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Abreviaturas A /\

ACxFA e Arritmia completa por fibrilacion auricular

ACTP ® Angioplastia coronaria transluminal
percutanea

ACVA e Accidente cerebrovascular agudo

AD ® Auricula derecha

Al ® Auricula izquierda

Ao ® Aorta

A QRS e Eje eléctrico del QRS

Bl. A-V ® Bloqueo auriculo-ventricular

BS ® Bradicardia sinusal

BRDHH ® Bl. de rama derecha del haz de His

BRIHH ® Bl. de rama izquierda del haz de His

Cl e Cardiopatia isquémica

CIA e Comunicacion interauricular

CIv e Comunicacion interventricular

DAl ® Desfribrilador automatico implantable

EA ® Extrasistolia auricular

EAo ® Estenosis aortica

ECG ® Flectrocardiograma

EE ® Endocardio eléctrico

EEF e Estudio electrofisiologico

EID ® Espacio intercostal derecho

Ell e Espacio intercostal izquierdo
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EM ® Estenosis mitral

ENS e Enf. del nodulo sinusal

EPOC ® Enf. pulmonar obstructiva cronica

ETE ® Ecotransesofagico

ETT ® Fcotranstoracico

ESV ® Extrasistolia supraventricular

ET ® Estenosis tricuspidea

EV e Extrasistolia ventricular

FC e Frecuencia cardiaca

FA e Fibrilacion auricular

FE ® Fraccion de eyeccion

RV e Fibrilacion ventricular

GC ® Gasto cardiaco

HBSARIHH ® Hemibloqueo de la subdivision anterior
de la rama izquierda del haz de His

HBSPRIHH ® Hemibloqueo de la subdivision posterior
de la rama izquierda del haz de His

HTA ® Hipertension arterial

HVP ® Hipertension venosa pulmonar

IAM ® |nfarto agudo de miocardio

IColICC e Insuficiencia cardiaca (IC congestiva)

IDP e indice desviacion promedio

IM ® |nsuficiencia mitral

T ® |nsuficiencia tricuspidea

LAA ® |inea axilar anterior

LPM ® | atidos por minuto

MAPA ® Monitorizacion ambulatoria de la presion arterial

MCD ® Miocardiopatia dilatada

MCP ® Marcapasos
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MHO
N A-V
NS

PAT

PCA

PCP

PE

PR

PRT

RDHH o RIHH
RNM

SCA
SEE
ST

TA

TAC

DI

T. FALLOT
TS

SV

v

VCS

VD o VI

VIH

VL

VM, VT o AoP
VID

VTS

W-P-W
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® Miocardiopatia hipertrofica obstructiva
® Nodulo auriculo-ventricular
® Nodulo sinusal

® Potencial de accion transmembrana

® Persistencia del conducto arterioso

® Presion capilar pulmonar

® Prueba de esfuerzo

e |ntervalo PR en el ECG

® Potencial de reposo transmembrana

® Rama derecha o izquierda del haz de His
® Resonancia nuclear magnética

e Sindrome cornario agudo
e Subendocardio eléctrico
e Segmento ST en el ECG

® Tension arterial

e Tomografia axilar computarizada
e Tiempo de deflexion intrinsecoide
e Tetralogia de Fallot

® Taquicardia sinusal

® Taquicardia supraventricular

® Taquicardia ventricular

® \/ena cava superior

e Ventriculo derecho o izquierdo

e Virus de la inmunodeficiencia humana

® \/olumen latido

e Valvula mitral/tricuspidea aortica o pulmonar
e \/olumen telediastolico

¢ \/olumen telesistolico

e Sindrome de Wolf-Parkinson-White
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Prologo

Tras la favorable acogida de la primera edicion, agotada a los
pocos meses y la reiterada solicitud de nuevos ejemplares, me
solicitaron la revision de este Manual para una segunda edicion.

Nos parecio util incorporar al final de cada capitulo un mode-
lo de informe de la técnica diagndstica correspondiente que se
realiza en nuestro Hospital. Creemos que un comentario aclara-
torio ayudara a facilitar la interpretacion de los hallazgos y de las
conclusiones de los citados informes.

Agradecer de nuevo tanto a los patrocinadores, los Laborato-
rios Recordati Espafia, su esfuerzo en el permanente apoyo a la
tan necesaria formacién continuada de nuestros jovenes médicos,
asi como a la Editorial Ergon por las facilidades con las que hacen
siempre mucho mas facil nuestro trabajo.

Con la misma intencion e ilusién que la anterior, esperamos
que esta nueva edicion pueda ser tan Util a nuestros compafieros
de Atencion Primaria como parece lo fue la primera.

Dr. A. Fuertes Garcia
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Capitulo |

Examen radiologico del corazon A A A

A pesar de la existencia de otros procedimientos diagnosticos
mas especificos, la radiografia convencional de torax sigue consti-
tuyendo parte del examen cardiaco basico y continua utilizandose
de forma generalizada como punto de partida en la valoracion
del paciente con posible cardiopatia.

El examen rutinario y cuidadoso de las radiografias de torax
(tanto de la posteroanterior -PA- como de la lateral -LAT-), des-
graciadamente de uso cada vez menos frecuente, esta valorando:
el tamafio y la forma de la silueta cardiaca, la configuracion de

los grandes vasos, la vascularizacion pulmonar, la presencia de
calcificaciones, condensaciones o liquido en pericardio o parén-
quima pulmonar..., y suele permitir una buena valoracion inicial,
diagnostica o evolutiva, del paciente cardiopata.

Aungue, como es logico, por las caracteristicas de este manual,
prescindiremos de los aspectos técnicos y de las ventajas pun-
tuales de las diferentes proyecciones en las distintas afecciones
cardiopulmonares, si comentaremos aspectos fundamentales en la
lectura de la placa PAy lateral, asi como los hallazgos habituales
en las cardiopatias mas frecuentes.

RADIOGRAFIA NORMAL DE TORAX
En condiciones normales, el indice cardiotordcico -relacion
entre el diametro transversal de la silueta cardiaca y del torax- es
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i

Figura 1.1. Rx de torax normal PAy lateral.

inferior a 0,50, siempre que la placa esté realizada en inspiracion
profunda.

La figura 1.1 muestra unas radiografias de torax normales en
PA 'y LAT, donde pueden apreciarse los distintos componentes de
la silueta cardiaca.

La figura 1.2 muestra las radiografias PA y LAT de torax de
una paciente a la que se implanto una triple protesis (mitral y
aortica metalicas de Bjork y biologica de Carpentier en la val-
vula tricuspidea). Se implanto también un MCP cuyo electrodo
atraviesa la protesis tricuspidea y termina en la punta del VD. La
visualizacion de las protesis permite situar el lugar que ocupan
en estas proyecciones, en condiciones normales, las distintas val-
vulas cardiacas. El borde cardiaco derecho en PA esta formado de
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Figura 1.2. Explicacion en el texto.

arriba a abajo por la vena cava superior y la pared lateral de la
auricula derecha. Entre ambas puede insinuarse la porcion inicial
de la aorta ascendente. El borde izquierdo de la silueta cardiaca
esta formado también de arriba abajo: por el botén aortico, la
primera porcion de la aorta descendente, el tronco de la arte-
ria pulmonar y su rama izquierda, la orejuela izquierda de la Al
y el ventriculo izquierdo. En la proyeccion lateral, el ventriculo
derecho ocupa casi toda la parte anterior de la silueta cardiaca,
mientras que la cara posterior estd formada, fundamentalmente,
por la auricula izquierda y, en una pequefia porcion inferior, por la
auricula derecha y/o el segmento inicial de la vena cava inferior.
Las proyecciones oblicuas, salvo en situaciones muy puntuales,
apenas se utilizan en la actualidad.
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CRECIMIENTO DE CAVIDADES
Crecimiento de la auricula derecha

Radiologicamente se manifiesta por un abombamiento del
borde cardiaco derecho en la proyeccion PA, haciéndose promi-
nente en el campo pulmonar derecho. Puede aparecer en aquellas
situaciones clinicas que condicionan el crecimiento de la AD: val-
vulopatias tricuspidea o pulmonar, cor pulmonale con IC derecha,
enfermedad de Ebstein, cardiopatias congénitas con sobrecarga
de volumen -cortocircuito- de la AD (CIA, drenaje venoso ano-
malo), etc.

Crecimiento de la auricula izquierda

En la proyeccion PA suele acompafarse de imagen de doble
contorno, sobrepasando frecuentemente el borde derecho corres-
pondiente a la AD, y con prominencia mas o menos llamativa de
la orejuela izquierda en el borde izquierdo. Es también caracteris-
tico el desplazamiento superior del bronquio principal izquierdo,
que adquiere una posicion practicamente horizontal. Es hallazgo
caracteristico de la valvulopatia mitral y frecuente en la valvu-
lopatia aortica evolucionada, disfuncion ventricular izquierda de
diferentes etiologias (miocardiopatia dilatada, enfermedad coro-
naria), ciertas cardiopatias congénitas...

Crecimiento del ventriculo derecho

Al no formar parte de la silueta cardiaca en la radiografia PA,
no suele haber cambios en las fases iniciales. Cuando el creci-
miento es notable, se observa en PA elevacion y aspecto redon-
deado del apex (corazon en zueco) y en la lateral, aumento del
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area de contacto del corazdn con la pared posterior del esternon,
con disminucion de la "burbuja” aérea precardiaca. Solo en casos
excepcionales, el VD llega a ocupar el borde izquierdo del cora-
zon. El crecimiento del VD suele ser consecuencia de la existen-
cia de hipertension pulmonar de diferentes etiologias (primaria,
bronconeumopatia cronica, cardiopatias congénitas que cursan
con hipertesion arterial (HTP) o en situacion de Eisenmenger...),
valvulopatias pulmonares congénitas o adquiridas, insuficiencia
tricuspidea grave, etc.

Crecimiento del ventriculo izquierdo

Suele observarse cierto desplazamiento hacia abajo del apex
(en ocasiones llega por debajo de la camara gastrica) y la protru-
sion del borde izquierdo del corazon, correspondiente al VI, que a
veces se acerca, incluso contacta, con la pared lateral izquierda del
torax. En la radiografia lateral, la silueta del VI ocupa un espacio
posterior en parte superponiéndose a la columna y desplazan-
do también hacia atras a la Al. Las causas fundamentales del
crecimiento del VI son la cardiopatia hipertensiva o isquémica,
las valvulopatias adrticas, insuficiencia mitral, miocardiopatia
obstructiva, ciertas cardiopatias congénitas con cortocircuito
izquierda-derecha...

ALTERACIONES AORTICAS

La raiz de la aorta, por encontrarse dentro de la silueta cardia-
ca, no se visualiza en la radiografia simple. La aorta ascendente se
insinua formando parte del borde superior derecho de la silueta
cardiaca, por debajo de la vena cava superior, mientras que el arco
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aortico - botdn aortico - constituye la primera porcion o superior
del borde izquierdo. La dilatacion o elongacion a estos niveles
hacen mas visibles estas porciones, con extension hacia el hemi-
torax derecho y desplazamiento de la traquea a la derecha en el
primer supuesto y del boton adrtico prominente en el sequndo.

La dilatacion de la aorta ascendente es hallazgo frecuente en
las valvulopatias aorticas. En la estenosis aortica, suele encon-
trarse, al menos en estadios iniciales, dilatacion selectiva proximal
postestenotica, mientras que la dilatacion significativa de la aorta
ascendente suele estar presente en la insuficiencia aortica grave.
También en ciertas afecciones aorticas, como la coartacion aodrtica,
suele estar dilatada la porcion preestenotica, dando una imagen
en el borde superior izquierdo de la silueta cardiaca descrito como
“signo en 3" La diseccion aortica que afecta a la aorta ascendente,
o la anulectasia aortica, cursa con ensanchamiento mediastinico
a expensas de esta porcion aortica. La presencia de calcificaciones
de la pared aortica suele ser frecuente, especialmente en el boton
aortico de personas de edad y en la elongacion aortica de origen
degenerativo. Imagenes de calcificacion en “cadscara de huevo”
de la aorta ascendente, caracteristicas de la aortitis sifilitica, son
excepcionales en la actualidad.

VASCULARIZACION PULMONAR
Hipertension arterial pulmonar (HAP)

Se caracteriza por dilatacion del tronco de la arteria pulmonar
y sus dos ramas principales. En el caso de hipertension arterial
pulmonar precapilar, la dilatacion del tronco pulmonar y, sus ramas
principales suele asociarse a disminucion e incluso dificil iden-
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tificacion de las arterias pulmonares periféricas, que se vuelven
finas y tortuosas.

Aunque puede aparecer de forma aislada (hipertension pul-
monar primaria), la mayoria de los casos suelen ser secundarios a
hipertension venocapilar pulmonar por disfuncion del VI, estenosis
mitral, a patologia pulmonar cronica (cor pulmonale), o a cardio-
patias congénitas con hiperaflujo pulmonar, a tromboembolismo
pulmonar (TEP) ...

Hipertension venosa pulmonar (HVP)

El cambio inicial es la dilatacion de las venas de los segmentos
inferiores, consecuencia del efecto de la gravedad.

Suele estar presente en caso de disfuncion grave del VI (sistdlica
o diastdlica) o en patologias que cursen con dificultad de drenaje
a través de las cavidades izquierdas del corazon. La mas frecuente
es la estenosis mitral. De los cambios iniciales, poco evidentes
radioldgicamente, se pasa a un aumento relativo de la vasculari-
zacion venosa en campos pulmonares superiores (redistribucion
vascular). Si la presion en las venas pulmonares se situa entre 15
y 20 mmHg, se produce una cefalizacion del flujo sanguineo con
mayor didmetro de los vasos en los campos pulmonares superiores.
Si esta presion supera los 20-25 mmHg se inicia la trasudacion a
nivel capilar con aparicion de edema peribronquial, de las lineas
Ay B de Kerley y, eventualmente, derrame pleural. Si se superan
los 30 mmHg vy, especialmente, si esto ocurre de forma aguda o
subaguda, se produce una trasudacion masiva con aparicion de
signos de edema agudo de pulmodn: infiltrados confluentes de
caracter alveolar y de distribucion perihiliar bilateral.
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Figura 1.3. Imagen de tumor "fantasma" o "evanescente" por acumulo
de liquido en la fisura menor en un paciente con insuficienca cardiaca.

En los casos de elevacion de la PVP de forma cronica, el engro-
samiento de las paredes vasculares y del intersticio pulmonar, difi-
culta la trasudacion capilar por lo que, para que se produzca edema
agudo de pulmdn, son necesarias presiones venosas pulmonares
mas elevadas. Ocasionalmente, el acimulo de liquido en el espacio
pleural, ademas de la imagen caracteristica de derrame, puede
adoptar una distribucion peculiar al acumularse en la cisura menor
dando una imagen redondeada de "pseudotumor” (Fig. 1.3).

La radiografia convencional también es especialmente util en
la valoracion de calcificaciones intra-extracardiacas.
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VALORACION DE CALCIFICACIONES
INTRA-EXTRACARDIACAS
VALVULARES

La calcificacion de la valvula aortica suele verse mejor en la
proyeccion lateral, en la que quedaria por delante de una linea
imaginaria que uniese la bifurcacion traqueal con el angulo ester-
nodiafragmatico anterior. En la PA, al superponerse con la colum-
na, no suele visualizarse con claridad. La presencia de calcio en la
valvula mitral es relativamente frecuente en personas mayores,
especialmente en mujeres con afectacion reumatica de la valvula.
En PA se localiza a la izquierda de la columna, dependiendo del
grado de crecimiento de ambas cavidades izquierdas.

NO VALVULARES

La calcificacion de la Al, puede verse en la valvulopatia mitral
cronica (especialmente, en la EM con trombo mural); suele tener
forma lineal o ligeramente curvada y se localiza mas frecuente-
mente en la pared posterior.

Pericardio

Se visualiza mejor en la proyeccién lateral y suele recordar
como un “cascaron” que envuelve la cara anterior, mas raramente
la posterior, de la silueta cardiaca. Con frecuencia es mas densa a
nivel de los surcos interventricular o auriculoventricular.

Coronarias
La radiografia simple no suele evidenciarlas de forma clara,
salvo situaciones y localizaciones muy puntuales.
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El informe de la radiografia de torax debe incluir:

Anomalias extracardiacas o presencia de elementos

extrafos:

Deformidades toracicas

Alteraciones 6seas: fracturas (sutura de esternotomia pre-
via), muescas costales sugestivas de coartacion adrtica.
Presencia de protesis valvulares, generador o electrodos
de MCP o DAL

Desplazamientos anormales de las estructuras medias-
tinicas.

Alteraciones propiamente cardiacas

Presencia de cardiomegalia especificando el grado y a
expensas de qué cavidades

Tamanfo de la aorta y arteria pulmonar con posible pre-
sencia de calcio

Posibles calcificaciones valvulares o pericardicas. Igual-
mente deben describirse si existen signos que sugieran
alteraciones en la vascularizacion pulmonar (hipertension
arterial o venosa), imagenes en el parénquima pulmo-
nar (tanto solidas como de otra densidad), presencia de
liquido a nivel intersticial o en la cavidad pleural...

10
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Capitulo |l
Electrocardiograma basal”

GENESIS DEL ECG

Aunque las células cardiacas tienen ciertas caracteristicas
comunes (automatismo, excitabilidad y conductibilidad), no todas
tienen el mismo comportamiento electrofisiologico. Existen dos
tipos fundamentales de células cardiacas: contractiles y espe-
cificas. Las primeras son las células musculares que se localizan,
tanto a nivel auricular como ventricular, y las especificas, que
son de tres tipos:

- Células P, con mayor capacidad de automatismo y mayor
facilidad para despolarizarse. Se localizan preferentemente
en el nddulo sinusal (marcapasos fisioldgico del corazon)
y en el nodo auriculo-ventricular.

- Células transicionales.

- Células de Purkinje, ubicadas en el sistema especifico de
conduccion.

Una de las caracteristicas, ya citada, de las células cardiacas es
la del automatismo o capacidad para que, a través de su mem-
brana, se produzcan de forma espontanea desplazamientos ioni-
cos (K+y Na*y, en menor medida, Ca++ o Cl-), que van a crear

*Debido a la amplitud de este capitulo nos hemos visto obligados a hacer tnica-
mente referencia a algunos aspectos (mds) fundamentales y de mayor utilidad
en la prdctica clinica diaria para el MAP.

1
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Na*

K+ Ca** K+ Ca*t
Figura 2.1. Curva de
PAT. (Explicacion en

el texto).

un desequilibrio de cargas eléctricas dentro y fuera de la célula.
Este desequilibrio o diferencia de potencial va a determinar la
despolarizacion celular y la subsiguiente contraccion.

Estos cambios i6nicos condicionan una diferencia de potencial
cuyo registro da lugar a una curva denominada potencial de
accion transmembrana (PAT) (Fig. 2.1) y en la que se distinguen
las fases siguientes:

- Fase 0 o de despolarizacion rapida: la apertura de los
canales rapidos de Na+y Ca++ permiten la entrada rapida
y masiva de estos iones al interior de la célula.

- Fase 1 e inicio de la fase 2. Persiste la entrada de iones
Na+y Ca++ a través de los canales lentos y se inicia la salida
de K+ al espacio extracelular.

- Final de la fase 2 y fase 3. La salida de K+ es maxima.
Se inicia el restablecimiento del equilibrio idnico previo a
la fase 0.

12
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- Fase 4 o de potencial de reposo o diastodlico. Mediante
un mecanismo de transporte activo (bomba de Na y de Ca)
se restablece el equilibrio ionico inicial, volviendo el interior
de la célula a ser negativo con respecto al espacio extra-
celular. Esta fase es plana en las células no automaticas.

Por tanto, las células cardiacas tienen, entre otras caracteris-
ticas, la del automatismo o capacidad para que, a través de su
membrana, se produzcan de forma espontanea desplazamientos
ionicos (K+, Na+y en menor grado Ca++y Cl-), que van a crear un
desequilibrio de cargas eléctricas dentro y fuera de la célula. Este
desequilibrio o diferencia de potencial va a determinar la des-
polarizacion celular y su subsiguiente contraccion.

Para ciertos autores, lo que ocurre en una célula miocardica
aislada seria extrapolable al conjunto del musculo cardiaco. Este
musculo -pared ventricular- estaria compuesto por dos partes
eléctricamente bien definidas: el subendocardio y el sube-
picardio, separadas por el subendocardio eléctrico (SEE),
constituido por un plano imaginario —-no tiene identificacion
anatomica-, aproximadamente equidistante y paralelo a ambas
superficies. Este SEE separaria la zona subendocardica, donde se
localiza preferentemente la red de Purkinje, con despolarizacion
instantanea, de la zona subepicardica, cuya despolarizacion es
mas lenta. Cada una de estas zonas tiene su curva de PAT, con
caracteristicas diferentes.

El PAT del subendocardio se registra como una curva posi-
tiva, siendo su inicio precoz con respecto a la del subepicardio.
Debido a la isquemia fisiologica que soporta el subendocardio, la

13
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A Figura 2.2. Génesis del ECG.

: — PAT del subendocardio

L PAT del subepicardio

— Registro resultante
(ECG de superficie).

amplitud de la curva del PAT es mayor que la correspondiente al
subepicardio que, desde el mismo electrodo explorador, se recoge
como una curva de morfologia similar, aunque de menor amplitud
y de inscripcion negativa.

El ECG de superficie resultaria de la suma “eléctrica” de
ambas curvas de los PAT del subendocardio y del subepicardio
(Fig. 2.2).

SISTEMA ESPECiFICO DE CONDUCCION

El estimulo eléctrico se inicia, debido a las caracteristicas elec-
trofisioldgicas de las células que lo forman, en el nodulo sinusal
(NS), situado cerca de la desembocadura de la vena cava superior,
en la auricula derecha. Desde aqui'y a través de las vias de conduc-
cion interauriculares e internodales, el impulso, que se transmite
a ambas auriculas, alcanza el nodo A-V, situado en la porcion
derecha de la union de los tabiques interauricular e interventri-
cular. En ese nodo A-V se produce un ligero enlentecimiento de
la velocidad de conduccion del impulso (unos 0,11 s) que coincide
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NS

Nodo A-V

Haz de His

Figura 2.3. Sistema de conduccion.

con la sistole o contraccidn auricular. El impulso continta por
el haz de His y sus ramas (derecha e izquierda), hasta alcanzar
a través la red de Purkinje a las fibras musculares de ambos
ventriculos (Fig. 2.3).

Velocidad media normal de conduccion del impulso a través
de las distintas estructuras:

- Tejido auricular 1-2 m/s (20)
- Nodo A-V 0,05 " (1)
- Sistema His-Purkinje 1,4-4 ! (40)
- Ventriculo 0,3 ! (6)

El ECG puede definirse como la representacion grafica de
los cambios eléctricos que se producen en el miocardio
durante el ciclo cardiaco. Las distintas ondas, su denominacion,

15
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Intervalo

o
Segmento >'PQ & <« ST —>»<—+ TP —_—>
'
'

Fase del ciclo <— sistole —><— diastole

Figura 2.4. Denominacion de las ondas e intervalos del ECG.

asi como su correspondencia con las fases del ciclo cardiaco, se

resumen en la figura 2.4:

Onda P o activacion auricular (*), debe medir:

menor de 0,10 s y menor 2,5 mm.

Complejo QRS o activacion ventricular (< 0,11 s).

Onda T, representa la recuperacion ventricular.

Onda U, de origen no bien conocido (;recuperacion de los
musculos papilares?, ;de la red de Purkinje?) (debe medir
menor de 1T mm).

La onda de recuperacion auricular (Ta) no suele verse en el
ECG por quedar incluida en el complejo QRS.

Intervalo PR o PQ (desde el inicio de la onda P al inicio del
complejo QRS). Mide el tiempo desde el inicio de la activa-
cion auricular a la ventricular e indica el tiempo que tarda el
estimulo en recorrer las auriculas, todo el tejido especifico de

(*) despolarizacién = activacion; repolarizacion = recuperacion

16
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conduccion y llegar a las fibras musculares ventriculares. Tiene
una duracion normal de 0,10-0,20 s.

e Intervalo QT (desde el inico de la onda Q hasta el final de la
onda T). Incluye la activacion y recuperacion ventriculares. Su
duracion depende de la FC y suele ser menos de 0,40 s.

e Punto J. Punto del ECG donde termina el complejo QRS y
empieza el segmento ST.

e (tras ondas positivas tras la onda R se denominan R'. La deno-
minacion de r o R esta en funcion de su voltaje.

R
R’

R ) v

S S

e Habitualmente los electrocardidgrafos actuales registran varias
derivaciones simultaneamente, lo que permite una mayor pre-
cision en la medida de las ondas en intervalos. En los casos
en que hay cierto desfase en el inicio o terminacién de los

)

Treet

ano frontal

Figura 2.5. Colocacion de los electrodos en las derivaciones precordiales.
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Figura 2.5b. Direccion espacial de los distintos vectores.

complejos en derivaciones simultaneas, la medida debe incluir
desde el inicio de la actividad en la derivacion que aparezca
de forma mas precoz, hasta el final de la actividad mas tar-
diamente registrada (Fig. 2.6). En la figura 2.5 se representa
el lugar adecuado de colocacion de los electrodos correspon-
dientes a las derivaciones precordiales (V; a V).

Las distintas derivaciones del ECG, son el resultado de la pro-
yeccion de los diferentes vectores que se representan en la figura
2.5b sobre el eje de la derivacion correspondiente o su recogida
en los electrodos de las derivaciones precordiales. La direccion
y magnitud relativa de los distintos vectores que se originan en
cada ciclo cardiaco, se representan en la Fig. 2.5b:

A= vector correspondiente a la activacion auricular.

1= vector septal.

2= vector correspondiente a la pared libre de VI y epicardio.
3= vv. de las porciones basales de ambos ventriculos.

T= vector correspondiente a la repolarizacion ventricular.

18
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- — —

Voltaje
(altura)

| < —>|
Duracion (amplitud)

S e S e

Medida de la duracion del segmento QRS

| |
S S e

Medida del TDI

Medida del QRS en caso de ser diferente
en distintas derivaciones simultaneas:

(a)

Desde el inicio en el que sea mas precoz
(a) hasta la finalizacion de la
activacion en la mas tardia (b)

—_—  —

Figura 2.6. Tipos de medidas, seguin la morfologia, en las distintas ondas
del ECG.

19



©
=
o
B
©
(1~}
n
]
o
=
)
S
[
=
=
S
2
=
<

"OUES 03|NPE UN € 31UdIpu0dsaiiod )7 *£ ¢ eanbi

20



‘ Pruebas diagndsticas

Einthoven considerd que el corazon, como generador de acti-
vidad eléctrica, ocupaba el centro de un tridngulo equilatero cons-
tituido por las tres derivaciones bipolares (I, Il y 1) y equidistante
de las monopolares de los miembros (R, Ly F).

ECG NORMAL EN EL ADULTO

A pesar de los distintos patrones electrocardiograficos, en fun-
cion de las caracteristicas anatomicas del individuo (obesidad, malf.
toracicas, enf. asociadas como enfisema pulmonar, alt. ionicas...)
podemos considerar un ECG normal (Fig. 2.7) cuando:

. Ritmo y frecuencia: sinusal entre 60-100.

2. A QRS (eje eléctrico del QRS) entre 0'y 90°. Un eje eléctrico
indeterminado (perpendicular a varias derivaciones) no nece-
sariamente es indicativo de patologia cardiaca.

3. Onda P (activacion auricular), es positiva en todas las deri-
vaciones, excepto en aVR, y suele tener valores de:

e \/oltaje (altura) menor de 2,5 mm.
e Duracion (anchura o amplitud) menor de 0,11 seg.
(mayor altura no indica necesariamente patologia).

4. PR (tiempo invertido por el estimulo entre el nddulo sinusal y
el inicio de la despolarizacion ventricular). Debe ser isoeléctrico
con valores entre 0,12 y 0,20 s.

5. Complejo QRS (despolarizacion ventricular). Debe medir
menos de 0,10 s. El voltaje del QRS es muy variable. Se con-
sidera normal en derivaciones precordiales entre 7 y 30 mm.
TDI (tiempo de deflexion intrinsecoide) indica el tiempo de
activacion ventricular. Es maximo en Vs y suele medir 0,04-
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0,05 s. (En vagotonicos o deportistas, estos valores pueden
superarse) (Fig. 2.6).

6. Onda Q. Debe ser estrecha, (menor de 0,04 s), poco profunda
(< 2 mm), inferior al 25% de la R siguiente en derivaciones
bipolares o de los miembros, e inferior al 15% de la R siguiente
en precordiales. En corazones verticales, Q profundas en aVL
pueden no tener significacion patologica.

7. Intervalo QT (indica la duracion total de la sistole eléctrica
ventricular). Suele tener valores proximos a 0,38 s. Es mas util
el QTc (QT corregido) para la FC especifica. Se calcula segun la
formula de Bazet:

QTc = QT/VRR
y que suele obtenerse directamente con las numerosas reglas
existentes para este fin.

8. Segmento ST. Suele ser isoeléctrico (horizontal) o ascendente
en casos de taquicardia. Pequefas infra o supradesnivelaciones
pueden estar presentes en sanos. En estos casos debe realizarse el
diagndstico diferencial con: Cl, pericarditis, sobrecarga del VI,...

9. OndaT. Es positiva excepto en aVR y puede ser de morfologia
variable en Ill, aVL, aVF y Vi.,. Su altura suele ser inferior a 5
mm en derivaciones del plano frontal y a 10 mm en precor-
diales.

CRECIMIENTOS VENTRICULARES
Crecimiento del ventriculo derecho (VD)

Como comentamos en la introduccion de este capitulo, el
crecimiento ventricular (D o I) va a manifestarse preferentemente
en forma de aumento del voltaje -y amplitud- del QRS. Recordar

22



‘ Pruebas diagndsticas

que el ECG de los nifios suele presentar criterios de crecimiento
del VD. En caso de crecimiento del VD, el aumento de las fuerzas
(vector de activacion) correspondientes a este ventriculo, van a
traducirse en el ECG por:

e Aumento del voltaje de R en V;-V..

e Desviacion derecha del A QRS (mayor de 110°).

Esta dextrorrotacion en el eje longitudinal, desplaza a la
izquierda el plano de transicion (complejo RS) llegando a veces
a situarse en Vs 0 V.

Criterios diagnosticos de crecimiento de VD en el adulto
(Fig. 2.8)
e Aumento del voltaje de R en Vi, aVR y frec. Vs.
- OndaRenV;=7mm.
- RVi+SVi;>15mm.
- ST+ RII>35mm.
- SenaVL+RenaVF>35mm.
e Negatividad inicial en Vi 0 Vi.s.
e TDlenV;, > 0,03 s (en ausencia de BRDHH).

Otros signos sugestivos de hipertrofia de VD

e Desviacion derecha del eje eléctrico (= + 100°).

e Rotacion horaria.

e BRDHH asociado al crecimiento del AD.

e Alteraciones primarias de la repolarizacion (T negativa) en
precordiales derechas.

® |aimagen aislada de BRDHH suele asociarse a sobrecarga
diastolica del VD.
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Patrones de crecimiento del VD
Van a estar en funcion del grado de predominio de las fuerzas
del VD. Suelen distinguirse basicamente tres patrones:
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Tipo A

Tipo B

Tipo C

El predominio de las fuerzas del VD es muy evidente y
la onda R es de gran voltaje (Fig. 2.8). Suele estar pre-
sente en cardiopatias congénitas con gran hipertrofia/
crecimiento del VD.

El predominio de fuerzas de VD es menor. En V; suele
registrarse como RS. Suele corresponder a enferme-
dades adquiridas que cursan con hipertrofia del VD.
La presencia de fuerzas derechas aumentadas al final
de la activacion ventricular (vector 3) determina en el
ECG un complejo del tipo rS en precordiales a veces
hasta V. Este patron es frecuente en enfermedades
pulmonares (bronconeumonia cronica obstructiva).

Crecimiento de ventriculo izquierdo (V1)

El aumento de las fuerzas eléctricas que genera el crecimiento

del VI tiende a producir levorrotacion en el plano longitudinal e

incremento de voltaje de R en las precordiales izdas. preferente-

mente en Vs y Ve.

La hipertrofia de la pared del VI tiene dos consecuencias que

se reflejan puntualmente en el ECG.

- El estimulo eléctrico tarda mas tiempo en alcanzar el epicar-

dio (desde la red de Purkinje, localizada en el subendocardio),

lo que se traduce porque el tiempo de activacion ventricular

(deflexion intrinsecoide) estd aumentando. Este retraso suele

observarse con mayor claridad en las derivaciones que registran
mas directamente la actividad del V; (Vs y Ve).
- Este retraso de la activacion se sigue del l6gico retraso en la

repolarizacion que se inicia en este caso en el endocardio,
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lo que se traduce por inversion de la onda T en las mismas
derivaciones citadas.

Criterios diagndsticos de crecimiento de VI: (signos con
localizacion preferente en Vs.¢ y aVL) (Fig. 2.9):
e Aumento de voltaje de R. Suele aceptarse:
- RenVsoVs>27 mm.
- RenVsg+SenV;>35mm.
- RenaVL>75mm.
e Aumento del TDI > 0,05 s.
e Altura de la repolarizacion (T invertida y asimétrica).
e Desviacion izda. del eje eléctrico (s6lo sugestiva de -).

Existe una serie de indices utiles en la valoracion del creci-
miento del VI:

- De Sokolow-Lyon: R en Vs + S enV; >35 mm.

- De Cornell: R en aVL + S en V; >28 mm (> 20 en muje-
res).

- Sistema de puntuacion de Romhilt y Estes, en el que se
valoran puntualmente la presencia de parametros que se
afectan en presencia de hipertrofia de VI. Este sistema de
puntuacion, que en principio es valida para descartar la
hipertrofia del VI, tiene escasa capacidad para identificar
a pacientes con HVI, al menos en fases iniciales.

CRECIMIENTOS BIVENTRICULARES
Suelen identificarse criterios ECG de crecimiento de cada uno
de los dos ventriculos. Los mas frecuentemente presentes son:
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.CnanIrmoclnnj.n‘F;l_v_.‘.Ial: péndi.en’te.. HLE R e

Figura 2.9. Crecimiento del VI.

e C(riterios de voltaje del crecimiento del VI asociados a:
- Eje derecho.
- Incremento marcado de R de V; a V.

Sobrecarga sistolica

Suele corresponder al aumento de la resistencia al vaciado
ventricular (sistole). Los criterios ECG son similares a los de cre-
cimiento del VI/VD.
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Sobrecarga diastolica

Se produce cuando el (los) ventriculo(s) soportan un mayor
volumen de sangre que el fisioldgico. Suele estar presente en casos
de: 1Ao, IM, ductus persistente... (VI) o IP, IT, CIA... (VD).

Criterios ECG
De sobrecarga del VD:  imagen de BRD.
T invertidas y asimétricas.
De sobrecarga del VI:  ondas R altas.
ST normal o supradesnivelado.
T altas y acuminadas.

ALTERACIONES DE LA CONDUCCION.
BLOQUEOS DE RAMA

Si recordamos las caracteristicas anatémicas y la distribucion
del sistema de conduccién (Fig. 2.10), vemos cémo la rama derecha
es Unica, mientras que la izquierda se subdivide en dos fasciculos:
anterior y posterior, respectivamente. En cualquier punto del tra-
yecto de ambas ramas o fasciculos, puede existir enlentecimiento
o interrupcion de la conduccion. Dependiendo de la localizacion
de este tipo de alteracion, van a producirse los distintos tipos de
bloqueo de rama:

® Bloqueo de rama derecha.

® Bloqueo de rama izquierda:
- Hemiblogueo de la subdivision anterior.
- Hemibloqueo de la subdivision posterior.
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BLOQUEO DE RAMA DERECHA (BRDHH)

Debido al enlentecimiento/interrupcion de la progresion
del impulso por esta rama, la activacion, tras iniciarse de forma
normal, discurre por la rama izquierda, activandose —-también
de forma normal- el VI. A partir del VI se va a activar, a través
del miocardio, el VD con el consiguiente retraso (el estimulo se
transmite mas lentamente a través del musculo que del tejido
especifico de conduccion) y que se registra como una onda T
empastada en Vi y S en V.

En el ECG, la cronologia de la activacion en presencia de BRD
se resume en el esquema de la figura 2.11.

La activacion del tabique (vector 1) y del VI (vector 2i) son
normales en todas las derivaciones. Posteriormente, desde el VI
se activa el VD (vector 2d). Estas fuerzas, que desde el VI se diri-
gen hacia la derecha y adelante van a manifestarse en el ECG
mediante una onda R’ alta, terminal en V; (imagen similar en DI)
y una S profunda y empastada en Vs. EI TDI (tiempo de activacion
ventricular) es normal en el VI y esta prolongado en el VD (suele
medirse en V). El BRD, que puede constituir una variante de la
normalidad, sugiere crecimiento/sobrecarga del VD, especialmente
silaR"es>15mmen V.

Criterios electrocardiograficos del BRDHH
e Morfologia rSR" en Vi.,.
e Duracion del QRS >0,12 s.
e TDI> 0,08 sen V;.,. (TDI de VD).
® Sanchayempastada en Vs
e Repolarizacion secundaria (T-) en Vi.,.
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Nodo A-V
Haz de His
Rama
derecha Rama
izquierda Figura. 2.10.
}\ Esquema de
N Anterior la distribucion
" Subdivisio del haz de His
Posterior ubdivision  sUs ramas.

Para el diagnostico del BRDHH es necesario que la activacion
sea de origen supraventricular. La distincion entre bloqueo de rama
incompleto y completo (o avanzado) se ha establecido convencio-
nalmente en funcion del tiempo necesario para que se produzca
la activacion total de ambos ventriculos. Esta diferencia, asi como
la significacion clinica, se resumen en la Tabla 2.1.

Significacion clinica
e Sujetos normales.
® Sobrecarga del VD.
e ClA tipo ostium secundum.
e CI: IAM septal o inferior.

BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA (BRIHH)

Debido a las diferencias anatomicas con la rama derecha, los
trastornos de conduccion, al poder asentarse en cualquier punto
de su trayecto, pueden dar lugar a:
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BRDHH BRIHH

Completo Incompleto
Duracion QRS >0,12s. <0,12s.
DI >0,08s. <0,08s.
Significacion clinica: - C. hipertensiva
- Normales (fund. el BRD) -Cl
- Sobrecarga VD - Valvulopatias Ao
-Cl - Miocardiopatias
- Valvulopatias Ao o Tr. - Sin cardiopatia
- Tras taquicardia (¥)
(*) En estos casos suele ser intermitente

Tabla 2.1.

>

Bloqueo del tronco de la rama izquierda.
Hemibloqueo de la subdivision anterior.
Hemibloqueo de la subdivision posterior.

o w

A. Bloqueo del tronco de la rama izquierda

Al estar interrumpida la conduccion a través de esta rama,
el estimulo, tras cruzar el nodo A-V, continua por el haz de His
primero, y por la rama derecha, después. Esta circustancia con-
diciona que la activacion del VI sea, a diferencia de lo que ocurre
normalmente, de derecha a izquierda, hacia atras y abajo (vector
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1). La activacion del VI se realiza desde el endocardio del VD y a
través de las células musculares (miocardio), lo que, como ocurria
en el caso de BRD, condiciona un retraso en la activacion del VI.
Este retraso se va a reflejar como un complejo ancho (=0,12") de
morfologia QS en V; y R ancha y mellada en V.

La secuencia de los vectores que se producen en este caso, se
representan en la figura 2.12.

Criterios electrocardiogrdficos de BRIHH
e Complejos QS o rSen Vi,
e Ondas R anchasy empastadas en | y Vs_.
e Ausencia de Q en Vs

Complejo QRS > 0,12 s.

TDI (de VI) >0,08 s.

e Repolarizacion secundaria en Vs..

En la tabla 2.1l se resumen las morfologias del complejo QRS
segun el tipo y grado del bloqueo de rama.

Significacion clinica
e Sobrecarga de VI.
e Cardiopatia isquémica.
e Cardiopatia hipertensiva o senil.
® Miocardiopatia dilatada o hipertofica.

B. Hemibloqueo de la subdivision anterior
(HBSARIHH o HBSAHH)

El retraso o interrupcion de la conduccion se produce en el
fasciculo anterosuperior de la rama izquierda, lo que condiciona
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la secuencia de la despolarizacion del VI, que se realiza a través del

fasciculo posterior de la rama izquierda y en consecuencia el eje

del complejo QRS se desplaza hacia la izquierda. El eje de T no sufre

modificaciones valorables con respecto a la normal (Fig. 2.13).

El complejo QRS esta solo ligeramente ensanchado (en cier-
tas derivaciones), debido al ligero retraso en la activacion de las
porciones laterales del VI. E sta es la razon por la que el tiempo de
activacion ventricular en |y a VL suele estar alargado.

En cualquier otra derivacion el complejo QRS tiene una dura-
cion practicamente normal, debido fundamentalmente a dos cir-
cunstancias:

- FEl retraso de la activacién ventricular no es de origen tran-
septal, sino intraventricular.

- Los dos fasciculos (anterior y posterior) de la rama izquier-
da estan unidos en su porcion distal por tejido especifico de
conduccion (red de Purkinje), lo que condiciona que la con-
duccion del impulso siempre se realice por tejido especifico,
sin que se produzca retraso significativo. El complejo QRS en
consecuencia es de duracion normal.

Criterios electrocardiogrdficos de HBSAHH

e Desviacion izda. del A QRS (entre -30° y -90°).

e 1Dl en aVL mayor que en Ve. Indica el asincronismo de la
activacion entre las porciones bajas (Vs) y altas (aVL) del
VI.

® Repolarizacion normal.

® QRS de duracion normal, ya que el retraso de la activacion
no es transeptal sino, Unicamente, intraventricular.
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NORMAL BRDHH BRIHH

incompleto completo | incompleto completo
QRS <0,12s. < <0,12s. <

M

SEEA
Lo e[

Tabla 2.11. Esquema de la morfologia del complejo QRS segun el tipo y
grado del bloqueo de rama.

e Dificil descartar la asociacion con crecimiento del VI.
® Frecuentemente se registran este tipo de complejos:
- gqRenlyaVL
- rSen cara inferior (I, Il y a VF).
- S presente en todas las precordiales (V;.g).

C. Hemibloqueo de la subdivision posterior (HBSPHH)
Menos frecuente que el HBSAHH. Las alteraciones en el ECG
son secundarias a los cambios en la despolarizacion del VI que
condiciona el retrasofinterrupcion de la conduccion a través del
fasciculo posterior de la rama izda. del fasciculo de His. En este
caso, la activacion de las porciones posteroinferiores del VI se
realiza a través de la subdivision anterior, lo que determina el
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desplazamiento del eje eléctrico a la derecha. También, como

ocurria en el HBSAHH, tanto la duracién del complejo QRS como

la repolarizacion suelen ser normales (Fig. 2.14).

Criterios electrocardiogrdficos de HBSPHH

Desviacion dcha. del eje eléctrico (+90 +120°).
Aumento del TDI en aVF (> 0,05 s).

ImagengRenll, lllyaVFyderSoRSen IyaVL

Haber descartado crecimiento del VD o corazon vertical.

Se denomina bloqueo bifascicular la coexistencia de BRD

con cualquiera de los hemibloqueos (anterior o posterior). Los
hallazgos ECG son los que corresponden a ambos trastornos.

Bloqueo trifascicular se refiere a la presencia de BRD con

hemiblogqueo anterior o posterior alternantes o a la existencia de

bloqueo bifascicular con bloqueo A-V de primer grado (segmento
PR largo).
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ECG EN LA CARDIOPATIA ISQUEMICA.
ISQUEMIA, LESION Y NECROSIS.
DIAGNOSTICO TOPOGRAFICO DEL IAM

ISQUEMIA

Desde el punto de vista electrofisiologico, el tejido isquémico
se define como el que presenta un retardo en el proceso de repo-
larizacion celular. En este caso, junto a una reduccion discreta de
la relacion Ki/Ke, se origina un ensanchamiento de la curva del PAT
a expensas, fundamentalmente, de la fase 3 (Fig. 2.15).

Isquemia subendocardica

El retardo en el proceso de la repolarizacion tiene lugar en el
subendocardio, produciéndose el alargamiento en la curva del PAT
subendocdrdico (Fig. 2.16). El resultado en el ECG es la presencia de
ondas T altas, acuminadas y muy frecuentemente simétricas.
Esla denominada T primaria (debida a isquémia miocardica). La T
secundaria, debida a otras patologias (ver Diagnostico diferencial)
suele ser asimétrica, con rama descendente de inscripcién mas
lenta que la rama ascendente.

Presentacion clinica
Suele estar presente en:
® Primeros minutos del IAM.
e Durante el ECG de esfuerzo.

Este hallazgo, por ser muy fugaz, es dificil de obtener en un
ECG de rutina (suelen verse en las unidades coronarias en los
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Isq. subendocardica Isg. subepicardica

Figura 2.15. Imagen en el ECG de isquemia subendocardica o sube-
picardica.

minutos previos o iniciales de un IAM), hasta el hecho que desde
el punto de vista practico, su presencia en el ECG en ausencia de
sintomas, suele ser expresion de otra patologia.

Debe hacerse el diagnostico diferencial con:

e |magen precoz de pericarditis (es mds frecuente la imagen

de isquemia subepicardica).

e Suele verse en derivaciones derechas en el BRIHH.

e Hiperpotasemia (> 6 mEq/L).

e Sobrecarga diastolica de VI: IM, CIV, lAo...

e Alcoholismo.

e Vagotonia (atletas, jovenes...).

Isquemia subepicardica

Por la misma razén antedicha, en este caso la curva del PAT
que se ensancha es la correspondiente al subendocardio. Depen-
diendo del grado de isquemia, las alteraciones de la onda T que
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Pruebas diagndsticas

Figura 2.16. ECG suges-
tivo de isquemia suben-
docardica.

se obtienen en el ECG van a ser: disminucién de la positividad,
aplanamiento o inversion, dependiendo del grado de gravedad de
la isquemia subepicardica (Fig. 2.17).

43



Antonio Fuertes Garcia

haisa | e tEEE xzal
asasni i i
HHEEr "{‘;
HEEHE :

H HHE H

Figura 2.17. ECG sugestivo de isquemia subepicardica inferior (se han
excluido las derivaciones precordiales).

Caracteristicas electrocardiogrdficas

e OndaTaplanada o negativa de ramas simétricas y de base
estrecha.

e Suele presentarse en las derivaciones correspondientes a
la zona de isquemia, en contraposicion con la imagen de
isquemia subepicardica de origen no isquémico (pericarditis,
farmacos...), que suele ser de localizacion mas extensa y con
negatividad de la onda T, habitualmente menos marcada.

Presentacion clinica
® |nsuficiencia coronaria cronica.
* |AM antiguo.
e |AM en fase evolutiva (24-48 h).
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‘ Pruebas diagndsticas

® |AM subendocardico.
e Crisis de angor de esfuerzo.

Diagnéstico diferencial
e Pericarditis.
® Miocarditis.
e Embolia pulmonar. Cor pulmonale.
® Prolapso mitral.
® Patron juvenil.
e Sindrome de preexcitacion.
e Tras episodios de taquicardia.
® Alcoholismo.
e Hiperventilacion.
e Accidentes cerebrovasculares. Hemorragia subaracnoidea.
e (Ciertos farmacos: digital, quinidina, amiodarona.

LESION

Si la isquemia es grave y persistente, la célula sufre un marcado
descenso de la concentracion de K intracelular, siendo la relacion Ki/
Ke (la [Ke] practicamente no se modifica) muy baja comparada con la
célula normal. Esta alteracion va a condicionar que la curva del PAT
presente caracteristicas electrofisioldgicas distintas:

e Ascenso lento en su porcién inicial (fase 0).

e Amplitud y duracién disminuidas.

Graficamente se ha descrito con acierto como una curva de
"mala calidad". Dependiendo de la localizacion de esa zona lesio-
nada, se van a obtener dos tipos de patrones electrocardiograficos
(Fig. 2.18):
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L. subendocardica Normal L. subepicardica

Figura 2.18. Esquema de lesion.

Lesion subendocardica

Si persiste la isquemia en el subendocardio, tras los signos
iniciales (alteraciones de la onda T por aumento de la duracion
de la curva del PAT), aparecen los derivados de la marcada dismi-
nucion del K+ intracelular que, tras condicionar la existencia de
una curva de PAT subendocérdico de menor amplitud y duracion
que la del subepicardio (supuestamente normal), va a traducirse
en el ECG por su signo caracteristico: desecenso del segmento
ST (Fig. 2.19).

Caracteristicas electrocardiogrdficas
e FEl descenso del ST suele ser rectilineo o ligeramente des-
cendente y concavo respecto a la linea isoeléctrica.
e Se considera valorable si el descenso es > 0,5 mm.
® Desplazamiento negativo del punto J.
e (casionalmente, aumento del voltaje de las ondas S.

Presentacion clinica

® Angor de esfuerzo.
e Positividad eléctrica en la ergometria.
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Figura 2.19. ECG
con imagen de lesion
i B it ol B e s subendocardica (IAM
inferoposterior).

e Sindrome premonitorio.
e |AM subendocardico. IAM no Q.
e |nsuficiencia coronaria cronica.

Diagndstico diferencial

e Tratamiento con digital (cubeta digitalica).
e BRIHH.
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e Hipertrofia del VI.

® Hipopotasemia.

e Simpaticotonia o hiperventilacion.
® Prolapso mitral.

e \Variante de la normalidad.

Lesion subepicardica

Por la localizacion de la lesion, el deterioro se produce en la
curva del PAT del subepicardio y, siguiendo el mismo razonamiento
que en el caso anterior, existe un predominio de la curva del PAT
subendocardico, lo que se traduce en el ECG por su signo carac-
teristico: la supradesnivelacion del segmento ST (Fig. 2.20).

Caracteristicas electrocardiogrdficas

e ST supradesnivelado.

e Desplazamiento positivo del punto J.
e Aumento de voltaje de la onda R ().

Presentacion clinica
® Fase aguda del IAM (hasta 2 semanas).
e Angina vasoespastica grave (Prinzmetal).
e Positividad eléctrica en la ergometria (suele ser signo de
severidad).
e Aneurisma gravedad.

Diagndstico diferencial
e Pericarditis aguda.
® Traumatismos de torax.
e Postcardioversion.
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Figura 2.20. ECG de una
lesion subepicardica inferior
y lateral (IAM inferior).

Con menor frecuencia puede verse en:

e Tumores o quistes miocardicos.
e \agotonia (atletas...).
® Hiperpotasemia.

e Digitalizacion en caso de ipertrofia VI.

e Variante de la normalidad (repolarizacion precoz).
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NECROSIS

Cuando el flujo coronario esta interrumpido de forma prolon-
gada, las alteraciones estructurales que se producen en la célula,
van a condicionar el que no llegue a generarse curva de PAT,
desapareciendo la actividad eléctrica de esa zona (se pierde la
capacidad, tanto de generar como de transmitir estimulos eléc-
tricos). Se ha producido de forma irreversible necrosis celular y en
el ECG aparece el signo caracteristico: onda Q patoldgica.

Aunque se han sugerido varias teorias, hace ya casi 60 afnos,
Wilson sugirio, de forma afortunada, que la zona necrosada
equivalia a una "ventana eléctrica" en la que, al ser tejido
eléctricamente inerte, el electrodo explorador, colocado sobre la
zona necrosada, va a registrar el potencial intracavitario, como
si estuviese colocado dentro de la cavidad ventricular, es decir,
una deflexion negativa (onda Q), puesto que los vectores corres-
pondientes a la activacion ventricular se alejan del centro de la
cavidad (Fig. 2.21).

Figura 2.21. Concepto de
ventana eléctrica.
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De forma ocasional, la necrosis eléctrica (ausencia de acti-
vidad eléctrica celular con presencia de onda Q en el ECG) no
siempre se acompana de necrosis anatomica (sustitucion del
tejido muscular contractil, por tejido fibroso cicatricial), existien-
do células con dafo aun reversible. Esta situacion explica que, a
veces, desaparecen las ondas Q, que inicialmente estan presentes
en episodios de insuficiencia coronaria aguda.

La onda Q, signo de necrosis eléctrica, puede estar presente
de forma normal en las derivaciones Vi, | y aVL que registran la
cara lateral del VI. Para diferenciar las ondas Q normales de las
sugestivas de necrosis transmural, éstas deben presentar ciertas
caracteristicas:

e Deben tener duracion > 0,04 s (excepto en aVR, en la que

su presencia es normal).

e Onda Q con empastamientos (sugestivos de la existencia
de células aun eléctricamente activables).

e |a profundidad de la onda Q es de menor especificidad,
aunque suele aceptarse como muy sugestiva si tiene una
profundidad superior a 2-3 mm o al 25% de la R que le
sigue (o del 15% de la R en las derivaciones precordiales).

Aun no cumpliendo estos criterios, son muy sugestivas de
IAM:

e OndaQen Vsgen presencia de BRIHH.

e OndaQenV,>queen Vs

e Onda Qen complejos transicionales.

e OndaQen Vi,

e Onda Qen lll, solo si también esta presente en Il y aVF.

51



Antonio Fuertes Garcia

Diagnéstico diferencial

La presencia de ondas Q aparentemente patoldgicas puede

ocurrir en otras situaciones clinicas (falsos positivos):

Comprobar que éstas persisten con cambios de postura
(de pie o sentado).

BRIHH o HBSARIHH.

Prolapso mitral.

Miocardiopatia hipertrofica (hipertrofia septal).
Valvulopatias mitroadrticas.

Sindrome de W-P-W.

Corazones horizontales (obesos, embarazadas).

EPOC.

TEP.

Nos hemos referido a la necrosis transmural. Cuando el area

necrotica no afecta a todo el espesor de la pared ventriculary en

funcion del area afectada, se distinguen tres tipos:

Necrosis subendocardica

Esté localizada en las proximidades del subendocardio anaté-

mico. Cuando el area de necrosis no llega a sobrepasar el suben-

docardio eléctrico (SEE) no aparece onda Q en el ECG. El diag-

nostico de IAM subendocardico suele establecerse cuando existe

elevacion enzimatica valorable, junto con infradesnivelacion del
segmento ST.

Necrosis subepicardica
Se localiza en el subepicardio. En este caso y cuando el area de
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necrosis alcanza o sobrepasa el SEE se registra onda Q patoldgica.
Si la necrosis no alcanza el SEE, se registra onda R, cuya altura va
a estar en relacion con la masa de tejido subepicardico que queda
sano, sin que aparezca onda Q patoldgica.

Necrosis intramurales

Afectan a éreas localizadas dentro del miocardio. Su expresion
en el ECG va a estar condicionada por el grado de extension de
la necrosis que se localice por fuera del SEE. En la tabla 2.11I se
resumen, de forma esquematica, los diferentes tipos de complejos
que van a obtenerse en funcion de la localizacion de la necrosis.

EL ECG EN EL DIAGNOSTICO TOPOGRAFICO
DEL IAM

De forma convencional, se ha establecido una correlacion
aceptable entre la localizacion anatémica de la necrosis y los
hallazgos en el ECG (las mismas pautas se siguen para la locali-
zacion de la isquemia o la lesion). Esta relacion se resume en la
tabla 2.IV.

Recordar de nuevo, que el diagnostico de IAM no se basa exclu-
sivamente en los hallazgos electrocardiograficos. Los aspectos cli-
nicos vy las alteraciones analiticas son, en muchos casos con el ECG,
indispensables para establecer el diagnostico definitivo. Las necrosis
posteriores son de dificil registro en el ECG, debido a que no existen
electrodos que registren directamente la zona necrosada. La no
presencia de fuerzas eléctricas posteriores (necrosis) condiciona un
predominio marcado de las fuerzas anteriores, representadas por
una onda R alta (R>S) en V, 0 V..
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Necrosis subendocardica

Necrosis intramural

zona del
esquema

Tabla 2.11l. Esquema de los hallazgos ECG en necrosis no transmurales
(SEE= subendocardio eléctrico). En relleno el area de necrosis.

Cuando la necrosis afecta a mas de una de las zonas descritas
(situacion frecuente), el ECG suele mostrar los signos especificos
de cada una de ellas.
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Localizacion de la necrosis

Alteraciones en el ECG

Septal (tercio medio)

Septal (dos tercios inferiores)
Anteroseptal

Anterior

Anterolateral

Anterior extenso

Lateral alto

Lateral bajo

Inferior

Inferoposterior

Posterior (imagen especular)
Apical

Ausencia del vector 1, con
imagen Qs en Vi, y Rs en Vs.g
QOsenViss2yRsenVss
QenViy

QenVisss

QenVigss

Qen Vs |yaVl

QenlyaVL

QenVse

Qenll, lll'y aVF

Qen ll, Ill'y aVF con R>S en Vi,
R>Sen Vi,

Qen ll, Ill'y aVF con R>S en aVR

Del ventriculo derecho: imagenes poco especificas debido al

gran predominio de fuerzas eléctricas de VI. El diagnostico en la
practica se hace por hallazgos sugestivos en V5;R-V.R, alteraciones
hemodindmicas y la gran tendencia a bloqueos A-V

Tabla 2.1V. Localizacion topografica del IAM.

El diagndstico de IAM en presencia de otras alteraciones,

especialmente de trastornos de la conduccién (bloqueos de rama,
W-P-W, presencia de marcapasos...) se escapa a los limites de
este manual, y a veces es necesaria la realizacion de otro tipo de
exploraciones complementarias mas complejas.
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ARRITMIAS MAS FRECUENTES

Se entiende por arritmia cualquier ritmo no sinusal o fre-
cuencia distinta a la considerada como normal (en reposo
entre 60-100 Ipm).

El estudio de las alteraciones del ritmo, constituye uno de los
temas mas controvertidos de la cardiologia actual. Su complejidad
para los que se inician hace que intencionadamente hagamos
referencia Unicamente a las arritmias mas frecuentes, asi como
el simplificar lo posible su descripcion.

Eludiremos, pues, comentar en detalle los mecanismos de
produccion o mantenimiento de las arritmias, fuera de la inten-
cion de este manual, y que en muchos casos la confirmacion
diagnostica, requiere la realizacion de técnicas diagnosticas
complementarias.

Aunque existen numerosas clasificaciones, una de ellas facil-
mente comprensible, en la que se han excluido las arritmias mas
complejas, se muestra en la tabla 2.V.

En el texto se describen conceptualmente otras arritmias no
incluidas en esta clasificacién en funcion de su simplificacion.

ARRITMIAS HIPOACTIVAS
Bradicardia sinusal

La Unica anomalia consiste en que la FC es inferior a 60 Ipm
(RR > 1s). Se considera grave si la FC es < 40 Ipm (Fig. 2.22).
Puede observarse en:

e Vagotonia.

e Atletas o deportistas.
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A. Hipoactivas:
® Bradicardia sinusal
® Paro sinusal
® Bloqueo sinoauricular
® Bloqueo A-V de 1¢ grado
® Bloqueo A-V de 2° grado, tipo Mobitz |
® Bloqueo A-V de 2° grado, tipo Mobitz Il
® Bloqueo A-V de 3er grado

B. Hiperactivas
|. Supraventriculares:
® Extrasistolia auricular
® Extrasistolia de la union
® Taquicardia supraventricular
® Flutter auricular
e Fibrilacion auricular

II. Ventriculares:
® Extrasistolia ventricular
® Taquicardia ventricular
® Fibrilacion ventricular

C. Mixtas:
® Arritmia sinusal
® Enfermedad del seno
® W-P-W y sindrome de preexcitacion

Tabla 2.V. Clasificacion de las arritmias.

e Enfermedad del seno.

e Tratamiento con betabloqueantes, digital...
® Hipotiroidismo.

® Hipotermia.
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Figura 2.22. Bradicardia sinusal (FC= 43 Ipm).

Paro sinusal

Al no registrarse la activacion del nddulo sinusal (NS) en el
ECG -no hay contraccién de células musculares- los trastornos
de conduccion entre el NSy las auriculas solo se deducen por
alteraciones en la presencia/ausencia o en el ritmo de presenta-
cion de la onda P. El paro sinusal traduce ausencia, habitualmente
transitoria, de actividad del nédulo sinusal y en el ECG no se
registran ondas P. El periodo de paro sinusal no es multiplo del
espacio PP basal (Fig. 2.23).

Bloqueo sinoauricular
El bloqueo, se localiza (dificil de demostrar en el ECG) entre

el nodulo sinusal y el musculo auricular proximo. Existen tres

modalidades:

® Tler grado: no identificable en el ECG.

e 2°grado: ocasionalmente el estimulo sinusal llega a despolari-
zar las auriculas. En este caso en el ECG falta un(os) complejo(s)
incluyendo la onda P, asi el complejo P-P es exactamente el
doble del P-P basal.

e 3er grado: los estimulos sinusales no Ilegan a despolarizar
las auriculas. En el ECG no aparecen ondas P, dependiendo la
activacion y frecuencia auricular de los ritmos de escape.
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Figura 2.23. Paro sinusal.

Figura 2.24. Bl: A-V de 1< grado (PR= 0,48 s).

Bloqueo auriculoventricular (Bl. A-V)

Es la expresion de un trastorno de conduccidn a nivel de la
union auriculoventricular y son consecuencia del aumento del
periodo refractario de la union A-V o del sistema His-Purkinje.
(Ver resumen en la Tabla 2.VI).

a. Bloqueo A-V de primer grado

La unica alteracion del ECG consiste en el alargamiento del
intervalo PR > 0,20 s (en ancianos > 0,22 s). Todas las ondas P
conducen y van seguidas de su correspondiente complejo QRS,
que es de caracteristicas normales Fig. 2.24).

b. Bloqueo A-V de sequndo grado

Ocasionalmente la onda P no es conducida. En el ECG se
registran ondas P no seguidas de complejos QRS. De este tipo de
bloqueo se distinguen dos modalidades:
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Figura 2.25. BI: A-V de 2° grado, tipo Mobitz I.

e G

Figura 2.26. Bl: A-V de 2° grado, tipo Mobitz Il.

Tipo Mobitz |, en el que el espacio PR se va alargando de
forma progresiva (periodo de Wenckebach), hasta que una
onda P queda bloqueada. La secuencia habitual entre las ondas
Py las conducidas suele ser 3/2 6 4/3, aunque dependiendo
del grado de bloqueo, puede ser cualquier otra (Fig. 2.25).
Tipo Mobitz Il, en este caso el PR es constante, habitualmente
de duracion normal y de forma ocasional hay P no conducidas.
Cuando las P no conducidas son muy frecuentes, se habla de
bloqueo de 2° de grado avanzado (Fig. 2.26).

Significacion clinica

e Cardiopatia isquémica.

e (iertas drogas: digital.

e Sujetos sin cardiopatia.

Bloqueo A-V de tercer grado o completo
Ninguna de las ondas P es conducida a los ventriculos. Existe

una disociacion completa entre la activacion auricular (ondas P
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Figura 2.27. Bloqueo A-V completo.

de frecuencia y caracteristicas normales) y la ventricular, cuya
activacion suele hacerse desde un foco de escape localizado en
zonas proximas a la union A-V o del His-Purkinje y con la fre-
cuencia propia de estos focos, < 45' (Fig. 2.27).

Significacion clinica
e Cardiopatia isquémica.
e (Cirugia cardiaca previa.
e Enfermedades degenerativas.

Esquema de los bloqueos A-V

De 1¢ grado:
Todas las P conducen con PR largo (> 0,20 seg.)

De 2° grado:
Mobitz |: alargamiento progresivo del PR (periodo de
Wenkebach) con ondas P no conducidas
Mobitz II: las P conducidas lo hacen con PR constante

De 3¢ grado:
Todas las P estan bloqueadas

Tabla 2.VI.
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ARRITMIAS HIPERACTIVAS

A. Supraventriculares

1.

Extrasistolia auricular (EA)
Los latidos ectopicos corresponden a estimulos prematuros

-y casi siempre conducidos- originados en cualquier punto de
las auriculas, excepto en el NS. Se manifiestan en el ECG por (Fig.
2.28):

P adelantada y de morfologia habitualmente distinta a la de
origen sinusal.

PR variable, en funcion de la localizacion del foco ectopico
auricular.

QRS normal, si no se asocian trastornos de conduccion intra-
ventricular. La repolarizacidn es asimismo normal.

El periodo de acoplamiento suele ser fijo.

Pausa compensadora incompleta.

Figura 2.28. Extrasistolia auricular.

Significacion clinica

Aisladas no indican patologia.
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e En valvulopatia mitral, cuando son frecuentes, pueden ser
preludio de instauracion de fibrilacion auricular.
e Tratamiento digitalico.

2. Ritmo auricular bajo o ritmo del seno coronario

El origen de los impulsos esta proximo al nodo A-Vy a la
desembocadura del seno coronario en la auricula derecha. Al ser la
activacion auricular de arriba abajo, la P es negativa en Il, Il y aVF
y positiva en aVR. La frecuencia suele ser de unos 40-50 Ipm.

3. Ritmo nodal

El impulso se origina en el nodo AV. En el ECG no se aprecian
ondas P, estan incluidas en el complejo QRS que es de caracte-
risticas normales (Fig. 2.29).

Figura 2.29. Ritmo nodal.

4. Extrasistolia nodal o de la unién

Muy similar a la extrasistolia auricular, aunque menos fre-
cuente. El estimulo, al estar originado en la union A-V, la onda P
suele inscribirse dentro del complejo QRS, no viéndose en el ECG.
Asi pues, el ECG es similar al de la extrasistolia auricular, pero sin
identificarse ondas P. Ocasionalmente, la onda P puede inscribirse
como deflexién negativa tras el complejo QRS.
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5. Taquicardia nodal lenta

Cuando el ritmo de la unién A-V, que tiene una frecuencia
propia de 35-50 Ipm, se acelera hasta alcanzar frecuencias de
70-120 lpm, se habla de taquicardia nodal (la frecuencia es mucho
mas alta que la intrinseca del nodo A-V) y “lenta" porque en el
ECG la frecuencia no es excesivamente alta.

En el ECG: ritmo nodal (QRS estrecho) con frecuencia de
70-120 lpm. Es poco frecuente la activacion auricular retrograda.
Lo habitual es que las auriculas se activen normalmente desde el
NS. Este trastorno de conduccion es otro ejemplo de disociacion
auriculoventricular.

6. Taquicardia supraventricular (TSV) (Fig. 2.30)

En este término se incluyen los ritmos rapidos de origen supra-
ventricular, al menos de tres complejos consecutivos, con excep-
cion del flutter y la fibrilacidn auricular, es decir: taquicardia
sinusal, auricular y de la unidn. La primera, ya comentada y
las otras dos, de caracteristicas ECG muy similares:

e Ritmo regular con FC entre 150 y 260 lpm o superior en

nifios y adolescentes.

Figura 2.30. Taquicardia supraventricular (los complejos son de mor-
fologia normal a 214 Ipm. No se observa actividad auricular).
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® Todas las ondas P son conducidas con complejos QRS y
ondas T normales, excepto si se asocia conduccion abe-
rrada, entonces simula taquicardia ventricular.

En funcion de su presentacion clinica pueden ser:

e Paroxisticas, cuando se presentan aisladamente. Son mas
frecuentes que las

® Permanentes o incesantes, cuando la frecuencia de
complejos sinusales normales es escasa.

Significado clinico

® Puede presentarse en corazones sin cardiopatia estructu-
ral.

® En el caso de ser expresion de una cardiopatia, es frecuente
que se acompafie de episodios de IC.

La taquicardia sinusal puede estar presente o corresponder a:

e FEjercicio fisico.

® Fiebre.

® Anemia, hipovolemia.

e Situaciones de estrés.

e |CC

e Hipertiroidismo.

7. Flatter auricular

La actividad sinusal (onda P), esta sustituida por un ritmo
auricular, regular y rapido, que tiene su representacion en el ECG
en la presencia de ondas "F", de morfologia similar a dientes de
sierra (se ven, fundamentalmente, en Il Il y aVF), con frecuencia
proxima a 300 por minuto, y cuyo origen se debe a la existencia de
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Figura 2.31. Flutter auricular (4: 1).

un movimiento circular del impulso o a un foco ectdpico auricular
con automatismo muy aumentado (Fig. 2.31).

Habitualmente el bloqueo A-V de las ondas "F" es constante,
lo que se traduce por una respuesta ventricular ritmica (espacio
R-R fijo). De forma ocasional, el grado de bloqueo se hace variable
con cambios en los espacios R-R. En cualquier caso, estos espacios
son multiplo de la distancia entre las ondas F.

Caracteristicas electrocardiogrdficas

Ondas "F" similares a dientes de sierra sin intervalo iso-
eléctrico entre ellas.

Frecuencia regular proxima a 300 por minuto.
Complejos QRS normales.

Bloqueo A-V constante que hace que los espacios RR sean
fijos.

La relacion nimero ondas F/nimero complejos QRS deter-
mina el grado de bloqueo A-V: 2:1, 4:1...

Significacion clinica
Suele acompanar a alguna cardiopatia (valvulopatia mitral,
CIA, cardiopatia isquémica...) o neumopatia, miocardiopatias,

embolismo pulmonar.
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8. Fibrilacién auricular (FA)

Es un ritmo auricular rapido, cadtico y desordenado con fre-
cuencias proximas a 400 por minuto con grado variable de bloqueo
A-V que es el que va a condicionar la frecuencia ventricular.

Esta activacion auricular cadtica se manifiesta por la presencia
de ondas "f" (de fibrilacion) de diferentes tamafos y morfologias,
a veces dificilmente identificables.

Como todos los ritmos de origen supraventricular los comple-
jos QRS son de caracteristicas normales, aunque completamente
arritmicos (periodos R-R siempre diferentes). Este ritmo no genera
contraccion auricular eficaz. (Fig. 2.32).

Caracteristicas electrocardiogrdficas
e Ondas "f" irregulares (se ven fund. en V,).
e Frecuencia alta de las ondas "f*, prox. a 400 por minuto,
aunque a veces es dificil establecerla.
e (Grado variable de bl. A-V que condiciona:
- Respuesta ventricular variable con periodos R-R dife-
rentes.
- Complejos QRS de caracteristicas normales en ausencia
de trastorno de la conduccion asociados.

Significacion clinica
e Valvulopatias (pref. mitrales o tricuspideas).
e Cualquier situacion que condicione la presencia de fibrosis
del miocardio auricular.
® |ntoxicacion digitalica.
e Hipertiroidismo.
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® Prolapso mitral.
e Sindrome de preexcitacion.
e (Cardiopatia hipertensiva.

El término fibriloflutter, se aplica a aquella arritmia que
presenta caracteristicas de ambas:
e (Ondas auriculares visibles, frecuentemente monomorfas con
conduccion A-V (y en consecuencia respuesta ventricular)
variable.

Para muchos autores, mas que una arritmia con entidad pro-
pia, constituiria una forma de transicién entre ambas. Se habla
de ritmo nodal, ya descrito (Fig. 2.29) o de la unién A-V cuando
este es el origen del ritmo predominante.

Los complejos QRS son de caracteristicas normalesy a la fre-
cuencia fisiologica del nodo A-V, entre 35y 55 Ipm. La activacion
auricular es retrograda y la onda P, 0 no se ve (queda incluida en
el complejo QRS), o es negativa en las derivaciones inferiores, tras
de QRS, cuando el origen esta en la parte baja del nodo.

Las arritmias con origen en la union A-V (extrasistolia o taqui-
cardia) basicamente (desde el punto de vista practico de esta
guia) tienen caracteristicas similares a las supraventriculares con
origen proximo al nodo A-V.

Taquicardia nodal, ritmo nodal con frecuencia alta (75-130
lom). Cuando la frecuencia supera la fisiologia del nodo, pero no
alcanza la considerada como "taquicardia”, se denomina taqui-
cardia nodal lenta. Suelen ser frecuencias de 60-75 Ipm.
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Figura 2.33. Extrasistolia ventricular.

B. Ventriculares
1. Extrasistolia ventricular (EV)
Las EV son complejos ventriculares anticipados con origen

en cualquier punto del miocardio ventricular o de las ramas o
divisiones del fasciculo de His (Fig. 2.33).

Caracteristicas electrocardiogrdficas

Complejo QRS adelantado.

Ausencia de onda P precedente.

Complejos anchos y aberrados (conducen con imagen de
BRDHH si su origen es en el miocardio del VI'y con imagen
de BRIHH si se originan en el VD).

Repolarizacion secundaria (T negativa y asimétrica).
Suele sequirse de pausa compensadora.

Pueden ser: monofocales, cuando el foco ectopico es Unico
(todas las EV tienen la misma morfologia), o politopicas en que
al existir varios focos ectopicos, la morfologia de los mismos es
también diferente (Fig. 2.34).

Se denomina periodo o intervalo de acoplamiento la dis-
tancia que existe entre la extrasistole y el complejo QRS prece-
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Figura 2.34. Extrasistolia ventricular politopica.

dente (distancia R-R") y que debido a la prematuridad de la EV
es siempre menor que el R-R basal, (Fig. 2.33). Este periodo suele
relacionarse, entre otros parametros, con la benignidad o "malig-
nidad" de la extrasistole.

Las EV suelen tener una pausa compensadora completa
(habitualmente debido a que la EV no suele estimular al nddulo
sinusal, que sigue su propia “cadencia"”). En este caso la distancia
entre los dos latidos sinusales, entre los que se inscribe la extra-
sistole, es el doble de la distancia RR de base (Fig. 2.33):

Distancia R2-R3 = 2 x R1-R2

En ocasiones la EV no impide que el latido sinusal siguiente esti-
mule a los ventriculos en ese caso, que no existe pausa post-
extrasistdlica, se habla de extrasistole interpolada (Fig. 2.35).

Seguin su presentacion pueden ser:

e Aisladas.

e Apareadas (parejas de EV consecutivas).

® En salvas, cuando se presentan mas de tres consecutivas
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Figura 2.35. Extrasistolia ventricular interpolada.

(0 mas de cinco, segun otras clasificaciones). En este caso
se habla también de taquicardia ventricular.

e Cuando se alternan con latidos sinusales, se habla de bige-
minismo (trigeminismo en caso de dos latidos sinusales y
una EV..) (Fig. 2.36).

Figura 2.36. Bigeminismo (trazado superior) o trigeminismo (trazado
inferior).

Significacion clinica
e |aEV puede verse en corazones sanos, aunque son frecuen-
tes en cualquier forma de cardiopatia, fundamentalmente
en:
- Cardiopatia isquémica.
- Intoxicacion digitalica.
- Miocardiopatias.
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Parasistolia. Cuando un foco ectopico -o varios- origina
estimulos de forma independiente y sin que la descarga de este
foco se vea condicionado por otros ritmos (sinusal o ectopicos)
por tener un bloqueo de entrada, este fendmeno se conoce como
parasistolia. Para su diagnostico ECG, es necesario demostrar en
tira de ritmo la independencia o no afectacion del foco ectdpico
por otros ritmos, habitualmente el sinusal.

2. Taquicardia ventricular (TV)

De forma similar a como definimos la TSV, se incluyen dentro
de la TV, los ritmos rapidos (> de tres complejos) de origen ven-
tricular o en las ramas del haz de His, con excepcion del flutter y
de la fibrilacion ventricular (Figs. 2.37 Ay B).

Como el origen de los impulsos es ventricular y estan habi-
tualmente bloqueados de forma retrograda, no suelen activar
las auriculas ni inhibir el nédulo sinusal, que sigue con su propio

A I!
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Figura 2.37. A. Salva corta (autolimitada) de taquicardia ventricular.
B. Taquicardia ventricular sostenida.
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ritmo. No es frecuente la identificacion de ondas P por la alta
frecuencia de los latidos ectdpicos. En la gran mayoria de las TV
existe una disociacion auriculoventricular, en donde auriculasy
ventriculos tienen ritmo independiente.

Caracteristicas fundamentales en el ECG

e Complejos QRS > 0,12 s.

® |os complejos QRS de complejo estrecho, < 0,12 s, tienen
su origen en el haz de His o sus ramas.

® Frecuencia variable que suele oscilar entre 150-200 Ipm.

e No suelen identificarse ondas P (aunque el ritmo sinusal
es independiente de la TV).

e Con frecuencias rapidas, el ECG aparece como una serie de
ondas amplias y uniformes sin que se identifiquen espacios
ST uondasT, que en el caso de la EV, son discordantes.

Segun su presentacion se distinguen:

Sostenidas, si persiste > 30 s 0 condiciona inestabilidad
hemodinamica.

Monomorfas, cuando la morfologia de los complejos es simi-
lar. Las TV polimorfas sugieren origen erratico y cambiante del
impulso. Una de las TV polimorfas es la denominada torsade de
pointes caracterizada por complejos QRS constantemente cam-
biantes.

Significacion clinica

e |AM.
® |ntoxicacion digitalica.
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® MCD o hipertrofica.
e (iertas drogas: amiodarona, K+...

3. Fibrilacién ventricular (FV)

EI ECG de la FV se caracteriza por ausencia de complejos ven-
triculares identificables como tales, ya que estan substituidos por
ondas de fibrilacion, irregulares de amplitud y altura variables con
frecuencias entre 150 y 500 Ipm.

La estimulacion y contraccion eficaces ventriculares esta
substituida por un ritmo caotico, funcionalmente ineficaz y que
hemodinamicamente equivale a parada cardiaca (Fig. 2.38).

e

Figura 2.38. Fibrilacion ventricular.

Significacion clinica

La FV es con frecuencia una situacion terminal de multiples
cardiopatias, fundamentalmente del IAM y suele preceder a la
asistolica (de ahi la urgencia vital en un tratamiento inmediato).
Con menor incidencia, puede aparecer en el curso de intoxica-
cion digitalica, por quinidina, tras choque eléctrico, trastornos
electroliticos graves...

Dentro de este grupo de arritmias, pueden incluirse otras
menos representativas:

Ritmo de escape. No es un ritmo estable, y consiste en la
presencia de despolarizaciones "primarias” ventriculares que se
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producen como mecanismo de seguridad para mantener la con-
traccion ventricular cuando fallan los otros marcapasos fisiold-
gicos: el sinusal o el nodo A-V.

En el ECG aparecen como complejos QRS anchos (origen ven-
tricular) muy alejados del latido previo de origen habitualmente
normal. Se diferencian de la extrasistole ventricular en que éste, al
tratarse de aumento del automatismo, suele estar adelantado.

Ritmo idioventricular. El ritmo predominante es el de escape.
Es un ritmo de origen ventricular monofocal vy, con frecuencia
propia de la descarga ventricular, unos 30-35 Ipm.

Ritmo idioventricular acelerado (RIVA). Ritmo habitual-
mente de breve duracion constituido por latidos ventriculares
regulares a 60-100 Ipm. Suele estar presente en periodos de diso-
ciacion A-V en IAM o como signo de reperfusion miocardica tras
fibrinolisis.

ARRITMIAS MIXTAS

Arritmia sinusal

El nodulo sinusal, mantiene el control del ritmo cardiaco, aun-
que la FC se modifica de forma evidente tras estimulos vagales. El
PR es constante y normal. Esta arritmia se considera fisiologica
y suele denominarse arritmia respiratoria cuando la variacion
entre dos espacios P-P consecutivos no supera los 0,18 s (Fig.
2.39).
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Figura 2.39. Arritmia sinusal.

Enfermedad del seno

(Sindrome de bradicardia-taquicardia o enfermedad del nddu-
lo sinusal, ENS). Se debe a una alteracion del automatismo del
nodulo sinusal. El ECG se caracteriza por bradicardia sinusal y con
frecuencia (el 30% aprox.) se acompafia de episodios paroxisticos
de taquicardia sinusal (u otras arritmias SV: flutter y/o fibrila-
cion auricular). Se habla entonces del sindrome de bradicardia-
taquicardia.

En el ECG: ritmo sinusal con PR constante y sin alteraciones en
el complejo QRS, pero con cambios bruscos en la frecuencia sinusal
(Fig. 2.40) o con presencia de ritmos rapidos auriculares.

Figura 2.40. Enfermedad del seno.

S. de Wolf-Parkinson-White (W-P-W)
Consiste en un trastorno de conduccion, debido a la existencia
de una via accesoria de conduccion, que conecta directamente
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las auriculas con el musculo ventricular, eludiendo el nodo A-V.
La activacion auricular se transmite a los ventriculos a través de
dos vias:
- Una normal, a través del nodo A-V, con conduccion lenta
a este nivel.
- Otra anodmala, a través de la via accesoria (haz de Kent) de
conduccion rapida al no tener el “freno” del nodo A-V.

La activacion ventricular —complejo QRS- resulta de la transmi-
sion del impulso por ambas vias. La primera porcion del complejo
QRS se inscribe precozmente, originando en el ECG una deflexion
inicial caracteristica del sindrome llamada onda delta y que corres-
ponde a la activacion de la masa muscular donde termina el haz
anomalo. Desde ese punto, la conduccion del impulso es lenta, ya
que se realiza a través del miocardio ventricular, lo que permite
que la activacion de practicamente todo el miocardio restante se
realice, normalmente, a través del tejido especifico de conduccion.
La segunda porcion del QRS es pues normal (Fig. 2.41).

En funcion de la localizacion del haz anomalo se conocen
clasicamente dos tipos:

a. Preexcitacion izda. con onda delta positiva en Vi.,.

b. Preexcitacion dcha. con complejos QRS y onda delta nega-

tiva en Vi_,.

Actualmente y tras las aportaciones de técnicas de mapeo, se
han establecido los tipos I, Il y lll en funcidn de la direccion del
vector de los 20 ms iniciales del complejo QRS, que son los que
dan lugar a la onda delta, y que permiten con cierta precision, la
localizacion del haz anémalo.
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Los hallazgos en el ECG son, pues:
e Ritmo sinusal con segmento PR corto (< 0,12 s).
e Presencia de onda delta.

Este sindrome suele incluirse en este capitulo de arritmias por
la tendencia de estos pacientes a desarrollar alteraciones del ritmo,
fundamentalmente crisis de taquicardia ventricular (Estas crisis
responden bien a la estimulacion vagal y apenas al tratamiento
digitalico).

La presencia de W.P.W. convierten a ciertas alteraciones del
ritmo auricular (flutter y fibrilacion) en arritmias potencialmente
malignas, debido al marcado incremento de la frecuencia ventricu-
lar, ya que la conduccion A-V se realiza a través del haz andmalo
evitando el "filtro" que de forma fisioldgica supone el nodo A-V.

En el informe del ECG debe describir las alteraciones de
la FC, eje eléctrico y de las distintas ondas e intervalos (ver
ECG normal en el adulto). Si no se observan alteraciones, el
informe se limita en la gran mayoria de los casos a: sin alte-
raciones significativas. En este caso, se presupone que tanto
el rimo (sinusal) como la FC (entre 50 y 90 Ipm) son normales
y que no se observan alteraciones en el trazado.

En su caso debe especificarse la presencia de ritmo
(arritmias) o FC anormales, criterios de posible crecimiento
de cavidades, bloqueos A-V o de rama, signos que sugieran
isquémia 0 necrosis...
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Capitulo lll
Prueba de esfuerzo (PE)

PE con Talio (TL-201) j A

Es bien conocido que un gran numero de pacientes con Cl
permanecen asintomaticos, y aproximadamente la mitad de los
que presentan episodios de angina tiene un ECG basal normal.
De este hecho nace la necesidad de disponer de otros métodos
diagnosticos de mayor sensibilidad/especificidad para la Cl, dada
la gran morbi-mortalidad de este tipo de patologia.

En este sentido y desde hace ya 65 anos (Feil y Siegel, 1928)

se pudo constatar la depresion del segmento ST en el ECG de
pacientes con angina mientras realizaban un esfuerzo fisico. Desde
entonces no han cesado las investigaciones tendentes a conse-
guir una prueba reglada, sencilla, extrapolable que permitiese una
mejor valoracion diagnostica y pronostica de la Cl que las que se
venian utilizando.

Asi, tras varias aportaciones sucesivas, llegamos a los tipos
de PE actuales que luego describiremos (cicloergometro y cinta
sin fin). Obviaremos la descripcién de otros tipos (Master) por la
limitacién de espacio y su falta de interés actual.

Mientras se realiza un esfuerzo fisico, se producen en el orga-
nismo una serie de respuestas tendentes a aumentar la oferta de
0, e intentar mantener el equilibrio oferta/demanda. El miocardio,
ante la necesidad de mantener un volumen minuto adecuado,
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incrementa notablemente el trabajo y en consecuencia, su propio
consumo de O,. El aporte de oxigeno, que de forma paralela debe
incrementarse, se consigue a expensas de:

e Incremento de la FC (por el predominio simpatico y aumen-
to de las catecolaminas circulantes que determina el ejercicio
fisico).

e Incremento del flujo coronario (que depende preferente-
mente de la presion de perfusion coronaria y de sus resisten-
cias arteriolares).

El aspecto diferencial del miocardio isquémico con res-
pecto al sano es en esencia, la limitacion del flujo coronario
en el isquémico, debido en la gran mayoria de los casos a la
presencia de placas de ateroma que, al disminuir la presion de
perfusion y aumentar las resistencias coronarias, disminuyen el
flujo coronario, condicionando la aparicion de sintomas (angina)
y/o signos (alteraciones en el ECG) caracteristicos de isquemia
miocardica.

TIPOS DE PRUEBAS DE ESFUERZO

Entre la multitud de modalidades de ejercicio fisico que puede
realizarse en una prueba de esfuerzo (PE), deben realizarse pre-
ferentemente segun distinto tipo de respuesta que provocan en
el sistema cardiovascular:

¢ Ejercicios dinamicos o isotonicos, en los que intervienen
grandes grupos musculares (flexores y extensores) de forma
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ritmica. Son por ej.: nadar, caminar, correr, frente a los isomé-
tricos o estaticos en los que determinados grupos musculares
mantienen una contraccion sostenida frente a una resistencia
fija, por €j.: levantar pesos.

Ejercicio continuado, en el que tras iniciarse la PE no se
interrumpe hasta su finalizacién. En la PE con ejercicio discon-
tinuo, el esfuerzo se realiza a cargas crecientes intercalandose
periodos de descanso de duracion similar a cada periodo de
esfuerzo.

Multietapa, en donde el nivel de esfuerzo es progresivamente
creciente en etapas de duracion variable segun el protocolo
empleado.

Respecto al momento en que se da por finalizada la PE existen

dos modalidades:

Maxima o limitada por sintomas, en la que se suspende
cuando aparecen sintomas (disnea, angina, agotamiento) o
signos (alteracion ECG, caida de la TA, signos de bajo gasto..)
que asi lo aconsejen. En otras ocasiones, se suspende cuando
se supera la FC maxima teorica:

- Para hombres: FC max. = 220 - edad (en afos)

- Para mujeres: FC max. = 210 - edad (en afos)

Submaxima, en la que la suspension se realiza al alcanzar
un nivel determinado de carga o una determinada FC, habi-

tualmente la FC submaxima:

FC submax. = 85% de la FC max.
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Actualmente tiende a realizarse PE con: ejercicios dindmi-
cos 0 isotonicos, continua, multietapa y mdxima o limitada por
sintomas.

Independientemente de los protocolos que se sigan, los dos
tipos de PE méas frecuentemente utilizados en la actualidad
son:

¢ Bicicleta ergométrica. El ejercicio consiste en pedalear sobre
una bicicleta estatica en la que se regula manual o eléctrica-
mente la resistencia a vencer durante el pedaleo.

e Cinta sin fin (tread-mill). El sujeto camina o corre sobre una
cinta sin fin cuya inclinacién y velocidad son modificables en
funcion del protocolo empleado. Es el tipo de PE habitual.

Ambos presentan ventajas e inconvenientes (coste, espacio
necesario, mayor o menor colaboracién del paciente, cuantifi-
cacion del esfuerzo,...). En nuestro centro se realiza de forma
rutinaria la cinta sin fin.

INDICACIONES DE LA PE

La PE, que como hemos comentado, se ha venido utilizando
preferentemente de forma diagndstica en la Cl, tiene hoy otras
indicaciones de tanto interés como aquélla. Las indicaciones
comunmente aceptadas se resumen en la tabla 3.1, sehalando
que mientras algunas estan universalmente aceptadas, otras estan
aun sujetas a cierta controversia.

Por la misma naturaleza de la PE, su realizacion estd con-
traindicada en una serie de circunstancias, fundamentalmente
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CON FINES DIAGNOSTICOS
A. En pacientes sintomaticos:

B. En pacientes asintomaticos:

CON FINES VALORATIVOS Y/O PRONOSTICOS
1.

2.
3.
4

o

1. Dolor toracico: a) Tipico
b) Atipico
2. Clinica de equivalentes isquémicos.

1. Con alt. en el ECG sugestivas de isquemia.

2. Con alta probabilidad de padecer C.I. (pac. con multiples
Fde R).

Cuando convenga descartar con cierta sequridad C.I.
Con sospecha de C.l. silente.

Sedentarios que inician programa de actividad fisica.
Para estudio funcional de ciertas arritmias.

o oA w

Seguimiento de pacientes con C.I. conocida.

Tras |IAM.

En exdmenes pre- o laborales.

De la eficacia del tratamiento: Médico
ACTP
Quirurgico

Respuesta de la TA.

En valvulopatias o miocardiopatias.

En el estudio de ciertas arritmias y/o trastornos de la
conduccién A-V.

En ciertas cardiopatias congénitas.

Tabla 3.1. Indicaciones de la prueba de esfuerzo.
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cuando el riesgo de complicaciones graves sea elevado, o si la
fiabilidad de los resultados es dudosa o no se dispone de la nece-
saria colaboracion del paciente. Estas circunstancias se resumen
en la tabla 3.II.

Sefalar que alguna de las contraindicaciones son relativas,
pudiendo realizarse la PE, aunque en estos casos es necesaria una
mayor vigilancia y cuidado.

Cuando la PE se considere de alto riesgo debe realizarse unica-
mente en laboratorios bien dotados y en los que en caso necesario
pueda recurrirse al apoyo de otras secciones: unidad coronaria,
hospitalizacion.

METODOLOGIA

Para realizar la PE con seguridad suficiente debe disponerse
de una dotacion de personal y utillaje capaz de poder resolver las
complicaciones que, aunque muy poco frecuentes, pueden surgir
durante su realizacion. Como norma, al menos debe disponerse de:
® Personal: un médico y una enfermera.
e FEquipamiento:

- Espacio suficiente y vestuario para los pacientes.

- Elemento base (cicloergometro o cinta sin fin), sistema
de registro, osciloscopio y tensiémetro que permitan un
registro idoneo.

- Camal/camilla, desfibrilador, utiles de intubacion y medi-
cacion necesaria para, al menos, iniciar el tratamiento de
posibles complicaciones (NTG, atropina, lidocaina...).

Comprobados estos requisitos, valorada la indicacion de la PE
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ABSOLUTAS

IAM en la fase aguda (12-22 semana en los no complicados)
Angina inestable

Estenosis aortica grave

Miocardiopatia hipertrofica obstructiva grave

Miocarditis aguda

Insuficiencia cardiaca descompensada

Enf. del tronco o equivalente

No ok w2

RELATIVAS
1. HTA severa (puede ser contraindicacion absoluta)

Estenosis aortica moderada

Incapacidad fisica

Limitaciones neurologicas u ortopédicas

Enfermedades intercurrentes

Arritmias basales

Bradicardia inducida por el esfuerzo

Ansiedad manifiesta o falta de cooperacion

Alteraciones en ECG basal que dificulten la interpretacion de los

resultados

10. MCP de frecuencia fija en pacientes con dependencia del
marcapasos

11. Equipo inadecuado o insuficiente

© © N oh W

Existe una serie de procesos extracardiacos que también pueden
contraindicar la realizacion de una PE:
® Anemia grave
® Aneurisma disecante de aorta
Tromboflebitis aguda
Enfermedades cronicas debilitantes
Sobredosis o intoxicacion por ciertas drogas cardioactivas

Tabla 3.1I. Contraindicaciones de la prueba de esfuerzo.
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y de forma somera la situacion clinica del paciente, se inicia la
“rutina” de la prueba. El paciente ha debido realizar una ultima
comida (desayuno o comida) frugal y quedar con vestimenta ade-
cuada (torax descubierto, pantalon de deporte y calzado comodo
o deportivo). Se debe informar al paciente de la finalidad y de los
pormenores de la prueba, a fin de solicitar su maxima colabo-
racion. Una vez tomados los controles basales (ECG y TA) y tras
hiperventilacion, se entrena brevemente al paciente en el tipo de
ejercicio a realizar (tras esto el paciente suele tener mas confianza
para realizar la prueba) y se pasa a la realizacion de la PE en si.

En nuestro centro, suele realizarse el test de Bruce en cin-
ta rodante y limitado por sintomas. Durante el test se toman
controles de FC y TA cada tres minutos, observando de forma
continuada el osciloscopio para detectar cualquier alteracion en
el ECG que pueda producirse. Tras la finalizacion del esfuerzo,
cuyas razones o motivos se comentaran luego, se inicia la fase de
recuperacion. En ella, el enfermo debe permanecer tumbado hasta
que las constantes (FCy TA) sean ya similares a los valores basales
o pretest. Durante este periodo se deben tomar las constantes
(FC, TAy ECG) cada dos minutos hasta su normalizacion. Una vez
comprobado que el enfermo esta en buena situacion clinica, se
da por finalizada la prueba.

MOTIVOS DE SUSPENSION DE LA PE

Una PE debe suspenderse por una serie de circunstancias que
en parte van a depender del proposito de la prueba. En general,
los criterios aceptados para la interrupcion de una PE se resumen
en la tabla 3.11I.
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CRITERIOS CLiNICOS
e Angina moderada-grave y/o progresiva
e Disnea marcada o fatiga muscular importante
® Marcha atéxica
® Sincope, mareo o confusion
e (laudicacion de mm.ii
e Signos de vasoconstriccion o bajo gasto (frialdad, palidez, cianosis,...)
e Comportamiento anormal de la TA:
- HTA de > 250/130 mmHg
>210/110 en enf. anticoagulados o con IAM reciente
- Hipotensiéon > 20 mmHg o ausencia en el incremento de la TA en 3
estadios consecutivos de la prueba

CRITERIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS
e Alteraciones isquémicas severas del segmento ST
- ST > 4-5 mm en ausencia de angina
- ST > 2 mm sin alteraciones de IAM previo
e Arritmias supravetriculares rapidas: flutter o fibrilacion auricular, TSV...
® Arritmias ventriculares potencialmente peligrosas:
- Taquicardia ventricular
- Extrasistolia ventricular de alta densidad, politopica, en salvas o con
fenomeno R/T
- Alternancia del QRS
e Alteraciones de la frecuencia cardiaca
- Sindrome hipercinético
- Cronotropismo negativo (no incremento o descenso de la FC
Durante la prueba)
e Aparicion de ciertos trastornos de la conduccion:
- Bloqueo A-V de 2° o 3¢ grado
- Bloqueo de rama izquierda
- Evidente ensanchamiento del complejo QRS
- Alcanzar la FC méaxima (segun el protocolo)

OTRAS RAZONES

® Fallo mecénico o problemas técnicos

e Peticion del paciente o falta de colaboracion

e (Criterios de sobrecarga suficiente (superar la FC calculada como méxima)

Tabla 3.I1I. Criterios de interrupcién de la PE.
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COMPLICACIONES DERIVADAS DE LA PE
La PE es actualmente una prueba segura, siempre que en su

realizacion se tengan presentes unas de precauciones minimas:

valoracion clinica del paciente (se aconseja dejar pasar al menos

2-3 dias tras un episodio de angina y 10-12 dias tras un IAM no

complicado), controles previos de ECG, TA...

Del enorme niimero de PE realizados de forma habitual (en
nuestro centro, mas de 75.000) se han establecido unas cifras
medias de:

e Mortalidad = 0,005% (un fallecimiento cada 20 6 25.000
pacientes). Se incluye el ne de fallecimientos atribuidos o
acaecidos como consecuencia de la realizacion de la PE.

e Morbilidad = 0,03% (3 cada 10.000 pruebas). Aparicion de
sintomas o signos sugestivos de patologia, que suelen requerir
actuacion médica y/u hospitalizacion.

e Tasa de complicacion = 0,08% (8 cada 10.000 PE), enten-
diendo por tal la aparicion transitoria de sintomas o signos que
ceden espontaneamente con el reposo y que carecen de tras-
cendencia clinica, por ej: disminucién de la TA con inestabilidad
0 sincope, sincope vaso-vagal, arritmias benignas pasajeras...

Las complicaciones que aparecen mas frecuentemente son:

Mayores Menores

Arritmias graves (TV) Arritmias supraventriculares
ACVA Insuficiencia cronotropica
IAM Taquicardia sinusal excesiva

Insuf. contractil leve del VI
Extrasistolia ventricular
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INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

La PE se realiza preferentemente, insistimos una vez mas,
con fines diagnodsticos o valorativos y, en su interpretacion, debe
tenerse en cuenta esta circunstancia. Aunque la PE aporta una
gran informacion sobre el estado funcional del aparato cardio-
vascular y no debe resumirse el resultado como prueba positiva
0 negativa, en la prdactica suele simplificarse -y sospechamos
seguira ocurriendo- a:

® Presencia de sintomas y signos sugestivos de isquemia.

e Alteraciones electrocardiograficas.

® Nivel de esfuerzo alcanzado.

Sintomas y signos especificos

Dolor anginoso, de caracteristicas especificas, localizacion,
irradiacion, comportamiento con el esfuerzo, es de gran valor
predictivo.

Debe hacerse el diagnostico diferencial con otras precordial-
gias secundarias a patologia esofdgica, cervicoescapulohumeral,
musculoesquelética. Se valorara el momento del inicio, su com-
portamiento con el incremento del esfuerzo.

Otros sintomas o signos: disnea, sudoracion fria, inestabilidad
o sincope, hipotension,... suelen indicar bajo gasto, aunque no
son especificos de Cl.

La TA se eleva progresivamente con el esfuerzo hasta alcanzar
cifras maximas de 220-240 mmHg. En personas con cierto grado
de ansiedad, puede iniciarse el esfuerzo con un incremento precoz
y rapido de la TA para normalizarse a los pocos minutos y sequir
luego con incremento normal.
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Se consideran respuestas anormales:
a. Hipertensiva, alcanzando cifras de hasta 250/130
b. Hipotensiva:
- Sino se alcanzan valores de 120 mmHg de TA sistoli-
ca.
- Cuando el incremento con el esfuerzo es inferior al
10% de los valores basales.
- Sidesciende con el esfuerzo.
La respuesta hipotensiva es altamente sugestiva de enferme-
dad coronaria grave.

Alteraciones electrocardiograficas

Alteraciones del segmento ST. Constituyen el criterio cldsico
de positividad eléctrica, debido a las mayores especificidad y sen-
sibilidad para el diagnostico de Cl que ningun otro signo.

Se denomina depresion isquémica del segmento ST, la infra-
desnivelacién horizontal o descendente de este segmento y se
considera respuesta anormal, cuando ésta supera 1 mm medido a
80 ms del punto J (Fig. 3.1). El infradesnivel con rama ascendente
rapida es de escaso valor diagnostico.

El supradesnivel del ST durante el esfuerzo suele ser expresion
de isquemia miocardica transmural grave, al menos cuando no
existe IAM previo. Es, en caso de IAM previo, muy sugestiva de
area discinética de VI. De forma esquematica, en la figura 3.2 se
representan los tipos de desnivel del segmento ST, y en la tabla
3.1V, su valoracion.

Otros signos, como cambios aislados de la onda T, variaciones
de voltaje en la onda R o alteraciones en las ondas Qy U (aunque
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2' 01" R

Figura 3.1. Ergometria con criterios ECG de positividad.
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Infradesnivel Con pendiente Modalidades de
con pendiente ST< 1mV/s supradesnivelacion del ST
ST>1mV/s

Figura 3.2. Tipos de desnivel del segmento ST.

pueden darse en pacientes con Cl), presentan una sensibilidad

baja.

La aparicion de trastornos de conduccion A-V o intraventri-
culares, suele ser indicio de cardiopatia, aunque no constituyen
criterio especifico de enfermedad coronaria.

Durante el esfuerzo la liberacion de catecolaminas, la isquemia
miocardica, la acidosis metabodlica, la ansiedad y/o un substra-
to adecuado, potencian la aparicion de alteraciones del ritmo,
pudiendo resumirse:
® la presencia de arritmias supraventriculares no es diagnostica

de Cl.

e |a extrasistolia ventricular (EV) es mas frecuente en Cl que en
sanos pero, en ausencia de alteraciones isquémicas del ST, no
constituye indicador valido de CI.

e la EV essugestiva de Cl cuando aparece a bajo nivel de car-
ga.

® la suspension de la PE por EV con el esfuerzo no es dato per
se de CI.
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e Un descenso horizontal, descendente o de ascenso lento del ST
> 1 mm es signo valido y seguro de insuficiencia coronaria.

® Descenso del ST con ascenso rapido o aislado del punto J < 1-
1,5 mm en ausencia de otros parametros isquémicos no deben
en principio valorarse como expresion de isquemia miocardica.

® Supradesnivelacion del ST > 1 mm sin |AM previo suele corres-
ponder a Cl grave. La supradesnivelacion patologica del ST
puede ser expresion de vasoespasmo desencadenado por el
esfuerzo.

e Sila supradesnivelacion del ST se produce con |IAM previo
reciente (menos de 8 semanas) no tiene valor especifico
importante. Si es posterior a este tiempo o aumenta la
supradesnivelacion existente, suele indicar zona de acinesia o
discinesia (aneurisma) de VI.

Tabla 3.1V. Valoracion de los cambios en el segmento ST
durante la PE.

La PE como hemos apuntado, se realiza también con otros
fines: valoracion funcional, de la eficacia del tratamiento (médico
0 quirurgico), de la evolucion de la enfermedad, en programas
de rehabilitacion cardiaca. En estos casos el nivel de esfuerzo
realizado o en el que aparecen los sintomas o signos de isquemia,
son indicativos del estado cardio-circulatorio.

Los hallazgos y datos obtenidos durante la PE deben resumirse
en el informe final, que de forma especifica incluira:

e (Objeto de la PE: diagndsica, valorativa,...
e Tipo de protocolo utilizado.
e Diagndstico clinico y medicacion actual.
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e Anomalias, si existen, en el ECG basal.

e Resultado del test de hiperventilacion.

e Nivel alcanzado de la FC, asi como si la PE es concluyente o
no para Cl.

® Respuesta y evolucion de la TA.

e Tipo de arritmias, si se produjeron, y su comportamiento con
el esfuerzo.

e Sintomatologia especifica, si se produjo.

e Alteracion del ECG especificando su inicio, evolucién con el
esfuerzo...

®* Momento y motivo de la suspension.

e Complicaciones, si las hubo, asi como su desenlace.

e Comportamiento en la recuperacion.

PRUEBA DE ESFUERZO CON TALIO

El Talio - 201 (TI-201) es un radionuclido de comportamiento
metabdlico similar al potasio, que es captado por el miocardio,
donde llega a través del flujo coronario. Una vez captado por el
miocardio, puede detectarse mediante gammagrafia cardiaca,
de forma que defectos de concentracién del radiofarmaco en
el miocardio pueden objetivarse y son indicativos de isquemia
miocardica.

Indicaciones

La PE convencional no es de gran valor diagnostico en buen
numero de situaciones, debido fundamentalmente, a alteraciones
basales del ECG o cuando existe discordancia entre el resultado
de la PEy la situacion clinica del paciente. En estos casos, que se
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1. Alteraciones del ECG basal que dificulten el diagnostico
electrocardiografico de la PE convencional.

Dolor precordial atipico con PE positiva.

Dolor anginoso con PE negativa.

Pacientes con PE negativa y fuerte sospecha de
cardiopatia isquémica.

PE no valorable o no concluyente.

6. Valoracion funcional de lesiones coronarias conocidas
por coronariografia previa.

Tabla 3.V. Indicaciones de la PE con Talio.

resumen en la tabla 3.V, es cuando estd indicada la realizacion
de PE con Talio-201.

Metodologia

La primera parte, es idéntica en su realizacion a la PE con-
vencional, con la salvedad de que antes de iniciar la prueba, debe
colocarse una "palomilla” en una de las venas del antebrazo o
dorso de la mano, a través de la cual se inyectaran 1,5 -2 mci de
Talio-201 disueltos en 1 cc de suero fisioldgico. Esta inyeccidn
debe realizarse en el momento de maximo esfuerzo, aunque pro-
curando seqguir durante un minuto de tiempo mas de esfuerzo,
con objeto de conseguir mayor deposito de Talio en el miocardio.
Terminado el esfuerzo y tras los controles habituales, se realizara
la gammagrafia cardiaca en el postesfuerzo inmediato, y si en
esta existen defectos de perfusion (o sospecha de) se debe realizar
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una segunda lectura pasadas unas 3-4 horas tras la primera, con

objeto de comprobar y valorar posible reperfusion tardia de la
zona inicialmente hipoperfundida (Fig. 3.3).

Valoracion de los resultados

Independientemente de otras consideraciones especificas,

puede resumirse:

Corazon no isquémico: si no existe defecto de perfusion
en el estudio postesfuerzo.

Area o zona isquémica: si el defecto de perfusion en el
postesfuerzo inmediato desaparece en el estudio tardio o
de reposo.

Area necrética: cuando el defecto de perfusion persiste
con las mismas caracteristicas en el estudio realizado en
reposo.

Anadir, para terminar, que esta prueba, como cualquier otro

procedimiento diagnostico, no es siempre absolutamente fiable.

Una serie de situaciones clinicas pueden determinar defectos de

perfusion coronaria sin lesiones coronarias significativas, por ej:

Vasoespasmo coronario.

Estenosis aortica significativa (con gradiente superior a
50 mmHg).

Miocardiopatia hipertrofica o dilatada.

Enfermedades de pequefos vasos coronarios.
Atenuacion de la actividad del Talio por tejido mamario.
Ciertos procesos sistémicos: esclerodermia, sarcoidosis.
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Figura 3.3. Estudio de la perfusion miocardica con Talio que evidencia
Isquemia severa a nivel anteroseptal, apical e inferior (en cada eje la serie
superior se obtuvo tras esfuerzo y la inferior en reposo).

PRUEBA DE ESFUERZO CON TALIO-DIPIRIDAMOL

Cuando esta cotraindicado o existe imposibilidad para realizar
un esfuerzo fisico, una alternativa valida es la administracion i.v.
de dipiridamol antes de realizar el estudio gammagrafico con
Talio. La administracion i.v. de dipiridamol (dosis media para adul-
tos: 8-10 mg) produce debido a la inhibicidn de la fosfodiesterasa
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y del incremento del monosfosfato de adenosina, una marcada
dilatacion de las arterias coronarias epicardicas sanas, con escaso
efecto vasodilatador periférico (produce, ademas, ligero-mode-
rado incremento del gasto y de la frecuencia cardiaca con ligera
disminucion de la tension arterial sistdlica). Como este efecto
vasodilatador coronario no afecta a las arterias coronarias con
lesiones estenaoticas, se produce una marcada redistribucion del
flujo coronario hacia las zonas irrigadas por las coronarias sin
lesiones, evidenciandose en la gammagrafia si existen defectos de
perfusion que sugieran lesiones en el arbol coronario. La valora-
cion del los hallazgos gammagraficos es idéntica a la de la prueba
de esfuerzo con Talio convencional.

Los hallazgos y datos que se obtienen durante la realizacion
de la prueba de esfuerzo y que se resumen al final del capitulo
deben figurar en el informe final cuyo modelo se reproduce en
la figura 3.Ay B.

En la primera parte del informe, (Fig. 3.4A) figuran los
datos de identificacion del paciente y del Médico que solicita
la prueba, protocolo utilizado y los datos clinicos mas rele-
vantes: diagnostico cardioldgico, factores de riesgo coronario,
cirugia cardiaca o colocacién de stents previos, medicacion
actual o suspendida para la prueba. También se describe de
forma somera el ECG basal.

La sequnda parte, (Fig. 3.4 B), resume los datos recogidos
durante los periodos de ejercicio y recuperacion: duracion
y motivo de suspension del ejercicio. Sintomas, con espe-
cial referencia a la presencia de angina y sus caracteristicas,
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PACIEWTE (M. H.Cl): 448067

INFORME DE INTERCONSULTAS
SERV; MEDICINA NUCLEAR

L informe: BLO.CONS. 31 CARDIOLOGTA ADUL.

Fecha : D9/10/2009

EXPLORACION COMPLEM!
GAMMAGHATLA GAT

o de perfusiédn miocArdles qué no presenta alteraciones que

an’ lsquemia o necromia.

Fracclén de eyaccidn VI postesfuerzo:54%

Madrid ., 09 de Octubre de 2009

Figura 3.4C.

mareo, comportamiento de la FC y de la TA y de forma espe-
cifica, las posibles alteraciones del ECG: arritmias, alteraciones
sugestivas de isquémia, presencia de bloqueos de rama. Tras
valorar estos datos se llega a una serie de conclusiones que
permiten establecer un diagnostico tanto clinico como eléc-
trico de la prueba con referencia al gasto energético teorico
y a la capacidad funcional del paciente.

En el informe de la perfusion miocardica deben figurar los
posibles defectos sugestivos de isquemia y/o necrosis depen-
diendo de su comportamiento en reposo o tras esfuerzo, asi
como la localizacion anatomica de estos defectos.
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Capitulo IV

El registro Holter: de ECG y de TA g A

HOLTER DE ECG

La monitorizacién Holter consiste en el registro del ECG duran-

te un periodo prolongado (generalmente 24 horas) utilizando dis-
positivos portatiles especiales que permiten una actividad normal
del paciente y un almacenamiento ordenado de los datos para
su analisis posterior. El equipo esta formado por una unidad de
grabacion, con registro de un minimo de dos canales del ECG. El
analizador que, generalmente, dispone de analisis automatico de
los diferentes parametros a estudiar y la posibilidad de revision
manual de los mismos y una impresora que permite reflejar las
conclusiones y el registro con los hallazgos mas significativos.

El Holter ha sido utilizado con diferentes propositos clinicos.
Los mas importantes son la correlacion de las posibles arritmias
con los sintomas que describe el paciente, la estimacion del pro-
nostico y el tratamiento mas adecuado en los pacientes con arrit-
mias y la deteccidn de isquemia sintomatica o silente, junto con la
valoracion de su tratamiento. A continuacion detallaremos cada
uno de estos aspectos.

Monitorizacion de pacientes con sintomas que pueden
estar relacionados con trastornos del ritmo cardiaco

En su disefio original, la utilidad de la monitorizacion Holter
era la deteccion de fendmenos de presentacion intermitente, fun-
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damentalmente arritmias y su correlacion con la sintomatologia
clinica.

Sin embargo, se ha observado una discrepancia importante
entre la presencia de estas arritmias no sostenidas y la sintoma-
tologia atribuida a ellas, siendo la correlacion entre ambos en
algunos estudios tan solo del 22%. En los restantes pacientes, la
sintomatologia no se reprodujo durante el registro o, si aparecio,
no se asocio a la presencia de arritmias significativas.

De estos datos se puede concluir que el mayor beneficio obte-
nido del registro Holter en estas circunstancias es la obtencion
de la evidencia de que los sintomas, en caso de que se presenten,
no son debidos a arritmias.

La posible presencia de arritmias asintomaticas en el Holter
debe ser interpretada con cautela, teniendo en cuenta la grave-
dad de los sintomas que se estudian, la presencia de cardiopatia
organica y la prevalencia de esta arritmia en la poblacion sana.

En los pacientes con sintomas muy frecuentes, el Holter de
24 horas presenta una sensibilidad suficientemente elevada. Sin
embargo, en la practica los sintomas que requieren valoracion
suelen ser ocasionales, por lo que actualmente pueden utilizarse
registros prolongados (48-72 o mas horas), registros transtelef-
nicos o dispositivos autoactivables por el paciente para solventar
esta limitacion.

Establecimiento del prondstico en pacientes
con cardiopatia

Su utilizacion podria ser util en los siguientes grupos de
pacientes:
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Pacientes con enfermedad coronaria conocida sin infar-
to de miocardio previo. En este subgrupo de pacientes,
la presencia de extrasistolia ventricular compleja o fre-
cuente, indica un riesgo aumentado para eventos car-
diacos futuros. La misma afirmacion se podria extender a
pacientes isquémicos que han sido tratados con cirugia
de revascularizacion coronaria o mediante angioplastia
transluminal.

Pacientes postinfarto de miocardio. La presencia de com-
plejos ventriculares prematuros en el registro Holter en el
paciente con infarto en fase cronica, han demostrado ser
un factor prondstico adverso, incluso una vez que se ha
corregido para la fraccion de eyeccion (Fig. 4.1).
Miocardiopatia. La presencia de rachas de taquicardia
ventricular no sostenida en pacientes con miocardiopatia
hipertrofica constituye un marcador de riesgo de muerte
subita en este grupo.

La indicacion prondstica en otros grupos de pacientes estd
menos establecido. Entre éstos se incluyen los individuos
sanos asintomaticos o los pacientes con cardiopatia isqué-
mica que se van a incorporar a un programa de ejercicio
fisico o rehabilitacion.

Seguimiento de la eficacia del tratamiento

antiarritmico

Se basa en la idea de que un descenso en las arritmias detecta-

das mediante Holter, se acomparia de un descenso en los episodios

sintomaticos y una mayor supervivencia.
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Figura 4.1. Registro Holter en el que se detecta un triplete de extra-

sistoles ventriculares en un paciente postinfarto que no presentaba
sintomatologia alguna.

Debido a la gran variabilidad diaria de aparicion espontanea
de las arritmias mas frecuentes, la cuantia de disminucion de las
arritmias en los Holter de control deben ser lo suficientemente
significativas.

Por ejemplo, en el caso de las extrasistoles ventriculares, debe
existir un 80 a 90% de disminucion en el estudio control para
considerar que el farmaco es eficaz. No obstante, este grado de
disminucion depende del numero de registros obtenidos, de la
poblacion estudiada y de la malignidad de las arritmias.
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Con los datos disponibles hoy en dia, podemos concluir que un
grupo determinado de pacientes con arritmias ventriculares gra-
ves, fundamentalmente aquellos pacientes que ademas presentan
episodios frecuentes de TV no sostenida o extrasistolia ventricular
frecuente, la monitorizacion Holter puede ser de utilidad para
determinar la eficacia del tratamiento farmacologico aplicado.
En todo caso, debe valorarse individualmente la necesidad de
completar la informacion del Holter con la obtenida del estudio
electrofisioldgico con estimulacion eléctrica programada.

Deteccion de isquemia miocardica sintomatica y silente

La aplicacion del registro Holter en la deteccion de la isque-
mia miocardica es mas reciente, ya que la complejidad técnica
del estudio de las modificaciones del segmento ST es mayor y
requiere dispositivos mas sofisticados.

Las modificaciones del segmento ST en el registro de Holter
pueden ser debidas a diferentes factores ademas de la isquemia.
Entre éstos de encuentran factores fisiologicos, como la taquicar-
dia, hipertension, cambios en el volumen y condiciones de carga
del ventriculo izquierdo, hiperventilacién, alteraciones intermi-
tentes de la conduccion intraventricular, factores farmacologicos
y factores técnicos, relacionados con el desplazamiento de los
electrodos y la inestabilidad de la linea de base del registro. Todas
estas circunstancias limitan la especificidad de los hallazgos y
pueden conducir a falsos positivos. Por otro lado, si el numero de
derivaciones utilizadas es bajo (dos canales) la sensibilidad para
la deteccion de isquemia es baja.
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El valor predictivo depende de la especificidad y sensibilidad
del test, asi como de la prevalencia de cardiopatia isquémica en el
grupo de pacientes estudiado. Por o tanto, sera bajo en pacientes
asintomaticos sin enfermedad coronaria documentada, ya que
diferentes factores técnicos y fisiolégicos, ya comentados, pueden
producir modificaciones en el segmento ST no relacionados con
isquemia miocardica, dando lugar a un test falsamente positivo.
En pacientes con enfermedad coronaria y angina tipica, su espe-
cificidad y valor predictivo son muy superiores.

En su finalidad diagndstica, su utilidad es alta en pacientes
con sospecha de angor de Prinzmetal. La deteccion de supra-
desnivel de segmento ST coincidiendo con dolor toracico tipico
es diagnostico de esta enfermedad. En pacientes sintomaticos
con elevada sospecha de cardiopatia isquémica, en los que no
se puede realizar una ergometria, el registro Holter ambulatorio
puede documentar modificaciones del segmento ST acompafiando
al dolor toracico (Fig. 4.2).

El Holter es una técnica diagnostica de menor utilidad en
pacientes asintomaticos.

Se ha empleado, no obstante, para la deteccion de isquemia
silente en pacientes postinfarto o tras un cuadro de angina inesta-
ble. En estos grupos de pacientes la presencia de isquemia silente
en el Holter tiene importancia prondstica y terapéutica.

Seguimiento del funcionamiento del marcapasos

El sequimiento de la funcion del marcapasos durante las acti-
vidades diarias del paciente es esencial para el adecuado manejo
del mismo. El Holter incrementa la sensibilidad en la deteccion
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Figura 4.2. Dos momentos diferentes del registro Holter de un paciente
en el que se evidencian (trazado inferior) signos electrocardiograficos de
isquemia (infradesnivel del segmento ST), que se presenta al aumentar
la frecuencia cardiaca hasta 120 Ipm.
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de disfuncion del marcapasos frente al sequimiento con registros
puntuales.

Los dispositivos actuales dan informacion automatica sobre
fallos de sensado y captura, fallo en la generacion de impulsos,
numero de estimulos y porcentaje de latidos estimulados.

Estad indicado en pacientes portadores de marcapasos con
sintomas paroxisticos, deteccion de inhibicion por miopotenciales
y de taquicardias mediadas por el marcapasos, en la evaluacion
de la funcion de los marcapasos antitaquicardia y la funcion de
regulacion automatica de la frecuencia con el ejercicio. También
puede utilizarse en el sequimiento periodico rutinario, en el post-
implante, para evaluar el sensado y la estimulacion auricular o
ventricular.

MONITORIZACION AMBULATORIA DE LA TENSION
ARTERIAL (MAPA)

La monitorizacion ambulatoria de la tension arterial es un
método que permite obtener informacion no invasiva de las
variaciones de la tension arterial a lo largo del dia.

El perfil normal de las 60 tomas habituales del registro ambu-
latorio de TA muestra un ritmo circadiano, con valores minimos
a las 2-3 horas de suefio y maximo en las primeras horas de la
manana (Fig. 4.3).

Se ha definido como hipertension cuando un 50% de las lectu-
ras durante el dia superan 140/90 y un 50% de las nocturnas son
superiores a 120/80 mmHg. Para considerar un buena respuesta al
tratamiento, el 90% de las lecturas diurnas y nocturnas deberian
estar por debajo de estos limites.
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Figura 4.

curva tipo . Se observan cifras elevadas al inicio y fin del registro, tipico

de la HTA de "bata blanca”
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® lacurva tipo 0, es la curva del paciente normotenso. Su IDP*

es inferior al 5%.

e (Curva tipo | con IDP entre 5y 30%. Es la HTA limitrofe,

incluyéndose también en este grupo la llamada HTA de "bata
blanca" (Fig. 4.3).

e Curva tipo Il con IDP entre 30 y 60% (Fig. 4.4). Es la HTA

diurna con valores nocturnos dentro de la normalidad.

e Curva tipo Il con IDP superior al 60% y corresponde a la HTA

sostenida.

*IDP: indice Desviacion Promedio.

Su principal utilidad clinica vendria resumida en los siguientes

puntos:

1.

Establecer o descartar el diagndstico de HTA ligera.
En muchos casos, pacientes con cifras tensionales elevadas
de modo ligero en determinaciones aisladas, se consideran
normotensas en el estudio ambulatorio.

Hipertension de “bata blanca”. Esta situacion se da hasta en
el 20% de los diagnosticos de HTA. Se registran cifras elevadas
cuando la TA es determinada por personal sanitario, pero no
cuando se toma en su domicilio por otras personas. El registro
ambulatorio es aqui de gran utilidad, asi como para el diagndés-
tico de las situaciones de pseudorresistencia al tratamiento.
Explicacion de sintomatologia asociada, posiblemente
relacionada con modificaciones en la tension arterial. Por
ejemplo cuadros de hipotension por sobretratamiento.
Seleccion del farmaco y posologia mas efectivos para el
control de la HTA durante todo el dia, especialmente en los
casos de dificil control.
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Figura 4.4. Registro ambulatorio de TA con curva circadiana tipo 2
de predominio sistélico.

5. Deteccion de pérdida del ritmo circadiano normal. Suele
aparecer en la hipertension maligna, feocromocitoma, enferme-
dad de Cushing, insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca con-
gestiva, trasplante cardiaco y sindrome de apnea del suefo.

115




Antonio Fuertes Garcia

HOSPITAL RAMON Y CAJAL N SERVICIO D 0T/ CARDIOLOGEA
Informe Holter ECG
Datos Paciente:
Fechu Wacsiensu: IWOFI0 Informa N (005KT Vo comboeo: (FEITH]
EdadiSen: M/ Masculing. Fecha Pracba: L0000 Do Bilclo: 10 min
[ SHE Feha nfime: V0200 Tiempo Grnhackin 22hwes (8enin
Medica; HookTech Titempo nnalizado; 2ites I hmin
Reginmdor Analysi Canal nnalieada: '
Prmatoridad SYESVT 2425 Calicdad Cines
Medicackn:
Indicacién:
Resumen Informe

RITMO DE BASE ECTOPICO VENTRICULAR
Tt Latidon ntakes 1030 Lavkdos uisdades 130
Latidos ousles; 6480 | PromiHoes: vd Puen o
Free. promn.: T8 | Proml000; 188 RenT ]
Bdin Frecencis 43t o fus 1008022 Latidos frigeminadon: 1
¥ iManx: 140 i o bus Q54602 | Rschias bigeminaden: 0 aiidos bigeminados o

Hachas VT: 0 Lalidos VT: )
Latidos Bloguen mins miscnies
Latidos EA .00
Latidos estimalados ausenics
ANALISIS ST ECTOPICO SUPRAVENTRICULAR
Tipe Max CH Long Hom
ur “o Tim o AL |Lasiidos Tosles | SVE sialndes 1
o 330 im D) [ Fronstiom: W0 Paecim: o

{ Promd 1 006 L

[rachss SYT O i SV o
Median C1: 114 wam
Medlan C2: 0,11 e
Metlian C3: 1154 mum = =
VARIABILIDAD DE LA F. CARDIACA | BRADICARDIA { 50 lpm)
SDNN: 175 SDNNS: 135 PNNSO: 28 |Diradicandin events/intidos: a6l 141 MinFree: 302
TRIA: 505 SDANN: 109 BUMSSTE: - (62 (achos e larga: 5 batiidon  bes 4 o o ban 082130
F.C. noete: (23:00-07.00) 75 [FAUSAS*20%ep: mpentes
Intarpretacion:

Firmado: Foecha:

P 26 O 3008 3 1133 ¥2 47 Copyme fismsndi sty 7007 4L, M 1A

Figura 4.3A.

116



‘ Pruebas diagndsticas

Se han descrito diferentes patrones circadianos de la tension
arterial en pacientes hipertensos, basandose en la determinacion
del indice de Desviacion Promedio, que consiste en el porcen-
taje de determinaciones sistolicas superiores a 145 y diastolicas
superiores a 95 y dividirlo entre dos.

Es de destacar que a mayor IDP o grado dentro de esta escala,
mayor frecuencia de afectacion por HTA de organos diana (hiper-
trofia ventricular izquierda, retinopatia hipertensiva, afectacion
de la funcion renal, etc.).

La TA sigue habitualmente un ritmo circadiano, con des-
censo durante el suefio o el reposo y aumento durante los
periodos de actividad. Este descenso durante el suefio suele
ser al menos del 10% respecto a las cifras registradas durante
el periodo activo. A este comportamiento se denomina efecto
dipper. Al comportamiento cuando este efecto no se produce,
se denomina non dipper. El significado del tipo de hipertension
non dipperradica en que estos individuos presentarian una
mayor incidencia o predisposicion para padecer accidentes
cerebrovasculares, mayor prevalencia de hipertrofia de VI y
de afectacion de los grandes vasos.

En el informe de Holter de ECG, figuran, como en cualquier
otro, la identificacion del paciente, Médico solicitante, fecha
y periodo de grabacion, indicacion de la prueba, diagnostico
conocido y medicacion que toma el paciente. En los aparta-
dos siguientes, se resumen los hallazgos: ritmo de base con
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la FC méaxima, minima y media asi como el nimero de latidos
analizados. Se analizan de forma especifica las alteraciones del
ritmo cardiaco con referencia al los latidos ectopicos supra- o
ventriculares: numero y promedio horario y sus caracteristi-
cas: aislados, por parejas, rachas de extrasistolia sostenida o
no, presencia de bradicardia y si aparecen, y en que numero,
pausas superiores a 2 seg. (Fig. 4.3A).

Tambien se analiza el espacio ST con referencia a la supra-
o infradesnivelacion sugestiva de isquemia miocardica. Este
dato es especialmente util en el estudio del paciente con angi-
na silente o vasoespastica.

El informe de Holter de TA (MAPA) debe ir acompafnado
de un resumen del registro (Fig. 4.4) en el que ya se observa
el comportamiento de la TA a lo largo del periodo de registro.
Debe hacerse referencia también tanto del IDP, que va a definir
el tipo de HTA, como si existe o no efecto dipper.
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Capitulo V

Ecocardiografia-Doppler.
Generalidades y fundamentos A A .

Quiza ninguna otra técnica no invasiva se haya desarrollado
y extendido su campo de aplicacion tanto, en los ultimos afios,
como la ecocardiografia Doppler.

Tanto la ecocardiografia como el estudio Doppler se basan en
la emision-recepcion de ultrasonidos generados en la vibracion de
un cristal piezoeléctrico, es decir, capaz de transformar la energia
eléctrica en vibraciones mecanicas de alta frecuencia. Parte de los
ultrasonidos emitidos son reflejados por las diferentes estructuras
atravesadas por el haz, lo que permite la identificacion de estruc-
turas anatomicas a distintos niveles de profundidad.

En la ecocardiografia modo M, la primera de la que se dispuso,
se utiliza un solo haz de ultrasonidos que es dirigido manualmente
hacia las distintas estructuras del corazdn. La utilizacion de un
registro grafico en papel a velocidad continua o de una pantalla,
permite analizar si los movimientos de estas diferentes estructuras
son normales o patologicos.

El estudio bidimensional se basa en la emision de mul-
tiples haces de ultrasonidos dispuestos en un plano unico de
morfologia sectorial, con vértice en el transductor. La devo-
lucion de la sefal emitida, permite la reproduccion de la ana-
tomia y movimientos de las estructuras dispuestas en este
plano. Gracias a la rapidez con que se emiten y reciben los ultra-
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sonidos y con la que se procesan las sefales, se obtienen imagenes
que, para el ojo humano, adquieren apariencia de movimiento
(imagenes en “tiempo real”).

Existe una serie de ventanas y proyecciones estandarizadas
para la sistematica en la realizacion e interpretacion de los estu-
dios ecocardiograficos. En la figura 5.1 se pueden ver ejemplos de
las proyecciones mas utilizadas desde cada ventana y las estruc-
turas identificadas en cada una de ellas.

Asi como el estudio ecocardiografico se dirige al analisis de
las estructuras cardiacas y sus movimientos, el estudio Doppler,
de base fisica semejante, se orienta al estudio de los flujos de
sangre en el interior de las cavidades cardiacas. En este sentido,
las modificaciones de la longitud de onda del haz de ultrasoni-
dos reflejado en relacion al emitido, guarda una relacion con la
velocidad de movimiento del objeto que reflejo dicho haz (efecto
Doppler). En el caso concreto del Doppler cardiaco, este objeto son
los hematies de la sangre que circula en las cavidades cardiacas.
Su estudio permite establecer la velocidad, el grado de turbulen-
cia, la direccion y el sentido de los flujos normales y anormales
y, por lo tanto, identificar y establecer la gravedad de lesiones
valvulares estendticas o regurgitantes.

Existen tres variantes de estudio Doppler:

® Doppler pulsado. La emision de pulsos recortados de

ultrasonidos dirigidos a un determinado punto donde se
encuentra el llamado "volumen de muestra”, localizado
mediante eco bidimensional, permite el estudio de la velo-
cidad y direccion del flujo sanguineo, en un determinado
punto de la anatomia cardiaca.
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VI: Ventriculo izquierdo; VD: Ventriculo derecho,; AO:Aorta; Al: Auricula izquierda, VM:
Vidlvula mitral; VT: Vdlvula tricuspide; VP: Valvula pulmonar; MP: Musculos papilares

Figura 5.1. Esquema de las imagenes ecocardiograficas obtenidas desde
las ventanas paraesternal y apical. 1) Vision en eje largo desde la ventana
paraesternal. 2) Eje corto, ventana paraesternal, corte alto, a nivel de la
valvula aortica. 3) Eje corto, ventana paraesternal, corte intermedio, a
nivel de la valvula mitral. 4) Eje corto, ventana paraesternal, corte bajo,
a nivel del ventriculo izquierdo. 5) Proyeccion de cuatro cdmaras desde
la ventana apical. 6) Proyeccion de 3 camaras (VI, Al y Aorta) desde la
ventana apical.
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Figura 5.2a. Doppler color. En la imagen se aprecia el flujo de llenado
mitral (imagen roja central). A él se suma un flujo codificado en color
amarillo-verde proveniente de la valvula adrtica. Se trata de una insu-
ficiencia adrtica leve.

* Doppler continuo. La emision-recepcion continua de
haces de ultrasonidos en una determinada direccion
analiza las velocidades maximas de la sangre a lo largo
de ésta, sin posibilidad de estudiar selectivamente una
region determinada.

* Doppler codificado color. Debe ir acompafiado siempre de
eco bidimensional. Se trata de un Doppler pulsado, pero rea-
lizado sobre multiples puntos que ocupan un sector deter-
minado. En cada punto el flujo es codificado con colores
diferentes en funcion del sentido del mismo (rojo el flujo
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Figura 5.2b. La imagen muestra en azul la eyeccion aortica. La ace-
leracion del flujo por encima de una determinada velocidad produce
fenomenos de inversion cromatica, como se observa en este caso.

que se acerca al transductor, azul el que se aleja) (Fig. 5.2) y
de la existencia o no de turbulencia. La principal ventaja que
aporta es la rapidez en la deteccion de los flujos andmalos
y la precision en la cuantificacion de la gravedad de los
mismos, fundamentalmente de los flujos regurgitantes.

APLICACIONES CLiNICAS DE LA
ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER
Valoracion de la funcion ventricular

En el estudio en modo M se determina la fraccion de acor-
tamiento que refleja la disminucion sistolica de un diametro
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anteroposterior del VI (perpendicular a su eje largo) que pasa a
nivel de las cuerdas tendineas de la valvula mitral (Fig. 5.3). Este
método permite una aproximacion adecuada para la estimacion
de la funcién ventricular global en pacientes sin trastorno seg-
mentario de la contractilidad.

El estudio de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquier-
do mediante eco 2D se puede realizar con diferentes técnicas,
utilizando, generalmente, cortes apicales. El método de Simpson
calcula el volumen telediastolico y telesistolico del VI, mediante
la suma de los volumenes de cortes cilindricos sucesivos de la
cavidad ventricular y es de especial utilidad en pacientes con
alteracion de la contractilidad segmentaria.

Valvulopatias
Valvulopatia mitral

La estimacion del area valvular mitral puede realizarse
mediante planimetria en un plano paraesternal corto (Fig. 5.4).
No obstante, requiere una buena ventana y un explorador expe-
rimentado, ya que esta sujeta a errores importantes si el corte no
es exactamente transversal y a nivel del plano valvular mitral.

El estudio del llenado mitral ofrece una buena medida del
gradiente diastélico trasmitral medio y maximo, mediante la
aplicacion de la ecuacion de Bernoulli.

El tiempo de hemipresion del llenado mitral da una aceptable
aproximacion del area funcional mitral (formula de Hattle), aun-
que esta sujeto a modificaciones determinadas por alteraciones
de la funcion diastolica del VI o una valvulopatia adrtica asociada
(insuficiencia aortica).
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Figura 5.3. Corte paraesternal eje largo. La imagen en modo M permite
determinar el didmetro anteroposterior del VI y la fraccion de acorta-
miento lineal del VI a ese nivel.

El método mas utilizado para la deteccion de la insuficiencia
mitral es el Doppler codificado color, (Fig. 5.5). Para la estimacion
de la gravedad, se emplean otros métodos, como la anchura del jet
regurgitante o el analisis del flujo de convergencia proximal (PISA).
De gran trascendencia en el estudio ecocardiografico completo de
una insuficiencia mitral son, asi mismo, la valoracion de la fun-
cion ventricular y la identificacion de la causa de la insuficiencia
mitral (valvulopatia reumatica, prolapso valvular mitral, rotura
de cuerdas tendinosas, etc.).
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Figura 5.4. Eje paraesternal corto, ventana paraesternal. Planimetria
del area mitral.

Valvulopatia adrtica

El estudio con eco M y 2D de la morfologia y apertura de la
valvula adrtica identifica facilmente alteraciones en el aspecto
(valvula bicuspide, calcificacion grave, etc.) y apertura de la val-
vula adrtica, en presencia de estenosis de esta valvula.

La valoracion definitiva de la severidad de la estenosis requie-
re la determinacion del gradiente sistolico transadrtico maximo
instantaneo y medio, mediante el estudio con Doppler continuo
de la eyeccion aortica (Fig. 5.6).

La aplicacion de la ecuacion de continuidad tras la medicion
del area transversal del tracto de salida del ventriculo izquierdo,
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Figura 5.5. Estimacion de la gravedad de la insuficiencia mitral mediante
planimetria del drea regurgitante color. Se trata de una IM de grado
moderado.

y el estudio con Doppler pulsado a este nivel, permite el calculo
del area aortica.

La cuantificacion de la insuficiencia adrtica se realiza actual-
mente mediante el calculo por planimetria del drea color regur-
gitante, la profundidad que alcanza en el VI 'y la relacion entre la
anchura del chorro regurgitante a nivel del tracto de salida de VI
y la dimension transversal de éste, medidas ambos en un plano
paraesternal largo.

También es de gran importancia en esta valvulopatia la valo-
racion de la funcion sistolica del VI y las dimensiones de éste, ya
que un didmetro transversal sistdlico a nivel de las cuerdas de
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Figura 5.6. Doppler continuo en un enfermo con extenosis adrtica ligera.
El flujo que se dirige hacia abajo es la eyeccion aortica. La velocidad
maxima del flujo es 2,5 m/s lo que equivale a un gradiente transaortico
maximo de 25 mmHg. El flujo diastolico dirigido hacia arriba es una
insuficiencia aortica asociada.

la valvula mitral superior a 55 mm, es considerado criterio de
indicacion quirurgica por si solo, en un paciente con insuficiencia
aortica grave.

Valvulopatia tricuspidea y pulmonar

La afectacion tricuspidea en la valvulopatia reumatica cro-
nica es frecuente y se manifiesta por un engrosamiento de la
valvula y limitacion de su movilidad por fusion de comisuras. La
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estimacion de la gravedad de la estenosis se realiza mediante
el calculo del gradiente medio diastélico y, en caso de insufi-
ciencia, el calculo del &rea regurgitante color ofrece una buena
estimacion.

En caso de insuficiencia tricuspidea, el calculo del gradiente
pico sistolico transtricuspide mas la presion estimada de la auri-
cula derecha (en ausencia de clinica de insuficiencia cardiaca
derecha, se considera 10 mmHg) ofrece una estimacion bastante
exacta de la presion sistolica de la arteria pulmonar, naturalmente
en ausencia de estenosis pulmonar asociada.

La gravedad de la estenosis pulmonar se puede cuantificar
mediante el calculo del gradiente sistélico instantaneo y medio
con Doppler continuo.

El drea regurgitante color es el parametro mas utilizado para
la valoracion de la gravedad de la insuficiencia pulmonar.

ESTUDIO DE LAS MASAS CARDIACAS

La ecocardiografia es la técnica de mayor rendimiento para
el diagndstico sindromico y etioldgico de las masas cardiacas. El
diagndstico diferencial de éstas incluye:

® Vegetaciones endocardicas, que son acumulos de fibrina
y microorganismos que suelen asentar a nivel de los velos
valvulares, pero también pueden hacerlo en las cuerdas ten-
dinosas o en el endocardio ventricular o auricular.

e Trombos intracavitarios intraauriculares, frecuentes en la
estenosis mitral o intraventriculares que suelen aparecer en
areas hipo o discinéticas tras un infarto de miocardio.
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Seguln que su unién a la pared intracavitaria sea amplia o

estrecha, los trombos se clasifican en sésiles o pediculados.

® Tumores. El mas frecuente de los cuales es el mixoma auricu-
lar que es siempre intracavitario. Pueden producirse implantes
metastasicos de tumores malignos a nivel de la pared mio-
cardica.

e Cuerpos extraios: catéteres, cable de marcapasos (Fig. 5.7),
etc.

ESTUDIO DE MIOCARDIOPATIAS
Miocardiopatia dilatada

Identifica la dilatacion de las cavidades y el deterioro de la
funcion contractil del VI. En los casos avanzados con grave afecta-
cion de la contractilidad del VI la valvula mitral puede adoptar una
apertura disminuida (de bajo gasto) con morfologia “en boca de
pescado” El estudio Doppler permite identificar y valorar lesiones
valvulares concomitantes.

Miocardiopatia hipertrofica

La ecocardiografia permite establecer el diagndstico genérico
de esta afeccion y, ademas, orientar hacia su tipo morfolégico al
apreciar la distribucion de la hipertrofia (hipertrofia septal asimé-
trica, miocardiopatia hipertrofica apical, hipertrofia concéntrica,
etc.). Algunos hallazgos como el movimiento sistélico anterior
de los velos mitrales son caracteristicos de esta enfermedad (Fig.
5.8), y se asocian al grado de obstruccion al flujo en el tracto de
salida del VI. El Doppler continuo permite determinar de modo
muy aproximado el gradiente dindmico originado a ese nivel.
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Figura 5.7. Imagen apical 4 camaras oblicua, en la que se aprecia un
cable de marcapasos que alcanza el apex del ventriculo derecho.

Miocardiopatia restrictiva

Sus caracteristicas ecocardiograficas suelen ser comunes en las
diferentes etiologias. El grosor de las paredes ventriculares suele ser
normal, asi como la funcion sistolica. Las auriculas estan dilatadas
y los patrones de llenado diastélico son caracteristicos, aunque
no diagnosticos, y consisten en aumento de la onda de llenado
protodiastolico y acortamiento de su tiempo de deceleracion.

ESTUDIO DE PATOLOGIAS DEL PERICARDIO

La ecocardiografia es la técnica de eleccion para determinar
la cuantia de un derrame pericardico y su localizacion, orientar
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Figura 5.8. Imagen apical de 4 camaras sistolica en un caso de miocar-
diopatia hipertrofica con hipertrofia septal asimétrica. La flecha indica
el desplazamiento sistolico anterior de los velos mitrales.

sobre su composicion y origen, y precisar el grado de compromiso
hemodinamico causado por el mismo.

La compresion diastolica de la pared auricular y/o ventricular
derecha, la distension y la ausencia de colapso inspiratorio de la
vena cava inferior y las profundas modificaciones respiratorias
de los flujos transvalvulares medidos con Doppler, son utiles para
identificar un compromiso hemodinamico significativo, si bien,
con una sensibilidad y especificidad variables. Sin embargo, es
importante resaltar que el taponamiento cardiaco es un diag-
nostico clinico, no ecocardiografico.
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En la percarditis constrictiva, el pericardio esta engrosado en
mayor o menor medida, aunque este hallazgo es bastante poco
especifico. Las auriculas y las venas cavas tienden a dilatarse y los
flujos transvalvulares, asi como los de las venas suprahepaticas,
sufren modificaciones caracteristicas.

Ecocardiograma Doppler en la enfermedad coronaria
La utilizacion del eco-Doppler en la enfermedad coronaria

permite:

e [Establecer la extension aproximada de un infarto de miocardio,
su repercusion en la funcion contractil global y la presencia
de complicaciones mecanicas de la fase aguda, como rotura
del musculo papilar, comunicacion interventricular, etc.

® Enlacardiopatia isquémica cronica permite, en principio, eva-
luar la funcién contractil global y la afectacion de la funcion
diastolica. La utilizacién de eco asociado a ejercicio (eco de
estrés) o a la infusion intravenosa de dobutamina, permite
establecer la reserva contractil y la viabilidad del miocardio
de dreas isquémicas.

Cardiopatias congénitas

El ecocardiograma-Doppler constituye hoy en dia la técnica
de eleccion para el diagnostico de las cardiopatias congénitas en
el paciente pedidtrico y en el adulto, evitando en muchos casos
la necesidad de utilizar técnicas invasivas.

Seria prolijo y escaparia a los objetivos de este capitulo, el
hacer referencia siquiera somera, de los hallazgos ecocardiogra-
ficos caracteristicos de las diferentes cardiopatias congénitas en
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el nifio y el adulto. La utilidad de la ecocardiografia Doppler en

el paciente con cardiopatia congénita podria resumirse en los

siguientes puntos:

Analisis segmentario. Determinacion de la situacion car-

diaca, direccion de la punta, situs atrial, relacion y conexion

atrioventricular y ventriculo-arteriales, tamafo y posicion de

las cavidades y defectos asociados.

Analisis anatomofuncional. Localizacion y conexion de las
venas pulmonares, integridad de los septos interauricular e
interventricular, caracteristicas y funcion de las valvulas y

cavidades cardiacas.
Analisis por grupos sindromicos. Se han establecido cuatro
grandes grupos de cardiopatias congénitas:

a)

Cardiopatias con flujo pulmonar normal. Fundamen-
talmente lesiones obstructivas o regurgitantes. El ECO
permite valorar su gravedad, la morfologia valvular y la
etiologia.

Cardiopatias con flujo pulmonar aumentado. Pueden
ser aciandticas o ciandticas. En las primeras (cortocircuitos
izquierda derecha) el ecocardiograma ofrece informacion
sobre la posicion, tamafio y configuracion del defecto y
sobre su repercusion sobre las cavidades cardiacas. En las
segundas (circuitos en paralelo, etc.) identifica el modo de
conexion arterial y ventricular, la localizacion del drenaje
venoso, la deteccion de cortocircuitos derecha-izquierda
o bidireccionales, etc.

Cardiopatias con flujo pulmonar disminuido. El eco
identifica la localizacion, naturaleza y y gravedad de la
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obstruccién pulmonar, la conexion ventricular o arterial,
entre otros datos de sumo interés.
d) Cardiopatias con congestion venocapilar.

ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA (ETE)

La ecocardiografia transesofdgica ha ampliado el abanico de
posibilidades diagndsticas de la ecocardiografia, al obviar una
serie de limitaciones que presentaba el estudio transtoracico,
en concreto, la mas importante la atenuacion acustica del haz
de ultrasonidos a través de los pulmones, la grasa subcutanea y
costillas, las protesis valvulares, etc. Se basa en la utilizacion de
un transductor de ultrasonidos montado sobre una sonda flexible,
que se introduce a través del esofago y permite obtener image-
nes del corazon en diferentes planos desde la luz del es6fago o
de la pared superior del estomago. Sus indicaciones clinicas se
resumen a continuacion:

1. Valvulopatias. La ETE permite una mejor cuantificacion de la
insuficiencia mitral, siendo su utilidad aun mayor para esta-
blecer la existencia de insuficiencia mitral por disfuncion
protésica.

2. Masas intracardiacas. Es la técnica de eleccién en la valo-
racion completa de masas intracardiacas. Aporta aspectos
muy importantes al diagnostico de tamafo, localizacion e
insercion de mixomas cardiacos, trombos intracavitarios y
vegetaciones.

3. Fuentes cardiacas de embolismo. ldentifica, como hemos
comentado, trombos, tumores intracavitarios, aneurismas del
septo interauricular, placas ateromatosas en la aorta, etc.
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4. Patologia acrtica. Es de gran utilidad en el diagnostico de la
diseccion aortica y de sus complicaciones.

5. ETE intraoperatorio y en el paciente critico. Se trata de una téc-
nica de mas reciente introduccién, dirigida a la monitorizacion
de la funcién ventricular durante la intervencion o durante
el postoperatorio inmediato y a la evaluacion intraoperatoria
de los resultados de las técnicas quirurgicas utilizadas. En el
paciente postoperado o en situacion critica, en ocasiones es
muy dificil obtener una buena ventana transtoracica. En estos
casos la valoracion mediante eco trans-esofagico puede ser
imprescindible.

El cuadro 5.1 reproduce el modelo de informe que actual-
mente se utiliza en nuestro Hospital y en el que se especifica:
® |dentificacion del paciente.

e Tipo de Eco realizado: transtoracico (ETT), transesofagico

(ETE), de estrés, intraoperatorio (10), realizado en la UVI.
e Medidas y funcion sistolica. Se especifican las medidas

halladas de las distintas cavidades: auricula izquierda (Al),

diametros diastolico y sistolico de VI (DDVI 'y DSVI), grosor
del septo interventricular (SIV) y de la pared posterior

(PP). También se miden la fraccion de acortamiento (Fac)

y la de eyeccion (FE), asi como el estado de la contracti-

lidad de los distintos segmentos del VI: lateral, posterior,

inferior, septa | o anterior a los distintos niveles: basal,
medial o apical. (Los valores normales de estas medidas
en el adulto, se resumen en la siguente tabla).
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VALORES MEDIOS EN EL ECOCARDIOGRAMA
NORMAL DEL ADULTO

Al 19-40 mm
Vol Al < 29 ml/m2
DDVD 35-56 ml/m?
DSVI 25-40 ml/m?
DDVD 9-26 ml/m?
Fac > 250%
FE 60-70%
SIV = PP 6-11 mm
Raiz de Ao 20 - 30 mm

En la valoracion de la funcion diastdlica, se especifica el
volumen de la Al corregido por la superficie corporal (mi/
m?2). Valores < 29 ml/m?2 se consideran normales, mientras
que valores superiores indican dilatacion de Al. Constituye
un indice de cronicidad de disfuncion diastdlica, reflejando
una elevacion cronica de las presiones de llenado del VI.

La cuantificacion del flujo mitral se realiza con la onda E
(velocidad pico del llenado precoz) y la onda A que correspon-
de a la contraccion auricular. La relacion E/A (normalmente
debe ser mayor de 0,75), el T. dec (tiempo de desaceleracion
o intervalo de tiempo desde la velocidad pico de E hasta la
linea base, normal entre 140 - 220 ms). El TRI (tiempo de
relajacion isovolumétrica) no suele especificarse en el ECO
rutinario. Deben especificarse los distintos tipos de disfuncion
diastdlica, que reflejan sus grados de severidad, desde el tipo
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| (menos grave) hasta la mas severa, tipo Il/IV: tipo normal
(E>A, TD normal), Tipo | (E<A con TD prolongado > 220 m),
Tipo Il (E> A, con TD prolongado), Tipo HI/IV (reversible/irre-
versible) (E>A con TD acortado < 140 m).

Recientemente, con la nueva técnica del Doppler tisular,
se han introducido dos valores que proporcionan informa-
cion de enorme valor: E" o Ea: velocidad en cm/seg en el
anillo mitral septal en la diastole precoz. El cociente E/E" <
8 refleja presiones de llenado de VI normales, mientras que
cocientes por encima de 165 indican presiones de llenado
de VI elevadas.

Con respecto a la funcidn valvular debe especificarse:
el grado de movilidad de las valvas, signos que sugieran
estenosis y su valoracion cuantitativa mediante el calculo
de los gradientes transvalvulares o el grado de insuficiencia
valvular por Doppler (de 1 minima a 4, masiva). El score es
un indice calculado a partir de ciertas variables (calcifica-
cion, movilidad) que refleja el estado anatémico-funcional
de la valvula estudiada, generalmente la valvula mitral. Se
considera una valvula flexible, no calcificada.. si el escore es
inferior a 6-7.

El estudio del pericardio debe indicar si existe engrosa-
miento, liquido en la cavidad y en que cuantia, asi como el
posible compromiso hemodinamico por esta causa.

En el apartado “resumen” se hace referencia a los hallaz-
gos mas significativos, especificandose el diagnostico eco-
cardiografico.
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Capitulo VI

Hemodinamica. Coronariografia ; A

Ante la necesidad de un mejor conocimiento anatomico y
funcional de las cardiopatias al desarrollarse la cirugia cardiaca,
se ha producido una serie ininterrumpida de aportaciones desde
hace 60-70 anos, que han servido de base a los actuales estudios
hemodinamicos. A pesar de que esta técnica, el cateterismo,
esta siendo en ciertos casos sustituida por otros procedimientos
incruentos de diagnostico, sigue teniendo una enorme impor-
tancia en la cardiologia actual y la coronariografia continua

constituyendo el "patron oro” de referencia para confirmar un
diagnostico de sospecha, y su realizacion es obligada en los
casos en que exista la posibilidad o conveniencia del tratamiento
quirdrgico o de la angioplastia en la Cl.

ESTUDIO HEMODINAMICO Y
ANGIOGRAFIA CARDIACA

La técnica consiste en introducir bajo control fluoroscépico
un catéter radiopaco a través de un vaso periférico (arteria o
vena) hasta las distintas cavidades cardiacas o grandes vasos,
donde mediante dispositivos especiales puede realizarse una serie
de medidas (presiones, flujo, gasto cardiaco, cuantificacion de
cortocircuitos) o inyectando un medio adecuado de contraste,
puede valorarse la anatomia de las estructuras cardiacas, valvu-
lares, coronarias...
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Esquema 6.1. Presiones y concentraciones de O, en las distintas cavi-
dades y grandes vasos de un corazén de adulto sano.

Mas recientemente, el estudio hemodinamico y angiogréafico,
puede incluir procedimientos terapéuticos, como valvuloplastias,
cierre de comunicaciones intracardiacas o ductus, actuacion sobre
la placa de ateroma...

Como hemos dicho, mediante el catéter apropiado, pueden
tomarse presiones y saturaciones de O, en lugares concretos,
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utiles para una serie de medidas y calculos posteriores. Los valores

normales (presiones y concentraciones de O,) en un individuo

adulto sano se sefialan en el esquema 6.1.

Otros parametros que deben calcularse de forma rutinaria en

todo estudio hemodindamico son:

Gasto cardiaco o volumen minuto (GC). Cantidad de sangre
expulsada por cada ventriculo en un minuto. Suele ser de =
4,5 -6 |/min.

indice cardiaco, (IC) es el gasto cardiaco por m? de superficie
corporal (N = 3,5 [/min/m2).

Volumen latido, (VL) cantidad de sangre expulsada en cada
contraccion (sistole) cardiaca.

Volumen telesistolico (VTS) es la cantidad de sangre que
queda en el ventriculo al final de la sistole.

Volumen telediastolico (VTD) o cantidad de sangre que con-
tiene el ventriculo en el momento de la maxima relajacién
(telediastole).

Fraccion de eyeccion (FE), es la relacion entre la cantidad
de sangre expulsada en cada sistole (VL) con respecto a la que
habia en el ventriculo en el momento de inicarse la contrac-
cion (VTD):

VL VID-VTS
FE = -
VID VID

Los valores normales son del 60-75%.
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* Resistencias vasculares, resistencia que deben vencer los
ventriculos en el momento de la fase de expulsion.
R =P /VM donde: P = presion arterial media (Ao o P)
Los valores medios normales son:
Resistencias sistémicas = 1.200 dinas por cm/s.
Resistencias pulmonares = 150 dinas por cm/s.

Tomando como referencia los valores citados, pueden reali-
zarse una serie de medidas:

Gradientes valvulares. Indican la diferencia de presion (sis-
tolica o diastolica) a través de una valvula. Es un indice aceptable
del grado de estenosis. La figura 6.1 representa el calculo del
gradiente transvalvular adrtico o mitral (igual se calcularia el
transpulmonar o tricuspideo).

Areas valvulares. Aunque en la practica diaria se relaciona
el gradiente transvalvular con el grado aproximado de estenosis
de la valvula, debe tenerse en cuenta que los gradientes estan
condicionados por las alteraciones del flujo sanguineo. Como
parametro mas especifico y siguiendo los trabajos de Gorlin, deben
calcularse las areas valvulares siguiendo la férmula general:

) F
Area =
443K\ G
en donde: F = flujo sanguineo en I/min.

K = cte. obtenida empiricamente
G = gradiente medio transvalvular
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a) Curvas de presion del ventriculo izquierdo (V1) y auricula izquierda (Al) o presién de enclavamiento
capilar pulmonar (PCP), en caso de estenosis mitral. £l gradiente medio se calcula dividiendo el drea
entre ambas curvas (sombreado) por el periodo de llenado diastélico (PD) en sequndos.

b) Curvas de presion del VI'y adrtica en un caso de estenosis acrtica. El gradiente medio se calcula
dividiendo el drea entre ambas curvas por el periodo de eyeccion sistolica (PES) en sequndos.

Figura 6.1. Gradientes transvalvulares.

Se consideran valores normales en adultos sanos, aprox:
Vélvula mitral > 3 cm?, areas de < 1,5 cm? pueden ser
sintomaticas con esfuerzos ligeros y
< 1 cm? corresponden a EM severa.
Valvula aortica: 2,5 -3,5 cm?, areas de
< 0,7 cm2 corresponden a EA critica.

Cortocircuitos intracardiacos. En ciertas cardiopatias con-
génitas o adquiridas pueden existir comunicaciones anormales
intracardiacas, que conviene detectar y cuantificar ante la posible
correccion quirurgica. Midiendo de forma secuencial la saturacion
de 0, puede identificarse el nivel al que se produce el salto de
saturacion identificando, asi, el lugar del cortocircuito. La cuan-
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tificacion se realiza mediante diversos procedimientos (directo

de Finck, dilucion de colorantes, termodilucion), cuyo comentario

excede el limite de este capitulo.

La angiografia cardiaca consiste en la inyeccion a través de
un catéter apropiado de un medio de contraste, habitualmente
organico yodado, en una cavidad cardiaca o arteria/vena. La fil-
macion adecuada permite delimitar de forma precisa la anatomia
funcional cardiovascular. Es de uso rutinario en:

e Valoracion de la contraccion ventricular (ventriculografia).
Puede objetivarse si la contraccion del VI/VD es sincronica,
con areas de hipo o aquinesia,...

e (Cuantificacién de las insuficiencias valvulares en funcion del
volumen de contraste que retrogradamente pasa a la cavidad
contigua: al VI cuando se inyecta en aorta para cuantificar la
IAo, en la Al tras inyeccion en VI para valorar el grado de IM.

® |ocalizacion y cuantificacion de los cortocircuitos, valorando
en qué lugar y con qué cuantia pasa contraste a cavidades
contralaterales (derechas o izquierdas). Aunque siempre es
importante, en este caso es indispensable la eleccion adecuada
del lugar de la inyeccion de contraste, asi como filmar en la
proyeccion idonea para una correcta valoracion del cortocir-
cuito.

CORONARIOGRAFIA

Consiste en la visualizacion de las arterias coronarias mediante
la inyeccion selectiva de contraste, permitiendo la valoracion precisa
de la anatomia coronaria: tamafo, trayecto, anomalias, localizacion
y gravedad de las lesiones obstructivas, dilataciones... Constituye

146



‘ Pruebas diagndsticas

la exploracion de eleccion en la valoracion anatomica del arbol
coronario. Actualmente se utiliza de forma rutinaria la técnica de
puncion femoral, quedando la via braquial para aquellos casos en
que la primera sea problematica (claudicacion intermitente grave-
dad, en ciertos casos de bypass aorto-bifemoral previo...).

Indicaciones

Aun no estan exentas de controversia. Mientras para algunos
estaria indicada en pacientes con cualquier sintoma/signo de
enfermedad coronaria, otros autores la indicarian Unicamente
cuando el paciente estuviera inestable o fuera refractario al tra-
tamiento médico. Quiza entre estos dos extremos y siempre tras la
consideracion individualizada, las indicaciones principales segun
la SEC, se resumen en el tabla 6.1.

A pesar de la utilidad, su realizacion debe estar valorada como
hemos dicho de forma individual porque no esta exenta de riesgos.
Estos, que estan en buena parte relacionados con la experiencia
del equipo que la realiza, principalmente son:

A. Graves, ldgicamente mas frecuentes en pacientes de alto
riesgo: lesion grave de tronco o de tres vasos, afectacion
severa de la funcion de VI.

e Mortalidad (< 0,2%)
e |AM o ACVA (< 0,5%)
e Arritmias graves (< 0,3%)

B. Leves (+ 1-2%)
® |esion vascular local, hematomas,...
® Arritmias no graves
e Alergias al medio de contraste
® |nsuficiencia renal transitoria
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INDICACIONES ADMITIDAS

Angina:
e Angina inestable no controlada.
® Angina de Prinzmetal.
® Angina estable que no responde al tratamiento médico.
® Intolerancia al tratamiento médico.

Post infarto de miocardio:

® [squemia recurrente.

e |nsuficiencia ventricular izquierda grave.

®  Arritmias ventriculares graves.

e Complicacion mecanica: insuficiencia mitral o CIV.
Otras:

e FEvidencia de isquemia de alto riesgo por ergometria o isdtopos.
Episodio de muerte subita (paro cardiaco) recuperado.
Sospecha de espasmo coronario.

Antes de operaciones vasculares: Derivacion aorto-bifemoral,
cirugia carotidea.

INDICACIONES ACEPTADAS, A VECES CONTROVERTIDAS
® Enfermos con dolor tipico o atipico en los que no se pueden
obtener datos diagndsticos suficientes por otros métodos.
e Enfermos con dolor atipico y actividades arriesgadas o violentas
e Enfermos con dolor atipico y mala funcién ventricular.
® Enfermos con comprobacion objetiva de isquemia sin criterios
de alto riesgo.

Postinfarto de miocardio

Ergometria positiva.

Enfermo joven.

Cuando no se puede valorar el riesgo por otros métodos.
Condicionantes personales o socio-laborales.

Tabla 6.1. Indicaciones de la coronariografia.

148



Pruebas diagndsticas

Figura 6.2a. Coronografia izquierda en OAD. La flecha indica una lesion
grave y larga en el tercio proximal y medio de la descendente anterior.
Tronco, circunfleja y obtusa marginal sin lesiones.

Tomando como exploracion basica el cateterismo, se han
desarrollado, dentro de la llamada cardiologia intervencionista,
una serie de actuaciones terapéuticas tendentes a: colocacion de
protesis (cierre de CIA o ductus), dilatacion de estenosis valvulares
de ciertas caracteristicas (valvuloplastias), rotura de la placa de
ateroma (angioplastia coronaria o aterectomia), colocacion de
endoprotesis (Stent)..., cuya descripcion, indicaciones y contra-
indicaciones supera los limites impuestos de este libro.
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Figura 6.2b. Coronagrafia derecha. La flecha sefiala una lesion
subtotal y excéntrica en el tercio medio de la coronaria derecha.

La medida de las presiones en las distintas cavidades y
grandes vasos, permite valorar el estado hemodinamicoy la
presencia y severidad de las estenosis valvulares. Las presiones
normales medias de un adulto sano en reposo, se sefalan
en el esquema 6.1A.

La inyeccion de contraste, habitualmente en VI y Ao,
permite el diagnostico cuantitativo de las insuficiencias
valvulares (del grado 0, ausencia de insuficiencia al 4 que
corresponde a una insuficiencia masiva), asi como de la

150



Pruebas diagndsticas
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Esquema 6.1A.

presencia de cortocircuitos (CIA, CIV, ductus ..). También
mediante la ventriculografia puede valorarse la contracti-
lidad global y segmentaria del ventriculo correspondiente.
(Esquema 6.1B).

En el informe de la coronariografia (esquema 6.1C), se
especifica la localizacion y severidad de las lesiones del arbol
coronario, asi como el tamafo del vaso distal a la lesion.
También de forma rutinaria se realiza una ventriculografia
izquierda para conocer la contractilidad del VI.
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Esquema 6.1C. Abreviaturas: ADA: Arteria desdecente anterior.
Sp: Arterias septales. Diag: Diagonales. ACx: Arteria circunfleja.
OM: Octusa marginal. ACD: Arteria coronaria derecha.

MAg: Marginal borde agudo. IVP: Interventricular posterior.
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Capitulo VII

Tomografia Axial

Computarizada (TAC). Resonancia
Nuclear Magnética (RNM)

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA (TAC)

La tomografia axial computarizada (TAC) es una de las técnicas
no invasivas que viene utilizandose con fines diagnosticos desde los
afnos 70y, aunque inicialmente se considerd de escasa utilidad en
el diagnostico cardioldgico debido a la movilidad de este érgano,
las técnicas mas actuales con control electrocardiografico para
captar imagenes en el mismo momento del ciclo cardiaco, permi-
tiendo imagenes de alta definicion, han hecho que esta técnica
represente una opcion valida en el estudio de ciertas cardiopatias
y en particular del arbol arterial coronario.

La imagen se optiene por un tubo de rayos X que rota alre-
dedor del paciente, registrandose 16 6 64 cortes anatdmicos por
rotacion dependiendo del modelo de TAC. Como otras técnicas
de caracteristicas similares en la obtencion de imagenes, para
disminuir los artefactos debidos a los movimientos respirato-
rios, la exploracion debe efecturarse en apnea y los debidos al
movimiento del corazon realizando la obtencion de imagenes de
forma sincronizada con el ECG y preferentemente en teledidstole,
momento del ciclo cardiaco en que el movimiento es menor. Son,
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€n consecuencia, un inconveniente para la obtencion de imagenes

nitidas las frecuencas cardiacas altas, tanto en ritmo sinusal como

en fibrilacion auricular.

Otro inconveniente de esta técnica, a pesar de estar minimi-
zado en los modelos mas actuales, es la radiacion que recibe el
paciente. A modo de ejemplo comparativo, mientras que la dosis
recibida en la realizacion de un angiografia convencional es de
2,1-2,3 miliSivert (mSv), en la realizacion de un estudio medio
con TAC multicorte es de 6,7-13 mSv.

Las ventajas del estudio con TAC del corazon (Fig. 7.1) son la
gran resolucion de imagenes, mayor que las obtenidas con ultra-
sonidos o técnicas de medicina nuclear y la elevada sensibilidad
a las diferencias en densidad radioldgica, por lo que, en caso de
requerir imagenes con contraste radiopaco, la cantidad necesaria
de este para obtener buenas imagenes suele ser escasa.

Su utilidad clinica se centra en:

e Masas intracardiacas. Aunque la técnica de eleccion es la
ecocardiografia en el diagndstico de tumores cardiacos, la TAC
puede ser de utilidad en el diagnostico de tumores infiltrantes
de la pared miocardica. También es de gran sensibilidad en el
diagnostico de trombos intracavitarios.

® Pericardio. El pericardio normal aparece en la TAC como una
estructura curvilinea de unos 2 mm de espesor visible entre
la grasa epicardica o la mediastinica.

En el derrame pericardico la TAC es de utilidad como elemento
complementario a la ecocardiografia. La radiodensidad del liquido
pericardico proporciona cierta orientacion de su composicion. La
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Figura 7.1. Corte transversal a nivel cardiaco visualizdndose: vena cava
superior (VCS), orejuela de la auricula derecha (OAD), arteria pulmonar
(AP), aorta ascendente (AoA), aorta descendente (AoD).

sangre y los exudados tienen coeficientes de atenuacion elevados,
en tanto que el quilo y los trasudados son considerablemente mas
radiolucidos. En la pericarditis constrictiva, puede encontrarse
un engrosamiento difuso del pericardio que es superior a 3y
4 mm. Puede ser de utilidad en el diagnostico diferencial entre
miocardiopatia restrictiva y pericarditis constrictiva. Los tumores
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y quistes pericardicos son también facilmente diagnosticados

mediante TAC.

® Grandes vasos. Los estudios con contraste son de gran uti-
lidad para el diagnostico de la diseccidn aortica. El hallazgo
de dos canales opacos intraadrticos separados por una fina
linea radiolucida que representa la intima disecada es prac-
ticamente patognomaonico.

Si no hay flujo por la falsa luz, el diagndstico diferencial con
un trombo puede ser dificil. Las ventajas de la TAC respecto a la
aortografia es que no es una técnica invasiva y es mas sensible
para identificar flujo (contraste) en la falsa luz.

No obstante, presenta obvias limitaciones con respecto a la
aortografia, la mas importante, la imposibilidad de detectar com-
promiso vascular de las ramas principales de la aorta y la exten-
sion de la diseccion. La aortografia permite, ademas, establecer
la existencia de regurgitacion adrtica y su severidad.

Como prueba diagnostica de sequndo orden, puede ser uti-
lizada en otras situaciones clinicas:

e Esutil para la determinacion del tamafio de las cavidades y
el grosor de las paredes cardiacas.

e Puede ser de utilidad para apreciar el paso de contraste por
los cortocircuitos andmalos y las caracteristicas morfoldgicas
anomalas en los pacientes con cardiopatias congénitas.

e En la cardiopatia isquémica, la gran resolucion de la TAC
permite una mejor visualizacion de las calcificaciones, por
ejemplo, las que asientan en las placas ateromatosas (Fig.
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Figura 7.2. Calcificacion (flecha) grave de la arteria descendente ante-
rior (DA), auricula izquierda (Al). Resto de las abreviaturas como en la
figura anterior.

7.2). Los diferentes aspecto y densidad del tejido miocardico
infartado permiten identificar en la TAC de alta resolucion la
extension del infarto. La utilizacion de contraste incrementa
la sensibilidad en estos casos. Por ultimo, la identificacion
de aneurismas ventriculares verdaderos y pseudo aneurismas
también puede realizarse mediante TAC.
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Las principales aplicaciones clinicas en el estudio de la car-

diopatia isquémica mediante TAC son:

e \Valoracion de las lesiones en el &rbol coronario.

e Cuantificacion de la presencia de calcio en las arterias
coronarias como indice de riesgo elevado para Cl (Fig.
7.2)

e FEvaluacion de la permeabilidad de los by-pass aorticoro-
narios y de los stent.

e (aracterizacion de la placa de ateroma, pudiendo prever
en funcion de su composicion, la vulnerabilidad y el riesgo
de rotura y ocasionar un SCA.

® Tromboembolismo pulmonar.

e Hipertension arterial pulmonar.

e FEstudio de las calcificaciones pericardicas.

RESONANCIA NUCLEAR MAGNETICA (RNM)

Debido a ser también una exploracion incruenta y a la gran
capacidad de resolucion de las imagenes obtenidas sin necesi-
dad de utilizar medios de contraste potencialmente peligrosos, la
RNM representa un papel relevante entre las actuales técnicas de
diagnostico por imagen. Su base fisica es compleja. Se basa en el
diferente comportamiento de los dtomos de hidrogeno presentes
en la composicion de los diferentes tejidos del cuerpo humano,
cuando son sometidos a un campo magnético externo, junto con
ondas de radiofrecuencia. La elaboracion de la sefal de resonancia
emitida por reordenamiento de los nucleos de hidrogeno de los
tejidos al cesar el estimulo, permite su conversion en imagenes
de alta calidad.
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Figura 7.3. Imagen de 4 camaras de corazon de adulto sano. Ventriculo
derechofizquierdo (VD/VI), auricula derechafizquierda (AD/AI), valvula
mitral/tricuspidea (VM/VT).

Las imagenes de RNM no se obtienen en tiempo real, (como
la ecocardiografia), sino que requieren una sucesiva elaboracion.
En el caso de un 6rgano movil, como es el corazon, requiere la
aplicacion de aparatos provistos de gating, es decir, obtencion
de imagenes en un determinado momento del ciclo cardiaco,
utilizando como referencia el registro electrocardiografico. Esta
técnica permite obtener imagenes en diferentes planos (Fig. 7.3)
y en funcion de una serie de:
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Ventajas:

e |nocuidad (no utiliza radiaciones ionizantes).

e Buena capacidad diagnostica (diferencia bien las distintas
estructuras en funcion de su composicion).

® [scasas contraindicaciones.

e Puede realizarse en portadores de protesis valvulares.

Inconvenientes:

e |as estructuras en movimiento, dificultan la obtencion
de imdagenes nitidas, debiendo recogerse las imagenes de
forma sincronizada con el ECG y en apnea.

® No pueden realizarse en portadores de marcapasos, DA,
clips en aneurismas cerebrales, de implantes cocleares o
de estimuladores neurales.

Su aplicacion actual en la clinica queda resumida en los

siguientes puntos:

1.

Patologia pericdrdica: aporta informacion muy util y es com-
plementaria de la ecocardiografia. Identifica con gran precision
los derrames y engrosamientos pericardicos, siendo de gran uti-
lidad en el diagndstico diferencial entre pericarditis constrictiva
(Fig. 7.4) y miocardiopatia restrictiva. Es especialmente util para
detectar la extension al pericardio de procesos neoplasicos o la
presencia de tumores pericardicos primitivos.

Funcion ventricular. Mediante estudios secuenciales de cine-
RNM, se puede estudiar la funcion ventricular global (fraccion
de eyeccion de ambos ventriculos, volumen de eyeccion) y
segmentaria, asi como analizar el engrosamiento regional de
la pared ventricular durante la sistole.
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Figura 7.4. Imagen caracteristica de pericarditis constrictiva grave.
Grosor del pericardio 8,2 mm.

3. Cardiopatia isquémica. El infarto de miocardio en fase cro-
nica se asocia a un claro adelgazamiento de la pared con
evidente pérdida de sefial con respecto al miocardio sano, lo
que permite un buena delimitacion del area infartada. En el
infarto agudo, las imagenes de resonancia tienen caracteris-
ticas opuestas debido a la alta sefal.

Algunas complicaciones del infarto, como los aneurismas
ventriculares, pseudoaneurismas o la presencia de trombos
pueden apreciarse con claridad.

163



Antonio Fuertes Garcia

Figura 7.5. RNM de un paciente con hipertrofia septal asimétrica grave.
Septo interventricular 22,7 mm. Pared posterior del VI 11,4 mm.

La RNM-angiografia en el estudio de las arterias coronarias se
encuentra en el momento actual en fase de experimentacion
clinica, aunque en el futuro puede ser un método diagndstico
no invasivo de gran utilidad.

4. Miocardiopatias. En la miocardiopatia hipertrofica, la RNM
se ha mostrado superior a la ecocardiografia y a la ventricu-
lografia en la localizacion y determinacion de la extension
de la hipertrofia (Fig. 7.5). En las miocardiopatias dilatada y

164



Pruebas diagndsticas

Figura 7.6. Captacion subendocardica de gadolinio en un paciente con
miocarditis aguda.

restrictiva permite evaluar la morfologia, tamafo y funcion
de las camaras cardiacas.

5. Valvulopatias. La RNM identifica adecuadamente las lesiones
valvulares estendticas o regurgitantes. Permite valorar la gra-
vedad de la insuficiencia aortica y mitral con gran precision.

6. Masas intracardiacas y paracardiacas. Es de gran utilidad
en la deteccion, establecimiento de la extension e incluso
caracterizacion (lipomas auriculares, lipomatosis del septo
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interauricular, lipomas paracardiacos) de los tumores intra y
paracardiacos. Con estudios dinamicos, se puede diferenciar
con bastante certeza un trombo de un tumor intracavitario.
Patologia de los grandes vasos. El diagnostico de las enferme-
dades congénitas y adquiridas de la aorta toracica mediante
RNM es altamente confiable, gracias a la posibilidad de hacer
coincidir el plano de exploracion tomografica con el del caya-
do adrtico. Es, pues, una técnica de gran utilidad en el diag-
nostico de la coartacion adrtica y las disecciones aorticas.
Miocarditis. De enorme utilidad, tanto en el diagndstico como
en los controles evolutivos. La RNM permite identificar con
buena calidad diagnostica el depdsito de Gadolinio - 153 en
caso de miocarditis (Fig. 7.6).

Contraindicaciones para la realizacion de la RNM

1.

Pacientes inestables que requieren control y terapia intensi-
va.

Pacientes portadores de marcapasos.

Pacientes portadores de clips quirurgicos. La gran mayoria de
las protesis valvulares existentes en la actualidad, no contra-
indican la realizacién de una RNM.

Pacientes con cuerpos extrafios intraoculares sensibles al
campo magnético o con neuroestimuladores.

Pacientes con cateter de Swan-Ganz.

Claustrofobia intratable.

Obesidad marbida.
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En resumen, la RNM tendria ventajas, como no someter a la
exposicion de radiaciones ionizantes ni la utilizacion de contrastes
yodados, asi como permitir el estudio en diferentes planos. La TAC
es de mas rapida realizacion y menor coste, permiendo la posibi-
lidad de monitorizar y vigilar al paciente durante el estudio.

El informe de los resultados de estas técnicas, aunque
se sigue cierta sistematica, no tiene un modelo definido,
limitandose a referir los hallazgos mas significativos vy el
diagnostico que sugieren los hallazgos.
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