otorgar una eleccion guiada mejorando la seguridad y
éxito del procedimiento.

IMPACTO DEL CAPITULO.

a. Docente: Es de utilidad en la formacion de estudiantes y al presentar
una informacidn actualizada conoceran los diversos métodos terapéuticos
que existen e incluso la presente investigaciéon sirve de fomento para la
realizacidn de investigaciones futuras.

b. Administrativo: La informacién permitiria a los directores de centros de
salud y jefes de servicios realizar modelos sobre las conductas terapéuticas
que se puedan emplear a los pacientes de acuerdo a los recursos
disponibles.

c. Asistencial: Los profesionales de salud podrian lograr mejores
resultados clinicos en funcién de un tratamiento que se ajusta a las
necesidades del paciente.
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OBJETIVOS.

Objetivo general.

Brindar informacién actualizada sobre los métodos terapéuticos para la
estenosis de la valvula mitral mediante una revision bibliogréafica de revistas
indexadas en los ultimos 5 afios, proporcionando evidencia cientifica que
respalde la toma de decisiones clinicas.

Objetivos especificos.

v Analizar la clasificacién de la estenosis mitral para conocer su
utilidad y validez en la préctica clinica.

v" Describir los procedimientos invasivos y no invasivos utilizados
en el diagndstico de la estenosis mitral con el fin de potenciar la
informacidn sobre los resultados clinicos.

v’ Explicar las opciones terapéuticas en funcién de la condicion
clinica y anatdmica de pacientes con estenosis mitral
proporcionando una vision integral de los enfoques médicos,
quirdrgicos e intervencionistas.

CUERPO.
Definicién.

Es una valvulopatia caracterizada por la reduccién del orificio de la valvula
mitral cuya area valvular mitral normal oscila entre 4 a 6 cm?, originando
cambios estructurales y funcionales que impiden el flujo de sangre desde la
auricula izquierda hacia el ventriculo izquierdo (Al-Taweel et al., 2019).

Etiologia.

El 80% de todos los casos de estenosis mitral se asocian con la fiebre
reumatica, seguido de causas degenerativas, congénitas y secundaria a
enfermedades infiltrantes(Westermann & Schrage, 2020).

Reumatica: La prevalencia de la fiebre reumatica ha disminuido en muchos
paises desarrollados debido a mejoras en el diagnéstico y tratamiento de las
infecciones estreptocdcicas, con la disminucion de casos de fiebre reumética
la frecuencia de estenosis mitral ha reducido considerablemente. Sin
embargo, la cardiopatia reumética segin datos de Global Burden of
Cardiovascular Diseases 2021 se considera como la quinta causa de muerte

mas frecuente a nivel mundial de las enfermedades cardiovasculares(Mensah
etal., 2019).

Degenerativa: Ocurre debido al envejecimiento y desgaste de la valvula
mitral, sin una causa especifica identificada(Hahn, 2020).

Congénita: Las malformaciones congénitas de la vélvula mitral no son muy
frecuentes, estos defectos estructurales pueden predisponer a la estenosis
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mitral desde el nacimiento o desarrollarse mas adelante en la vida,
generalmente su diagndstico ocurre en los primeros anos de vida(Harky et al.,
2021).

Otras causas: Enfermedades como la amiloidosis siendo la acumulacién de
proteinas amiloides en diferentes tejidos o la presencia de tumores malignos
como un sarcoma cardiaco, son ejemplos de procesos que secundariamente
involucran el crecimiento de un tejido anormal en la valvula mitral(Westermann

& Schrage, 2020).

Clasificacién.

Clasificacion segin la gravedad de la estenosis:

El tamafio del orificio valvular mitral generalmente oscila entre 4 - 6 cm? y se
requiere una reduccién por debajo de 2,0 cm? para que se produzcan
consecuencias fisiopatoldgicas (Vahanian et al., 2022).

v Estenosis mitral leve: >1.5 cm? de didmetro y gradiente de presién
<5 mmHg

v Estenosis mitral moderada: 1- 1.4 cm?de didmetro y gradiente de
presion 5-10 mmHg

v Estenosis mitral grave: <1 cm? de didmetro y gradiente de presidn
>10 mmHg

Clasificacion segun su etiologia:

. Estenosis mitral reumatica: Es la forma mas comdn de
estenosis mitral y estd asociada a una infeccién previa por fiebre
reumatica. La fiebre reumatica es una enfermedad inflamatoria
ocasionada por la infeccidn bacteriana por Streptococcus
pyogenes, afecta a nivel cardiaco, articular y cerebral, se estima
que el 40% de la poblacion afectada no presenta secuelas,
mientras que el 60% desarrolla cardiopatia reumatica(Kumar et
al., 2020). Como resultado del proceso infeccioso se produce
fibrosis de la vélvula, ocasionando rigidez del tejido acompafado
de una fusién de las comisuras con la incapacidad de retraccién
de las cuerdas tendinosas(Arvind & Ramakrishnan, 2020).

. Estenosis mitral congénita: Se refiere a la estenosis mitral
presente desde el nacimiento debido a anomalias en la estructura de la
valvula mitral(Yuan, 2020), la estenosis mitral congénita se clasifica en. :

Estenosis mitral congénita tipica: Los casos mas graves se caracterizan por
musculos papilares subdesarrollados con una distancia interpapilar reducida,
que se juntan y se insertan directamente en el borde de la valva mitral anterior
creando una arcada muscular(Burbano, 2020).

Estenosis mitral hipoplésica: Todos los componentes de la valvula son mas
pequefios en comparaciéon con una valvula normal, esta condicidn esta casi
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siempre acompanada de anomalias graves en el tracto de salida del ventriculo
izquierdo(Shimada et al., 2019).

Vélvula mitral en paracaidas: Es una variante poco comun de la estenosis
mitral, las cuerdas tendinosas se vuelven més gruesas mas cortas y se insertan
en un Unico musculo papilar, el musculo papilar anterolateral estad ausente o
subdesarrollado(Yuan, 2020).

. Estenosis mitral degenerativa: La calcificacién del anillo mitral
se caracteriza como un proceso degenerativo que se asocia tipicamente
con el envejecimiento, especialmente en mujeres y con factores de
riesgo cardiovascular comunes, como hipertensiéon, diabetes y
enfermedad de las arterias coronarias (EAC)(Al-Taweel et al., 2019). Esta
calcificacion gradual puede provocar un endurecimiento de la valvula y
su estrechamiento progresivo. Un estudio realizado en Corea que
incluyé a 42 075 pacientes con diagndstico de estenosis mitral entre
2007 al 2016 se estimd que la edad media de presentacién clinica de la
enfermedad es a los 60 afos, ademas el 44% de la poblacién de estudio
no presentd fiebre reumatica como antecedente(Kim et al., 2020).

Material y métodos.

PubMed Central (PMC) proporcionado por el Centro Nacional de Informacién
Biotecnoldgica (NCBI) es un sistema de busqueda de libre acceso que brinda
una amplia gama de literatura cientifica enfocada en el campo
biomédico(Trueba-Gémez & Estrada-Lorenzo, 2018), otra base de datos
destacada es la Literatura Latinoamericana y del Caribe en Ciencias de la Salud
(LILACS) que recopila informacién cientifica producida por autores
Latinoamericanos y del Caribe(Jha et al., 2022). La elaboracion del presente
capitulo se basa en informacién recopilada de las bases de datos mencionadas
y el método de busqueda para la obtencion de la informacion se basé en las
palabras claves mencionadas. Actualmente, PubMed dispone de 24,943
articulos y L/LACS presenta 592 articulos, sin embargo, con la aplicacion de
criterios de busqueda que incluyen articulos publicados entre los aflos 2019 y
2024 se obtuvo 2,720 articulos cientificos.

MARCO TEORICO.

Anatomia.

El corazén es un érgano muscular rodeado por una membrana fibroserosa
conocida como pericardio, dividido en cuatro cavidades; dos superiores
conocidas como auriculas separadas por un tabique interauricular y dos
inferiores o ventriculos separados por un tabique interventricular(Perpetua et
al., 2020).

La sangre pobre en oxigeno proveniente de todo el cuerpo es drenada por las
venas cavas en la auricula derecha (AD), a través de la valvula tricuspide se
permite su flujo con el ventriculo derecho y mediante un proceso de sistole es
enviada hacia la arteria pulmonar para que finalmente llegue a los pulmones 'y
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se adquiera una mejor oxigenacién(Mori et al., 2019). La sangre oxigenada es
enviada hacia la auricula izquierda (Al) mediante las venas pulmonares y con
la apertura de la vélvula mitral se dirige la sangre hacia el ventriculo izquierdo,
con un proceso de sistole es enviada hacia todo el organismo por la arteria
aorta.

Las valvulas tricuspide y mitral se encargan de evitar el flujo retrégrado de la
sangre hacia las auriculas. Para que la valvula mitral cumpla adecuadamente
sus funciones, estd compuesta por un conjunto de estructuras Illamado
"complejo valvular mitral" que se asemeja a un paracaidas, compuesto por

(Oliveira et al., 2020):
e Anillo valvular mitral.
e Miocardio del ventriculo izquierdo.
e Valvas.
e Cuerdas tendinosas.
e Musculos papilares.

El anillo valvular experimenta cambios de forma, siendo eliptico durante la
sistole y circular durante la diastole, en estos procesos dindmicos participan
los diferentes musculos del aparato mitral. La valvula mitral presenta dos velos
valvulares; velo anterior o septal (ocupa 1/3 del perimetro) y velo posterior o
mural (constituye 2/3 perimetro valvular) cada uno de ellos recibe musculos
papilares que se encuentran unidas mediante fibras de endocardio conocidas
como cuerdas tendinosas(Hahn, 2023).

El tamafio del orificio valvular mitral generalmente oscila entre 4 - 6 cm? y se
requiere una reduccién por debajo de 2,0 cm? para que se produzcan
consecuencias fisiopatoldgicas (Vahanian et al., 2022).

El corazdn presenta tres capas de tejido; capa externa o epicardio compuesto
de tejido conectivo, capa muscular o miocardio formado por células
musculares y capa interna o endocardio compuesto por endotelio y tejido
conectivo(Leo et al., 2020). El tabique interauricular e interventricular estan
compuestos por células miocéardicas rodeadas de tejido conectivo y las
valvulas cardiacas presentan una mezcla de tejido conectivo denso vy
laxo(Enriquez & Ventosa, 2023).

Fisiopatologia.

La fiebre reumatica causa dafos especialmente en areas susceptibles, como
las vélvulas cardiacas, los bordes libres de las valvas normalmente son
membranosos y moviles con el tiempo se transforman en tejido
cicatricial(Wunderlich et al., 2019). La secuencia de eventos generalmente
comienza con una infeccidn inicial causada por el estreptococo hemolitico del
grupo A, que puede manifestarse como dolor de garganta, escarlatina u otitis
media(Sultan & Saadia, 2022).
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El agente infeccioso como los estreptococos liberan diferentes proteinas que
desencadenan una respuesta inmunitaria en el sistema reticuloendotelial del
individuo, generando anticuerpos que no solo reaccionan contra las proteinas
estreptocdcicas, sino también contra otros tejidos proteicos del cuerpo(Rafael-
Horna & Baltodano-Arellano, 2023). La respuesta inmunitaria dafiina continta
mientras los anticuerpos persistan durante meses o incluso afos después de
lainfeccién inicial, la magnitud del dano valvular se relaciona directamente con
la concentracion de los anticuerpos en el organismo(Harb & Griffin, 2018).

Cuando se presenta la adhesion de las valvas de una vélvula, existe una
dificultad en el flujo sanguineo debido a que se encuentra estenosada, sin
embargo, ante la presencia de tejido cicatricial la valvula no seréd capaz de
cerrarse durante la sistole fenémeno conocido como insuficiencia valvular. Por
lo tanto, la presencia de estenosis es significativo de un grado de insuficiencia
y viceversa(Harky et al., 2021).

La estrechez en la valvula mitral ocasiona una inadecuada apertura de la
vélvula, el flujo de la sangre que llega a la auricula izquierda procedente de las
venas pulmonares se encuentra bloqueado parcialmente hacia el ventriculo
izquierdo. Por lo tanto, el corazén desarrolla un mecanismo de compensacion
basado en contracciones frecuentes o taquicardia, representado en una
elongacién de las fibras musculares (ley de Frank-Starling) o hipertrofia para el
incremento de fuerza que a largo plazo ocasionan una disfuncién sistdlica Al
(Pressman et al., 2020). Existe una relacion entre la acumulacién de sangre
estancada y el incremento del tamafio de la auricula izquierda con el riesgo
elevado de desarrollar codgulos sanguineos y sufrir una embolia
sistémica(Passos et al., 2021).

El flujo sanguineo retrogrado genera congestién pulmonar, en los vasos
sanguineos del pulmén existe un escape de liquidos hacia el espacio
intersticial pulmonar y a mayor cantidad de volumen y presién en las venas
pulmonares se desarrolla la  hipertension  pulmonar, ademas,
consecuentemente existe una hipertrofia concéntrica del ventriculo derecho
debido al incremento de fuerza por el aumento de flujo retrogrado, la
presencia de una hipertrofia ventricular ocasiona que disminuya su capacidad
de volumen y al desarrollo de una insuficiencia cardiaca(Arvind &
Ramakrishnan, 2020). La disminucion del gasto cardiaco se explica por el
déficit de volumen en el ventriculo izquierdo y al no enviar la suficiente
cantidad de sangre hacia la aorta se generan problemas de riego de nutrientes
a los demas tejidos(Richter et al., 2016).

El American College of Cardiology y el American Heart Association describen
la progresion de alteraciones en la valvula mitral en 4 estadios; estadio A
enfocado en los pacientes con factores de riesgo, estadio B pacientes con
enfermedad valvular mitral progresiva, estadio C pacientes asintomaticos que
cumplan con criterios de enfermedad severa (ventriculos con o sin alteracion)
y estadio D pacientes que presentan sintomas de valvulopatia mitral (Ver tabla

1).
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Tabla 1 Estadios anatémicos y hemodinamicos de la estenosis mitral.

Concepto

Anatomia

Consecuencias
hemodindmicas

Estadio A

Riesgo
estenosis
mitral

Durante la
diastole, leve
aperturadela
valvula

Ninguna

Estadio B

Estenosis
mitral
progresiva

Area valvular
>1.5 cm?

Hipertrofia
media o
medrada en
auricula
izquierda

Presion
pulmonar en
reposo

Estadio C

Estenosis
mitral
asintomaética
severa

Area valvular
1-1.4cm?

Hipertrofia
severa
auricula
izquierda

en

Presion
pulmonar
sistélica >30
mm Hg

Estadio D

Estenosis
mitral
sintomatica
severa

Area valvular
<1 cm?

Hipertrofia
severa
auricula
izquierda

en

Presion
pulmonar
sistélica >30
mm Hg

Nota: Adaptado de “"Diagndstico y tratamiento de la patologia de la vélvula

mitral.

Adultos

en 1°,

2° 'y 3er

de

nivel

atencién,”

GPC. Rodriguez, 2017, Instituto Mexicano del Seguro Social, p. 18.

Manifestaciones clinicas.

La aparicion de los signos y sintomas de la estenosis mitral se encuentran en

funcién a

la clasificaciéon de la anatomia valvular con el

complicaciones que presente el paciente (Harb & Griffin, 2017).

desarrollo de

v' Estenosis mitral leve: Asintomatica o leve disnea de esfuerzo.
v' Estenosis mitral moderada: Edema pulmonary disnea en reposo.
v' Estenosis mitral grave: Insuficiencia cardiaca.

Los primeros sintomas manifestados son aquellos producidos por la
hipertensiéon pulmonar y estos incluyen:

e Disnea: durante las etapas iniciales se caracteriza por presentar una
disnea de esfuerzo de forma progresiva, el paciente puede no estar
consciente del incremento de fuerza que requiere constantemente para
la realizacion de las actividades diarias. Sin embargo, durante etapas
avanzadas la disnea de esfuerzo progresa a una ortopnea o disnea
durante reposo(Vahanian et al., 2022).

La presencia de edema agudo pulmdn ocasiona la adicién de sintomas como:

e Tos: suele ser leve, seca o con poca expectoracidén viscosa, y en
ocasiones puede ser ligeramente sanguinolenta(Pilgrim, 2023).
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e Taquipnea: es el incremento de la frecuencia respiratoria y aunque
generalmente es silenciosa, a veces se escucha a distancia, similar al
asma bronquial(Soto-Murillo et al., 2021).

e Hemoptisis: presente en ciertas ocasiones debido al incremento de la
presion capilar pulmonar(Patel & Patel, 2023).

Examen fisico.

¢ Inspeccion: Los pacientes con estenosis mitral presentan los signos
clinicos de "facie mitral” caracterizado por cianosis en los labios, nariz y
region malar.

e Auscultacion: En el corazén existen lugares especificos para evaluar su
funcidén conocidos como focos cardiacos de manera que se han
establecido 5 areas de auscultacion, enfocdndonos en el foco mitral. El
foco mitral se encuentra ubicado a nivel del quinto espacio intercostal y
linea media clavicularizquierda permitiéndonos escuchar los ruidos que
genera la valvula mitral(Dornbush & Turnquest, 2023).

Los ruidos cardiacos se generan por el cierre de las vélvulas del corazén, el
primer ruido corresponde al cierre de las vélvulas auriculoventriculares, el
segundo ruido es ocasionado por el cierre de las vélvulas semilunares, en la
poblacion juvenil es audible hasta un tercer ruido cardiaco, sin embargo, un
cuarto ruido cardiaco estd presente solo en condiciones patoldgicas(Soto-
Murillo et al., 2021).

Luego del cierre de la vélvula mitral se ausculta un chasquido de apertura,
cuanto més proximo sea audible mayor es el grado de estenosis valvular para
diferenciarlo de un tercer ruido cardiaco su frecuencia es de mayor intensidad,
su sonido se pierde cuando la valvula mitral estd limitada de
movimiento(Klocko & Hanifin, 2019).

Ademas del ruido cardiaco y chasquido de apertura, se ausculta un soplo
durante el inicio de la sistole auricular, la duracién del soplo se encuentra en
funcion con el grado de conservacion del gasto cardiaco en estenosis mitral
grado | y Il los soplos sistdlicos se perciben a nivel del vértice del
corazén(Draper et al., 2020).

Diagnéstico.

. Clinico.

La disnea es el primer sintoma que manifiesta el paciente debido a la
hipertension pulmonar, debido a la progresién de la enfermedad la disnea se
intensifica al realizar leves esfuerzos y ortopnea. Adicionalmente a la disnea, se
presenta tos, hemoptisis, sudoracidén excesiva y en ocasiones estertores con
sospecha clinica de que el paciente debuta con un edema agudo de
pulmén(Richter et al., 2016).

Con la progresion de la enfermedad se presenta la clinica de insuficiencia
cardiaca izquierda o derecha, por lo que resulta Util la aplicacion de los
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criterios propuestos por Framingham, su diagndstico se basa en la presencia
de 2 criterios mayores o 2 menores 'y 1 mayor(Emmons-Bell et al., 2022).

Tabla 2 Criterios para el diagnéstico de Insuficiencia cardiaca propuestos
por Framingham

Mayores Menores

Disnea paroxistica nocturna  Disnea de esfuerzo

Estertores crepitantes Edemas miembros
inferiores

Edema agudo de pulmdn Derrame pleural

Cardiomegalia Hepatomegalia

Tercer ruido Tos nocturna

Ingurgitacion yugular Taquicardia

Aumento de presién venosa
Reflujo hepatoyugular

Pérdida de peso (mayor 4,5
kg)

Nota: Adaptado de "Abordaje de la Insuficiencia cardiaca en Atencidn
Primaria,” GPC. Rodriguez, 2017, Instituto Mexicano del Seguro Social, p. 18.

Examenes complementarios.

. Examenes por imagenes.

v Radiografia postero anterior de térax: En la radiografia
de térax de un paciente con estenosis mitral, se observa
inicialmente una silueta cardiaca de tamafno normal. Sin
embargo, a medida que la enfermedad progresa, se evidencia
un aumento en el tamafio de la auricula izquierda. A partir del
desarrollo de hipertensién pulmonar se ocasiona una
prominencia de la arteria pulmonar central y en etapas avanzadas
de la enfermedad se observa un agrandamiento del ventriculo
derecho (Kuyama et al., 2021).

v Ecocardiograma: considerada la mejor herramienta de
diagndstico, su caracteristica mas importante es el movimiento
anormal hacia adelante de la valva posterior durante la diastole.
Con el ecocardiograma bidimensional, es posible calcular de
manera precisa el drea valvular mitral y para evaluar el grado de
obstruccién se utiliza la ecografia Doppler, que mide la velocidad
maxima del flujo(Silbiger, 2021). En el caso de una estenosis, se
observara un cambio del flujo laminar a uno turbulento.

179



Temas selectos de enfermedades cardiovasculares.

Es necesario evaluar el indice de compromiso de la vélvula mitral
considerando la motilidad, engrosamiento, compromiso subvalvular vy
calcificacidn, para ello se establece colocar puntajes en funcién a los hallazgos
en el ecocardiograma(Pandian et al.,, 2023). La valvulotomia con baldn
presenta buenos resultados en pacientes con un puntaje menor a 8 mientras
que aquellos que presentan mas de 10 puntos existe un mayor riesgo de
complicaciones y los resultados no han demostrado ser favorables(Lima et al.,
2020).

Tabla 3 indice de valoracién ecocardiografico de compromiso de la
valvula mitral.

Motilidad Movil con bordes de las valvas restringidas 1
Disminuciéon movilidad en base de las valvas 2

Durante la didstole movimiento de la base de valvas 3
hacia delante

Durante la diastole disminucion o ausencia de 4
movimiento anterégrado de las valvas

Engrosamiento Valores aproximados al rango normal 4-5 mm 1
valvular Engrosamiento en bordes y zona media de valvas 2
Engrosamiento total hasta 8 mm 3
Engrosamiento mayor 8 mm 4
Compromiso Poco engrosamiento debajo de las valvas 1

subvalvular : . :
Engrosamiento con extensién hacia 1/3 de las 2

cuerdas

Engrosamiento con extensidn hacia el tercio distal de 3

las cuerdas
Engrosamiento total de cuerdas 4
Calcificacién Simple drea de engrosamiento ecorrefringente 1

Limitado al borde de la valva

Extensién hacia la zona media de la valva

EEN GO R \V)

Extensién hacia toda la valva

La guia de practica clinica 2020 para el manejo de pacientes valvulopatia
cardiaca de American College of Cardiology/American Heart Association
recomiendan realizar en paciente asintoméaticos en estadio progresivo
seguimiento ecocardiografico cada 3 a 5 afios y en estado severo cada
ano(Otto et al., 2021).
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v Cateterismo cardiaco: Con la aparicion de la
ecocardiografia el uso del cateterismo se ha limitado, sin
embargo, su utilizacién nos brinda una medicidon exacta de la
presion y resistencia pulmonar . Se han establecido las siguientes
indicaciones para su utilizacién(Al-Taweel et al., 2019).

. Electrocardiograma.

proporciona informacién sobre el crecimiento de la auricula izquierda al
identificar la onda P mitra, asi como la presencia de un eje desviado hacia la
derecha y datos de crecimiento ventricular derecho (Pandian et al., 2023).

Diagnéstico diferencial con otras enfermedades.

o Pacientes con enfermedad pulmonar grave como consecuencia
de la estenosis mitral.

. Descartar enfermedad arterial coronaria.
. Sintomas graves luego de la realizacidon de comisurotomia mitral.

Para el diagndstico diferencial con la insuficiencia cardiaca se considera el
gradiente transmitral, su presencia es indicativo de estenosis, mientras que su
ausencia indicara insuficiencia cardiaca (Otto et al., 2021).

Tratamiento.

A pesar de que el alivio de la obstruccion es la terapia principal para la
estenosis mitral, la mayoria de los pacientes también se benefician de ciertas
medidas profilacticas y preventivas, por lo que resulta importante destacar sus
diferencias(Otto, 2021):

. Profilaxis: Medidas terapéuticas utilizadas para evitar que una
persona se enferme.

. Promocion: Medidas terapéuticas aplicadas a una persona
enferma para evitar que presente complicaciones clinicas.

A. Medidas profilacticas.

Para prevenir las enfermedades cardiovasculares es necesario mejorar el estilo
devida através de una nutricion adecuada, ejercicio regular, manejo del estrés
y evitar el consumo de tabaco y alcohol(Fukumoto, 2022).

Estudios demuestran que el aumento de contenido de antioxidantes y omega-
3 enladieta ayuda a mejorar la funcién del corazén evitando el estrés oxidativo
en las células y su progreso en los estadios de la insuficiencia cardiaca(Singh
etal., 2022). El ejercicio fisico regular ofrece beneficios para la salud; un mejor
rendimiento cardiaco y regulacion metabdlica, sin embargo, es recomendado
en niveles moderados para prevenir enfermedades cardiovasculares(Wu et al.,
2019).
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B. Medidas preventivas.

La fiebre reumatica es una de las principales causas para el desarrollo de
estenosis mitral, por lo tanto, las medidas preventivas se clasifican en:

e Prevencién primaria: tratamiento inicial ante el diagndstico por
infeccion por streptotoccus pyogenes:

Tabla 4 Tratamiento para Infecciones por Streptococcus del grupo A

Farmaco Dosis Via de
administracidn

Penicilina Peso <30kg: 600 000 U Intramuscular
benzatina Peso >30kg: 1 200 000 U c/4 semanas

PenicilinaV  Peso <30kg: 125 mg/12h durante 10 Oral
dias

Peso >30kg: 250 mg/12h durante 10
dia

Sulfadiazina Peso <30kg: 0.5 g/24h Oral
Peso >30kg: 1 g/24 h

Macrdlido Variable

¢ Prevencién secundaria: tratamiento empleado para evitar una
recaida frente a una infeccion previa, la duracién varia en funcién de
las patologias cardiovasculares presentes(Blanco et al., 2020).

Tabla 5 Prevencion secundaria para fiebre reumatica.
Condicion patoldgica Duracién
Fiebre reumatica + carditis + cardiopatia residual 10 - 40 afios
Fiebre reumética + carditis 10-21 afios

Fiebre reumatica 5-21 afos

e Prevencion terciaria: estd enfocada en el tratamiento para la
endocarditis infecciosa, el farmaco que ha mostrado tener mejores
resultados es la administracion intramuscular de penicilina
benzatinica.
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Tratamiento farmacolégico.

. Especifico a la enfermedad.

v Hipertension pulmonar: los medicamentos especificos
para tratar la hipertension pulmonar son los siguientes (Ver tabla
6)(Humbert et al., 2022):

Tabla 6 Farmacos de uso en la hipertension pulmonar.

Familia de farmacos

Inhibidores de los
canales de calcio
Antagonistas de los
receptores de
endotelina

Inhibidores de la

fosfodiesterasa tipo 5
(IPDES)

Estimuladores de Ia
guanilato ciclasa
soluble (EGCs)

Anélogos de la

prostaciclina

Farmaco

Nifedipino

Diltiazem

Amlodipino

Ambrisentan

Bosentan

Macitentan

Sildenafilo

Tadalafilo

Vericiguat

Epoprostenol

lloprost

Treprostinilo

Dosis y via de administracion
30mg via oral ¢/12h

Dosis méaxima 120-240mg/dia
30mg via oral c/6h

5mg/dia via oral no exceder

10mg/dia
5mg/dia via oral
<40 kg: 62,5mg/12h VO

>40 kg: 62,5mg/12h VO durante 4
semanas y luego aumentar a
125mg/12h VO

10mg/dia via oral

20mg c/8h VO puede aumentar
80mg c¢/8h

40mg/dia via oral
2,5mg/dia VO

Dosis de mantenimiento 5mg/ dia
VO

Dosis objetivo 10mg/dia VO
2ng/kg/min durante 24-48h
(bomba de infusidn intravenosa)

2,5 mcg inhalados no exceder
45mcg/dia

1,25ng/kg/min infusién IV

Tomado de: Humbert, M., Kovacs, G., Hoeper, M. M., Badagliacca, R., Berger,
R. M. F., Brida, M., Carlsen, J., Coats, A. J. S., Escribano-Subias, P., Ferrari, P.,
Ferreira, D. S., Ghofrani, H. A., Giannakoulas, G., Kiely, D. G., Mayer, E.,
Meszaros, G., Nagavci, B., Olsson, K. M., Pepke-Zaba, J., ... Sivakumaran, K.
(2022). 2022 ESC/ERS Guidelines for the diagnosis and treatment of
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pulmonary hypertension. European Heart Journal, 43(38), 3618-3731.
https.//doi.org/10.1093/EURHEARTJ/EHAC237

. Dirigido a la enfermedad.

v Fibrilacién auricular: Un factor de mal prondstico es la
aparicion de fibrilacion auricular que se presenta en el desarrollo
de la estenosis mitral, debido al riesgo elevado de presentar
insuficiencia cardiaca y alteraciones embolicas siendo necesario
establecer un manejo adecuado(Sagris et al., 2022).

El tratamiento farmacoldgico estd enfocado en controlar el ritmo cardiaco y
disminuir el riesgo de embolia pulmonar.

. El uso de betabloqueantes o bloqueadores de calcio han
demostrado controlar el ritmo cardiaco a largo plazo(Joglar et al., 2024).

. Estenosis mitral leve con fibrilacidon de presentacion clinica menor
a 6 meses: terapia anticoagulante o cardioversién eléctrica
considerando primera la administraciéon de los anticoagulantes durante
minimo 21 dias antes de la aplicacién de cardioversion por riesgo de
eventos embdlicos.

v Edema pulmonar: presenta sintomas iniciales que
pueden manejarse con la administracién de farmacos, el
tratamiento de primera linea son los vasodilatadores y de
segunda linea se consideran a los diuréticos e inotrépicos,
puesto que contribuyen a disminuir la precarga(Pilgrim, 2023).

Tabla 7 Farmacos de uso en Edema pulmonar.
Familia de farmacos Farmaco Dosis y via de administracion
Vasodilatadores Nitroglicerina 2,5-6,5mg via oral ¢/6-8h a
Nitroprusiato  1,25ng/kg/min infusién IV
No exceder los 10mcg/kg/min
Inotrépicos Dobutamina  0,5-1 mcg/kg/min infusién IV

Dosis mantenimiento 2-20
mcg/kg/min

No exceder 40mcg/kg/min
Dopamina 0,5-2 mcg/kg/min

Milrinona Dosis de carga 50mcg/kg IV
10min

0,37-0,75 mcg/kg/min IV
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Diuréticos Furosemida  0,5-1 mg/kg IV durante 1-2min
luego aumentar 80mg si existe
una respuesta adecuada

No exceder 160-200mg/dosis

Tomado de: Pilgrim, A. (2023). Acute Pulmonary Edema and NSTEMI. Journal
of Education & Teaching in Emergency Medicine, 8(3), O1.
https://doi.org/10.21980/J8CWé7

Tratamiento invasivo.

. Valvuloplastia mitral percutanea.

La valvuloplastia mitral consiste en colocar un catéter que presenta en un
extremo ya sea uno o mas balones, se inserta en la vena femoral derecha y se
alojaré en la auricula derecha de manera que al inflarse se crea una fuerza que
apertura la valvula mitral(Jain & Resor, 2022). Esta técnica tiene como objetivo
aumentar el 4rea de la vélvula mitral para lograr una mejoria de los
sintomas(Palacios, 2020).

La seleccidon del balén es un factor principal, puesto que al no colocar el
tamafo necesario los sintomas perduraran o por el contrario pueden
complicar la anatomia valvular, existen varios tipos de balones que se pueden
utilizar entre ellos tenemos; baldn simple, doble balén e Inoue balén(Kumar
etal., 2020).La utilizacion de la superficie corporal del paciente es considerada
como uno de los métodos para elegir el globo adecuado(Wunderlich et al.,
2019).

Es necesario la realizacion de un ecocardiograma transtoracico para descartar
la posibilidad de un trombo en la auricula izquierda y ademés es de gran
utilidad para la puncidn transeptal en pacientes con una dilatacion aumentada
de la auricula o aquellos con una anomalia en el tabique interauricular(Passos
etal., 2021). El indice de valoracién ecocardiografico propuesto por Wilkins es
el mas utilizado, considerando que una puntuacion inferior a 9 indica que es
un buen candidato para la realizacién de la valvuloplastia (Pandian et al., 2023).

Los criterios para suspender la realizacion de una valvuloplastia mitral
percutanea son(Silbiger, 2021):

o Area valvular mayor a 1 cm2.

o Presencia de trombo en auricula izquierda.
o Insuficiencia mitral = grado 2.

o Abertura de al menos una comisura.

o Enfermedad coronaria.

o Calcificacién valvular.

o Reemplazo valvular mitral.
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Técnica quirdrgica que consiste en extraer la valvula mitral y colocar una
protesis valvular que puede ser de origen mecénico o biolégico (comdnmente
porcino), el procedimiento es a través de una esternotomia media o
toracotomia(Eng & Zahr, 2024). Las vias de abordaje hacia la valvula mitral son:

o Parte posterior del surco interauricular.
o Prolongacién por el extremo superior de la auricula izquierda.

Es necesario analizar el aparato valvular mitral para la conservacién de ciertas
estructuras, considerando un grupo de cuerdas tendinosas en las que se
colocara la prétesis, al suturar no debe excluirse el musculo ventricular por
riesgo de desgarro y hematoma del ventriculo(Goode et al., 2020).

El implante valvular debe abarcar los siguientes criterios (Davidson &
Davidson, 2021).

o Soportar de los cambios de presiones que existen en el corazén.
o Fijarse en el lugar colocado sin presentar migracion.

o Evitar el estancamiento y fugas del flujo sanguineo.

o Mantener la forma del orificio mitral.

o Abarcar métodos quirlrgicos realizados comuUnmente por
cirujanos.

Segun el modelo de riesgo de mortalidad EuroSCORE el reemplazo valvular
mitral en el 2020 presenta una tasa de 2,04% frente a un 7,37% en los casos de
reemplazo valvular mitral(Cuerpo Caballero et al.,, 2022). Se han obtenido
buenos resultados con la realizacion del reemplazo valvular en pacientes con
un anillo mitral calcificado, sin embargo, las complicaciones méas comunes

descritas fueron insuficiencia renal y fibrilacién auricular(Marenchino et al.,
2020).

Se han clasificado a los pacientes con calcificacion anular mitral (MAC) que no
pueden ser intervenidos quirdrgicamente (Ver tabla 8) (Pizano et al., 2020).

Tabla 8 Clasificacion del tratamiento en MAC segun riesgo quirirgico y
anatéomico.

Bajo riesgo Bajo riesgo Alto riesgo Alto riesgo

quirdrgico y bajo
riesgo anatomico
para la cirugia

Dependerd del
grado de MAC y

abordaje de Ia
institucion, la
decisién de
reparacion o

reemplazo de la

quirdrgico y alto
riesgo anatémico
para la cirugia

Se  consideran
aquellos
pacientes con

calcificacion total
del anillo y con
riesgo de
presentar lesién

quirdrgico y bajo
riesgo anatomico
para la cirugia

Estéd indicado el
reemplazo de la
valvula mitral
transcateter, sin
embargo, el
procedimiento

en estas
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valvula o vascular o condiciones presenta un bajo
reseccion del alteracionesenel presentaunatasa riesgo de
anillo sistema de de  mortalidad embolizacién vy
conduccidn que varia entre perforacion
asociado con un 10-50% cardiaca
80% de
mortalidad

Adaptado de: Pizano, A., Hirji, S. A., & Nguyen, T. C. (2020). Severe Mitral
Annular Calcification and Mitral Valve Surgery: An Algorithmic Approach to

Management. Seminars in Thoracic and Cardiovascular Surgery, 32(4), 630-
634. https.://doi.org/10.1053/j.semtcvs.2020.05.021

Se realiza un cuadro resumen en forma de algoritmo de caracter holistico
configuracional donde se resume la conducta diagnostica y terapéutica en la
estenosis mitral (Imagen 1).

CONCLUSIONES.

La clasificacién de la estenosis mitral segun su gravedad: leve, moderada o
grave permite un abordaje mas practico al considerar la clinica y area valvular
mitral siendo esencial para un manejo integral e intervencion temprana
logrando prevenir complicaciones, el enfoque diagndstico multidimensional a
través de la integracién de técnicas invasivas y no invasivas permite una
atencion basada en las necesidades de cada paciente que maximiza los
beneficios y minimiza los riesgos, a través de la estimacion del indice
ecocardiografico nos sirve de orientacidén el puntaje para determinar si el
paciente es candidato a un tratamiento invasivo, como la valvuloplastia con
balén o la cirugia de reemplazo valvular, los resultados de las intervenciones
son a largo plazo, sin embargo, implican riesgos inherentes asociados con la
cirugia.
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Imagen 1. ALGORITMO DE LA CONDUCTA DIAGNOSTICA Y TERAPEUTICA

EN LA ESTENOSIS MITRAL.

Realizado por autores. *AVM: Area valvular mitral, IPDE: Inhibidores de la

fosfodiesterasa tipo 5, EGCs: Estimuladores del guanilato ciclasa soluble.
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