Sociedad Espafiola
de Cardiologia (SE€)

Sociedad Espafiola
de Medicina de Familiay Comunitaria (semFYC)

Procesos aS\stenc;\a\e
com tidos
entre AT NC\ON PR\\\I\I-\R\A

y CARDIOLOGIA

Coordinadores:

Héctor Bueno
José M? Lobos
Nekane Murga
Santiago Diaz

€ srdiclogia

Sociedad Espaﬁo\a de Medicina
e Familia y Comunitaria




Sociedad Espafiola
de Cardiologia (skc)

Sociedad Espafiola
de Medicina de Familiay Comunitaria (semFvc)

Procesos asistenciales
compartidos

entre ATENCION PRIMARIA
y CARDIOLOGIA

Coordinadores:

Héctor Bueno
José M2 Lobos
Nekane Murga
Santiago Diaz

{ardiologia

semFYT
D T Ty —
dn P s p ey



© 2015, Sociedad Espafola de Medicina de Familiay Comunitaria
(Diputacio, 320, 08009, Barcelona) y Sociedad Espanola de Cardiologia
(Nuestra Sefiora de Guadalupe, 5-7, 28028, Madrid)

Queda prohibida la reproduccion parcial o total de esta obra por cualquier medio o procedimiento, sea este
electrénico, mecdnico, por fotocopia, por grabacion u otros métodos, sin el permiso previo y por escrito del
titular del copyright.

Coordinaciény direccion editorial:
semfyc () ediciones

Carrer del Pi, 1, 2.2 planta, of. 13
08002 Barcelona
ediciones@semfyc.es

Disefo: Gloria Garcia Falcd

ISBN: 978-84-15037-51
Depésito legal: B 7797-2015

Printed in Spain



Autores

Gonzalo Barén-Esquivias

Coordinador de Area. Servicio de Cardiologa.
Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Universidad de Sevilla, Sevilla

Sociedad Espafola de Cardiologia

Expresidente de la Seccién de Cardiologia Clinica
de la Sociedad Espanola de Cardiologia

Carlos Brotons Cuixart

Especialista en Medicina Familiary Comunitaria

Centro de Atencion Primaria Sardenya (Barcelona).
CatSalut

Grupo de Trabajo de Prevencién Cardiovascular
del Programa de Actividades Preventivas y de
Promocion de la Salud (PAPPS) - Sociedad Espafiola
de Medicina de Familia y Comunitaria (semFYC)

Miembro del Cardiovascular Council for Primary Care
de la Sociedad Europea de Cardiologia

Héctor Bueno

Coordinador de Cardiologia Clinica / UCIC

Servicio de Cardiologia

Hospital General Universitario Gregorio Marafidn.
Madrid

Sociedad Espafiola de Cardiologia

Angel Castellanos Rodriguez

Especialista en Medicina Familiary Comunitaria

CS Ciudad de los Periodistas. Madrid

Grupo de Trabajo de Enfermedades Cardiovasculares
de la semFYC

Santiago Diaz Sanchez

Especialista en Medicina Familiary Comunitaria

CS Los Pintores. Parla. Madrid

Grupo de Trabajo de Enfermedades Cardiovasculares
de la semFYC

Mar Domingo Teixidor

Especialista en Medicina Familiary Comunitaria.

Servei Atencién Primaria Badalona-Sant Adria
Besods. Unidad Insuficiencia Cardiaca Hospital
Universitario Germans Trias i Pujol. Badalona.
Barcelona

Grupo de Trabajo de Enfermedades Cardiovasculares
de la semFYC

José M? Lobos Bejarano

Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria

CS Jazmin. Madrid

Coordinador del Grupo de Trabajo de Enfermedades
Cardiovasculares de la semFYC

Javier Lopez Diaz

Facultativo Especialista en Cardiologia

Hospital Clinico de Valladolid, Sanidad de Castilla
y Ledn (SACYL)

Sociedad Espafola de Cardiologia

Amparo Mena Gonzdlez

Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria

EAP Congrés (ICS) SAP Dreta. Barcelona

Grupo de Trabajo de Enfermedades Cardiovasculares
de la semFYCy de Malalties del cor de la Societat
Catalana de Medicina Familiar i Comunitaria
(CAMFIC)

Nekane Murga Eizagaechevarria

Especialista en Cardiologia

Hospital Universitario Basurto. OSI Bilbao Basurto.
Osakidetza

Seccién de Cardiologia Clinica

Sociedad Espafiola de Cardiologia

Juan Carlos Obaya Rebollar

Especialista en Medicina Familiary Comunitaria

CS La Chopera. Alcobendas. Madrid

Coordinador del Grupo de Trabajo de Enfermedades
Cardiovasculares de la Sociedad Madrilena de
Medicina de Familiay Comunitaria (SoMaMFyC)

Agustin Pastor Fuentes

Facultativo Especialista del Area de Cardiologia

Servicio de Cardiologia. Unidad de Arritmias. Hospital
Universitario de Getafe

Profesortitular de Cardiologia en la Facultad de Ciencias
Biomédicas de la Universidad Europea de Madrid

Sociedad Espafiola de Cardiologia

José Antonio Quindimil Vazquez

Especialista en Medicina Familiary Comunitaria

CS Kueto-Sestao. Bizkaia. Sociedad Vasca de
Medicina de Familiay Comunitaria (Osatzen)

Referente del Grupo Cardiovascular de Osatzen

Grupo de Trabajo de Enfermedades Cardiovasculares
de la semFYC






Presentacion del presidente de la SEC

Presentacion del presidente de la semFYC

Introduccién

Integracion asistencial en las enfermedades cardiovasculares

Parte A. Criterios compartidos de derivacion a cardiologia
por sintomas/signos principales

1. DOlOrtOracico. . ..o
2. Disnea . ..
3. Palpitaciones ... .. ...
4. SINCOPE .
5. Soploscardiacos ... ... .

6. Alteraciones del electrocardiograma . ................ ... ... ... .. ...

Parte B. Procesos cardiovasculares compartidos
1. Cardiopatiaisquémica . ........... ...
2. Insuficienciacardiaca. ... .. . ..
3. Fibrilacidn auricular ... ... .
4. ATEMIAS . .

5. Valvulopatias. .. ... .

15
23
27
33
37

57
65
75
93
101






‘ Presentacion

Conocer los resultados en la asistencia sanitaria, su comparacion con una norma de cali-
dadyla puestaen marchade medidas que permitan sostener nuestro Sistema Nacional de
Salud con la equidad y calidad asistencial como premisas deberian ser las bases de toda
organizacion sanitaria.

La organizacion de los procesos asistenciales mas prevalentes es el elemento clave de
todo sistema sanitario. Debe constituir el marco para una adecuada utilizacion de los re-
cursos sanitarios ya que, ademds de establecer cdmo resolver la asistencia a los pacientes
por el profesional y nivel asistencial adecuados, debe incluir una correcta utilizacion de las
pruebas complementarias evitando las innecesariasy las repetidas; determinar qué profe-
sionaly con qué frecuencia debe visitar al paciente, el correcto empleo del arsenal terapéu-
tico, etc. Por otro lado, este tipo de asistencia sanitaria gestionada debe procurar innovar
en sus modalidades de atencidn, en particular, incorporar la atencién médica no presencial
(e-medicina), desarrollar programas de investigacion sanitaria que ayuden a una politica
sanitaria mas eficiente, etc.

La Sociedad Espafola de Cardiologia (SEC) ha puesto en marcha un conjunto de proyectos
dirigidos a mantener la calidad del Sistema Nacional de Salud que incluye registros de los
resultados en salud de la atencidn a las cardiopatias mas prevalentes, establecer una nor-
ma de calidad que represente la referencia para la asistencia a pacientes con cardiopatias,
poner en marcha instrumentos de ayuda para alcanzar dicha norma de calidad en los dife-
rentes centros sanitarios y establecer modelos de organizacion asistencial. Para la organi-
zacion de las vias clinicas de las cardiopatias mas prevalentes, debe tenerse en cuenta la
naturaleza multidisciplinar de todas ellas, tanto en su fase aguda como crénica, y el papel
central que en ellas desempena el médico de atencion primaria, referencia asistencial en la
mayoria de los pacientes.

Vi



La monografia que te presentamos constituye un esfuerzo conjunto de la Sociedad Espa-
fiola de Medicina de Familiay Comunitaria (semFYC) y la SEC, que ofrece un marco adap-
table a diferentes realidades sanitarias para una mas eficiente organizacion de la actividad
asistencial. Quiero reconocer y agradecer la excelenciay el compromiso de los médicos de
familia que participaron en el proyecto y estoy convencido de que va a ser una herramienta
de gran valor para todos nosotros en la meta de alcanzar una sanidad de calidad.

Jose RAMON GONZALEZ JUANATEY

Jefe de Servicio de Cardiologia y Unidad Coronaria

Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela
Catedrdtico de Cardiologia, Universidad de Santiago de Compostela
Presidente de la Sociedad Espafiola de Cardiologia
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‘ Presentacion

Laelaboracidon de esta obraesla culminacion de una etapa de colaboracién amplia entre la
Sociedad Espanola de Cardiologia (SEC) y la Sociedad Espafiola de Medicina de Familiay
Comunitaria (semFYC). Su objetivo es muy claro: mejorar la coordinacion asistencial entre
ambas especialidades partiendo de la base del trabajo que cada especialista pueda apor-
tar. Esta obra se basa en un enfoque integral de las enfermedades cardiovasculares que
contempla la prevencion, la deteccidn precoz, los cuidados crénicos, la rehabilitacion y los
cuidados al final de la vida para dar una atencién de calidad a los pacientes. Para ello se ha
tratado de delimitar los procesos asistenciales desde como atender motivos de consulta a
partir del sintoma hasta el proceso asistencial de una enfermedad cardiovascular. La obra,
que sin duda sera una publicacion de referencia, tiene un enfoque practico y pretende in-
fluirenla practica médica asistencial de nuestro Sistema Nacional de Salud proporcionan-
do al profesional una herramienta extraordinaria para la coordinacion y continuidad asis-
tencial. Creo que se ha conseguido un proyecto atractivo que traduce la buena sintonia'y
colaboracion entre médicos de familiay cardidlogos.

Quiero expresar mi agradecimiento en nombre de la sociedad a todos los autores por su
excelente trabajo y su dedicacion al proyecto. Nuestra intencion es que este proyecto sea
una obra viva y que pueda irse renovando y actualizando para poder ofrecer a nuestros
asociados un mejor servicio.

Josep BAsorA GALLISA

Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria

Coordinador de la Unidad de Investigacién del Instituto Catalan de la Salud del Camp de Tarragona y del
IDIAP Jordi Gol i Gurina

Profesor asociado de la Universidad Rovira i Virgili de los estudios de medicina y nutricién

Técnico de Salud de la Unidad Docente de Medicina de Familia de Tarragona

Presidente de la Sociedad Espafiola de Medicina Familiar y Comunitaria
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‘ Introduccion

Integracion asistencial en las
enfermedades cardiovasculares

Nekane Murga Eizagaechevarria
José Maria Lobos Bejarano
Santiago Diaz Sanchez

Héctor Bueno

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) afectan a millones de personas y son la
principal causa de mortalidady discapacidad en los paises desarrollados. Aungue dispone-
mos de grandes avances en la prevencion y el tratamiento, el envejecimiento de la pobla-
cion, laepidemia de obesidad y de diabetes, la mayor supervivencia tras lafase aguda de la
enfermedad, entre otras causas, estan incrementando la prevalencia de las ECV crénicasy
su presencia en nuestras consultas y hospitales.

Los pacientes con ECV son atendidos por un elevado ndmero de profesionales en organi-
zaciones y servicios diferentes. La fragmentacion en la atencion de los pacientes por una
misma enfermedad dificulta que una actuacion diagndstica o terapéutica sea disefada con
vision a largo plazo, teniendo consecuencias en el prondsticoy la calidad de vida. Son com-
ponentes de la coordinacion asistencial la transferencia de informacion y la coordinacion
enelseguimiento. La coordinacion de los servicios sanitarios es una prioridad para respon-
der al reto que supone mejorar nuestra eficiencia en un contexto de incremento de las ne-
cesidades asistenciales.

La falta de coordinacidn se ha asociado con:
e Duplicacién de pruebas, remisiones y derivaciones innecesarias y un uso inade-
cuado de los servicios de urgencias.
e Errores médicos en la prescripcidn de medicamentos con interacciones o duplici-
dades.
e Contradicciones en los planes de atenciony en los diagndsticos.
e Percepcion de falta de comunicacion entre profesionales por el paciente con pos-

terior desconfianzay menor adherencia a las indicaciones.

Esta fragmentacion es especialmente significativa en las transiciones entre centros. En
la hospitalizacion, el periodo del alta es el momento de mayor riesgo de que se produz-
canerroresointeracciones enlamedicacion prescrita o uninadecuado seguimiento pos-
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terior. En el paciente pluripatoldgico, que presenta ingresos por diversas patologias en
diferentes unidades o servicios, puede resultar incluso mas compleja la coordinacion
entre varios servicios, asi como la transicion entre el hospital y su centro de referencia
ambulatorio.

El informe médico es la herramienta basica de comunicacion entre profesionales. Este
debe contener la informacion necesaria para entender el diagndstico o diagndsticos del
paciente, enfermedades asociadas, criterios de riesgo, tratamiento médico, cuidados no
farmacoldgicos (estilo de vida, dieta, actividad fisica, cuidados especificos, etc.), asi como
instrucciones sobre objetivos terapéuticosy necesidades de seguimiento. Sinembargo, los
informes médicos son frecuentemente unidireccionales, dificiles de entender (abreviatu-
rasy tecnicismos solo accesibles para expertos), centrados en el curso clinico pasadoy con
pocas directrices sobre las necesidades futuras y objetivos para el paciente. De manera in-
versa, es frecuente que se desconozcan, en el momento del ingreso hospitalario, los cam-
bios clinicos o de tratamientos acontecidos en el ambito extrahospitalario en las semanas
previas. La falta de mecanismos de coordinacion que faciliten el intercambio de informa-
cidény la coordinacion entre niveles asistenciales son una constante en las organizaciones.
Los aspectos relevantes de la historia clinica, las prescripciones y los planes de cuidados
deberian ser compartidos sin demoras para que todos los profesionales, junto al paciente
o los familiares, dispongamos de un mayor acceso a una informacion de calidad.

Por otra parte, cuando definimos el seguimiento posterior al alta, la inercia de citacion sin
individualizar puede generar una sobreutilizacion de citas por derivaciones sistematicas
rutinarias y la realizacion, a veces, de pruebas innecesarias (p. €]., repeticion de ecocardio-
gramas en pacientes que no presentan cambios clinicos significativos) o de dudoso valor
clinico (ergometrias repetidas en pacientes estables de bajo riesgo). Esto supone una so-
brecarga asistencial que, dado el volumen de pacientes con ECV, puede acabar por saturar
o colapsar el sistema. Las revisiones rutinarias acaban acaparando los recursos asisten-
ciales que, de otra manera, se podrian ofrecer a pacientes que se beneficiarian sin tanta
demoray en mayor medida.

Por todos estos motivos, el manejo de las ECV requiere una estrecha colaboracion entre la
Atencion Primaria (AP) y la atencion especializada en cada una de sus fases, desde la pre-
vencion hasta llegar a los cuidados que puede necesitar el paciente al final de la vida.
En este continuo de la atencién cardiovascular se encuentra la prevencion, el diagndstico
precoz, laenfermedad aguda, la rehabilitaciony el paciente crénico (tabla1).

Tabla 1. Colaboracion entre Atencion Primaria y atencion
especializada en cardiologia

Prevencion

Deteccion precoz

Enfermedad aguda o inestable

Rehabilitacion

Cuidados crénicos

Cuidados al final de la vida
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Las ventajas de la AP son la accesibilidad, la visidn integral del paciente y la capacidad de
coordinar las diferentes intervenciones que precise el enfermo. Una sobrecarga de tareas
burocraticas y la limitacion a acceder a procedimientos diagndsticos limitan su capacidad
en algunos casos. El despliegue de especialistas con una formacion en ambulatorios y la
coordinacion con los hospitales es un gran potencial de atencién de nuestros servicios
de salud. Sin embargo, el modelo convencional de asistencia especializada ambulatoria
al paciente con ECV crdnicas se basa en atenciones puntuales, fragmentadas, en muchas
ocasiones paralelas a los centros de salud. Comparado con los cambios de la cardiologia
en el diagndstico o el tratamiento, la organizacion de los centros de especialidades y su
gestion se diferencia muy poco de la que se realizaba hace 40 afios. A pesar del eleva-
do consumo de recursos (horas de especialistas, enfermeras y exploraciones comple-
mentarias), las consultas de especialistas en el paciente crénico tienen con frecuencia
una baja eficiencia, ya que se centran en aspectos que pueden ser realizados perfecta-
mente en consultas en AP.

Laintegracion asistencial consistiria en organizar la atencion centradaen la AP, que deter-
mina, con la informacidny soporte proporcionados por el especialista, las necesidades cli-
nicas del paciente, su riesgo y estabilidad clinica, y dirige el seguimiento del paciente, de-
jando al especialista un papel como consultor (eficiente) de los problemas clinicos nuevos
detectados en AP y como director Unicamente de la estrategia de seguimiento de pacien-
tes complejos o de alto riesgo.

Intentar transformarnos en modelos organizativos integrados es el objetivo de todas las
organizaciones, aunque, en la practica, lo complicado es que la coordinacion sobrepase los
despachos y alcance a los profesionales clinicos en su practica clinicay, en consecuencia,
al paciente. Disponer de rutas clinicas, protocolos y algoritmos puede dar solucion a la va-
riabilidad y a la fragmentacion, y definir la secuencia y responsabilidad de las actividades
de médicos y enfermeras en los diferentes procedimientos. Son una herramienta de coor-
dinacidn con laintencion de facilitar las decisiones claves y que permiten adaptar las guias
ala practica clinica.

Las sociedades cientificas deben tomar protagonismo en la elaboracion de documentos de
consenso que ayuden a aumentar la integracion de la practica clinica y facilitar la continui-
dad de cuidados en esta. La clave del éxito se encuentra en la participacion de los profesio-
nales, la obtencién de un equilibrio entre autonomia y estandarizacion y la capacidad de
crear herramientas que puedan adaptarse a diferentes entornos.

El objetivo de Procesos asistenciales compartidos entre Atencion Primaria y Cadiologia es ayudar
a definir las tareas que tanto los médicos de AP como los especialistas en cardiologia de-
ben asumir de manera coordinada en la atencion de los pacientes con sospecha de ECV o
con enfermedadya conocida. Este manual parte de la premisa de que la coordinacién entre
ambos niveles asistenciales, ademas de facilitar la continuidad de cuidados, permite au-
mentar la eficiencia del sistema en conjunto. Es frecuente que la respuesta de las unidades
de atencion especializada a los pacientes nuevos o cronicos con inestabilizaciones clinicas
se retrase mas del tiempo que se considera como dptimo, y se debe, en gran medida, a la
sobrecarga asistencial condicionada sobre todo por el elevado volumen de revisiones ruti-
nariasen las que el especialista aporta muy poco o nada de valor anadido respecto a la pro-
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porcionada por el médico de AP. Por tanto, la propuesta esencial es trabajar en equipo con
protocolos coordinados para liberar las consultas especializadas de visitas sucesivas de
escaso valor clinico ahadido, y permitir que aumente la disponibilidad para las visitas mds
importantes, las de pacientes con sintomas nuevos o con desestabilizacion de procesos
crénicos. Paraello, se propone, por un lado, una seleccion de criterios y tiempos de deriva-
cion para pacientes con los sintomas o signos sugestivos de ECV mas frecuentesy, por otro
lado, una serie de criterios para definir qué pacientes con ECV crénicay cuando pueden ser
seguidos en AP, en consultas de cardiologia o en ambas, de una manera mas eficiente.



A. Criterios compartidos
de derivacion a cardiologia
por sintomas/signos
principales
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Dolor toracico

Angel Castellanos Rodriguez
Juan Carlos Obaya Rebollar
Héctor Bueno

Eldolor tordcico no traumdtico es una de las causas mds frecuentes de consulta médi-
ca urgente. Sumanejo constituye un importante problema asistencial por varias razones:

® Porla magnitud de pacientes implicados: el dolor toracico es uno de los motivos
de consulta mds comunes en un servicio de urgencias (5-20% de consultas).

e Porlaimportanciay las dificultades que plantea el correcto diagndstico ante un
paciente con dolor toracico. De los pacientes que acuden a urgencias con dolor
toracico, el 50% son orientados a un diagndstico inicial de sindrome coronario
agudo (SCA). Sin embargo, en menos de la mitad de ellos se confirma este diag-
nostico posteriormente. Por otra parte, el 2-10% de pacientes dados de alta con
diagndstico de dolor de origen no coronario presentan un infarto agudo de mio-
cardio (IAM), con una tasa de mortalidad elevada.

1.1. Evaluacion del paciente con dolor toracico no traumatico agudo
(<30dias)

Los objetivos que nos marcamos en la Atencion Primaria (AP) en relacion con el
dolor tordcico son:

e Rapidaidentificaciony tratamiento del SCA con elevacion de ST.

e Estratificacion de riesgo de angina inestable/IAM sin elevacion de ST.

e Identificacion de los pacientes con riesgo intermedio de padecer complicaciones
isquémicas.

e Diagndstico rapidoy seguro de los dolores no cardiacos.

e Descartar el origen coronario del dolor toracico en los pacientes con mayor segu-
ridad.

e Tratamiento adecuado de los pacientes con dolor toracico.

e Evitaringresosy derivaciones innecesarias.

En el medio extrahospitalario es primordial realizar una rdpida evaluacion diagndstica
mediante una adecuada valoracién inicial (tabla 1).
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Tabla 1. Valoracién inicial del paciente con dolor toracico no traumatico agudo

Anamnesis: ante la consulta por dolor toréacico, se debe interrogar por la duracion y caracteristicas de este dolor, la
presencia de sintomas asociados y de factores de riesgo cardiovascular (incluida la cocaina en menores de 55 afios)

Definir las caracteristicas del dolor: en los pacientes con dolor toracico agudo es mas dificil caracterizar el tipo de
dolor. La cuantificacion de las caracteristicas del dolor en funcion de la clasificacion de Geleijnse (tabla 2) puede
resultar atil

Definir si el dolor torécico es de causa potencialmente letal, que pone en peligro la vida del paciente en poco tiempo
(1AM, angina inestable, diseccion adrtica, tromboembolismo pulmonar, taponamiento cardiaco, neumotérax a tension,
perforacion esofagica)

Valorar el estado hemodinamico: datos clinicos sugestivos de inestabilidad hemodinamica: disnea en reposo,
sincope, hipotension o hipertension arterial grave, cortejo vegetativo, bajo gasto cardiaco y trastornos graves del ritmo
cardiaco.

Exploracion fisica:
e Estado de la piel y las mucosas (palidez, sudoracion, perfusion)

e Auscultacion cardiopulmonar (frecuencia cardiaca y respiratoria, ritmo cardiaco, ruidos afiadidos cardiacos y/o
pulmonares)

e Presion arterial
e Saturacion de oxigeno
e Glucemiassi el paciente es diabético (Atencion, siempre después del ECG)

Realizar e interpretar el ECG de 12 derivaciones

ECG: electrocardiograma; IAM: infarto agudo de miocardio.

Hay dos puntos claves en la evaluacidn clinicainicial del paciente con dolor tordcico agudo
para determinar si este se debe a un proceso coronario: las caracteristicas del dolor y la
probabilidad del paciente de padecer enfermedad coronaria. Por tanto, la anamnesis es el
elemento clave en el diagndstico del dolor tordcico, y con frecuencia es suficiente para su-
gerirodescartar un origen coronario del dolor. Por lo general, el dolor toracico es claramen-
te tipico o atipico. Enlos casos en que esto no es asi, la cuantificacion de las caracteristicas
deldolor en funcidn de la clasificacion de Geleijnse puede resultar (til (tabla 2).

Basandonos en estas caracteristicas, asi como en la presencia o ausencia de factores de
riesgoy la edad del paciente, podemos establecer la probabilidad clinica de que el paciente
presente enfermedad coronaria. La tabla 3 muestra un cdlculo de la probabilidad de enfer-
medad coronaria segin edad, género y caracteristicas del dolor. Los cddigos de colores
revelan la utilidad que puede tener una prueba de esfuerzo para descartar cardiopatia is-
quémica. Los pacientes de bajo riesgo (casillas blancas) no deben ser remitidos a estudio
porque la prueba de esfuerzo serd negativa, y si llegara a realizarse y fuera positiva, lo mas
probable es que se tratara de un falso positivo. Los pacientes de las casillas coloradas de-
ben ser tratados como si tuvieran angina de pecho, mientras que los de las casillas azules
son susceptibles de estudios diagndsticos adicionales.

La exploracion fisica puede sugerir diagnosticos alternativos del dolor toracico y permite
evaluar el estado hemodinamico y la potencial gravedad de la situacion clinica del pacien-
te. Un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones debe ser realizado e interpretado en
todos los pacientes, y en menos de 10 minutos en aguellos que presenten dolor toracico
en el momento de la consulta. La presencia de alteraciones de la repolarizacion (cambios en
elsegmento ST y/o alteraciones de la onda T) asociadas al dolor tordcico, o de alteraciones

8
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Tabla 2. Clasificacién de Geleijnse modificada para dolor precordial sospechoso de
enfermedad coronaria

Localizacion Subesternal +3
Precordial +2
Cuello, mandibula, epigastrio +1
Apical -1
Irradiacion Cualquier brazo +2
Hombro, espalda, nuca, mandibula +1
Caracteristicas Fuertemente opresivo +3
Pesadez, opresion +2
Punzante, pinchazo -1
Gravedad Grave +2
Moderado +1
Influenciado por Nitroglicerina +1
Posicion -1
Respiracion -1
Sintomas asociados Disnea +2
Nauseas 0 vomitos +2
Sudoracion +2
Historia de angina de esfuerzo +3
Sospecha de enfermedad coronaria: > 6 puntos

Tabla 3. Probabilidad de enfermedad coronaria de acuerdo con las caracteristicas clinicas

Edad | Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer

28 29 10 18 5
37 38 14 25 8
47 49 20 34 12

69 37 54 24
37 54 24
47 65 32

[ Probabilidad < 15%. No precisan estudios adicionales.
[ Probabilidad 15-65%. Susceptibles de estudios diagndsticos.
[ Probabilidad > 65%.

I Probabilidad > 85%. Se acepta el origen coronario del dolor.

sugestivas de cardiopatia isquémica previa (ondas Q patoldgicas, ondas T negativas en 2
0 mds derivaciones contiguas), puede confirmar o sugerir respectivamente un origen co-
ronario del dolor. Tras esta valoracion, debemos ser capaces de sospechar la etiologia
del dolor toracico y establecer un plan de actuacion conforme a las necesidades del pa-
ciente (figura1). En pacientes en los que el origen del dolor permanezca incierto, el indice
UDT-65 (tabla 4), desarrollado y validado en poblacion espafiola, permite estratificar el
riesgo de que el paciente desarrolle un SCA a corto plazo, y puede ser una herramienta Gtil
paralatoma de decisiones clinicas.



DOLOR TORACICO

DOLOR TORACICO NO TRAUMATICO
que inicia 0 empeora en las dltimas horas (menos de 30 dias)

VALORACION INICIAL:
anamnesis y exploracion fisica,
ECG de 12 derivaciones

|
! l

Interrogar sobre Calcular probabilidad
tipicidad del dolor® de enfermedad coronaria®
Dolor no tipico y baja Dolor de posible Dolor tipico y alta
probabilidad de EC origen coronario probabilidad de EC

¢Criterios de
riesgo actual?®

indice UDT

e
e
e

.

o

™
o,
‘m%
%"A
Preferente UVI mévil
W \I/ N4
Investigar causas (
s e CARDIOLOGIA URGENCIAS

Figura 1. Algoritmo de evaluacion y toma de decisiones en paciente ambulatorio
con dolor toracido agudo no traumatico

#Ver clasificacion de Geleijnse modificada (v. tabla 2).

°Ver calculo de probabilidad de origen coronario del dolor (v. tabla 3).

¢< 72 h de evolucion y/o inestabilidad hemodindmica y/o cambios en STy/o Tnegativa y/o BCRIHH.

dVer el indice UDT-65 para la estratificacion de pacientes con dolor torcico agudo en Atencién Primaria.

EC: Enfermedad coronaria; ECG: electrocardiograma; UVI: unidad de vigilancia intensiva.

Adaptado de: Atencion Primariay Servicio de Cardiologia Hospital General Universitario Gregorio Marafién. Atencion Integral de las
Cardiopatias. Protocolizacion compartida de los procesos cardiacos en un entorno de alta resolucion; 2011.
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Tabla 4. indice UDT-65 para la clasificacion del dolor toracico agudo en Atencion Primaria

El indice UDT-65 explora las siguientes variables:
e Uso de aspirina
e Diabetes
e Tipicidad del dolor toracico
® 650 masafios

Valoracion: la presencia de cualquiera de estas caracteristicas suma 1 punto a la puntuacion total (de 0 a 4).

1.2. Evaluacion del paciente con dolor toracico no traumatico cronico
(>30dias)

Eldolor toracico crénico también es un sintoma comun en la consulta de AP. La his-
toria médica exhaustiva sigue siendo la piedra angular del diagndstico. En la mayoria de
los casos es posible hacer un diagndstico fiable basado tnicamente en la historia del
paciente, si bien normalmente se necesita el examen fisico y las pruebas objetivas para
confirmar el diagndstico, descartar otros diagndsticos posibles y evaluar la gravedad de la
enfermedad subyacente (figura 2).

DOLOR TORACICO NO TRAUMATICO
sin cambios en sus caracteristicas en el Gltimo mes

VALORACION INICIAL:
anamnesis y exploracion fisica,
ECG de 12 derivaciones,
analitica (bioguimica y hemograma)

\: 2

Interrogar sobre Calcular probabilidad
tipicidad del dolor® de enfermedad coronaria®
I I

si

¢ECG

¢Alguna caracteristica
anormal?

de angina?

’ Valorar tratamiento con aspirina ‘

|

Remitir a CARDIOLOGIA

ATENCION PRIMARIA

e Seguimiento

o Valorar derivacion a
otro especialista

en un plazo
de 1-2 semanas

Figura 2. Algoritmo de manejo del paciente con dolor toracido no traumatico cronico

aVer clasificacion de Geleijnse modificada (v. tabla 2).

bVer clculo de probabilidad de origen coronario del dolor (v. tabla 3).

ECG: electrocardiograma; tto: tratamiento.

Adaptado de: Atencion Primariay Servicio de Cardiologia Hospital General Universitario Gregorio Marafion. Atencién Integral de las
Cardiopatias. Protocolizacion compartida de los procesos cardiacos en un entorno de alta resolucion; 2011.
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La aplicacion de una regla validada de prediccion que contiene cinco determinantes per-
mite descartar la presencia de cardiopatia isquémica (CI) con una especificidad del 81%
(£ 2 puntos) y una sensibilidad del 87% (3-5 puntos). Esta regla debe usarse teniendo
en cuenta otra informacion clinica, como la presencia de tos o dolor punzante, signos que
hacen menos probable el diagndstico de CI; mientras que otras caracteristicas clinicas,
como lairradiacion del dolor al brazo izquierdo, la insuficiencia cardiaca conocida y la dia-
betes mellitus, hacen mds probable la presencia de CI. Se asigna 1 punto por cada uno de
los siguientes determinantes:

e Relacion edad/sexo (hombres > 55 afos; mujeres > 65 anos).

Enfermedad vascular conocida.
e Elpaciente refiere dolor de origen cardiaco.
e Eldolorse acenttadurante el gjercicio.
® No esreproducible en la palpacion.
En los pacientes con dolor tordcico crénico estable en el Ultimo mes, de origen claramente

no traumatico, es importante diagnosticar la presencia de angina estable en base a las
caracteristicas del dolor (tablas).

Tabla 5. Caracteristicas del angor estable y clasificacion del dolor toracico crénico
no traumatico

Las tres caracteristicas que apuntan a la presencia de angor estable son:
e Dolor opresivo retrosternal con irradiacion tipica (brazos, cuello, etc.)
e Provocado por el esfuerzo o tension emocional
e Sealivia con el reposo o con nitroglicerina

En funcion de estas caracteristicas, se clasifica:
e Anginatipica: cumple las tres caracteristicas
e Angina atipica: cumple dos caracteristicas
e Dolor inespecifico 0 no coronario: cumple una o ninguna caracteristica

La clasificacion de la Canadian Cardiovascular Society (CCS) permite diferenciar distintos
grados la angina estable y cuantificar el umbral en que aparecen los sintomas en relacion
con actividades fisicas (tabla 6). Hay que recordar, no obstante, que este sistema de grada-
cion reconoce explicitamente que el dolor en reposo puede ocurrir en todos los grados
como una manifestacion de vasospasmo asociadoy superimpuesto. También es importan-
te recordar que la clase de angina apunta la limitacion maxima y que el paciente puede
sentirse mejor algunos dias.

Enelmomento de realizar la historia clinica del paciente, esimportante diferenciar entre la
angina estable y la angina inestable (tabla 7). Esta ultima aumenta significativamente el
riesgode un SCA a corto plazo, por lo que el paciente debe ser derivado al servicio de urgen-
cias del hospital.

12



PROCESOS ASISTENCIALES COMPARTIDOS ENTRE ATENCION PRIMARIA Y CARDIOLOGIA

Tabla 6. Clasificacion de la gravedad de la angina segtn la Canadian Cardiovascular Society

Clase | La actividad fisica habitual, como caminar y subir escaleras, no produce angina. Aparece angina
con ejercicio extenuante, rapido o prolongado durante el trabajo o el ocio

Clase Il Ligera limitacion de la actividad habitual. Aparece angina al caminar o subir escaleras rapidamente,
caminar o subir escaleras después de las comidas, con frio, viento o estrés emocional, 0 solo a
primera hora de la mafiana; al caminar mas de dos manzanas? en terreno llano o subir mas de un
piso de escaleras a paso normal y en condiciones normales

Clase Il Marcada limitacion de la actividad fisica habitual. Aparece la angina al caminar una
o0 dos manzanas en terreno Ilano o subir un piso de escaleras en condiciones y paso normales

Clase IV Incapacidad para desarrollar cualquier actividad fisica sin angina. El sindrome anginoso puede
estar presente en reposo

“Equivalente a 100-200 m.

Tabla 7. Tipos de angina inestable

Tipo | Caracteristicas

Angina en reposo Dolor de naturaleza y localizacion caracteristicas, pero que ocurre en reposo y durante
periodos de hasta 20 minutos

Angina de nueva aparicion Episodio reciente de angina moderada-grave de nueva aparicion
(clase II-111 de la Canadian Cardiovascular Society)

Anginain crescendo En pacientes con cardiopatia isquémica estable, dolor toracico que aumenta
0 que aumenta rapidamente | progresivamente de gravedad e intensidad con un umbral mas bajo de esfuerzo
(como minimo clase 11l de la CCS) durante un periodo corto, de 4 semanas 0 menos
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La disnea es la sensacion subjetiva de falta de aire y/o percepcion de dificultad para
respirar por parte del paciente. La taquipnea (aumento de la frecuencia respiratoria) puede
considerarse una manifestacion de disnea, aunque no siempre es percibida asi por el pacien-
te. Debe considerarse que la taquipnea puede ser una respuesta fisioldgica (p. ej., al ejercicio
fisico).

2.1. Valoracion de ladisnea

La disnea es un sintoma clinico doblemente subjetivo: lo que el paciente percibe y
lo que el médico interpreta. Por tanto, es apropiado evaluar la disnea y su intensidad en
base a alguna escala bien validada como la ampliamente utilizada de la New York Heart
Association (NYHA) en grados funcionales:

e Grado I. Disnea que aparece con esfuerzos superiores a los que representa la
actividad habitual del paciente (asintomdtico con actividad habitual).

e GradoIl. Disnea que aparece con las actividades habituales del paciente.

e GradoIIl. Disnea que aparece con esfuerzos menores de los habituales.

e Grado1V. Disneade reposo.

La disnea relacionada con el esfuerzo puede no estar asociada con una patologia de base,
por ejemplo, en personas muy sedentarias, con mala condicion fisica, obesidad y/o edad
avanzada, la disnea y/o fatigabilidad (cansancio fisico o debilidad muscular generalmente
asociados al esfuerzo) son un motivo frecuente de consulta en Atencién Primariay no es
raro que estos pacientes sean derivados a cardiologia para descartar una cardiopatia
estructural.

En la evaluacion inicial de la disnea es importante determinar su gravedad, modo de pre-
sentacion (de esfuerzo o de reposo, ortopnea, disnea paroxistica nocturna), velocidad de
instauraciony factores que la provocan o agravan.

Ladisnea puede tener diferentes origenes (tabla 1), siendo las causas mas frecuentes las de
tipo cardiacoy respiratorio (aproximadamente dos de cada tres pacientes con disnea res-
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ponden a estas causas). Segiin el tiempo de evolucion puede ser aguda, con un inicio mas
0 menos brusco o en otros casos seria cronica (> 1 mes).

El médico de Atencidn Primaria debe evaluar las caracteristicas de la disnea y sus posi-
bles causas mediante anamnesis, exploracion fisica y pruebas complementarias basicas.
El papel del cardidlogo en el estudio de la disnea es descartar la presencia de anomalias
organicas o funcionales cardiacas que justifiquen la clinica como disfuncion sistélica o
diastolica ventricular izquierda, insuficiencia cardiaca (IC), valvulopatias, miocardiopa-
tias, arritmias, hipertension pulmonar u otras anomalias menos frecuentes.

Tabla 1. Causas principales de disnea

Causas cardiacas:
e Disfuncion ventricular sistdlica o diastolica
o Isquemia miocérdica aguda o crénica
o Bradiarritmias o taquiarritmias
 Valvulopatfas, miocardiopatias

Causa pulmonar:

o Obstruccion de las vias respiratorias (asma, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, obstruccion
de la via aérea superior)

« Enfermedad pulmonar restrictiva (patologia intersticial, ocupacion pleural, obesidad grave, debilidad de
los mUsculos respiratorios, cifoescoliosis, etc.)

o Embolismo pulmonar

« Neumonia, otras infecciones pulmonares

o Sindrome de distrés respiratorio del adulto

Causas sistémicas:
o Hematoldgica (anemia)
o Metabdlica (acidosis)
o Sepsis
o Patologfa tiroidea
o Enfermedades neuroldgicas o neuromusculares
« Insuficiencia renal o hepatica avanzadas

Causa psicogena y otras causas:
o Cuadros de ansiedad y/o depresion
o Estrés postraumatico
o Actividad fisica exigida superior a la condicion fisica del paciente (determinada por el entrenamiento
y la edad del paciente)?

No atribuir la disnea a este epigrafe sin haber descartado razonablemente otras causas de disnea en cada paciente individual.

Unahistoria clinica cuidadosa es esencialen lavaloracion de la disnea. Se consideran prue-
bas complementarias de primer nivel una analitica bdsica que incluya hemograma, funcion
renal e iones, transaminasas y hormona tiroestimulante (TSH), electrocardiograma (ECG)
y radiografia de térax posteroanterior (PA) y lateral.

La presencia de hallazgos anormales orientard sobre el posible origen de la disnea. Asi, el
antecedente de tabaquismo activo o pasivo y una auscultacion patoldgica pulmonar con
roncus o sibilancias sugieren origen respiratorio. El estudio radioldgico es util incluso en
ausencia de una auscultacién anormal. La presencia de anemia significativa obliga a ini-
ciar su tratamiento antes de continuar un estudio causal, salvo que haya otros sintomas
anormales.
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Hallazgos que apoyan que la disnea puede ser de origen cardiogénico son la presentacion
como disnea de esfuerzo, especialmente si se asocia a ortopnea o a episodios de disnea
paroxistica nocturna.

Ciertos antecedentes pueden apoyar con mayor o menor fuerza que la disnea sea de causa
cardiaca o respiratoria (tabla 2).

Tabla 2. Factores que orientan sobre la causa de la disnea (cardiaca o pulmonar)

Cardiaca | Respiratoria
Antecedentes familiares Miocardiopatias Habitos:
Antecedentes personales: e Tabaquismo

e Tratamiento de quimioterapia Exposicion:

e Radioterapia toracica ° Humos

e Fiebre reumatica/Chagas e Asbestos
Presencia de cardiopatia: Antecedentes respiratorios:

e Cardiopatia isquémica e Bronquitis cronica

e Valvulopatia e Enfisema

e Hipertension arterial ® Asma

e Fibrilacion auricular e Tuberculosis
Habitos: * Neumonias

e Abuso de alcohol e Derrames pleurales
Patologias asociadas

e Diabetes mellitus

e [nsuficienciarenal

e Sindrome de apnea del suefio

2.2. Pruebas complementarias en la evaluacion inicial
de ladisnea

La espirometria es Util para el diagndstico y seguimiento de la disnea de origen res-
piratorio. Las pruebas de funcidn respiratoria permiten valorar la existencia y el tipo de
alteracion ventilatoria, objetivar la magnitudy si es reversible con tratamiento broncodila-
tador. Un estudio puede ser con frecuencia normal en las alteraciones episddicas o de cur-
soondulante comoelasma, o porinsuficiencia ventilatoria solo en situaciones de aumento
de la demanda (gjercicio).

Eldiagndstico de IC puede ser dificil, especialmente en las etapas iniciales. Muchos de los
sintomas de la IC no son especificos, por lo que son de poco valor para establecer el diag-
nostico, especialmente si aparecen de forma aislada. En estadios moderados o graves, los
sintomas son tipicos y de reposo, y la exploracion facilita la confirmacion diagndstica. En
los estadios iniciales poco sintomaticos y en pacientes con comorbilidad respiratoria que
refieren disnea crénica con exacerbaciones o en hipertensos ya tratados con vasodilatado-
res y diuréticos, establecer un diagndstico es mas dificil por la poca especificidad de los
sintomas. En la tabla 3 se describen los sintomas y signos tipicos de la IC en funcién de
su sensibilidad y especificidad.

La falta de especificidad de los sintomas y signos ha llevado a agruparlos para aumentar
su valor predictivo positivo. La agrupacién clasica son los criterios de Framingham
(tabla 4).
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Tabla 3. Sintomas y signos tipicos de insuficiencia cardiaca

Sintomas | Signos
Tipicos: Mas especificos:
o Disnea o Presion venosay yugular elevada
o Ortopnea o Reflujo hepatoyugular
o Disnea paroxistica nocturna o Tercer sonido del corazén (ritmo de galope)
o Bajatolerancia al ejecicio o Impulso apical desplazado
» Fatiga, cansancio, mas tiempo de recuperacion tras o Soplo cardiaco
practicar ejercicio
o Edemas extremidades inferiores
Menos tipico: Menos especificos:
o Tos nocturna o Edema periférico (tobillos, del sacro, escrotal)
o Sibilancias o Crepitaciones pulmonares
o Aumento de peso (> 2 kg/semana) o Menos entrada de aire y matidez a la percusion en
las bases pulmonares (efusion pleural)
o Pérdica de peso (IC avanzada) o Taquicardia
o Sensacion de hinchazén o Pulsoirregular
o Pérdida de apetito o Taquipnea (> 16 rpm)
o Confusion (especialmente en ancianos) o Hepatormegalia
o Depresion o Ascitis
o Palpitaciones o Pérdida de peso (caquexia)
o Sincope

IC: insuficiencia cardiaca.

Tabla 4. Criterios de Framingham

Mayores | Menores

Disnea paroxistica nocturna Disnea de esfuerzo

Estertores crepitantes Edema en miembros inferiores
Edema agudo de pulmén Derrame pleural
Cordiomegalia radiologica Hepatomegalia

Tercer ruido cardiaco Tos nocturna

Ingurgitacion yugular Taquicardia (> 120/min)
Aumento de la presion venosa

Reflujo hepatoyugular positivo

Pérdida de peso tras tratamiento especifico

Son necesarios para el diagnéstico la presencia de dos criterios mayores o bien uno mayor mas dos menores, excluidas otras causas.

En el centro de salud, ante un paciente con sospecha clinica de IC, deben realizarse (fi-
gura1):1) ECG, 2) analitica (hematimetria, transaminasas, funcion renal con electrdlitos
y TSH) y 3) radiografia de térax PAy lateral. Algunos aspectos pueden ser de gran utilidad
en el diagndstico diferencial de la disnea (tabla 5):

Los péptidos natriuréticos tipo B (BNP) son neurohormonas cardiacas que se secretan en
el ventriculo izquierdo (principalmente) como respuesta al aumento del estrés parietal
(sobrecarga de presion o de volumen). Existen dos tipos en clinica: el BNP y el NT-proBNP
(fraccion amino-terminal). ELBNP se utiliza en el contexto de la urgencia hospitalaria para
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evaluar el origen cardiaco o no de la disnea aguda, pero también es de enorme utilidad en
pacientes ambulatorios como prueba de exclusion de la IC debido a su elevado valor predic-
tivo negativo (98%). Un BNP normal practicamente excluye que la disnea sea debida a IC.

Tabla 5. Diagnostico diferencial de la disnea: origen respiratorio o cardiaco

| Respiratoria | Cardiaca (IC)

Historia clinica Largay recurrente Progresiva
Auscultacion pulmonar Roncus y sibilancias Crepitantes
Auscultacion cardiaca Tonos apagados Galope, soplos
Rx térax, silueta cardiaca Normal Cardiomegalia

Rx térax, parénquima pulmonar

Atrapamiento aéreo
Patron intersticial
Lesiones residuales

Edemaintersticial, edema alveolar

Rx térax, vasos

Hipertension pulmonar

Redistribucién vascular
Hipertension veno- capilar

ECG

Sobrecarga cavidades derechas,
bajo voltaje, BCRD

HVI, isquemia-necrosis, BCRI

Espirometria

Obstruccion

Normal o restriccion leve

Mejoria clinica con diuréticos

+++

Respuesta a broncodilatadores

+++

BCRD: bloqueo completo de rama derecha; BCRI: blogueo completo de rama izquierda; ECG: electrocardiograma; HVI: hipertrofia

ventricular izquierda; Rx: radiografia.

Normales

DISNEA
sin otra patologia que la justifique u otros signos/sintomas de IC

Exploracion fisica
ECG
Rx térax

Alguno anormal

BNP > 100 pg/ml o

NT-proBNP > 300 pg/ml

Cardiologia

o Andlisis de la funcion cardiaca
 Ecocardiograma/otra prueba

Anormal

Atencién Primaria
Considerar otro diagnéstico
Seguimiento en Atencion Primaria

Normal

Diagnostico de IC

Seguimiento del
protocolo de IC

Figura 1. Criterios de derivacion a cardiologia en pacientes con disnea y sospecha de
insuficiencia cardiaca

ECG: electrocardiograma; IC: insuficiencia cardiaca; NT-proBNP: fraccion amino-terminal.
Adaptado de: Atencién Primariay Servicio de Cardiologia Hospital General Universitario Gregorio Marafion. Atencién Integral de las
Cardiopatias. Protocolizacién compartida de los procesos cardiacos en un entorno de alta resolucion; 2011.
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Lasensibilidad y la especificidad del BNPy el NT-proBNP en el diagndstico de laIC son algo
menores en los pacientes no agudos, donde los resultados en la conocida como «zona
gris» aumentan. En la tabla 6 se presentan otras causas de elevacion de estos péptidos, si
bien la magnitud de la elevacion en la mayoria de estos casos es ligera o moderada.

Tabla 6. Causas de elevacion de los péptidos natriuréticos distintas a la insuficiencia cardiaca

Transitoria-cardiaca | Mantenida

Miocarditis Edad > 75 afios
Sindrome coronario agudo Arritmias auriculares
Arritmias auriculares o ventriculares RV

Cardioversion EPOC

Embolismo pulmonar Insuficiencia renal cronica
EPOC reagudizado

Insuficiencia renal

Sepsis/dafio tisular/quimioterapia

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; HVI: hipertrofia ventricular izquierda.

En el paciente con disnea de probable origen cardiaco se debe identificar la alteracidn es-
tructural cardiaca subyacente (generalmente ya presente en algunos datos del ECG) reali-
zando un ecocardiograma, otra prueba de imagen cardiaca. Todo paciente con nuevo
diagndstico de IC precisa una valoracién por parte de cardiologia, quizas con la excepcion
de pacientes en situaciones de comorbilidad grave o avanzada y con problemas para
los desplazamientos (pacientes con demencia, institucionalizados, encamados, etc.), ya
que en estos el objetivo debe ser el control de los sintomas.

Se considera un criterio de calidad que ante una sospecha diagnéstica de IC en Atencion Prima-
ria, lavaloracién por cardiologia con ecocardiograma se realice en un plazo no superior a 30 dias.

Existen unas situaciones de mayor riesgo en las que el estudio inicial debe realizarse en el
ambito hospitalarioy, por lo tanto, deben ser derivados de urgencia (tabla 7).

Tabla 7. Situaciones de riesgo en insuficiencia cardiaca. Criterios de derivacion
para estudio en el hospital

Sospecha de cardiopatia isquémica:
 Clinica de angina no preexistente o con criterios de inestabilidad
Sintomatologia:
o Disnea de reposo 0 minimos esfuerzos o rapidamente progresiva
o Hipotension (TAS < 100 mmHg, sintomatica o hipoperfusién)
o Taquipnea. Hipoxemia-cianosis
o Sincope
o Oligoanuria
Comorbilidad grave:
o Insuficiencia renal (creatinina > 2 mg/dl)
o Fiebre (>37°C)
o Arritmia (fibrilacion auricular répida, taquicardias ventriculares)
o Alteracion electrélitos (K > 5,5 0 Na < 132 mEq/dl)

K: potasio; Na: sodio; TAS: tension arterial sistélica.
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© Palpitaciones
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Las palpitaciones se definen como la sensacién molesta del latido cardiaco. Supo-
nen un sintoma frecuente en las consultas de Atencién Primaria (AP) que no suele traducir
patologia grave, ya que la mayoria obedecen a un aumento de la contractilidad cardiacaen
sujetos con circulacion hipercinética (ejercicio fisico, anemia, fiebre, tirotoxicosis, ansie-
dad, etc.) oaunumbralde percepcidn disminuido (palpitaciones con los latidos normales).
Las palpitaciones con mayor relevancia clinica, aunque menos frecuentes, son las que apa-
recen en pacientes con cardiopatia en relacidn con alteraciones del ritmo (véase capitulo
«Arritmias»).

3.1. Clinica

Las palpitaciones no relacionadas con patologia cardiaca son, por lo general, le-
ves y esporadicas. Con frecuencia se describen como «vuelcos en el corazén» o «falta
de latidos» y suelen corresponder a latidos hipercinéticos o a extrasistoles. Las palpita-
ciones que se inician y terminan progresivamente suelen deberse a taquicardias sinusa-
les (TS), las cuales se asocian con frecuencia a un desencadenante claro. Por contra, las
palpitacionesintensas, duraderas, recurrentes y de comienzoy fin sibitos corresponden
por lo general a taquicardias paroxisticas, y las que se acompanan de cuadros sincopa-
les, disnea o dolor tordcico suelen deberse a arritmias graves en pacientes con cardio-
patia estructural.

3.2. Manejo en la consulta de Atencion Primaria

En el ambito de la AP, el paciente con palpitaciones suele ser valorado, por lo gene-
ral, una vez finalizado el episodio. En este contexto, la historia clinica, la exploracidn, la
realizacion de una analitica basica (bioguimica elemental, iones, hemograma, hormonas
tiroideas) y, sobre todo, la correcta interpretacion del electrocardiograma (ECG) basal
(tabla 1) constituyen los elementos diagndsticos fundamentales para alcanzar el diagnds-
tico etioldgico o, por lo menos, para descartar una enfermedad cardiaca.
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Tabla 1. Enfoque diagnostico inicial de las palpitaciones
en la consulta de Atencion Primaria

Paciente con palpitaciones

ECG inmediato

Paciente asintomatico

Historia clinica

Exploracion fisica

ECG basal

Analitica:

* Hemograma

e Bioquimica incluyendo funcién renal e iones
* Hormonas tiroideas

ECG: electrocardiograma.

La obtencién de un ECG basal rigurosamente normal en un paciente sin sospecha clinica
de patologia cardiaca (tabla 2) descarta razonablemente la presencia de una cardiopatia
estructural como causa de las palpitaciones. En estas circunstancias, la mayoria de las
palpitaciones obedecen a hipertonia simpatica (tabaco, alcohol, anemia, exceso de cafei-
na, falta de suefo, hipertiroidismo, estrés, etc.), y han de ser tratadas en la consulta de
AP. Por lo general, es suficiente con tranquilizar al paciente y suprimir los factores desen-
cadenantes, aunque en ocasiones puede ser Util el empleo de ansioliticos o betabloquea-

dores.

Tabla 2. Circunstancias clinicas en el paciente con palpitaciones
asociadas a cardiopatia de base

Episodios frecuentes y duraderos

Comienzo y fin stibito de los episodios

Cardiopatia previa conocida

Alteraciones en la exploracion cardiovascular

Alteraciones en el ECG basal

Cardiomegalia radiolégica

Edad avanzada

ECG: electrocardiograma.

Cuando el paciente acude a consulta con las palpitaciones alin presentes, el ECG inmedia-
to suele resultar diagndstico y habra que actuar en consecuencia (figura 1).
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PALPITACIONES

Anamnesis, exploracion, ECG

Alteracion del ritmo cardiaco
en el ECG basal

- Sl NO
Arritmia P
sostenida ~

Sospecha de
cardiopatfa estructural®

WV

Extrasistolia i Estados hipercinéticos,
i Taquicardia sinusal ansiedad, estrés adrenérgico

Véase capitulo . Cardi6logo Tratamiento
«Arritmias» No tratamiento e Ecocardiograffa especifico

¢ Holter
e Estudio electrofisioldgico

Figura 1. Manejo general de las palpitaciones

@ Véase tabla 2.
ECG: electrocardiograma.

3.3. Criterios de derivacion

En la mayoria de las ocasiones el sintoma de las palpitaciones no obedece a causas
cardiacas. En estos casos, los datos de la historia, la exploracidn y la analitica orientan so-
bre la etiologia, y el ECG basal suele ser normal. En estas situaciones, el paciente debe ser
tratado normalmente en AP, ya que no son necesarios otros estudios por parte del cardio-
logo (tabla 3). Cuando las palpitaciones se deben a alteraciones del ritmo, las ocasionales
y aisladas suelen corresponder a extrasistoles, y en estos casos tampoco es necesaria la
derivacion al cardidlogo.

Tabla 3. Palpitaciones. Criterios de derivacion al cardiélogo

- Palpitaciones de causa no cardiaca
No remitir
Extrasistoles aislados
Palpitaciones rapidas y frecuentes
Remitir por via normal Palpitaciones mal toleradas
Sospecha de cardiopatia no conocida
Remitir urgente (Urgencias Hospital) Palpitaciones con sincope, disnea o dolor toracico
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Si las palpitaciones son rapidas, frecuentes o mal toleradas, o el estudio inicial sugiere la
presencia de una cardiopatia no conocida previamente (tabla 2), el paciente si requiere va-
loracion por parte del cardidlogo y una ampliacion del estudio mediante la realizacion de
pruebas mas especificas: Holter, ecografia, estudio electrofisioldgico, etc.

Las palpitaciones que cursan con sincope, disnea o dolor tordcico precisan una valoracion
cardioldgica urgente.
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Se entiende por sincope la pérdida brusca de la conciencia y del tono postural, se-
cundario a una hipoperfusion cerebral global transitoria, de instauracion brusca, breve
duracion y recuperacion espontdnea sin clinica neuroldgica residual. Estos tres aspectos
permiten diferenciar el sincope de otras causas de pérdida de conciencia con fisiopatologia
diferente (tabla 1) y de otros sucesos que cursan con pérdida de conciencia y del tono pos-
tural pero que precisan de maniobras terapéuticas para su resolucion, como muerte sibita
cardiaca o estados comatosos.

Tabla 1. Disminucion del nivel de conciencia de causa no sincopal

Alteraciones metabolicas Hipoxia

Anemia
Hipoglucemia
Hiperventilacion
Intoxicaciones

Causas psicdgenas Crisis de ansiedad
Desmayos histéricos

Otros episodios psiquiatricos
Causas neuroldgicas Ataques epilépticos

AlT vertebrobasilares

Drop attacks

AIT: ataque isquémico transitorio.

El sincope es un motivo de consulta muy frecuente en Atencién Primaria (AP) y tiene
una serie de peculiaridades que hacen que su enfoque sea especialmente complicado
en nuestro medio ya que la clinica puede ser muy inespecifica. El diagndstico etioldgicoy
diferencial abarca un amplio abanico de posibilidades con prondsticos muy diferentes
y, ademds, carece de una prueba diagndstica especifica o de un especialista de referencia
(tabla 2).
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Tabla 2. Clasificacion etiolégica de los sincopes

Neuromediados o reflejos Vasovagales

Situacionales:
* Tos
® Miccion
e Defecacion
© Deglucion
e Valsalva
e Otros

Hipersensibilidad del seno carotideo

Neuralgia del glosofaringeo

Ortostaticos Por deplecion de volumen:
* Hemorragia

e Deshidratacion
* Otros

Inducido por farmacos:
* Hipotensores
e Vasodilatadores
e Otros

Cardiogénicos Alteraciones del ritmo cardiaco

Cardiopatia estructural

Se estima una incidencia en la poblacion general de alrededor del 3%, con una tasa de re-
currenciaelevada, en torno al 30%. En general, los sincopes son responsables del 19 de las
consultas atendidas en los servicios de urgencias y del 3% de los ingresos hospitalarios.
El prondstico del sincope viene determinado por la presencia de cardiopatia, de forma que
la mortalidad anual en los pacientes con sincope de causa cardiaca (tabla 3) se estima en
un 18-33%, con un porcentaje muy elevado de muertes subitas.

Tabla 3. Clasificacion etioldgica de los sincopes cardiogénicos

Bradicardias (< 30 Ipm) Enfermedad del seno (bradicardia sinusal, ritmo de la union)
Trastornos avanzados de la conduccion AV

Arritmias auriculares (FA/fluter) + bloqueo alto grado
Disfuncion de dispositivos implantados

Farmacos bradicardizantes

Alteraciones | Taquicardias (>180 Ipm) Supraventriculares:
del ritmo e FA/fldter por via accesoria
cardiaco e FA/fluter por via intranodal
Ventriculares:

e |diopaticas
Secundarias a cardiopatia estructural
Secundarias a canalopatias
Secundarias a farmacos
Relacionadas con QTc largo («torsades»)
Obstruccion del tracto de salida adrtico Estenosis adrtica
Miocardiopatia hipertrofica
Cardiopatia Obstruccion del llenado ventricular Estenosis mitral
estructural Embolismo pulmonar
Taponamiento cardiaco
Mixoma auricular

AV: auriculoventricualr; FA: fibrilacion auricular.
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4.1.Clinica

La distribucion de las causas de los sincopes depende de la edad y del medio de eva-
luacion de los pacientes. Si lo valoramos globalmente y consideramos cualquier edad y
contexto clinico, hasta el 65% de los sincopes corresponden a los denominados neurome-
diados o «benignos», que incluyen los vasovagales y otros tipos de sincopes de causa re-
fleja. Estos sincopes, con un perfil clinico muy definido (tabla 4), obedecen a una alteracion
delarco reflejo vascular, tienen un prondstico excelente y no suelen requerir otras pruebas
diagndsticas. En estos casos es frecuente que aparezca un cuadro prodrémico de sinto-
mas muy inespecificos y comunes a otras patologias, que precede o sustituye a la pérdida
de conocimiento: sensacidon de mareo, aturdimiento, vision borrosa, diaforesis, nauseas,
palpitaciones, etc.

La hipotension ortostatica, especialmente la secundaria al empleo de farmacos, constitu-
ye otra causa habitual de sincope (hasta el 10%) en pacientes mayores. En estos casos, la
clinicaes similar ala de los cuadros neuromediados y el desencadenante del sincope cons-
tituye el paso brusco del declbito a la sedestacion, o de esta a la bipedestacion.

El grupo mds importante desde un punto de vista prondstico esta constituido por los sin-
copes de origen cardiaco (tabla 3), que incluyen el 10-15% del total de los sincopes. La pre-
sencia de ciertos condicionantes clinicos (tabla 4) y de determinadas alteraciones del
electrocardiograma (ECG) basal (tabla 5) orientan sobre el origen cardiaco del sincope.

Tabla 4. Caracteristicas clinicas de los sincopes

Sincopes reflejos «benignos» Personas jovenes

(vasovagales, situacionales) Con prodromos

«Presincopes»

Desencadenante claro
Bipedestacion prolongada

Corta duracion

Exploracion normal

ECG basal normal

Sincopes cardiogénicos Cardiopatia conocida

«Criterios de riesgo» Precedido de dolor toracico
Durante el ejercicio intenso
Precedido de palpitaciones

ECG basal anormal (tabla 5)
Soplo sistélico significativo
Portador de marcapasos o de desfibrilador
Historia familiar de muerte stbita
En dectbito

Sin prédromos

Edad avanzada

ECG: electrocardiograma.

29



siNcoOPE

Tabla 5. Alteraciones del electrocardiograma basal que hacen sospechar el origen cardiaco
del sincope

Bradicardia sinusal

Blogueo SA, pausas sinusales > 3 segundos
Blogueos AV de segundo y tercer grado
Blogueos bifasciculares

Signos de preexcitacion

Trastornos intraventriculares de la conduccion (QRS > 120 msg)
Sindrome de QTc prolongado

Sindrome de Brugada

Datos de cardiopatia isquémica cronica

Criterios de hipertrofia o sobrecarga ventricular

AV: auriculoventricular; SA: seno auricular; IV: intraventriculares.

4.2.Manejo en la consulta de Atencion Primaria

Ante la presencia de un cuadro sincopal, la historia clinica, la exploracion (incluyen-
do latomade la presion arterial [PA] en decubitoy en bipedestacion) y la realizacion de un
ECG de 12 derivaciones constituyen los elementos fundamentales de los que dependen
un elevado ndmero de diagndsticos definitivos, o la correcta orientacion diagndstica del
resto a través de la peticion de pruebas diagndsticas especificas (figura1).

DISMINUCION/PERDIDA DEL NIVEL DE CONCIENCIA

Historia clinica
Exploracion fisica

Manejo de las condiciones
o desencadenantes
no sincopales

Sospecha cardiopatia

Neuromediado (criterios de riesgo)
Recurrente NO Si

Ocasional

Control en AP Cardidlogo (no urgente)
(¢tabla basculante?)

Figura 1. Manejo coordinado y derivacion del paciente con sincope

invalidante

Reciente, recurrente,
compromiso hemodindmico

Cardi6logo preferente Cardi6logo urgente

(para estudio/confirmacion diagnostica) (estabilizacion, diagndstico)

Durante la crisis se pueden obtener datos que confirmen la presencia del sincope y su ori-
gen (situacionales, vasovagales, hipotension ortostatica), que permitan el diagndstico
electrocardiografico de una alteracion del ritmo o que orienten hacia otros diagndsticos
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(pérdidas de conciencia no sincopales: crisis epilépticas, focalidad neuroldgica, etc.), pero
lo mas frecuente es realizar la valoracion del paciente cuando se ha recuperadoy esta asin-
tomatico. En estas circunstancias es recomendable realizar una exploracion neuroldgica
completa, aunque el principal objetivo de la exploracion ha de ser el diagndstico de posi-
bles cardiopatias: alteraciones en el pulso, auscultacion de soplos o extratonos, desplaza-
mientos de la punta cardiaca, etc.

Silaevaluaciéninicial ofrece datos suficientes pararealizar un diagndstico de certeza de
sincope neuromediado, no serdn necesarias mas pruebas diagnosticas, pero si esta eva-
luacion solo ofrece un diagndstico de sospecha, se han de realizar pruebas de provo-
cacion: test de la tabla basculante si se sospecha sincope vasovagal, o masaje del
seno carotideo con el paciente monitorizado en caso de pensar en un sindrome del seno
carotideo.

Siempre que se sospeche la presencia de una cardiopatia (tabla 3), el paciente ha de ser
remitido al cardidlogo para completar el estudio (figuran).

4.3. Criterios de derivacion (tabla 6)

Los pacientes con sincopes neuromediados ocasionales, sin alteracionesen el ECGy
con exploracion normal, han de ser tratados habitualmente en las consultas de AP. Si los
sincopes son muy recurrentes o invalidantes conviene remitirlos por via normal al cardidlo-
go para realizar un estudio mediante el test de la tabla basculante (apoyo diagndstico y
mayor tranquilidad del paciente); también conviene derivar los casos con dudas sobre su
etiologia.

No obstante, sila sospecha del origen cardiaco, por el perfil clinico o por la presencia de alte-
raciones en el ECG basal (tabla 5) es elevada, la valoracion por el cardidlogo ha de realizar-
se de forma preferente por ser de peor prondstico, o de forma urgente si el sincope es recien-
te (< 72 horas) o recurre en poco tiempo (dos en una semana). También han de ser remitidos
a Urgencias hospitalarias los pacientes con dos episodios 0 mas en una semana, sincopes
que persisten con compromiso hemodinamico tras la recuperacion de la conciencia y los
secundarios a taquicardias de QRS ancho.

Tabla 6. Criterios de derivacion al cardi6logo y prioridades

No derivar e Neuromediado: ocasional con ECG normal
Derivar (prioridad normal) e Neuromediado: muy frecuente/invalidante?®

e Dudas sobre etiologia
(no cumple todos los criterios de benignidad)

Derivar preferente e Sospecha de cardiopatia en sincope no reciente (> 72 horas)
o Sincope con alteraciones en el ECG basal®

Derivar a urgencias e Sospecha de cardiopatia en sincope reciente (< 72 horas)
o Arritmia como causa del sincope
e Compromiso hemodinamico

Confirmacion diagndstica (test de la tabla basculante).
bVéase tabla 5.
ECG: electrocardiograma.
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4.4. Controles posteriores

Los sincopes neuromediados no suelen requerir tratamiento especifico. Explicar el
proceso, ensefar a reconocer y evitar los desencadenantes e instruir en el reconocimien-
to de los prédromos para realizar «contramaniobras» o adoptar el dectbito antes de la
pérdida de la consciencia suelen ser medidas suficientes en la mayoria de las ocasiones,
por lo que el paciente puede ser tratado en las consultas de AP principalmente.

En ocasiones, la causa cardiaca responsable del sincope es susceptible de curacion: abla-
cidn de vias andmalas, colocacidn de marcapasos, etc., y, por tanto, el paciente puede ser
remitido de nuevo a la consulta de AP para control general.

La presencia de una cardiopatia estructural de base obligard a controles estrechos por
parte del cardidlogo, ya que en estos casos la presencia del sincope suele indicar una car-
diopatia avanzada que va a precisar un tratamiento especifico.
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Un soplo es un sonido audible con el estetoscopio ocasionado por el paso de un flujo
sanguineo turbulento a través de una vélvula cardiaca. Los soplos cardiacos son un hallazgo
muy frecuente en las consultas de Atencidn Primaria (AP) y pueden detectarse tanto en pa-
cientes que acuden a consulta por signos o sintomas relacionados con una valvulopatia car-
diaca, como en examenes rutinarios en pacientes completamente asintomaticos desde el
punto de vista cardiovascular.

En la tabla1se reflejan las principales caracteristicas que se deben describir en la evalua-
cionde un soplo.

Tabla 1. Evaluacion de un soplo

Localizacion dentro Sistélico (entre el primer y el segundo ruido)
del ciclo cardiaco Diastdlico (entre el segundo y el primer ruido)
Continuo (se inicia en la sistole, sobrepasa el segundo ruido y termina en la diéstole)

Duracién Util para evaluar laimportancia de un soplo (a mayor duracion del soplo, mayor gravedad)
En funcion de su extension en la sistole o didstole, se habla de soplos cortos (protosistélicos),
largos (pansistdlicos), etc.

Foco de maxima Adrtico: segundo espacio intercostal derecho (se puede extender hasta la zona supraesternal,
intensidad cuelloy tercer espacio intercostal izquierdo)

Pulmonar: borde esternal izquierdo y segundo espacio intercostal (se puede extender a la
zona subclavicular izquierda)

Mitral: a nivel del &pex cardiaco, habitualmente en el quinto espacio intercostal izquierdo (se
puede extender hacia la axilay el borde esternal)

Tricuspideo: borde esternal izquierdo y 4.%-5.° espacio intercostal izquierdo (se puede
extender hacia la region subxifoidea y el lado derecho del esterndn)

Intensidad Grado I: suave, de dificil audicion

Grado I1: suave, facilmente audibles

Grado Il intenso

Grados IVy V: intenso con frémito (thrill)

Grado VI: muy intenso, audible sin el estetoscopio

Nota: la intensidad del soplo no siempre se correlaciona con la gravedad de la alteracion
subyacente (Contintia)
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Tabla 1. Evaluacién de un soplo (Continuacion)

Frecuencia

Alta frecuencia 0 agudo (se oye mejor con la membrana del estetoscopio)
Baja frecuencia o grave (se oye mejor con lacampana)

Irradiacion Soplo de patologfa de la arteria pulmonar irradia a espalda

Patologfa adrtica: al cuello

Coartacion de aorta: zona interescapular

Patologfa mitral: axila
Morfologia De intensidad homogénea (rectangular, holosistélico), romboidal (creciente-decreciente), etc.
Timbre Sobretono que caracteriza al soplo: soplo musical (de alta frecuencia), rudo, espirativo, sordo

(de baja frecuencia), roce, etc.

Variacion con ciertas
maniobras

Inspiracién: aumenta los soplos derechos
Valsalva: aumenta miocardiopatia hipertréfica
Decubito lateral izquierdo: aumenta soplo de origen mitral

5.1. Actitud ante un soplo cardiaco

La mision fundamental del médico de AP la deteccion de un soplo cardiaco es esta-
blecer si es un signo asociado a la presencia de una valvulopatia relevante que requiere
atencion cardioldgica especifica o si, por el contrario, el paciente puede seguir en revisio-
nes periddicas en AP (figura 1).

SOPLO (nuevo o no estudiado)

Sintomas/ signos, 0
Rx térax / ECG anormal, o

Intensidad = 3/6

Sistdlico

Diastélico

Sintomas
Radiografia de térax
Electrocardiograma

Si WV

\l Ecocardiograma® Ecocardiograma

Seguimiento clinico

71

NO
& Cardiopatfa estructural

|

Seguimiento del
proceso correspondiente

Figura 1. Actitud ante un soplo cardiaco

2En aquel entorno de Atencién Primaria en el que exista posibilidad.
Rx: radiografia; ECG: electrocardiograma.
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La aparicion de un soplo cardiaco, por tanto, no siempre es sinénimo de patologia, sobre
todo en edades tempranas de la vida. La auscultacion es un elemento clave para poder
orientar el diagndstico diferencial de un soplo. En funcion del mecanismo subyacente que
lo origina, el soplo se clasifica en:

e Inocente o no patoldgico (también llamado benigno, banal o fisiolégico), cuando
aparece en un corazén sano (frecuente en la infancia y adolescencia).

e Funcional,secundarioaunaalteracion hemodindmica (anemia, hipertiroidismo, etc.).
e QOrgdnico, debido a una alteracion anatomica.

Latabla 2 recoge las caracteristicas auscultatorias del soplo inocente.

Tabla 2. Caracteristicas auscultatorias del soplo inocente

Sistélico, nunca diastolico

Débil, no sobrepasa el grado I1/VI

Varfa con la posicion

Aumenta de intensidad cuando aumenta la frecuencia cardiaca (fiebre, ejercicio fisico, anemia, etc.)

En el proceso de evaluacion de un soplo cardiaco los datos obtenidos de la anamnesis y la
exploracion fisica, la radiografia de térax y el electrocardiograma tienen un papel funda-
mental (véase capitulo «Valvulopatias», apartado «Sospecha de valvulopatia»).

La prueba diagndstica que permite esclarecer si un soplo es secundario a una valvulopatia
(uotra cardiopatia estructural) es el ecocardiograma, pero no es necesario realizar un eco-
cardiograma en todo paciente en el que se ausculta un soplo cardiaco. Su indicacién de-
penderd del tipo de soplo (obligatorio en todos los diastdlicos y en los sistdlicos > gra-
do III), de la presencia de sintomas u otros signos de valvulopatias, de los hallazgos de la
radiografia de torax y del electrocardiograma. Su realizacion se llevard a cabo en los ser-
vicios de cardiologia o en AP, dependiendo de la disponibilidad de cada entorno.

Bibliografia

0 Carabello BA. Valvular Heart Disease. En: Goldman L, Schafer Al, eds. Goldman'’s Cecil Medicine. 24 ed.
Philadelphia, PA: Saunders Elsevier; 2011. Chap75.
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El registro de la actividad eléctrica que se produce en el corazén con cada impulso
cardiaco, através de electrodos situados en distintas partes del cuerpo, constituye el elec-
trocardiograma (ECG). En multiples situaciones clinicas, la actividad eléctrica normal del
corazén se altera, con los consecuentes cambios en el registro electrocardiografico.

ELECG aporta gran cantidad de informacién de formainmediata siendo una pruebainocua,
barata y reproducible sobre el estado del corazén. Su lectura no deberia ofrecer gran-
des dificultades (tabla 1) ya que solo han de analizarse cuatro pardmetros: la amplitud,
laduracionylamorfologia de las distintas deflexionesy su cadencia de aparicién. Pero, por
el contrario, las alteraciones en el ECG rara vez son patognomonicas, de modo que una car-

Tabla 1. Lectura sistematica del electrocardiograma

Célculo de la frecuencia
cardiaca

Dividir 300 por el nimero de cuadriculas grandes en el papel milimetrado, entre dos
complejos QRS

Dividir 60 por los segundos entre dos complejos QRS

Una cuadricula pequefia (1 mm a la velocidad de registro habitual de 25 mm/seg)
corresponde a 0.04 seg.

Namero de intervalos RR en 6 segundos multiplicado por 10

Valoracion del ritmo

Onda P precede a cada QRS

QRS detras de cada onda P

OndaP sinusal: [+]en I, lll,aVFy de V2 aV6

Regularidad de intervalos RR

Valoracion de los PR: todos iguales (entre 0,12-0,20 segundos)

Complejo QRS

Anchura: 0,08-0,12 segundos

Voltaje (ver los criterios de crecimiento ventricular en apartado 6.3.1. Hipertrofia o
crecimiento ventricular)

Morfologia del QRS

Eje (despolarizacion en el plano frontal): entre -30°y +90°

Repolarizacion
ventricular:
segmento ST/onda T

Supra/infradesnivelaciones del segmento ST
Direccion y morfologia de laondaT
Duracion del intervalo QTc
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diopatia puede dar lugar a distintas alteraciones y una alteracion determinada puede estar
causada por distintas cardiopatias. Debido a esta falta de sensibilidad y especificidad, un
ECG aislado, fuera del contexto clinico, puede tener escaso valor por si solo. Para incre-
mentar la rentabilidad diagndstica, los trazados han de ser interpretados en funcion de la
clinicay de sus variaciones en el tiempo.

ELECG es imprescindible para la valoracion de las arritmias y de la cardiopatia isquémica,
orienta sobre el diagndstico de cualquier enfermedad miocardica o pericardica y aporta
informacion sobre la repercusion de enfermedades extracardiacas en el corazén (tabla 2).

En este capitulo se van a analizar las alteraciones del ECG (a menudo no conocidas previa-
mente) que podemos encontrar en pacientes con o sin sintomas clinicos y su relevancia
clinica (tabla 3).

Tabla 2. Indicaciones para la realizacion de un electrocardiograma en Atencion Primaria

Sintomas cardiovasculares Dolor toracico

Disnea

Palpitaciones

Sincope

Edemas

Seguimiento de pacientes con FRCV HTA

Diabetes
Hipercolesterolemia
Valoracion de otras patologias EPOC

Enfermedades reumaticas
Patologia tiroidea
Hallazgo de cardiopatia en personas sanas Préctica deportiva intensa
Cardiopatias familiares
Férmacos cardiotoxicos

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; FRCV: factores de riesgo cardiovascular; HTA: hipertension arterial.

6.1. Alteracionesdel ritmo

6.1.1. Variantes normales del ritmo sinusal

e Arritmia respiratoria. Intervalos RR de distinta duracion en funcién de las fases de
la respiracidn; los intervalos se acortan en inspiracion al aumentar el retorno
venoso, y se alargan con la espiracion. Es un ritmo normal, sin trascendencia
clinica.

e Marcapasos auricular errante. Ondas P conducidas de distinta morfologia con PR de
duracion variable (figura1). Son frecuentes en los broncdpatas y no tienen trascen-
dencia clinica.

e T e [, Tl [ e e S __L_r._n_.l_,_rk__f,__n.__J_,_pf-‘____,!_,_,‘x SRl 5 Rt e

Figura 1. Marcapasos auricular errante
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Tabla 3. Alteraciones del electrocardiograma, factores condicionantes y relevancia clinica

Diagndstico Alteraciones en el ECG Condicionantes Relevancia clinica
Alteraciones del
fitmo
Variantes normales del | Arritmia respiratoria RR variables en relacion con el ciclo Es un ritmo normal Sin relevancia
fitmo sinusal respiratorio
MAE P de diferente morfologla Frecuente en broncdpatas Sinrelevancia
PR de distinta duracion
Taquiarritmias ESV Latido prematuro de QRS estrecho Se asocia a estrés adrenérgico Sin relevancia
(>1001pm) £V Latido prematuro de QRS ancho Frecuentes (> 6/min) Mayor probabilidad de asociarse a
Acoplados (biltrigeminismo) cardiopatia
Dobletes, tripletes
Foco mdltiple
Bradiarritmias Bradicardia sinusal OndaP presente y conducida Valorar medicacion bradicardizante | Sin relevancia si bien tolerada
(<601pm) Blogueo sinusal Sinondas P Seasocia a cardiopatia estructural | Valorar marcapasos
QRS estrechoy ritmico
BlogueoAVde 2.°grado | Ondas P presentes, algunas noconducidas, | Se asociaa hipertonfa vagal Sinrelevancia
tipo! alargamiento progresivo del PR
BloqueoAVde 2.°grado | Ondas P presentes, algunas no conducidas, PR | Se asocia a cardiopatia estructural | Valorar marcapasos
tipoll fijo
BloqueoAVde 3“grado | Ondas P presentes, no conducidas Seasocia a cardiopatia estructural | Valorar marcapasos
Bloqueos del sistema | BloqueoAV de 1.* grado | Ondas P conducidas con PR>0,2" Valorar medicacion bradicardizante | Sin relevancia
deconduccionsin | Hag| Eje izquierdo (>-30°) Frecuente siel ROV esalto Sinrelevancia
bradicardia Sestrechas y profundas en Vs
BCRD QRS> 0,12',RR"en precordiales derechas Frecuentes sin cardiopatia Sinrelevancia
S profundas en precordiales izquierdas, Descartar sobrecarga aguda del VD | Estudios complementarios si proceden
alteraciones secundarias de Ia repolarizacion
BCRI QRS>0,12",RR"en precordiales izquierdas | Cardiopatia asociada con frecuencia | Remitir al cardiologo
QS en precordiales derechas, alteraciones
secundarias de la repolarizacion
Bloqueo bifasticular BCRD + HARI Bajo riesgo de bloqueo AVde 3 | Marcapasos en sintométicos
grado
Blogueo trifascicular BCRD +HARI+PR>0,2" Bajoriesgo de bloqueo AV de 3 | Marcapasos en sintométicos
grado
Alteraciones del QRS
Aumento de voltajes | HVI Raltas en precordiales izquierdas Descartar cardiopatia seglin Valorar ecocardiografia
S profundas en precordiales derechas contexto clinico
HVD Raltas en precordiales derechas Descartar cardiopatia segln Valorar ecocardiograffa
S profundas en precordiales izquierdas contexto clinico
Deflexiones andmalas | Ondas Q patoldgicas Q>004" Alta probabilidad de cardiopatia | Remitir al cardi6logo para confirmar/
Q>25%delaR descartar cardiopata
Qen precordiales derechas
Sindrome de WPW PR<0,12" Historia previa de palpitaciones | Remitir al cardi6logo: valoracion de EEF
QRS>0,12"
Onda d inicial
Alteraciones de la Repolarizacion precoz Taltas, picucias y precoces Sin relevancia
repolarizacion Ascenso del ST de concavidad superior
Alteraciones inespecificas | Ascensos/descensos del ST< 1mm Descartar historia de Cl Sinrelevancia
de larepolarizacion Valorar iones y férmacos
Isquemia subepicérdica | Aplanamientofinversion ondaT Valorar historia previa de CI Descartar CIsi hay riesgo elevado
Valorar RCV, iones y farmacos
Lesion epilsubendocérdica | Descensosfascensos del ST>2 mm Historia de angor o alto RCV Remitir para estudio
Sindrome de Brugada Ascenso del STeimagen de BIRD solo en Altoriesgo de arritmias graves Remitir para estudio
precordiales derechas (V..
Alargamiento del QT Qle>042" Altoriesgo de arritmias graves Eliminar causa

AV: auriculoventricular; BCRD: blogueo completo de la rama derecha; BCRI: blogueo completo de la rama zquierda; BIRD: blogueo incompleto de rama derecha; Cl: cardiopatfa isquémica;
ECG: electrocardiogram; EEF: estudio electro fisiologico; ESV: extrasistole supraventricular; EV: extrasistole ventricular; HARI: hemiblogueo anterior de a rama izquierda;
HVI: hipertrofia del ventriculo izquierdo; HVD: hipertrofia del ventriculo derecho; MAE: marcapasos auricular errante; RCV: riesgo cardiovascular; VD: ventriculo derecho; WPW: Wolf-Parkinson-White.
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6.1.2. Latidos prematuros

Las extrasistoles son los latidos que aparecen antes de lo esperado.

Extrasistoles supraventriculares (ESV). QRS estrecho (figura 2). Sin trascendencia clinica.

Extrasistoles ventriculares (EV). QRS ancho (figuras 3.1y 3.2). Sison frecuentes (mds
de 6 EV por minuto), estan acoplados con el latido sinusal normal (bigeminismo,
trigeminismo), aparecen de dos en dos (dobletes) o de tresen tres (tripletes) o son
de foco multiple (de distinta morfologia en una misma derivacion), existe una
mayor posibilidad de que vayan asociados a cardiopatia. Hay que remitir a cardio-
logia para hacer un estudio.
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Figura 2. Extrasistoles supraventriculares frecuentes: con bigeminismo y con conduccion
aberrante de rama
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Figura 3.
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Figura 3.2. Extrasistoles ventriculares: bigeminismo

6.1.3. Bradiarritmias (frecuencias < 60 Ipm)

e Bradicardia sinusal. Ondas P sinusales presentes y conducidas, pero a frecuen-
cias < 60 lpm (figura 4). Valorar si el paciente toma medicacion bradicardizante.
Sin trascendencia clinica si la bradicardia se tolera bien.

e Ritmo idionodal «acelerado» (de escape). Ausencia de ondas que preceden al com-
plejo QRS, que es estrecho y ritmico, a frecuencias < 6o lpm (figura ). Remitir al
cardidlogo para valoracion de marcapasos.

JL «—ﬁw\ ‘-k,/\—I—JL,, ’—JL-' = L' |Il
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Bquipo: Veloc.: 25 mm/s Miemb: 10 mm/o¥ Prec.: 10 mm/mV r 0,5-100 Bz W PHOS

Figura 4. Bradicardia sinusal y bloqueo auriculoventricular de primer grado
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* Bloqueo auriculoventricular (AV) de 2.° grado. Presencia de ondas P, algunas no se-
guidas de QRS. Existen dos tipos: el tipo I cursa con aumento progresivo del PR en
cada ciclo hasta que una onda P queda bloqueada (efecto Wenckebach) (figura 6),
suele ser por afectacion del nodo AV, y si es secundario a estimulo vagal intenso,
es reversible y sin trascendencia clinica; y el tipo II, con PR fijo y < 0,2” (figura 7),
generalmente es secundario a enfermedad del His-Purkinje, y requiere valoracion

de marcapasos.

e Blogueo AV completo. Presencia de ondas P no conducidas con ritmo ventricular de
escape con QRS estrecho (blogueo proximal) (figura 8) o ancho (bloqueo dis-
tal) (figura 9). Se debe remitir el paciente al cardidlogo para valoracion de marca-

pasos.
e
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Figura 6. Bloqueo auriculoventricular de 2.° grado tipo 1 (Wenckebach)
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Figura 8. Bloqueo auriculoventricular completo proximal
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Figura 9. Bloqueo auriculoventricular completo distal
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6.2. Bloqueos del sistema de conduccion sin bradicardia

e Blogueo AV de1.5grado. Todas las ondas P son conducidas, pero con PR > 0,2” (figu-
ras 10 y 11). Es secundario al aumento del tono vagal o al empleo de farmacos
bradicardizantes. Sin trascendencia clinica.

® Hemibloqueo anterior izquierdo (HARI). Eje izquierdo en el plano frontal (> —30°),
con ondas S estrechas y profundas en derivaciones precordiales izquierdas (figu-
ra 11). Sin trascendencia clinica. Los hemibloqueos posteriores (HPRI) aislados
(ejes > +mo°en el plano frontal) son excepcionales.
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Figura 10. Bloqueo auriculoventricular de primer grado

Figura 11. Hemibloqueo anterior de larama izquierda + bloqueo auriculoventricular
de 1.%"grado
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e Blogueo completo de rama derecha. QRS ancho (= 0,12”) con patrén RR’ en precor-
diales derechas y RS en izquierdas, y alteraciones de la repolarizacion en deriva-
ciones derechas (figura 12). Aparece con frecuencia en pacientes con patologia
pulmonar aguda (embolismo pulmonar) o crénica (EPOC, SOAS). No implican
necesariamente cardiopatia estructural.

e Blogueo completo de rama izquierda (BCRI). QRS ancho (> 0,12”) con patrén QS en pre-
cordiales derechasy RR’ en derivaciones izquierdas, y alteraciones de la repolariza-
cion en derivaciones izquierdas (figura 13). Con frecuencia se asocia a cardiopatia de
base.Requiere estudio cardioldgicoinicial paradescartar unacardiopatiaestructural.

e Bloqueos bifasciculares (BCRD + HARI). QRS ancho con morfologia de BCRD mds eje
> —30° en plano frontal, con S estrechas y profundas en precordiales izquierdas
(figura 14). Riesgo bajo de sincope porbloqueo AV completo. No requiere trata-
miento si no hay historia previa de sincopes/presincopes. Si aparecen sintomas,
hay que remitir urgentemente para valoracion de marcapasos.
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Figura 12. Bloqueo completo de rama derecha

emsae| ”AJ:, b i “”WWILVUK\W \(\.v \f\lLﬂ\ = (\»\/

avL

mEe M&JH/L/\,WW

WWWW

Figura 13. Bloqueo completo de rama izquierda
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vi

va

i

Figura 15. Bloqueo trifascicular (BCRD + HPRI + Bloqueo AV de 1° grado)

* Bloqueos trifasciculares (BCRD + HARI + PR > 0,2”). Como el anterior, pero con PR
alargado (figura15). Mismas connotaciones que los blogueos bifasciculares, aun-
que conviene tener en cuenta que solo el estudio invasivo puede establecer el
diagndstico de forma definitiva.

6.3. Alteraciones del QRS

6.3.1. Hipertrofia o crecimiento ventricular

Presencia de ondas R anormalmente altas o S anormalmente profundas (figuras 16y 17).
Ante la sospecha se han de aplicar los criterios de hipertrofia ventricular (tabla 4) y remitir
para realizar un estudio ecocardiografico segiin el contexto clinico del paciente.
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Figura 16. Hipertrofia del ventriculo izquierdo con sobrecarga sistélica severa (strain pattern)
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Figura 17. Hipertension pulmonar severa

Tabla 4. Criterios de hipertrofia ventricular

RV5-6 + SV1-2 > 35 mm (Criterio de Sokolov)

RI+SI1>25mm

RaVL=11mm

RaVL+ SV3 =20 mm (mujer) 0 28 mm (varén) (Criterio de Cornell)

Eje izquierdo en el plano frontal

Alteraciones secundarias de la repolarizacion en derivaciones izquierdas

HVI

RV1=7mm

RISV1 =1

HVD RISV6 <1

Eje derecho (= +100°) en el plano frontal

Alteraciones secundarias de la repolarizacion en derivaciones derechas

HVD: hipertrofia del ventriculo derecho; HVI: hipertrofia del ventriculo izquierdo.
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6.3.2. Presencia de deflexiones anémalas

® Ondas Q patoldgicas (tabla s5). Valorar las distintas posibilidades etioldgicas
(tabla 6) y confirmar con ecografia si no hay historia previa conocida (figura 18).

e Sindrome de preexcitacion (sindrome de WPW). QRS anchos y empastados con PR
corto (figura19). Valorar estudio si existe historia previa de palpitaciones.

: - " A Al LAl

s s A e oo e eanmemanine

Figura 18. Onda Q patoldgica en un infarto antero-septal en evolucion

1 0e 1

PR

Figura 19. Sindrome de Wolf-Parkinson-White

Tabla 5. Valoracién de laonda Q

Onda Q no patologica EnaVvR
Enllil,sinoexisteenIlyaVF
Enlyllsi<25%delaR
V. si<15%delaR

Onda Q patolégica Anchura > 0,04”
Profundidad > 25% de laR
Precordiales derechas (hasta V,)
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Tabla 6. Causas de Onda Q patoldgica

Necrosis por infarto de miocardio antiguo

Miocarditis

Miocardiopatias hipertréfica o dilatada

HVI grave

Blogueos de Rama

Preexcitacion (sindrome de WPW)

Hiperpotasemia

HVI: hipertrofia de ventriculo izquierdo; WPW: Wolf-Parkinson-White.

6.4. Alteraciones de larepolarizacion

Repolarizacién precoz. Presencia de ondas T altas, picudas y precoces con ascenso
ligero del ST de concavidad superior en precordiales derechas (figura 20). Sin
trascendencia clinica.

Alteraciones inespecificas de la repolarizacién. Infra o supradesniveles del ST <1 mm
y/o aplanamiento/inversion de laonda T (onda T en direccidn contraria a la direc-
cion del vector predominante del QRS). Sin trascendencia clinica en pacientes sin
historia de angina. Se recomienda descartar cardiopatia isquémica si existe alto
riesgo de padecerla.

Alteraciones significativas del ST. Infra o supradesniveles del ST > 2 mm en ausencia
de alteraciones del QRS por hipertrofia, bloqueo o estimulacion de marcapasos
(tabla 7) (figuras 21-24). Valorar estrés vagal intenso, alteraciones idnicas o el
empleo de fdrmacos antiarritmicos (tabla 8). Una vez descartadas las situaciones
citadas, en caso de historia previa de angor o riesgo cardiovascular alto, se ha de
remitir al cardidlogo para estudio.

Sindrome de Brugada. Ascenso del ST en precordiales derechas con morfologia de
blogueo incompleto de rama derecha (BIRD) (figura 25). Remitir para confirmacion
del sindrome.

Alargamiento del QT. Incremento de la duracion del ciclo eléctrico (distancia desde
elinicio del QRS hasta el final de la onda T) que incluye la despolarizacidn, de du-
racion fija, y la repolarizacion, cuya duracion varia en funcion de la frecuencia
cardiaca (a mayor frecuencia, repolarizaciones mas cortas). Puede ser congénito
o0 adquirido (tabla g). Existe un alto riesgo de arritmias ventriculares de mal pro-
ndstico (Torsades de pointes) cuando el QT corregido en funcidn de la frecuencia
cardfaca (QT,=QT,,/ VRR) supera los 0,42” (figura 26). Buscary eliminar la causa
siempre que se pueda; en caso contrario, remitir al cardidlogo.

Tabla 7. Alteraciones secundarias a marcapasos (electrodos en cavidades derechas)

Estimulacion del VD Espicula previaa QRS
Morfologia de BCRI
Estimulacion de laAD Espicula previa a onda P no sinusal

QRS de morfologia normal

Estimulacion bicameral Espicula previa a onda P no sinusal

Espicula previa a QRS, morfologia de BCRI

AD: auricula derecha; BCRI: bloqueo completo de rama izquierda; VD: ventriculo derecho.
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Tabla 8. Efectos sobre el electrocardiograma de farmacos antiarritmicos y electrélitos

Digoxina Impregnacion Descenso concavo del ST
Intoxicacion Blogueos de los nodos sinusal y AV
Activacion de focos ectépicos
AAGrupoll Propafenona 1 duracion del QRS
Flecainida Trastornos de la conduccion intraventricular
AAGrupo 1l Amiodarona 1 intervalo QTc (riesgo de torsades)
Sotalol
Potasio Hipopotasemia Taplanadas
1 intervalo QTc (riesgo de torsades)
Aparicion de onda U
Hiperpotasemia Taltas, picudas y simétricas
Ensanchamiento del QRS
Aplanamiento de la onda P
Calcio Hipocalcemia Alarga el QTc (riesgo de torsades)
Hipercalcemia Acorta el QTc

AA: antiarritmicos; AV: auriculoventricular.

Tabla 9. Causas de alargamiento del QTc?

Sindromes hereditarios

Jervell-Lange-Nielsen (sordera, AR)
Romano-Ward (AD)

Alteraciones idnicas

Hipopotasemia
Hipomagnesemia
Hipocalcemia

Farmacos®

Antiarritmicos clase |
Antidepresivos triciclicos
ISRS

Macrolidos

Imidazélicos
Antihistaminicos
Procinéticos

Otras

Hipertension intracraneal
Hipotermia

Bradicardia

Cardiopatia isquémica

. ) T medido
aCélculo del QT corregido (QTc): QTc = QTmedido
o (Qre) JRR

; Pwww.QTdrugs.org

AD: autosémico dominante; AR: autosomico recesivo; ISRS: inhibidor selectivo de la recaptacion de la serotonina.
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Figura 26. QT largo en paciente con hipopotasemia grave. Extrasistole ventricular como
desencadenante de una Torsade de pointes
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La enfermedad coronaria es la mas importante de las enfermedades cardiovascula-
res como causa de muerte en la poblacion espafiola de mds de 30 afios. Las proyecciones
realizadas para los proximos anos indican que habra una estabilizacion del ndmero de ca-
sos de sindrome coronario agudo (SCA) en la poblacién menor de 75 ahos, y un aumento
del numero de casos a partir de esa edad, de manera que, dado el envejecimiento poblacio-
nal, se producira un incremento del nimero total de SCA vy, dada la mejora en su super-
vivencia, habra un aumento en el ndmero de pacientes con cardiopatia isquémica (CI)
cronica, particularmente de edad avanzada. Estos pacientes generan un elevado consumo
de recursos asistenciales, que con frecuencia son injustificados.

Los médicos de Atencidén Primaria (AP) tienen un papel esencial en la identificacion y el
manejo de los pacientes con CI, particularmente en:

e Identificar alas personas con mayor riesgo de CI, asegurandose de que los facto-
res de riesgo modificables se manejan activamente con intervenciones terapéuti-
cas y la modificacidn del estilo de vida, con el objetivo de reducir el riesgo en el
futuro.

e Identificar a los pacientes que presentan sintomas compatibles con CI que re-
quieren evaluaciony examen.

e Asegurarse de que los pacientes con CI conocen los beneficios del tratamiento
meédico éptimo tanto para el control de los sintomas como para el prondstico.

e Establecer una estrategia sistemdtica de seguimiento de los pacientes con CI
crénica a intervalos adecuados, para que el médico de AP reevalle los sintomas
clinicos del paciente, la medicacidny el control de los factores de riesgo.

1.1. Seguimiento de los pacientes atendidos tras un evento

coronario agudo

El primer afio tras un evento coronario, bien sea un sindrome coronario agudo (SCA)
con o sin elevacion de ST, o una revascularizacion coronaria electiva es crucial por varios
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motivos. En primer lugar, es el momento de mayor riesgo para el paciente de sufrir un nuevo
evento coronario, y en muchos estudios es donde se ha concentrado la mayor parte del be-
neficio de los tratamientos iniciales del SCA. Ademds, tras un ingreso reciente por una en-
fermedad potencialmente letal, el paciente suele presentar una mayor receptividad a favor
de estos tratamientos, incluyendo las medidas de modificacion de estilos de vida. En los
primeros contactos tras el alta, podremos lograr una adecuada alianza médico-paciente.
Seran muchas las dudas que habrd que resolver ante una situacion nueva, pero también
es el momento donde nuestras intervenciones tendran mas peso en el devenir del paciente.

La clave para asegurar la continuidad tras una hospitalizacion por un evento coronario
(SCA, revascularizacion coronaria electiva) es la comunicacion con APy la cardiologia ex-
trahospitalaria. El instrumento clave es el informe médico de alta. Este informe de alta
debe contener todos los aspectos relevantes para comprender la extension, gravedad y
prondstico de la enfermedad (tabla ), sin ser exhaustivo respecto a los aspectos técnicos
del ingreso o procedimiento, que complican el entendimiento y no aportan informacion
relevante para el manejo posterior. Debe incluir el tratamiento completo actual y los obje-
tivos terapéuticos farmacolégicos e incorporar el plan de visitas después del alta (tabla 1).
En primer lugar, debe recomendar una visita precoz con el médico de AP —que hard una
primera evaluacion clinica tras el altay revisara el nuevo tratamiento farmacoldgico, com-
probando el alcance de objetivos (p. €]., frecuencia cardiacay presion arterial), la adherencia
y los posibles efectos adversos de la medicacion-y planificard nuevas visitas. La mayoria
de los pacientes con SCA, particularmente los de riesgo intermedio o alto, son candidatos
a rehabilitacion cardiaca, que se debe planificar y coordinar desde el momento del alta
hospitalaria. Finalmente, ha de programarse, ya sea via el programa de rehabilitacion car-
diaca o de consultas externas, la primeravisita con cardiologia que serd diferente de acuer-
do al riesgo y la necesidad asistencial del paciente, mas precoz y frecuente en pacientes
sintomdticos, con fraccion de eyeccion reducida o con revascularizacion incompleta (fi-
gura 1). Alli se establecera un calendario de revisiones posteriores de acuerdo con los

Tabla 1. Contenido adecuado de un informe de alta tras un SCA

Diagnostico preciso:
Factores prondsticos:
e Fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo
e NUmero de arterias coronarias enfermas, revascularizacion realizada, completa o no, nimero y tipo de stents
implantados
e Complicaciones cardiacas o no cardiacas
e Factores de riesgo
e Comorbilidades relevantes
Tratamiento completo actual: farmacos y dosis
Objetivos terapéuticos farmacolégicos:
e Objetivos de tension arterial, frecuencia cardiaca, colesterol...
e Duracion completa de la doble antiagregacion (generalmente 12 meses)
e Dosis objetivo de beta-bloqueantes o inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y si éstas
deben ser aumentadas tras el alta
e Vigilancia especifica de posibles efectos secundarios (funcion renal, niveles de potasio, enzimas hepaticos, y/o
musculares, etc.).
Plan de visitas después del alta:
e Tiempo de visita para MAP y cita con cardidlogo
e Rehabilitacion cardiaca
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Paciente hospitalizado por proceso coronario
o SCA(infarto agudo de miocardio o angina inestable)

* Revascularizacion/implantacion de dispositivos en enfermedad coronaria

cronica

!

Informe médico descriptivo con planes de seguimiento y objetivos terapéuticos claros |

Remitira AP Planificar rehabilitacion cardiaca
para seguimiento precoz ylo tiempo de primer seguimiento
en cardiologia

AP Valorar ergometria a las 4-6 semanas

o Comprobar elementos de prevencién secundaria — para rehzbl‘:l}aaqn talrdlaca y{o 9V3|U3C|9[1 de
o Completar tratamiento cardiolégico (GG unuorIIabparIa HEIIf A
abora

REHABILI,TACION
CARDIACA

e FEVI<40%o0
e Revascularizion incompleta o
¢ Implantacién de dispositivos o
o Sintomas persistentes

o Asintomatico o paucisintomatico

® Revascularizacion completa
o FEVI > 40%

N

Paciente en edad laboral:
valorar incorporacion a
partir de las 3 semanas

Si
AP
Revision a los 6 meses

N2 e Empeoramiento y/o Cardiologia

* Nuevos sintomas y/o Valoracion clinica, tratamiento,

Tratamiento optimizado © No control de FRCV + pruebas complemenarias
y paciente estable

PROTOCOLO

Cardiologia (12 meses)
Valoracion clinica, tratamiento,
* pruebas complemenarias

CARDIOPATIA
ISQUEMICA CRONICA

Figura1l. Seguimiento de los pacientes tras un evento coronario agudo

AP: Atencion Primaria; FEVI: fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo; FRCV: factores de riesgo cardiovascular;
SCA: sindrome coronario agudo.
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Tabla2. Intervenciones de prevencion secundaria en pacientes con cardiopatia isquémica

Intervencion Actitud recomendada

Actividad fisica

Realizar ejercicio aerdbico de intensidad moderada a vigorosa al menos 5 veces por semana en sesiones de
30 min/dia

Tabaquismo

Preguntar sobre el consumo de tabaco y aconsejar sobre abstinencia en cada consulta
Ofrecer programa de deshabituacion en pacientes refractarios (idealmente en programas de rehabilitacion
cardiaca)

Peso

Para personas obesas o con sobrepeso (o si la cintura mide >102 cm en hombres 0 >88 cm en mujeres), se
recomienda la reduccion del peso corporal
Objetivo inicial: pérdida de peso del 10%

Dieta

Limitar la ingesta energética a la cantidad de energia necesaria para mantener/conseguir un peso corporal
adecuado (IMC <25)

Dieta mediterranea enriquecida con aceite de oliva o frutos secos y consumo de pescado preferentemente azul
(al menos 2 veces/semana)

HTA

Reduccion de la PA <140/90 mmHg. Resulta prudente recomendar una disminucién en franjas de 130-139/80-
85 mmHg
El objetivo para el control adecuado de la PA sist6lica es <140 mmHg, pero no <110 mmHg

® Paralos pacientes diabéticos, aconsejan objetivos de <140/85 mmHg

Farmacos de eleccion: IECAy betabloqueadores

Control de lipidos

Estatinas: siempre indicadas independientemente del nivel de lipidos

Los objetivos del tratamiento (para aumentar dosis) son cLDL<70 mg/dl o una reduccion del cLDL>50% cuando
no se puedan alcanzar los objetivos

Silos triglicéridos son >500 mg/dl, valorar afiadir fibratos (sin retirar estatinas)

Diabetes

Control adecuado de la HbAlc, con un objetivo general <7,0% y un objetivo individualizado <6,5-6,9%
(evitando hipoglucemias)
Control riguroso del resto de FRCV

Antiagregacion

Aspirina (70-100 mg/dia) indefinida en todos los pacientes
Clopidogrel (75 mg/dia) sustituyendo a aspirina en los pacientes que son verdaderamente intolerantes
Doble antiagregacion plaquetaria (aspirina y un inhibidor del receptor P2Y12-clopidogrel, prasugrel o
ticagrelor-) durante 12 meses después del SCA, que hayan sido tratados 0 no con stent coronario. En pacientes
de alto riesgo de sangrado, considerar un tiempo minimo estricto de:
-1 mes en portadores de stents convencionales
-6 meses en portadores de stents farmacoactivos
En pacientes que requieren anticoagulacion oral por otro motivo, se recomienda la triple terapia con una
duracion lo més corta posible:
-1mesen:

¢ Portadores de stents convencionales

¢ Pacientes de alto riesgo de sangrado (HAS-BLED =3) en los que se debe considerar anticoagulacién +

clopidogrel

-6 mesesen:

0 Pacientes con SCAy bajo riesgo de sangrado (HAS-BLED 0-2)

¢ Portadores de stents recubiertos con hajo riesgo de sangrado (HAS-BLED 0-2)
-Posteriormente continuar con anticoagulacion y un antiagregante (clopidogrel o aspirina) hasta los 12 meses
-A partir de los 12 meses, mantener solo anticoagulacion

Beta-bloqueantes

Siempre en pacientes con disfuncidn sistélica de ventriculo izquierdo, insuficiencia cardiaca, arritmias y angina
de esfuerzo
Considerar en los demas pacientes

[ECA/ARALI

® Siempre en pacientes con disfuncion sistdlica de ventriculo izquierdo, insuficiencia cardiaca, HTAy diabetes

Considerar en los demés pacientes

Antialdosteronicos

Los antagonistas de la aldosterona estén indicados en pacientes con infarto y fraccién de eyeccion <40%e
insuficiencia cardiaca o diabetes, siempre que no haya insuficiencia renal o hiperpotasemia

ARAI: antagonista del receptor de la angiotensina II; cLDL: colesterol de lipoproteinas de baja densidad; FRCV: factores de riesgo
cardiovascular; HTA: hipertension arterial; IECA: inhibidores de la enzima convertidora deangiotensina; IMC: indice de masa corporal;
PA: presion arterial; SCA: sindrome coronario agudo.
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criterios senalados. En los pacientes de bajo riesgo, el seguimiento se realizard en AP con
la periodicidad necesaria paralaimplementacion de las medidas de prevencién secundaria
(tabla 2) y el reconocimiento precoz de nuevos sintomas o falta de control de los factores
de riesgo. En todos los pacientes es recomendable una visita de control por cardiologia
pasado un ano desde el evento coronario agudo, incluso en pacientes estables de bajo
riesgo, donde se realizara una valoracion clinica y el control de los factores de riesgo, se
comprobard, si procede, la finalizacion de la doble antiagregacion, frecuentemente no in-
terrumpida, y se establecerd el plan de seguimientos posteriores, bien sea exclusivamente
por AP en pacientes de bajo riesgo, o en combinacion con cardiologia ambulatoria en pa-
cientes de riesgo o con dispositivos (figura 2).

Paciente con cardiopatia isquémica crénica

e Enfermedad coronaria conocida previa (sintomético 0 no) > 12 meses o

e SCAhace >12 meses (revascularizado o no)

¢ Angina tipica (probabilidad de enfermedad coronaria alta) o dolor tordcico que no cumple criterios
de angina tipica con prueba de esfuerzo positiva

N4
o Empeoramiento de clinica y/o
 ESTABLE o sintomas de ICy/o
(ausencia de cambios clinicos) e sincope/presincope y/o
e taquicardia

|

AP (cada 6 meses)

Cardiologia
Valoracion clinica, tratamiento,
= Pruebas complemenarias

o Comprobar elementos de prevencion secundaria
o Completar tratamiento cardiolégico

Ll

_ BAJORIESGO NO BAJO RIESGO
* Asintomatico/paucisintomatico FEVI < 40%

o FEVI>40% Revascularizacion incompleta o
® Revascularizacién completa Implantacion de dispositivos o
Sintomas persistentes

WV 4

Seguimiento regular Revisién anual por
por AP cardiologia

Si hospitalizacion
por evento coronario:

seguir protocolo de pacientes
atendidos tras evento coronario agudo

Figura 2. Seguimiento del paciente con cardiopatia isquémica cronica

AP: Atencion Primaria; IC: insuficiencia cardiaca; FEVI: fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo;SCA: sindrome coronario agudo.
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En los pacientes en edad laboral puede valorarse la reincorporacién al trabajo al cabo de
3-4 semanas tras el evento coronario si no hay ningtin criterio de riesgo (disfuncion ventri-
cular, ausencia de revascularizacion concreta, persistencia de sintomas, etc.), mientras
que en los pacientes que no son de bajo riesgo debe valorarse la realizacidon de una ergo-
metria a las 4-6 semanas para evaluar su capacidad funcional, dentro de un programa de
rehabilitacion cardiaca o especificamente para la reiniciacion laboral de acuerdo con las
caracteristicas del pacientey la actividad laboral (figuran).

1.2. Seguimiento del paciente con cardiopatia isquémica cronica

Hablamos de CI crénica cuando hay presencia de enfermedad coronaria, sintomati-
caono,de mas de 12 meses de evolucion. Incluye a pacientes que han sufrido un SCA pre-
vio, han sido diagnosticados de enfermedad coronaria, si han sido sometidos a revascula-
rizacion o no, o que tengan un diagndstico de angina estable. La optimizacion del manejo
clinico y de la gestion de los pacientes con CI cronica es una prioridad asistencial. Por un
lado, el control de los factores de riesgo en prevencidn secundaria, donde el beneficio es
mayor esta lejos de ser adecuado. Por otro lado, el tratamiento de pacientes sintomaticos
o de alto riesgo con frecuencia no es 6ptimo. Finalmente, dado su elevado nimero, gene-
ran un consumo de recursos sanitarios muy elevado, frecuentemente injustificado. Por
ejemplo, la repeticidn rutinaria anual de ecocardiogramas en pacientes con FEVI conserva-
da no estd justificada. De manera similar, la repeticion rutinaria anual de ergometrias en
pacientes asintomaticos con CI crénica no estd avalada por evidencia cientifica y, por tan-
to, tampoco estd justificada.

Los pacientes con ClI crénica estable serdan seguidos en consultas de AP con el objetivo de
asegurar la implementacion de las medidas de prevencién secundaria (tabla 2), controlar
los factores de riesgo y detectar la aparicion de cambios en el estado clinico. Estas consul-
tas incluyen la elaboracion cuidadosa de la historia médica y las pruebas bioquimicas que
sean apropiadas. Se recomienda realizar anualmente un electrocardiograma (ECG) en re-
posoy otro adicional en caso de cambios en las caracteristicas de la angina o sintomas que
indiquen la aparicidén de una arritmia, o modificaciones en la medicacién que pudieran al-
terar la conduccidn eléctrica. Los pacientes de bajo riesgo (fraccion de eyeccién normal,
revascularizacion completay buen control de los factores de riesgo) no precisan revisiones
sucesivas por cardiologia. Los pacientes de alto riesgo (fraccion de eyeccidn reducida o re-
vascularizacion incompleta o mal control de los factores de riesgo, o pacientes diabéticos
o con insuficiencia renal), aun asintomaticos, precisardn revisiones anuales por cardiolo-
gia. Elecocardiograma de control puede estar indicado en pacientes con disfuncién ventri-
cular o valvulopatia significativa. El ECG de esfuerzo puede plantearse en pacientes con
revascularizacién incompleta o revascularizacion en vasos de alto riesgo (p. ej.,stent en el
tronco comun, multiple bypass coronario) de acuerdo con la estrategia de manejo que se
decida para cada paciente (se considera revascularizacion).

En cualguier momento del proceso, la aparicion de nuevos sintomas o un empeoramiento
inexplicado de los sintomas previos, incluyendo palpitaciones, sincope o presincope, hace
necesaria unaderivacion a cardiologia para valorar la necesidad de pruebas complementa-
rias (ECG de esfuerzo o pruebas de imagen con estrés) o nuevos tratamientos.
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La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico, en el que los pacientes presen-
tan signos y sintomas clinicos como consecuencia de que el corazén no aporta un gasto
cardiaco acorde con las necesidades de los 6rganos y tejidos, a pesar de presiones norma-
les de llenadoy debido a una anomalia de la estructura o de la funcién cardiaca.

La prevencion de la IC es posible y, por tanto, una de las funciones mds importantes del
médico de Atencion Primaria (AP) es la prevencion primaria mediante el control de la hiper-
tension arterial (HTA) y otros factores de riesgo. Por otra parte, la IC puede ser la etapa
final de cualquier enfermedad cardiaca estructural, como las valvulares y las diferen-
tes miocardiopatias. Las actuaciones del médico de APy el cardidlogo deben coordinarse
para prevenir el desarrollo de IC, evitar su progresion, tratar los sintomas y mejorar su
prondstico.

2.1. Control y seguimiento de la insuficiencia cardiaca cronica estable

El tratamiento optimizado de la IC con disfuncidn sistdlica, si no hay contraindica-
cion o efecto secundario, es la combinacion de inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina (IECA) o antagonistas de los receptores de la angiotensina II (ARA II), be-
tabloqueadores, antagonistas de la aldosterona (espironolactona o eplerenona) y, en
pacientes en ritmo sinusal con frecuencia cardfaca > 7o latidos por minuto (lpm) con trata-
miento betabloqueador a dosis dptimas, ivabradina. El tratamiento puede ser ajustado en
el centro de salud a lo largo del curso clinico seglin tolerancia, siendo recomendable llegar
alas dosis objetivo que los estudios han mostrado que aumentan la supervivencia. No hay
farmacos con impacto en la morbimortalidad para la IC con funcidn sistdlica conservada
(FEVI > 40%), que constituyen al menos la mitad de todas las IC. Por tanto, el tratamiento
se orienta al control sintomatico, el control estricto de los factores de riesgo y la cardiopa-
tia de base (HTA, cardiopatia isquémica) y la prevencion del deterioro cardiaco.

El seguimiento de los pacientes que ya tienen IC diagnosticada y se encuentran estables
coneltratamiento optimizado puede realizarse, enla mayoria de los casos, en el centro de
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salud primodialmente. Se deben evitar duplicidades, consultas repetidas y pruebas diag-
nosticas que no aportan valor. En la IC estable se precisa el seguimiento de la situacion
clinica, que debe ser mas estrecho cuanto mds avanzada esté la enfermedad, incluyendo
valoracion de signos de congestion, constantes vitales (tension arterial y frecuencia car-
diaca), electrocardiograma (ECG) y analitica (funcion renal, iones y hemograma). Un pe-
quefo porcentaje de pacientes estables precisan ser seguidos por el servicio de cardiologia
por presentar algunas condiciones especificas, pero este hecho no excluye en absoluto el
seguimiento cercano desde AP (figura1y tabla1).

Seguimiento IC cronica estable

J J

o Situacion funcional |-l ® Paciente persiste sintomatico
o Tratamiento apropiado (IECA o ARA-II >| © Cardiopatia compleja
+ Betabloqueante + diurético seguin e Indicacion dispositivos
congestion pulmonar o sistémica) l

Centro de salud

e Enfermeria (¢/ 3-6 meses)* S Cardiologia

® Médico atencion primaria (¢/3-6 meses)®

Figura1. Seguimiento de pacientes con insuficiencia cardiaca cronica estable

2|ndividualizar en funcién de la presencia de multimorbilidad y/o fragilidad en mayores.
ARAI: antagonista de los receptores de la angiotensina Il; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de la antiotensina.

Tablal. Candidatosaseguimiento de insuficiencia cardiaca cronica por médico
de Atencién Primaria

Situacion funcional |-l

Sin descompensaciones por IC en el Gltimo afio (no ha precisado ingreso)

Tratamiento optimizado (IECA 0 ARA-II + betabloqueadores + diuréticos segun congestion pulmonar o sistémica)

Candidatos a seguimiento de IC crénica por cardiologia y Atencion Primaria

Cardiopatfa estructural que precisa seguimiento especifico:
e Valvulopatia moderada o grave con opciones terapéuticas especificas. Pacientes con protesis valvulares
e Cardiopatia isquémica sintomatica o con revascularizacion percutanea o quir(rgica
e Miocardiopatia significativa
e Portadores de desfibrilador automatico 0 marcapasos resincronizador
e Candidatos potenciales a trasplante cardiaco

En estas revisiones, que se realizan cada 6 meses por el médico de AP y el profesional de
enfermeria del centrode salud (opcionalmente cada 3 meses en pacientes mayores fragiles
y/o pacientes que presentan multimorbilidad), se confirma por la anamnesis que no hay
cambios en la situacidn clinica, se supervisa el ECG (sin cambios respecto a previos, sin
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nueva aparicion de isquemia miocdrdica o arritmias y con frecuencia cardiaca adecuada) y
se comprueba que la tensién arterial se encuentra dentro de los objetivos terapéuticos.
Otro aspecto crucial en el paciente con IC es optimizar la adherencia terapéutica (tanto de
autocuidados como farmacoldgica). Se debe confirmar la ausencia de efectos secundarios
farmacoldgicos o alteraciones de funcidn renal o electrdlitos. La realizacion de nue-
vos ecocardiogramas en el seguimiento del paciente estable no se encuentra indicada en
ausencia de cambios clinicos (tabla 2).

Enlastablas3y 4 quedan reflejados los parametros de estabilidad clinica; en latablas, las
causas mas frecuentes de descompensacion en IC, y en la tabla 6, los criterios de deriva-
cion a cardiologia.

Todos los pacientes con IC inestable seran evaluados por AP después de cada ingreso por
descompensaciones o en el caso de que acudan a los servicios de urgencias. El apoyo de
enfermeria en el centro de salud y la accesibilidad al cardidlogo como consultor en estos
pacientes son dos puntos clave para el seguimiento.

Tabla2. Seguimiento en el centro de salud, cada 6 meses, de los pacientes estables
con insuficiencia cardiaca

Educacion en autocuidados:

e Dietay nutricion

e Ejercicio fisico adecuado
Adherencia al tratamiento

Evaluacion de la situacion clinica
e Capacidad funcional
o Edemas periféricos/signos de congestién pulmonar
e Efectos secundarios de la medicacion

Constantes
e Peso (instruir en la automedicion del peso corporal, al menos dos veces/semana)
o Tension arterial
e Frecuencia cardiaca

Vacunacion antigripal (anual)/neumococo (5 afios)

Electrocardiograma

Analitica: hematimetria, funcién renal, sodio y potasio

No precisa repeticion de ecocardiograma:
e Paciente clinicamente estable
e |C con funcion sistélica conservada: para evaluar cambios en espesores parietales o en el grado de disfuncion
diastolica
o Ausencia de cambios clinicos o electrocardiograficos
e Sino esté prevista una modificacion terapéutica

IC: insuficiencia cardiaca.
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Tabla 3. Criterios de estabilidad en pacientes con insuficiencia cardiaca crénica

Criterios de Tension arterial:
estabilidad e Sistélica: < 140 mmHg
e Diastdlica < 90 mmHg
e Sin sintomas-signos de hipotension-hipoperfusion
Frecuencia cardfaca:
e Ritmo sinusal < 70 Ipm
e Fibrilacion auricular < 80 Ipm
e Sin bradicardia sintomatica
Ausencia de signos y sintomas congestivos:
e No hay edemas/no hay congestion pulmonar
e Disnea estable y sin disnea paroxistica nocturna

e Sodio > 132 mEq/Ly potasio < 5,5 mEq/L

Hemoglobina > 12 g/dl (mujeres) y > 13 g/dl (hombres)

Funcion renal estable (estimar filtrado glomerular mediante las formulas MDRD o CKD-Epi)

CKD-Epi: Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration; MDRD: Modification of Diet in Renal Disease.

Tabla4. Criterios de inestabilidad en insuficiencia cardiaca crénica

inestabilidad e Aumento de peso > 2 kg en 2-3 dias
ingurgitacion yugular

Cardiopatia isquémica:
e Angina o empeoramiento de clase funcional
e Cambios electrocardiograficos

Reduccion gasto cardiaco:

e Disminucion de la diuresis
e Elevacion urea o creatinina (reduccion de TFG)
o Fatigabilidad progresiva
Arritmias:
e Pérdida del ritmo sinusal
e Sincope 0 mareo de perfil cardiogénico

Criterios de Signos o sintomas de congestion sistémica o pulmonar:
e Edemas, congestion pulmonar, hepatomegalia con reflujo hepatoyugular,

e Ortopnea, disnea paroxistica nocturna o disnea progresiva

e Descenso de la tension arterial (menor PA diferencial).

PA: presion arterial; TFG: tasa de filtracién glomerular.

Tabla 5. Causas mas frecuentes de descompensacion en la insuficiencia cardiaca

No cardiacas | Cardiacas

e No cumplimiento farmacolégico e Fibrilacion auricular

e Incumplimiento de la dieta e Taquicardia/bradicardia

e |nteracciones farmacoldgicas excesivas
(calcioantagonistas, AINE, comprimidos efervescentes, etc.) e Otras arritmias

o HTA e |squemia miocardica aguda

e Disfuncion tiroidea e Regurgitacion mitral

* Anemia

e Descompensacion de laEPOC

e Tromboembolismo pulmonar

o Fiebre/sobreinfeccion (tracto urinario, respiratorio, intestinal)

(aparicion 0 empeoramiento)

AINE: antinflamatorio no esteroideos; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica; HTA: hipertension arterial.
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Tabla 6. Criterios de derivacion a cardiologia en insuficiencia cardiaca cronica previamente

estable

Progresion de la sintomatologia

Efecto secundario del tratamiento que impide titulacion apropiada

Deterioro de la funcién renal

e Creatinina o urea: elevacion > 50% respecto a la habitual
o Alteracion de los electrélitos (potasio > 5,5 0 sodio < 132 mEg/dl)

Cambio electrocardiografico

2.2. Prevencion de reingresos en pacientes con

insuficiencia cardiaca

Intentar prevenir los reingresos hospitalarios es un reto importante. Existe una ele-
vada variabilidad entre hospitales en la tasa de readmisiones tras el alta por IC. Mejorar la
comunicacion y coordinacién entre el hospital y el centro de salud, y protocolizar las ins-
trucciones para el tratamiento y el seguimiento al alta del hospital son aspectos que pue-
den ayudar a evitar reingresos por cualquier causa a los 30 dfas (tabla 7).

Tabla 7. Acciones al alta hospitalaria en pacientes con insuficiencia cardiaca

En el hospital

Informe de alta

| Acciones

Etiologia de laIC
Pesoal ingresoy al alta
Factor desencadenante

Indicaciones no farmacoldgicas

Abandono de alcohol y tabaco

Dieta hiposadica y limitar ingesta liquidos

Recomendacion sobre vacunacion

Ejercicio. Unidad de Rehabilitacion Cardiaca si esta indicado

Indicaciones farmacolégicas

Fijar objetivos terapéuticos:

- Dosis objetivo de la medicacion

-Objetivo de frecuencia cardiaca

- Objetivo de tension arterial

Conciliacion con el resto de la medicacion
Explicar plan terapéutico al paciente y al cuidador

Planificar seguimiento

ECG y funcion renal-iones (en los primeros 15-30 dias)
Citas en Atencion Primaria/cardiologia

TRAS EL ALTA (30 dias)

Contacto telefonico (24-72 horas)
Visita al centro de salud (< 10 dias)
-Enfermeria y/o médico de AP
Programa de ejercicio/rehabilitacion
Consulta en cardiologia (< 30 dfas)

AP: Atencion Primaria; ECG: electrocardiograma.
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2.3. Pacientes complejos con insuficiencia cardiaca

2.3.1. Pacientes con necesidades especiales en insuficiencia cardiaca

En el curso clinico de una enfermedad crénica como la IC, el paciente presenta dife-
rentes situaciones clinicas o hallazgos ECG que pueden estar o no relacionados con la
propia enfermedad o con los farmacos que toma. Habitualmente, por la mayor accesibili-
dad al centro de salud, es al médico de AP al primero que acuden a consultary, en la mayo-
ria de los casos, se puede resolver el problema del paciente en este nivel asistencial. En la
tabla 8 figuran algunas de estas situaciones y unas normas que pueden orientar sobre
cémo se debe actuar.

Tabla 8. Necesidades especiales en insuficiencia cardiaca

Situacion clinica Acciones

Posible candidato a DAI: Remitir a cardiologia
Disfuncion ventricular izquierda (FEVI < 35%) de causa isquémica

Arritmias ventriculares: Descartar alteracion Na, K, Ca

Extrasistolia ventricular no conocida Descartar intoxicacion digitalica

Arritmias ventriculares Remitir a cardiologia

Sincope:

Vasovagal u ortostatico Descartar deplecion volumen (si es posible y

esté indicado, reducir diuréticos)
Evaluar dosis y cronograma de farmacos que
bajan la PA (IECA, betabloqueadores)

Perfil cardiogénico Remitir a cardiologia

Posible candidato a resincronizacion:
Disfuncién ventricular (FEVI < 35%) y QRS ancho (>0,12) Remitir a cardiologia
(bloqueo de larama izquierda)

Posible candidato a trasplante cardiaco:
Vida limitada por cardiopatia, sin enfermedad grave asociada y Remitir a cardiologia
<65 afios
Respuesta insuficiente a otras terapias de la IC

Resistencia a diuréticos Confirmar adherencia a los farmacos

Ingesta de liquidos < 1,5 l/dia

Dieta pobre en Na

Descartar interacciones con otros farmacos
(p.€j.,AINE)

Considerar asociacion de dos diuréticos

Si no hay respuesta, derivar a cardiologia

Hiponatremia (Na < 132 mEq/L) Paciente sin congestion pulmonar ni
sistémica:
e Reduccion de diurético
Paciente congestivo:
e Reducir laingesta de liquidos
Si no hay respuesta, derivar a cardiologia

(Contintia)
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Tabla 8. Necesidades especiales en insuficiencia cardiaca (Continuacion)

Situacion clinica Acciones

Hiperuricemia

Revisar dosis minima imprescindible del

diurético

e Tratamiento cronico: alopurinol

e Tratamiento de crisis gotosas: colchicina,
corticoides (ajustando al alza dosis de
diuréticos para evitar retencion hidrosalina)

e Evitar AINE (incluidos los Coxib)

Insuficiencia renal:

Ajuste tratamiento: IECA/ARA-II, espironolactona, digoxina,
anticoagulantes orales

Seguimiento:

e Digoxinemia en rango: 0,5-1,2 ng/ml

e Electrélitos: vigilancia estrecha de la
funcién renal y del K sérico:

e Mantener K <5,5 mEg/L

AINE: antinflamatorios no esteroideos; ARA II: antagonista del receptor de la angiotensina II; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo
izquierdo; IECA: inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina; K: potasio: PA: presion arterial; Na: sodio.

2.3.2. Reingresos frecuentes

Enlatablagfiguralavaloracion que hay que realizar en los pacientes con reingresos
frecuentes por IC y unas normas que pueden orientar sobre cémo se debe actuar.

Tabla9. Pacientes con insuficiencia cardiaca que reingresan frecuentemente

Valoracion

Causa cardioldgica:
e Agravamiento de la etiologia/valoracion
e Factor concomitante agravante
e Factor desencadenante

Comorbilidad

| Intervencion

Unidades de IC:

o Consultas especificas

e Unidad de corta estancia

o Asistencia domiciliaria

e Enfermeras gestoras de casos
Seguimientos al alta precoces
Soporte telefénico/seguimiento
Coordinacion interdisciplinar

Tratamientos no efectivos:
e Dosis/tiempo no adecuado
e Resistencia a farmacos
e Interacciones
Adherencia medicacion - Identificando:
e Voluntario
e Desconocimiento involuntario
o Efectos adversos o secundarios
e Coste econémico

Revision de las opciones terapéuticas:
o Utilizadasy no utilizadas
Adherencia:
e Evaluacion:
e Test Morisky-Green
Test de Haynes-Sackett
Reflejar en la historia clinica
® Revisar la medicacién
o Contactos familiares/social

Adherencia a las medidas no farmacolégicas y
autocuidados:

e Habitos, dietay liquidos
e Actividad y ejercicio

Evaluacion del autocuidado:
Escala europea de autocuidado en IC (EHFScBS)
Unidades de deshabituacion tabaquica, alcohol, etc.,
si se precisan
Rehabilitacién cardiaca

Necesidades sociosanitarias

Asistencia social

IC: insuficiencia cardiaca.
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2.3.3. Cuidados al final de la vida en pacientes con insuficiencia cardiaca

El final de la vida de los pacientes con IC puede resultar por muerte stbita o por
empeoramiento de la IC con congestion pulmonar, sistémica o bajo gasto que produce un
deterioro funcional, y de la calidad de vida del paciente, asi como dafio multiorgdnico, efec-
tos que pueden empeorar por efectos secundarios de la medicacion para el tratamiento de
laIC, como la hipotension ortostatica o la astenia. De hecho, en las etapas avanzadas de la
IC los farmacos son peor tolerados. Por ejemplo, con frecuencia no es posible mantener al
paciente sin disnea sin utilizar dosis elevadas de diuréticos que provoquen insuficiencia
renal prerrenal. El objetivo del tratamiento, por tanto, en esta fase debe centrarse en me-
jorarlasintomatologia. Enlatablaiofiguran las condiciones de laIC que se pueden asociar
aun curso clinico poco favorable y de mal prondstico.

Tabla 10. Candidatos a cuidados al final de la vida en insuficiencia cardiaca
Condicionesde laIC | Curso clinicode laIC

Insuficiencia cardiaca irreversible:
Etiologia no tratable

Necesidad de inotrépicos durante hospitalizaciones repetidas

Resueltos factores agravantes
Arritmias

Cardiopatia isquémica

Resueltos factores desencadenantes
Adherencia terapéutica

Controlada la comorbilidad
Conciliacion de la medicacion

Sintomatico ambulatorio (clase funcional Ill o V) a pesar de tratamiento
optimo

Refractario a tratamiento diurético oral
e Triple terapia: furosemida + antialdosterénico + tiazida a dosis bajas
e Dosis que provocan deplecion del
volumen intravascular
(creatininax 2)

Otros factores:
Demencia Deterioro irreversible y progresivo:
Fragilidad -De lafuncion renal

Multimorbilidad
Otras situaciones terminales

-Otros 6rganos

Caquexia cardiaca

IC: insuficiencia cardiaca.

En la tabla 11 figuran algunas de las intervenciones recomendadas en los cuidados al final
de lavida en los pacientes con IC.
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Tabla11. Cuidados al final de la vida en pacientes con insuficiencia cardiaca

Objetivo del tratamiento: mejorar la calidad de vida:
e Control de los sintomas de IC
-Disneay dolor: Ajustar diuréticos (furosemida y otros) y manejo de morficos
- Insomnio: Hipnéticos y marfico
© Reducir los efectos secundarios de la medicacion
- Si hipotension sintomatica: reducir vasodilatadores
o Aportar bienestar psicolégico
-Antidepresivos
e Deteccion y tratamiento precoz de descompensaciones

Informar al paciente y familiares:
* Promover documentos de Ultimas voluntades en etapas previas

Protocolizar (evitar decisiones individuales):

e Ordenes de no reanimar

o Actitud de los dispositivos (colocacion o apagar DAI)
e Cuidados paliativos

DAI: desfibrilador automético implantable; IC: insuficiencia cardiaca.
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e Fibrilacién auricular
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3.1. Magnitud del problema

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia sostenida mas frecuente. Un estudio re-
ciente de base poblacional realizado en Espana ha encontrado una prevalencia de un 4,4%
en poblacion adulta > 40 anos, lo que supone mas de un milldn de personas. En mayores
de 80 anos, la prevalencia alcanza un 17,7%. La trascendencia de esta arritmia se debe
también a susimplicaciones prondsticas (su presencia duplica la mortalidad independien-
temente de la presencia de otros predictores y multiplica por cinco el riesgo de ictus), la
morbimortalidad que genera (es responsable del 25% de los ictus isquémicos) y el elevado
gasto sanitario que conlleva el manejo de la propia arritmia y sus complicaciones.

Por su elevada prevalencia, caracter crdnico, presentacion clinica diversa, comorbili-
dad, enfoque terapéutico y necesidad de un seguimiento clinico estrecho, la FA es una
entidad que implica a la Atencidn Primaria (AP) en toda la historia natural de la enferme-
dad, igual que en distintas fases involucra al cardidlogo, neurdlogo, médico de urgencias,
internista/geriatra, hematdlogo (anticoagulacion), etc. La base de la atencidn debe pivotar
sobre el médico de familia, que tiene una responsabilidad inequivoca en todo el proceso
asistencial: prevencion y deteccion, diagndstico, tratamiento y seguimiento a largo plazo
de la arritmiay prevencion de sus complicaciones (anticoagulacion oral).

3.2. Definicién

La FA es un ritmo auricular rapido desordenado y asincrénico, incapaz de producir
contracciones auriculares efectivas.

En las ultimas guias de la European Society of Cardiology (ESC) se define como una arrit-
mia cardiaca que relne las siguientes caracteristicas:
1. Elelectrocardiograma (ECG) muestra intervalos R-R permanentemente irregulares.

2. Ausencia de ondas P definidas. Se puede observar una cierta actividad eléctrica
auricular regular (mas visible en V1) que corresponde a ondas f.
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3. Lalongitud del ciclo auricular (cuando es visible), es decir, el intervalo entre dos
activaciones auriculares, suele ser variable y < 200 ms (> 300 [pm).

Tiene especial relevancia estimar lafrecuencia ventriculary la presencia de otras alteracio-
nes que correspondan a la cardiopatia de base (hipertrofia ventricular izquierda [HVI],
isquemia, etc.). Algunos ECG pueden ofrecer dudas al médico de familia respecto al diag-
ndstico diferencial de la FA con otras taquiarritmias (en general de QRS estrecho). Por la
trascendencia clinica, en estos casos se debe consultar con el cardidlogo de la forma mds
rapida posible, incluyendo la utilizacion de nuevas tecnologias para transmitir la imagen
(telemedicina) con el fin de no demorar el tratamiento (anticoagulacion).

3.3. Factores de riesgoy factores etioldgicos (causales) de la fibrilacion
auricular

La FA puede aparecer en distintos escenarios clinicos que incluyen pacientes con o
sin cardiopatia. La causa mas frecuente de FA es la hipertension arterial (HTA) (50%), se-
guida de la cardiopatia isquémica (25%); la FA valvular (10-15%) debe identificarse, ya que
su riesgo embodlico es muy elevado (se multiplica por 17 en la estenosis mitral). Distintas
cardiopatias (p. ej., a través del aumento de presion, dilatacion y/o inflamacion de la auri-
culaizquierda [Al]) o enfermedades no cardiacas (sindrome de apnea del suefo, hipertiroi-
dismo) se han identificado como factores causales de FA (tabla ).

Tabla 1. Factores de riesgoy factores causales de la fibrilacion auricular

e Genética
e Edad
* HIA

e |nsuficiencia cardiaca

e Cardiopatfas valvulares

o Cardiopatias no valvulares
-Miocardiopatias
- Cardiopatias congénitas
-Tumores intracardiacos
-Miocarditis, pericarditis

e Cardiopatia isquémica

e Diabetes mellitus
e Obesidad

o Fibrilacion auricular familiar

e Endocrinopatias: hipertiroidismo, feocromocitoma

e Cirugiatoracica
e EPOC

e Sindrome de apnea del suefio

* Hemorragia subaracnoidea

e Enfermedad renal cronica

e Drogas: alcohol, cafeina

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; HTA: hipertension arterial.
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3.4. Prevenciony deteccion de lafibrilacionauricularen Atencion Primaria

El tratamiento adecuado y el control de sus principales factores determinantes
(en especial, HTA, isquemia miocdrdica, insuficiencia cardiaca, obesidad, diabetes, etc.)
tienen gran peso a la hora de prevenir la FA o reducir su carga.

Estaindicado el cribado de la FA en sujetos asintomaticos con factores de riesgo, ya que a
menudo esta patologia permanece asintomatica durante meses hasta que es reconocida.
La toma de pulso (y realizar un ECG si el pulso no es regular) en AP, aprovechando otras
visitas médicas, aumenta un 60% la deteccion precoz de FA en sujetos asintomaticos
> 65 anos, donde la prevalencia es mayor. Por tanto, se debe tomar el pulso de forma opor-
tunista a todos los pacientes en riesgo de FA.

3.5. Presentacion, clasificacion y curso clinico

LaFA sueleiniciarse con formas paroxisticas (autolimitadas), pero tiende a autoper-
petuarse. Tras su aparicion, laFA tiene un curso clinico incierto. En ausencia de cardiopatia
estructural, se suele resolver el episodio con o sin tratamiento médico en horas. No obs-
tante, la mayoria de las FA suelen recurrir en el tiempo, con un patrén variable. La FA
paroxistica remite de forma espontdnea en menos de 7 dias (menos de 24-48 horas en ge-
neral); en contraposicion, la FA persistente es aquella que dura mds de 7 dias o requiere
tratamiento de cardioversion (CV) (eléctrica o farmacoldgica) para recuperar el ritmo si-
nusal (RS). La FA crénica o permanente es aquella de larga evolucion en la que la CV no ha
sido indicada o ha sido inefectiva, y se asume que la FA es el ritmo de base del paciente
(figuran). La FA silente (asintomatica) se puede manifestar por una complicacion relacio-
nada con la FA o puede ser diagnosticada por un ECG oportuno. Puede presentarse en
cualquiera de las formas temporales de FA.

Primer
episodio de FA (Sintomatico o no)
detectado

AN

Dos 0 més episodios: RECURRENTE

PAROXISTICA - PERSISTENTE
(autolimitada) 70mas dias (no autolimitada)
Vv
PERMANENTE YOI Persistente de larga
0 CRONICA duracion (> 1 afio)

Figura 1. Clasificacion de laFA

La sintomatologia de la FA oscila entre ninguna y el compromiso hemodindmico grave,
dependiendo de varios factores (en especial, la frecuencia cardiaca [FC], la edad y la pre-
sencia de cardiopatia de base significativa). La entrada en FA suele ser percibida por el pa-
ciente con palpitaciones, molestias o dolor tordcico o sensacion disneica, aunque hasta en

7



FIBRILACION AURICULAR

el 40% se diagnostica de forma casual sin o con sintomas escasos o inespecificos. En otras
ocasiones, la FA se diagnostica en el contexto de una urgencia médica.

Una vez diagnosticada, se debe valorar la repercusion hemodindmicay estimar el tiempo de
evolucion, factores que determinaran la actitud inmediata. En caso de compromiso hemodi-
namico o clinico (hipotension, congestion pulmonar), o si se tiene la certeza de que la evolu-
cion del episodio es < 48 horas, el paciente ha de ser remitido a urgencias hospitalarias para
el manejo del episodio hasta la estabilizacion completa o para que se valore la CV (figura 2).

Primer episodio de FA

|, WV
 Situacion hemodinamica inestable:
e Situacion hemodinamica estable -Hipotensién, sincope
© >48h de evolucién/tiempo incierto - Insuficiencia cardiaca
-Angina

© Taquicardia/bradicardia sintomaticas
e <48hdeevolucion

Urgencia hospitalaria:
e Estabilizacion
e Cardioversion si procede

Cardiologia:
Atencion Primaria: o Ecocardiografia
¢ Control de la o Eleccion del tratamiento definitivo
frecuencia cardiaca  Seguimiento de los casos
® CHA,DS,-VASc = 2 puntos complejos
ANTICOAGULACION

(salvo contraindicacion
formal)

Atencion Primaria:

o Control de la frecuencia cardiaca

o Mantener ANTICOAGULACION

e Seguimiento de casos no complicados

Figura 2. Actitud ante la FA en su primer diagnostico
FA: fibrilacion auricular.

Debe investigarse la cardiopatia de base, lo cual requiere una valoracién completa, perono
urgente, por parte del cardidlogo, incluyendo la ecocardiografia.

Elmédico de familia (o el médico que diagnostica la FA) debe determinar el riesgo embdlico
y hemorragico del paciente, y, subsiguientemente, tomar la decision sobre el tratamiento
anticoagulante sin producir demoras adicionales.

3.6. Evaluacion inicial. Pruebas diagnosticas

Elprimer paso paraidentificar la FA es la sospecha clinica en pacientes con sintomas
sugerentes como palpitaciones, sincope o presincope, dolor toracico, disnea o un episodio
embdlico reciente (ictus, accidente isquémico transitorio [AIT], embolia sistémica). La
presencia de un pulso irregular y la realizacion de un ECG de 12 derivaciones permiten el
diagndstico de la FA si esta presente (FA persistente o permanente).

Debe realizarse una analitica completa que incluya hormonas tiroideas, hemograma, bio-
quimica general con funcion renal, hepdtica e iones, asi como un estudio de coagulacion
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basal y una radiografia de térax si se sospecha cardiopatia y/o insuficiencia cardiaca. La
valoracidn inicial incluird un ecocardiograma con el fin de descartar o evaluar en su caso
una posible cardiopatia estructural, asi como la presencia de HVI y/o dilatacion de la AL
Por el contrario, el ecocardiograma no esta indicado para evaluar el riesgo embdlico de
cara al tratamiento anticoagulante, pero puede contribuir a definir mejor el riesgo en pa-
cientes en los que pudiera haber dudas en la toma de decisiones. El ecocardiograma tran-
sesofagico esta indicado en pacientes no previamente anticoagulados en los que se vaya
a realizar CV si la FA es > 48 horas de evolucidn, para descartar trombos intrauriculares
(CV guiada por eco).

Sise sospechan episodios de FA paroxistica no documentados en el examen clinico inicial,
debe realizarse una monitorizacion de Holter de 24 horas ambulatoriamente. Otra opcidn
si los episodios son mas distantes es utilizar una monitorizacién mas larga (48 horas-1 se-
mana) o un registro de eventos mediante dispositivos adecuados.

3.7. Consecuencias clinicas y bases del tratamiento de la
fibrilacion auricular

La ausencia de contraccion auricular produce estasis sanguineo y formacion de
trombos, sobre todo en la orejuela, que constituye el foco de embolias sistémicas, la prin-
cipaly mas grave complicacion de la FA. Los ictus cardioembdlicos son especialmente leta-
les o altamente discapacitantes, y estdn asociados a mayor estancia hospitalaria, mas
necesidad de rehabilitacion y, en consecuencia, a un mayor gasto sanitario y social. Ade-
mas, la FA favorece la dilatacion y el remodelado auricular y tiende a autoperpetuarse. La
ausencia de contraccion eficaz de la auricula empeora el llenado ventricular diastdlico, lo
que reduce la eficiencia cardiaca, y la FC rapida e irregular favorece la aparicion de altera-
ciones funcionales y estructurales en el miocardio. Con frecuencias rapidas (FC > 100 lpm)
y mantenidas en el tiempo (semanas, meses) puede desarrollarse un tipo de miocardiopa-
tia dilatada denominada taquimiocardiopatia. Por tanto, los objetivos del tratamiento de la
FA (figura 3) incluyen la prevencidn delictus u otros embolismos, el control de los sintomas

PACIENTE CON FA

PREVENCION DEL ICTUS CONTROL DE LA FRECUENCIA CARDIACA TRATAMIENTO de la ENFERMEDAD
y otros embolismos sistémicos CONTROL DELRITMO DE BASE y de la comorbilidad
FAvalvular: FA no valvular: . R, AVt
. » . Tratar otros posibles Derivacién a cardiologfa si:
anticoagulacioncon  |— aplicar CHAD_VA ¢ para . ; .
A oA factores: ICC, anemia, |— No control de la frecuencia
antivitamina K evaluar riesgo embglico P, q X
hipertiroidismo Sintomas persistentes
Bradicardia excesiva y evaluar
Bajo riesgo (0 puntos) estrategia de control del ritmo
sin tratamiento Riesgo alto (= 2 puntos)
Riesgo intermedio (1 punto) Anticoagulacion oral
ACO 0 AAG (ACO preferible)

Figura 3. Objetivos del tratamiento en la FA

AAG: antiagregacion; ACO: anticoagulantes orales; FA: fibrilacion auricular; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva.
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clinicos relacionados con la arritmia y la prevencidn del deterioro miocardico. No debe de-
jarse en segundo plano el tratamiento apropiado de la enfermedad de base.

3.8. Anticoagulacion: prevencion del tromboembolismo

La prevencion del ictus constituye un objetivo terapéutico prioritario en la FA. La
anticoagulacion (ACO) es un tratamiento muy eficaz para prevenir el embolismo sistémi-
co. Enla FA valvular, estd indicada en todos los casos debido a su muy elevado riesgo em-
bélico. En la FA no valvular, el riesgo embdlico no es uniforme, sino que varia en funcion de
distintos factores, por tanto la decision de anticoagular o no habrd de realizarse de forma
individualizada, considerando el riesgo embélico asociado a la FA (tablas 2y 3) y el riesgo
hemorrdgico asociado al tratamiento (tabla 4).

Tabla 2. Escala CHA,DS -VASc para la valoracion del
riesgo embdlico en la fibrilacién auricular no valvular

Factor de riesgo | Puntuacion
Insuficiencia cardiaca o FEVI < 40% 1
HTA 1
Edad = 75 afios 2
Diabetes mellitus 1
Ictus/AlT/tromboembolia 2
Enfermedad vascular® 1
Edad 65-74 afios 1
Categoria de sexo (sexo femenino) 1
Puntuacién méxima 9

AIT: accidente isquémico transitorio; FA: fibrilacion auricular; FEVI: fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (documentada por ecocardiografia,
ventriculografia isotopica, cateterizacion cardiaca, resonancia magnética, etc.);
HTA: hipertension arterial.

aInfarto de miocardio previo, enfermedad arterial periférica, arteriosclerosis adrtica.

Tabla 3. Tasa ajustada de incidencia de ictus de acuerdo con la puntuacién CHA DS -VASc

Puntuacion Pacientes Tasa ajustada de Pacientes ‘ Tasa ajustada de
CHA,DS,- VASc n=7.329 ACV (%/afio)? n=73.538 ACV (%/afio)®
0 1 0 6.369 0,78
1 422 13 8.203 2,01
2 1.230 2.2 12.771 3,71
3 1.730 3,2 17.371 5,92
4 1.718 4 13.887 9,27
5 1.159 6,7 8.942 15,26
(Continda)
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CHA,DS -VASc (Continuacion)
Puntuacion Pacientes Tasa ajustada de Pacientes Tasa ajustada de
CHA,DS,- VASc n=7.329 ACV (%/afio)? n=73.538 ACV (%/afo)®
6 679 9.8 4.244 19,74
7 294 9,6 1.420 21,5
8 82 6,7 285 22,38
9 14 15,2 46 23,64

ACV: accidente cerebrovascular; CHA,DS,-VASc: Cardiac failure, Hypertension, Age = 75 [doble], Diabetes, Stroke ~doble-, Vascular
disease, Age 65-74 y, Sex category.

aLip G. Chest. 2010;137:263-72.

®QOlesen JB.BMJ.2011;342,d134.

Tabla4. Recomendacion sobre el tratamiento antitrombdtico en la fibrilacion auricular
no valvular

Tratamiento antitrombo6tico

Puntuacién obtenida en la escala

CHA,DS,-VASc = 0 puntos Antiagregacion (aspirina) o no tratamiento

CHA,DS,-VASc = 1 punto® Anticoagulacion (preferible) o antiagregacion

CHA,DS,-VASc = 2 puntos Anticoagulacion oral indefinida

2Excepto si este punto es debido Ginicamente a sexo mujer.

3.9. Valoracion del riesgo embdlico y riesgo hemorréagico

En los pacientes con FA no valvular, la probabilidad de ictus aumenta significativa-
mente de acuerdo con la presencia de varios factores de riesgo. La valoracion del riesgo
embdlico se realiza mediante la escala CHA DS _-VASc (Cardiac failure, Hypertension, Age > 75
[doble], Diabetes, Stroke —doble—, Vascular disease, Age 65-74 y, Sex category) (v. tabla 2),enla
que, segun aumenta la puntuacion obtenida en la escala, se incrementa el riesgo embdlico
anual (v. tabla 3). Existen grandes diferencias entre los estudios que se utilizaron para la
definicion inicial del riesgo y la poblacion real en un registro de mds de 73.000 pacientes
con FA no valvular dados de alta sin tratamiento anticoagulante (v. tabla 3).

De acuerdo con estas escalas, quedarian fuera de la recomendacidn de tratamiento anti-
coagulante los pacientes con FA de edad < 65 afos sin cardiopatiay sin factores de riesgo,
es decir los pacientes «verdaderamente de bajo riesgo» que presentan tasas absolutas de
embolismo muy bajas (v. tabla 4).

Junto alriesgo embdlico, debe valorarse también el riesgo de hemorragia en cada paciente
(tablas), sibien este ultimo, aun siendo alto (p. ej., HAS-BLED > 3 puntos), no contraindica
la ACO, aunque obliga a: 1) un seguimiento clinico mds estrecho, y 2) la correccion de los
factores de riesgo de sangrado que sean modificables.
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Tabla 5. Escala HAS-BLED para valorar el riesgo de sangrado

Condicion clinica Puntuacion Criterio
* HTA 1 punto e Presion arterial sistolica > 160 mmHg
e Funcién renal alterada 1 punto * Didlisis cronica o trasplante renal o creatinina sérica

=200 pmol/I (2,27 mg/dl)

e Funcion hepatica alterada 1 punto Enfermedad hepatica cronica (p. gj., cirrosis) o evidencia
bioquimica de trastorno hepatico significativo
(p. €j., bilirrubina > 2 veces LSN, AST/ALT/fosfatasa

alcalina > 3 veces LSN

* |ctus previo Ictus, AIT 0 embolismo sistémico previo

e Sangrado 1 punto e Historia previa de sangrado y/o predisposicion al sangrado,
p.ej., diatesis, anemia, etc.

* INR labil 1 punto e Valor de INR inestable/elevado o poco tiempo en el intervalo
terapéutico (p. ej., < 60%)

* Farmacos o alcohol 1 punto e Uso concomitante de farmacos, antiagregantes,

antinflamatorios no esteroideos, abuso de alcohol

AIT: accidente isquémico transitorio; ALT: alanina amino transferasa; AST: amino aspartato transferasa; HTA: hipertension arterial;

INR:

En

cociente internacional normalizado; LSN: limite superior de normalidad.

la tabla 6 se senalan las recomendaciones para el tratamiento anticoagulante. Antes

de iniciarlo, deben descartarse las contraindicaciones formales (tabla 7).

Tabla6. Recomendaciones para el tratamiento anticoagulante en la fibrilacidn auricular

El tratamiento antitrombético debe estar basado en una decision compartida, considerando el riesgo de ictus y
hemorragiay las preferencias del paciente

Laseleccion del tratamiento se basara en el riesgo tromboembolico, preferiblemente mediante la escala CHA,DS,VASC
para estimar el riesgo de ictus

Debe utilizarse acenocumarol o warfarina en pacientes con FA valvular (valvulopatia mitral reumatica o portadores de
valvulas mecanicas). El objetivo del INR debe basarse en el tipo y localizacion de la prétesis

En pacientes con CHA,DS VASC = 2 puntos, se recomienda el tratamiento con ACO. Estas opciones incluyen:
e Agentes antivitamina K (acenocumarol, warfarina)
e Inhibidores directos de la trombina (dabigatran)
¢ Inhibidores del factor Xa (rivaroxaban, apixaban)

Se recomienda el uso de un inhibidor directo de la trombina o un inhibidor del factor Xa cuando NO se mantiene el
INR en rango terapéutico apropiado (< 60%TTR)

Debe valorarse la funcién renal antes de iniciar tratamiento con un inhibidor directo de la trombina o inhibidores del
factor Xa y reevaluarla cuando esté clinicamente indicado y al menos anualmente.

En pacientes con fliter auricular, el tratamiento antitrombatico se recomienda de la misma forma que en la FA

En pacientes con enfermedad renal avanzada (CICr < 15 ml/min) 0 en hemodidlisis, inicamente estan indicados los AVK

En pacientes con enfermedad renal moderada-grave (CICr 30-60 ml/min), puede considerarse el uso de dosis
reducidas de un inhibidor directo de la trombina o inhibidores del factor Xa
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Tabla 6. Recomendaciones para el tratamiento anticoagulante en la fibrilacion auricular

En pacientes con FA no valvular y CHA,DS,VASC = 1, puede considerarse el tratamiento con ACO o aspirina a dosis
bajas (100 mg/dia)

Con FA no valvulary CHA,DS,VASC = 0, es razonable omitir el tratamiento antitrombético

Debe reevaluarse periddicamente la necesidad de anticoagulacion, sobre todo en los pacientes en que se producen
cambios importantes en el balance riesgo embdlico/riesgo hemorragico

ACO: anticoagulantes orales; AVK: antagonista de la vitamina K; FA: fibrilacién auricular; INR: cociente internacional normalizado.

Tabla7. Contraindicaciones para el tratamiento anticoagulante

e Pacientes que no colaboren y no estén bajo supervision. Por ejemplo: pacientes con deterioro cognitivo significativo,
alcohdlicos o con trastornos psiquiatricos no supervisados

* Embarazo (excepto heparinas de bajo peso molecular, si estan indicadas)

* Hemorragia aguda (al menos durante las primeras 2 semanas tras el episodio), incluyendo hemorragia
gastrointestinal, intracraneal, urogenital o del sistema respiratorio, pericarditis aguda, derrames pericardicos y
endocarditis infecciosa

e Intervenciones quirdrgicas recientes o previstas en el sistema nervioso central

e HTA grave y/o no controlada

e Enfermedades hepaticas o renales graves (por el riesgo de sangrado)

o Alteracion de la hemostasia (coagulacion, fibrinolisis, funcién plaquetaria) hereditaria 0 adquirida con riesgo de
hemorragia: hepatopatia asociada a coagulopatia; diatesis hemorragica o discrasia sanguinea hemorragica;
trombocitopenias (< 50.000/mm3)

HTA: hipertension arterial.

3.10. Estrategias para el tratamiento y control de la arritmia:
control de ritmo frente a control de frecuencia

Para el tratamiento de la arritmia en si misma, puede optarse por una estrategia de
control de la FC, cuyo objetivo es mantener una FC controlada, y/o una estrategia de con-
trol de ritmo, que busca el mantenimiento o recuperacion del RS. Ambas estrategias no
son excluyentes, sino que la eleccion entre control de ritmo o frecuencia puede cambiar se-
gun el curso clinico de la enfermedad. El tratamiento antitrombdtico debe mantenerse
siempre que exista riesgo embdlico, aunque eventualmente se recupere el RS. De forma
similar, el tratamiento para el control de la frecuencia ventricular debe estar presente aun-
que el paciente esté bajo una estrategia de control de ritmo, excepto cuando se consigue
un RS continuo a largo plazo (v. figura1).

Debido a la tasa de recurrencia de la FA, a los efectos adversos de los antiarritmicos, asi
como a su limitada eficacia clinica, una estrategia basada en el control de la FC es equiva-
lente, y en algunos aspectos superior, al control de ritmo, en términos de reduccion de la
morbimortalidad en la mayoria de los pacientes con FA, con la excepcidn de aquellos con
FA paroxistica de reciente comienzo (menos de 48 horas), en los cuales la tasa de éxito es
proxima al 0% con CV, farmacoldgica o eléctrica.
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En la mayoria de los pacientes con FA permanente, que suelen presentar HTA, diabetes y/o
cardiopatia estructural, la estrategia de control de la frecuencia como primera eleccion es
adecuada, salvo que existan sintomas que no se controlen. La presencia de cardiopatia es-
tructural contraindica el uso de la mayoria de antiarritmicos de clases Iy III, con la excepcion
de la amiodarona. En pacientes jovenes sin cardiopatia estructural, la estrategia inicial de
control del ritmo es de eleccion. Eljuicio clinico es de enorme importancia para seleccionar a
unosy otros candidatos, sopesando los pros y los contras de cada estrategia (tabla 8).

Tabla8. Criterios a favor de la seleccion de una estrategia de control de ritmo o frecuencia
en pacientes con fibrilacion auricular

Criterios a favor de la seleccion de una estrategia Criterios a favor de la seleccion de una estrategia
control de frecuencia control del ritmo

Edad avanzada Pacientes mas jovenes y activos

Poco 0 nada sintomaticos No cardiopatia de base

Auricula izquierda dilatada (> 50 mm) FA de inicio reciente

FA > 1 afio de duracion FA muy sintomatica

Intentos previos de CV no efectivos Insuficiencia cardfaca

Contraindicacion o riesgo de toxicidad de los farmacos FA secundaria a una causa precipitante tratable o

antiarritmicos corregible

CV: cardioversion; FA: fibrilacion auricular.

3.10.1. Control del ritmo: estrategia y farmacos utilizados

Larestauracion del RS de maneraduradera no es facil de obtenerya que la FA mues-
tra una tendencia natural a cronificarse. Si las condiciones clinicas (HTA, diabetes, edad
avanzada, dilatacion auricular, etc.) persisten, la FA suele ser recurrente o permanente. Sin
embargo, en muchos pacientes es posible recuperar el RS con farmacos o CV eléctrica. Una
vez recuperado el RS, se debe intentar mantener en general con el uso de determinados
farmacos antiarritmicos. Se incluyen aqui los farmacos antiarritmicos de la clase I-C (fle-
cainida, propafenona) utilizados para la recuperacién RS (CV) y la prevencion de recurren-
cias, asi como el sotalol, un antiarritmico de clase III, util para la prevencion de las recu-
rrencias, pero no para la CV. El paciente con episodios repetidos de FA puede llevar
la medicacion y tomarla él mismo, previamente instruido. La indicacion de estos antia-
rritmicos debe hacerse en pacientes sin cardiopatia estructural, isquemia o alteraciones
electroliticas, ya que los efectos adversos (proarritmia) pueden ser graves. En casos de
cardiopatiaestructuraly/oinsuficiencia cardiaca, el farmacoindicado es laamiodarona. La
dronedarona es una opcidn en ausencia de insuficiencia cardiaca y/o disfuncion sistdli-
cadelventriculoizquierdo, pero esta contraindicada en la FA permanente. En la cardiopa-
tiaisquémica, es posible utilizar sotalol.

3.10.2. Estrategiay farmacos para el control de la frecuencia

Cuando la estrategia de control de ritmo ha fracasado o no se ha intentado en pa-
cientes cuyo ritmo de base es FA, definimos la FA como permanente o cronica. En este caso
(asfcomo en los pacientes con formas de FA no permanentes para el periodo en que estdn
en FA), elegimos una estrategia de control de la FC (tabla 9). Se utilizan para ello farmacos
que frenan el nodo auriculoventricular (betabloqueadores, verapamilo, diltiazem, digoxi-
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na) y reducen la FC. Cualquier combinacion es posible con las debidas precauciones,
excepto la de betabloqueador con verapamilo (o diltiazem), que esta formalmente con-
traindicada. Inicialmente, se debe utilizar monoterapia, bien betabloqueadores o un
calcioantagonista bradicardizante, para el control de la FC tanto en reposo como con el
ejercicio. La digoxina es un farmaco de segunda linea, salvo que los citados anteriormente
estén contraindicados o en sujetos mayores muy sedentarios.

Tabla 9. Farmaco a elegir para el control de la frecuencia cardiaca en la fibrilacién auricular

FEVI normal (> 50%) FEVI deprimida con o sin sintomas de IC
Betabloqueador Betabloqueador?
Dilitiazem Digoxina
Verapamilo Amiodarona

FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.

Bisoprolol, carvedilol, metoprolol, nevibolol.

Laeleccidn de los farmacos para el control de la frecuencia dependera de la existencia o no
de cardiopatia subyacente, de la funcién ventricular izquierda y de la comorbilidad. Por
ejemplo, en un paciente no candidato a betabloqueadores por enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica (EPOC) o asma bronquial debemos seleccionar diltiazem o verapamilo. Al
contrario, en un paciente con insuficiencia cardiaca y/o post-infarto de miocardio, seran de
eleccion los betabloqueadores (figura 4).Una clasificacion sencilla para la seleccion del
farmaco inicial puede estar basada en la presencia o no de disfuncién sistélica del ventricu-
lo izquierdo con/sin insuficiencia cardiaca, que condiciona el farmaco a utilizar (tabla 10).

Fibrilacion auricular

|
N N

Estilo de vida inactivo | | Estilo de vida activo |

| Enfermedad asociada |

W v
Ninguna o Insuficiencia
hipertension cardiaca EroC
W A\ 4 A4 A4
Digitalicos Betabloqueadores Diltiazem
Betablogueadores Diltiazem Betablogueador Verapamilo
Diltiazem Verapamilo Digitalicos Digitalicos
Verapamilo Digitalicos Betabloqueadores selectivos?

Figura 4. Seleccion de los farmacos para el control de la FC segun estilo de vida y
enfermedades asociadas

Por ejemplo Bisoprolol.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

Camm AJ, Kirchhof P, Lip GY, Schotten U, Savelieva |, Ernst S, et al. Guias de préctica clinica para el manejo de la fibrilacion auricular.
European Society of Cardiology; 2010.
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Tabla 10. Recomendaciones para el control de la frecuencia cardiaca

e Utilizacion de un betabloqueador o un calcioantagonista no-DHP para el control de FC, independientemente de la
forma clinica de la FA

Una estrategia de control con objetivo de FC en reposo < 80 Ipm es apropiada para el control sintomatico de la FA

Una FC superior (entre 80y 100 Ipm) puede ser admisible en pacientes que no presentan insuficiencia cardiaca, si
es bien tolerada y no se alcanza un objetivo més estricto

Sino se logra la FC objetivo con un farmaco, debe asociarse un segundo farmaco en combinacion (p. ej., digoxina),
adosis bajas 0 moderadas, ajustadas segun la edad y/o funcion renal

Los betabloqueadores bisoprolol, carvedilol, nevibolol o metoprolol (asociados 0 no a digoxina) son de eleccién en
pacientes con FA e insuficiencia cardiaca con disfuncion sistdlica

Los calcioantagonistas no deben usarse si existe insuficiencia cardiaca con disfuncién sistélica del ventriculo
izquierdo

Laamiodarona oral estaria indicada para el control de la FC cuando otras medidas han fracasado o estan
contraindicadas, por ejemplo por insuficiencia cardiaca y/o cardiopatia estructural

No deben utilizarse betabloqueadores, digoxina, calcioantagonistas no-dihidropiridinas ni amiodarona en pacientes
con pre-excitacion (WPW) y FA. Su uso esté contraindicado tanto en situaciones agudas como crénicas ya que el
bloqueo auriculoventricular aumenta la conduccién por la via accesoria

El tratamiento de eleccion en FA rapida y WPW con compromiso hemodinamico es la CV eléctrica

La dronedarona esta formalmente contraindicada en la FA permanente, asi como en pacientes con insuficiencia
cardiaca y/o disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo

CV: cardioversion; FA: fibrilacién auricular; WPW: Wolf-Parkinson-White.

Esimportante considerar la variabilidad de la FC en la FA a lo largo del dia, respecto al mo-
mento puntual que supone la visita del paciente o la realizaciéon de un ECG. Cuando se
sospecha una variabilidad extrema y/o relacion intensa con los sintomas clinicos, se debe
realizar una monitorizacion Holter de 24 horas para evaluar las pausasy la eventual bradi-
cardia.

Siel control de la FC no se obtiene con monoterapia, debe descartarse alguna causa sub-
yacente (hipertiroidismo, anemia, insuficiencia cardiaca congestiva). El siguiente paso es
plantear si aumentamos la dosis del primer farmaco (generalmente, betabloqueador o
verapamilo/diltiazem) o si asociamos un segundo agente (digoxina). En muchos casos, es
mejor tolerada y mds efectiva la combinacion de dos farmacos a dosis bajas o moderadas
que la administracion de uno solo a dosis altas.

3.11. Cardioversion

En pacientes que permanecen muy sintomaticos a pesar del control de la frecuen-
cia, se debe considerar un tratamiento de control del ritmo (CV eléctrica y/o farmaco-
l6gica). La CV puede ser electiva (programada) o urgente (cuando la FA se inicia con
sintomas graves y/o compromiso hemodindmico). Las recomendaciones para la CV se
indican en latabla 1.
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Tabla11. Recomendaciones para la cardioversion

Prevencion del tromboembolismo | CV eléctrica | CV farmacoldgica

En FA > 48 horas o de duracion
desconocida, debe anticoagularse
al menos 3 semanas antes

y 4 semanas tras la CV

La CV se recomienda para pacientes
con FA para restaurar el RS. La CV
eléctrica es mas efectiva y puede
apoyarse con farmacos (p. €j.,
amiodarona)

Flecainida y propafenonavo o iv
son (tiles para CV de laFA o fluter
auricular si no hay
contraindicaciones (cardiopatia
estructural)

Si se requiere una CV inmediata,
debe anticoagularse lo antes
posible y mantenerla al

menos 4 semanas

La CV esta indicada para FA o fluter
con respuesta ventricular rapida
que no responde a tratamiento
farmacoldgico

Laamiodarona es una
opcion razonable para CV
farmacologica de FAy puede
utilizarse en pacientes con
cardiopatiay/o ICC

Tras la recuperacion del RS, la
anticoagulacion prologada debe
basarse en el riesgo embdlico.

Si este persiste y hay posibilidad de
que recurra la arritmia, la

ACO debe mantenerse

La CV se recomienda para FAy pre-
excitacion (WPW) con compromiso
hemodinamico

La flecainida (pill-in-the-pocket) es
una opcién para tratar episodios de
FA de forma ambulatoria una vez
que se ha mostrado segura para el
paciente de forma monitorizada

Con FA> 48 0 de duracion
desconocida y sin anticoagulacion,
es razonable realizar un
ecocardiograma transesofagico y
cardiovertir si no se encuentran
trombos en la auricula

izquierda. Se anticoagula antes
delaCVyse mantiene al

menos 4 semanas

Esrazonable repetirlaCVenla FA
persistente cuando el RS se
mantiene por un periodo largo
entre los procedimientos

ACO: anticoagulacion oral; CV: cardioversion; FA: fibrilacion auricular; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; iv: intravenosa;
RS: ritmo sinusal; vo: via oral; WPW: Wolf-Parkinson-White.

3.12. Ablacidn con catéter para mantener el ritmo sinusal

La ablacion por catéter en el tratamiento de la FA estd mejorando en términos de
eficaciay seguridad del procedimiento. Su eficacia es superior a la de los tratamientos far-
macoldgicos actualmente disponibles en determinados grupos de pacientes. La evidencia
que apoya esta técnica es mds robusta para la FA paroxistica en pacientes mas jovenes con
poca o ninguna enfermedad estructural cardiaca y para los procedimientos realizados en
centros altamente experimentados. Estos pacientes deben ser derivados a cardiologia
para valoracion de dicha opcidn (tabla 12).
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Tabla 12. Recomendaciones para la ablacion con catéter

La ablacion es (til para pacientes con FA paroxistica refractaria o intolerante a al menos un antiarritmico (clase | o I1)
cuando se pretende una estrategia de control del ritmo

La ablacién es razonable para pacientes seleccionados con FA persistente sintomatica refractaria o intolerante a al
menos un antiarritmico (clase | o I11)

En pacientes con FA paroxistica recurrente sintomatica, la ablacion puede ser una estrategia inicial razonable,
considerando los riesgos de los farmacos y del intervencionismo

La ablacion puede ser considerada para pacientes con FA persistente prolongada (> 12 meses) refractaria o intolerante
aal menos un antiarritmico clase o 1l

Si laablacion restaura el RS, esto no implica la retirada de la anticoagulacion. Si persiste el riesgo embdlico elevado,
la anticoagulacion debe mantenerse mientras que haya una posibilidad razonable de recurrencia de la arritmia

RS: ritmo sinusal.

3.13. Enfoque multidisciplinar y manejo coordinado. Modelos de gestion
del paciente con fibrilacion auricular

El manejo ptimo de la FA requiere la participacion de distintos profesionales y es-
pecialidades (AP, enfermeria, especialidades médicas) en diferentes dmbitos de atencion,
lo que hace necesaria una dptima colaboracion que incluya tres aspectos fundamentales:
el perfil del paciente que debe ser atendido prioritariamente en cada nivel asistencial, las
actividades esenciales a realizar por cada profesional y los criterios de priorizacion en
las derivaciones entre niveles, todo esto adaptado a las necesidades especificas de cada
zona sanitariay a los propios profesionales que desarrollan su labor asistencial.

El papel del médico de familia es esencial a la hora de detectar la arritmia, iniciar el trata-
miento, evaluary optimizar el tratamiento de los principales factores de riesgo y enferme-
dades, determinar el riesgo embdlico y hemorragico de cada paciente, decidir el destinoy
prioridad de la derivacion (urgente/no urgente) y asumir después el control crénico de la
gran mayoria de los pacientes, incluyendo el control de la evolucidn clinica, ritmo y FC,
tratamiento anticoagulante (cumplimiento, complicaciones, monitorizacion del INR y
ajustes de dosis en aquellos pacientes tratados con antagonistas de vitaminaK), y posibles
efectos secundarios del resto del tratamiento necesario (cronotrdpicos negativos, antia-
rritmicos, etc.) (figura 5y tabla 13). Los pacientes con FA que deben ser exclusivamente
asumidos en el ambito de la AP son aquellos con FA persistente o permanente que estan
estabilizados y poco sintomaticos bajo tratamiento.
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Seguimiento de la fibrilacion auricular en AP

Control de la presion arterial, otros factores de riesgo cardiovasculares y comorbilidad
Control de la FC
Indicacion y control de la anticoagulacion
Control de los sintomas clinicos
Tolerabilidad farmacos:
control clinico, ECG y analitico (perfil tiroideo, hepatico, renal)

¢

Paciente estable, sintomas controlados
Frecuencia cardiaca controlada
No hay efectos adversos significativos

Sil lNO
Control en AP Derivacion a cardiologia

Figura5. Seguimiento en Atencion Primariay criterios de derivacion

AP: Atencion Primaria; ECG: electrocardiograma; FC: frecuencia cardiaca.

Tabla13. Competencias del médico de Atencién Primaria en la fibrilacidn auricular

* Prevencion de la FA: control de los factores de riesgo cardiovasculares
e Cribado: deteccion precoz en poblacion de riesgo

e Diagnostico de la FAy valoracion clinica inicial

* Aproximacion al diagnéstico etiologico

e Controlde laFC

e Prevencion del tromboembolismo

e Priorizacion de la derivacion al cardiélogo

e Seguimiento de: FA permanente y FA persistente o paroxistica
- Control periédico del INR
- Control de la respuesta ventricular
-Control de la adherencia terapéutica, sobre todo con el uso de los anticoagulantes directos

FA: fibrilacion auricular: INR: cociente internacional normalizado.

El papel del cardidlogo es el tratamiento de las urgencias relacionadas con la FA y, en
los pacientes estables, debe descartar una cardiopatia estructural, incluyendo el estudio
ecocardiografico, la decision de cudl es la estrategia terapéutica mas adecuada para cada
paciente (ritmo o frecuencia) y, en el primer caso, seleccionar el mejor tratamiento antia-
rritmico (figura 6). En ocasiones, el paciente requiere una supervision mas directa por parte
del cardidlogo (p. ej., pacientes con FA paroxistica muy recurrente y/o sintomatica, sobre
todo si son subsidiarios de tratamiento antiarritmico, o aquellos con FA persistente bajo
una estrategia de control de ritmo). El tratamiento de la FA mediante ablacion con catéter
se ha convertido en una alternativa terapéutica de primera linea en algunos pacientes,
principalmente en aquellos que permanecen sintomdticos a pesar del tratamiento médico
4ptimo, con control de la frecuencia y el ritmo. En ciertos casos, es imposible controlar la
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respuesta ventricular con farmacos, por lo que se opta por ablacidon del nodo auriculoven-
tricular e implante de marcapasos definitivo. Estas opciones requieren una valoracion muy
especifica de los candidatos, por lo que deben ser realizadas por el cardidlogo.

Cardiologia

Diagnéstico
Patologia cardiaca de base

CONTROL _

| Antiarritimicos

Riesgo tromboembdlico

CONTROL DE
LA FRECUENCIA

Farmacolégico |

Ablacién de nodo AV |

| Riesgo hemorragico
| Cardioversion |

| | Anticoagulacién |
| Ablacion |

Figura 6. Papel del cardi6logo en la atencion al paciente con FA

AV: auriculoventricular.

En este esquema, adquieren, por tanto, una especial relevancia los criterios de derivacion
y su priorizacion (tabla 14), de forma que el médico de AP sea capaz de asumir un mayor
grado de responsabilidad progresivamente bajo la premisa de que los problemas que pue-
dan surgir seran evaluados por el cardidlogo en un tiempo razonable.

Tabla 14. Criterios de derivacién desde Atencion Primaria

FA de reciente diagnostico:
e Aurgencias:
- Inestabilidad hemodinamica. Paciente muy sintomatico
- < 48 horas de evolucién (valorar CV)
e Acardiologia:
- Estudio cardioldgico inicial, incluyendo la ecocardiografia
- Definir la estrategia terapéutica (control de ritmo/control de frecuencia)

FA paroxistica y persistente recurrente:

© Recurrencias sintomaticas con tratamiento adecuado

o Cardiopatia estructural asociada descompensada

e Valoracion de alternativas terapéuticas no farmacoldgicas (ablacion)
e Sindrome de pre-excitacion (WPW)

FA permanente:

e Empeoramiento de la cardiopatia de base

e Mal control de laFC, a pesar de la terapia combinada

e Presencia de sintomas, a pesar de un adecuado control de la frecuencia
e Bradicardia sintomatica como complicacion terapéutica

FA: fibrilacién auricular; FC: frecuencia cardiaca; WPW: Wolf-Parkinson-White.
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Finalmente, no debeolvidarse el papel que otros especialistas tienen en el manejo de la FA.
Dado que esta es una arritmia muy comun en personas de edad avanzada con multimorbi-
lidad, médicos de medicina interna o geriatria deben intervenir en el seguimiento de los
pacientes con FA, ya sea que estén hospitalizados, en consultas externas o en urgencias
hospitalarias. Sumanejo no difiere de lo comentado hasta ahora, siendo mas que aconse-
jable una buena coordinacién entre los distintos niveles para optimizar los recursos y evi-
tar duplicidad de estudios o revisiones. Como el ictus es la principal complicacion de la FA,
el neurdlogo debe evaluar siempre esta arritmia tras un evento cerebrovascular isquémico.
En pacientes conictus, la monitorizacion ECG sistematica puede identificar la presencia de
FA en uno de cada 20 individuos, un nimero significativamente mayor que el que se obtie-
ne mediante un ECG basal. Aunque la aparicion de los nuevos ACO ha simplificado el
tratamiento de pacientes complejos, como aquellos con resistencia a dicumarinicos, impo-
sibilidad de mantener el INR en rango terapéutico o sangrados con INR en rango, el papel
de los especialistas en hematologia sigue siendo clave en la atencidn a los pacientes con
anticoagulacion dificil.
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9 Arritmias

Agustin Pastor Fuentes
Santiago Diaz Sanchez

Se entiende por arritmia la presencia de cualquier ritmo cardiaco distinto del ritmo
sinusal (RS), el tUnico considerado como normal (tabla 1). Bajo este término se engloban
multiples entidades clinicas de etiologia diversa, que obedecen a diferentes mecanismos
fisiopatoldgicos y cuyos prondsticos también son muy distintos (figura1). Por lo general, el
estudioy tratamiento de las arritmias clinicamente relevantes corresponden al cardidlogo;
no obstante, el médico de Atencion Primaria (AP) ha de estar preparado para realizar el
diagndstico electrocardiografico de la mayoria de ellas y saber manejar las mas frecuentes
y las mas graves, ya que ciertas arritmias, en ocasiones, pueden evolucionar a situacio-
nes criticas si no se actia de formarapiday eficaz.

Tabla 1. Caracteristicas electrocardiograficas del ritmo sinusal normal

Toda onda P debe ir seguida de un QRS

Todo QRS debe ir precedido de una onda P

Todos los segmentos PR han de ser iguales

Todos los PR han deser=3y<5mm

Todas las ondas P han de tener morfologia sinusal:
Positivas en I, Il y aVF
Bifasicas en V1
Positivas en V2 a V6

Frecuencia entre 60y 100 [pm

Ipm: latidos por minuto.
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TAQUICARDIAS
/ A
QRS estrecho QRS ancho
ARRITMICA | | RITMICA | | ARRITMICA | | RITMICA
N N % N
FA . . Fv
., . Taquicardia S/A v

Fdter (bloducovariable) | | Figter A (blogueofijo) WPW (antidrémico) s
Arritmia respiratoria RIN, WPW (ortodr6mico) TSV+BCR Torsades

Figura 1. Diagnostico electrocardiogréfico de las arritmias

BCR: bloqueo completo de rama; FA: fibrilacion auricular; FV: fibrilacion ventricular; RIN: reentrada intranodal; TA: taquicardia auricular;
TS: taquicardia sinusal;TV: taquicardia ventricular; TSV: taquicardia supraventricular; WPW: Wolf-Parkinson-White.

4.1. Clinica

Las arritmias han de incluirse, principalmente, en el diagndstico diferencial de dos
de los grandes sindromes cardiacos: las palpitacionesy los cuadros sincopales o presinco-
pales; aunque también pueden asociarse a episodios de disnea, generalmente de instaura-
cion brusca, manifestarse como precordalgias o, incluso, pueden ser diagnosticadas de
forma casual al realizar un electrocardiograma (ECG) por otro motivo en pacientes con
factores de riesgo cardiovascular.

Las palpitaciones secundarias a latidos hipercinéticos, extrasistoleso taquicardia sinusal (TS)
son, por lo general, leves y esporddicas, y no suelen asociarse a cardiopatia. Por contra, si
las palpitaciones son intensas, duraderas, recurrentes y de comienzo y fin brusco, suelen
corresponder a taquicardias paroxisticas; y las que cursan con sincope, provocan disnea o
aparecen durante un episodio anginoso, suelen deberse a arritmias graves en el contexto
de cardiopatias estructurales avanzadas.

4.2. Manejo en laconsulta de Atencién Primaria

EL ECG de 12 derivaciones constituye el elemento diagndstico fundamental cuando
se sospecha de una arritmia, esté ésta presente o no durante la exploracion (tabla 2). En
caso de que el ECG ponga de manifiesto una taquicardia sostenida, el principal objeti-
vo serd evaluar la situacién hemodinamica del paciente y proceder a su estabilizaciony, en
segundo lugar, establecer el diagndstico en funcion de la morfologia del QRS y la regulari-
dad de los latidos (figura 1) y actuar en consecuencia (figura 2). Si en el momento de la
evaluacion el paciente se encuentra asintomdticoy el ECG no revela alteraciones del ritmo,
pero existe sospecha de cardiopatia, éste ha de ser remitido al cardidlogo para completar
el estudio (véase capitulos «Palpitaciones» y «Sincope»).
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Tabla 2. Enfoque diagnostico inicial en la consulta de Atencion Primaria

PROCESOS ASISTENCIALES COMPARTIDOS ENTRE ATENCION PRIMARIA Y CARDIOLOGIA

Paciente sintomatico

ECG inmediato

Paciente asintomatico

Historia clinica

Exploracion fisica

ECG basal

Analitica:
® Hemograma

e Hormonas tiroideas

e Bioquimica incluyendo funcién renal e lones

ECG: electrocardiograma.

Stop

Vv

Reentrada
intranodal,
ortodrémicas

No —

y

ADP

Figura 2. Manejo general de las taquiarritmias en Atencion Primaria

Arritmia

sostenida >30")

!

Compromiso

!

hemodinamico

Traslado monitorizado en
ambulancia medicalizada 5

. Ancho
Complejo
QRS l
Estrecho
y
Maniobras
vagales
y
Respuesta L FC
v
Nula Taquicardia sinusal
Taquicardia auricular
Fibrilacion auricular
Flater auricular
Antecedente .
de asmao
broncoespasmo ’ Si
y

Verapamilo

Si

Vv

Cardioversion
eléctrica
sincronizada
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4.3. Criterios de derivacion (tabla 3)

Deberan ser remitidos a la urgencia hospitalaria todos los pacientes con arritmia que
presenten compromiso clinico y/o hemodindmico asi como los pacientes con taquicardias
ventriculares, sostenidas o no, aunque se encuentren hemodindmicamente estables, dado
el elevado riesgo vital que comportan a corto plazo. También se deben remitir a urgencias
para valorar el tratamiento especifico de todas las taquicardias supraventriculares ince-
santesy de las alteraciones sintomaticas de la conduccion (valoracién de marcapasos).

Un grupoimportante de arritmias no vitales y bien toleradas han de ser remitidas al cardidlo-
go por via normal para completar el estudio y/o establecer el tratamiento especifico. En este
grupo se incluyen las extrasistoles ventriculares (EV) si son frecuentes (>6 EV/min), estdn
acopladasalRS (bigeminismo o trigeminismo), se presentan en formade dobletes o tripletes,
o son de origen multifocal, ya que en todas estas situaciones la probabilidad de que la extra-
sistolia se asocie a cardiopatia estructural es mayor. También han de ser remitidos los episo-
dios autolimitados de taquicardia supraventricular (TSV) de aspecto reentrante si son muy
recurrentes o si son Unicos, pero existe evidencia de una via accesoria, ya que son suscepti-
bles de tratamiento especifico (ablacion por radiofrecuencia de las vias andmalas). Tras un
primer episodio de fibrilacion o fluter auriculares, el paciente también debe ser remitido, ya
que el cardidlogo ha de establecer la estrategia terapéutica definitiva (restablecimiento del
RS o control de la frecuencia). Algunas alteraciones de la conduccién como los blogueos
auricoventriculares (AV) de segundo grado con efecto Wenckebach o los bloqueos bifascicu-
lares se comportan de forma benignay no suelen progresar a grados mas avanzados de blo-
queo, por lo que no suelen requerir estudios adicionales; no obstante, conviene que sean
evaluados por el cardidlogo si existen dudas sobre su asociacion a cuadros presincopales.

Tabla 3. Criterios de derivacion al cardidlogo

Remitir a urgencias Siempre que exista compromiso clinico y/o hemodinamico

TV sostenida o no

TSVincesantes

Alteraciones sintomaticas de la conduccién

Remitir por via normal EV: Frecuentes (> 6/min)

e Acopladas al ritmo sinusal
e Focomultiple

e Dobletes/tripletes

Episodios de TSV recurrentes y autolimitadas

FAy flater auricular, primer episodio

TSV tinica con evidencia de via accesoria

Alteraciones de la conduccion con clinica incierta

No remitir ESV
EVaislada

TSV aisladas con ECG basal normal

Alteraciones asintomaticas de la conduccién

EV: extrasistole ventricular; FA: fibrilacion auricular; ESV: extrasistole supraventricular; TSV: taquicardia supraventricular;
TV: taquicardia ventricular.
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Todos las extrasistoles supraventriculares (ESV) y las EV aisladas en pacientes jévenes sin
otros datos de cardiopatia no requieren estudios ni tratamientos adicionales, por lo que
deben ser manejadas integramente en el ambito de la AP. Los episodios aislados de TSV en
pacientes sin cardiopatia conocida y sin alteraciones en el ECG basal tampoco deben ser
derivados, yaqueestasarritmias suelen sersecundariasaestrés adrenérgicoy norequieren
mas estudios.

4.4. Tratamiento especifico de algunas arritmias en Atencion Primaria

La mayoria de las arritmias han de ser evaluadas por el cardidlogo, quien establece-
rd el tratamiento especifico definitivo; no obstante, en ocasiones también se deben tomar
decisiones terapéuticas definitivas o transitorias en el ambito de la AP, por lo que conviene
recordar el manejo general de las situaciones urgentes (tabla 4) y el tratamiento especifico
de las arritmias mas importantes por su frecuencia o su gravedad (tabla s).

Tabla4. Medidas generales urgentes en caso de paciente
con arritmia en el @ambito de la Atencidn Primaria

Canalizar una via venosa periférica

Monitorizar al paciente

Realizar maniobras vagales si esta indicado

Cardioversion eléctrica sincronizada si existe inestabilidad hemodinamica

4.4.1. Bradiarritmias

Las arritmias secundarias a estimulacion vagal, frecuentes en jovenes deportistas y
en ancianos, por lo general son bien toleradas y no suelen requerir tratamiento especifico
ya que remiten de forma espontdnea. En el contexto especifico de los sindromes corona-
rios agudos, pueden dar lugar a hipotension sintomdtica y/o clinica de bajo gasto, y es
necesario en estos casos valorar la administracion de atropina intravenosa, mientras se
espera el traslado al hospital de referencia.

En las bradicardias poco sintomdticas relacionadas con el empleo de farmacos (calcioan-
tagonistas, betablogueadores, digoxina, antiarritmicos), suele bastar con la retirada de la
medicacién o la reduccién de dosis

Las bradicardias graves sintomaticas no asociadas a estimulacion vagal suelen correspon-
der a una enfermedad del nodo sinusal o a lesiones graves y avanzadas del sistema de
conduccién AV, y suelen requerir la implantacion de un marcapasos, por lo que deben ser
remitidas al servicio de urgencias hospitalarias.

4.4.2. Taquiarritmias

La extrasistolia, la taquicardia sinusal y las taquicardias no sostenidas (< 30”) no
requieren tratamiento farmacoldgico urgente en ningun caso. Las de origen supraven-
tricular pueden ser tratadas con betabloqueadores si son frecuentes y molestas para el
paciente, ya que el estrés adrenérgico es por lo general la causa mds habitual.
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Tabla 5. Manejo especifico de algunas arritmias

Bradiarritmias Vagales/farmacos Bien toleradas o poco sintomaticas:
e No tratar
e Reducir dosis o retirar farmacos bradicardizantes si esta
indicado
Sintomaticas (en el seno de un SCA):
o Atropinaiv

No vagales Valorar marcapasos

Taquiarritmias Extrasistoles No tratar

Taquicardia sinusal

Taquicardia no

sostenida
Taquicardia Maniobras vagales
supraventricular Farmacos iv:
sostenida o ADP
e Verapamilo (en asmaticos)
Taquicardia ventricular Compromiso hemodinédmico: CVE sincronizada
sostenida Sin compromiso hemodinamico: Traslado urgente monitorizado
Fibrilacion ventricular Desfibrilacion inmediata (asincrénico) + iniciar RCP
Primer episodio de FA Compromiso hemodinamico:

e CVEsincronizada
e Farmacos iv para control de frecuencia
Sin compromiso hemodinamico:
e Farmacos orales para control de frecuencia en AP

CVE: cardioversion eléctrica; iv: intravenosa; RCP: reanimacion cardiopulmonar; SCA: sindrome coronario agudo.

4.4.2.1. Taquicardias regulares de QRS estrecho

Son tipicas de pacientes jovenes y sin cardiopatia estructural, por lo que se suelen
tolerar bien. Estas arritmias, por lo general, no constituyen una urgencia vital que requiera
tratamiento farmacoldgico inmediato. Sila taquicardia no cesa tras la correcta realizacion
de maniobrasvagales, se recomienda iniciar tratamiento farmacoldgico con inhibidores de
la conduccién AV (adenosina) o converapamilo (indicado en asmdticos). Si los cuadros son
recurrentes, el paciente debe remitirse al cardidlogo para estudio.

4.4.2.2. Taquicardias regulares de QRS ancho

Han de considerarse siempre de origen ventricular en el ambito de la AP. Requieren
valoracion rapida de la situacion hemodindmica (conciencia, pulsoy presion arterial) y, en
caso de compromiso hemodinamico, estd indicada la cardioversion eléctrica sincroniza-
da (CVES) de forma inmediata. En el resto de situaciones, taquicardias de QRS ancho con
buena tolerancia, se recomienda el traslado urgente, en ambulancia medicalizada y
con desfibrilador, al hospital de referencia para valoracion especializada.
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4.4.2.3. Fibrilacion auricular

Es la arritmia cronica mas frecuente tanto en la poblacion general como en las con-
sultas de AP. Un primer episodio de fibrilacién auricular (FA) puede diagnosticarse de forma
casualen pacientes asintomaticos o al realizar un ECG en pacientes con palpitaciones o tras
un sincope. En ocasiones, puede también ser causa de deterioro hemodindmico; en estos
casos, lareversion a RS o el control rdpido de la respuesta ventricular con farmacos endove-
nosos constituyen los objetivos terapéuticos principales, por lo que el paciente debe remi-
tirse al servicio de urgencias hospitalarias. Si la frecuencia es relativamente alta, pero bien
tolerada, y no se tiene certeza del tiempo de evolucion (las FA de < 48 horas han de ser remi-
tidas para cardioversion inmediata), se puede iniciar tratamiento farmacoldgico en AP por
via oral con betabloqueadores o calcioantagonistas (diltiazem o verapamilo) si no hay
constancia de deterioro ventricular. En caso de disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo,
la entrada en FA suele cursar con deterioro clinico, por lo que ante la sospecha de una car-
diopatia estructural se recomienda que el paciente sea evaluado en urgencias. Ante un pri-
mer episodio de FA se ha de valorar siempre la prevencion del tromboembolismo con anti-
coagulantes orales.

Véase capitulo «Fibrilacion auricular».

4.4.2.4. Fibrilacidn ventricular

Constituye la principal causa de muerte durante la fase extrahospitalaria de los
sindromes coronarios agudos, siendo el Unico tratamiento eficaz la desfibrilacion eléctrica
con potencias elevadas seguidas de la realizacion de maniobras de reanimacion cardiopul-
monar sino existe respuesta, junto a la administracién intravenosa de adrenalinay proba-
blemente amiodarona.

La valoracidn, el tratamiento a largo plazo y el seguimiento de las arritmias remitidas a
la atencion especializada son responsabilidad del cardidlogo. No obstante, algunas alte-
raciones del ritmo son susceptibles de ser curadas definitivamente mediante ablacidn
transcatéter (vias ocultas, circuitos andmalos, focos ectdpicos) o la colocacion de un mar-
capasos. En estos casos, las revisiones rutinarias en la consultas de cardiologia no serian
necesarias, salvo para realizar las evaluaciones periddicas de los dispositivos.
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Las alteraciones en la funcionalidad de las valvulas cardiacas o valvulopatias cons-
tituyen una patologia en ascenso en nuestro entorno. En los tltimos anos, el aumento de
la esperanza de vida de la poblacidny la disminucion de la prevalencia de la fiebre reuma-
tica han modificado su espectro etioldgico. En la actualidad, la etiologia degenerativa es
la mas frecuente, siendo las valvulopatias mitral y adrtica las mas habituales (las pulmo-
nares, poco frecuentes, son habitualmente congénitas mientras que las tricispides sue-
len ser funcionales).

El manejo compartido de esta patologia estd ampliamente extendido y abarca todos los
estadios evolutivos de la enfermedad valvular, desde el establecimiento de la sospecha
clinica, el estudio y cuantificacion de su gravedad en las etapas iniciales, hasta el segui-
miento y reevaluacion periddica a largo plazo. El paciente ha de poder ser atendido en un
nivel asistencial u otro en funcidn de sus comorbilidades, sintomas o necesidades de abor-
daje evolutivo (figura ).

En este contexto de transversalidad se definen las siguientes competencias del médico de
familia:

e Sospecharunavalvulopatia, ya sea mediante la exploracion fisica en un paciente
asintomatico, o tras la evaluacion clinica de sintomas derivados de una posible
valvulopatia.

e Conocer los criterios de derivacion al cardidlogo, en especial de aquellos pacien-
tes con una valvulopatia moderada-grave susceptible de recambio valvular.

e Realizar el seguimiento compartido del paciente estable ya diagnosticado y/o in-
tervenido.

e Conocerydetectar precozmente posibles complicaciones en pacientes con prote-
sis valvulares (trombosis protésica, embolismo periférico, hemorragia relacio-
nada con el tratamiento anticoagulante, deteccion de la disfuncion protésica) e
indicar profilaxis de la endocarditis infecciosa.
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e Controlar el tratamiento anticoagulante del paciente valvular con indicacion del
mismo.

Por su parte, son competencias propias del cardidlogo:

e Definir la estrategia de tratamiento y seguimiento mas adecuada para cada pa-
ciente.

e Indicarel recambio o lareparacion valvular en funcion de la gravedad de la valvu-
lopatia, los sintomas del paciente o la repercusion hemodinamica.

e Realizar el seguimiento compartido del paciente estable ya diagnosticado y/o in-
tervenido (en especial, el seguimiento tras la reparacion o sustitucion valvular).

e Diagnosticary tratar las complicaciones.

ATENCION PRIMARIA

CARDIOLOGIA

Sospecha de valvulopatia
(soplo, sintomas)

Evaluacion inicial ' Diagnéstico de la valvulopatia
Exploraciones complementarias Evaluacién de la gravedad

o Individualizacién de la
estrategia de tratamiento

(Rx torax, ECG, (quirurgico, médico)
ecocardiograma)

Seguimiento ambulatorio
Deteccion de posibles
complicaciones

Control del tratamiento o Seguimiento tras recambio
anticoagulante valvular (6-12 semanas)

o093 " S ;
Profilaxis endocarditis yq ° Iratamiento de las
complicaciones

Figura 1. Manejo compartido del paciente con valvulopatia

ECG: electrocardiograma; Rx: radiografia.

5.1. Sospecha de unavalvulopatia

Es imprescindible realizar una historia clinica completa para evaluar los sintomas
relacionados con la valvulopatia, incidiendo especialmente en la limitacion de actividad
fisicaque el paciente haya notado alo largo del tiempo, para asi poder detectar fenémenos
de adaptacion a los mismos (sobre todo en ancianos). En laanamnesis se recogeran todas
las comorbilidades del paciente, en especial las que pudieran considerarse como causan-
tes de los sintomasy aquellas que influyan en el prondstico global (arteriosclerosis perifé-
rica, insuficiencia renal, hepatica y enfermedad pulmonar obstructiva crénica). Los sinto-
mas guiade sospecha de unavalvulopatia mas habituales sonladisnea, eldolor precordial,
el sincope, los edemas y la aparicion de arritmias.

En la exploracion fisica se debe registrar la presion arterial (p. ej., en la insuficiencia adrti-
ca (TAo) es tipico observar una presion de pulso o diferencial elevada), que a nivel de los
pulsos carotideos se traduce en un brusco y amplio llenado de los vasos con un repentino
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colapso posterior. La palpacion de la zona precordial puede ser también de utilidad (el
desplazamiento del latido de la punta mds alla del quinto espacio intercostal sugiere dila-
tacion del ventriculo izquierdo [VI]) y ayuda a localizar el origen del soplo cuando se aus-
culta en diferentes focos (el soplo se palpa donde se encuentra su origen). Sin lugar a du-
das, el signo guia para sospechar una valvulopatia es la auscultacion de un soplo cardiaco
(véase capitulo «Soplos cardiacos»).

Tras los datos obtenidos de la historia clinica, se solicitara un electrocardiograma y una
radiografia de torax, exploraciones complementarias bdsicas en el estudio de sospecha de
una valvulopatia. Se valorardn signos de crecimientos de cavidades cardiacas, sobrecarga
de presion, etc.

Elecocardiogramaeslatécnicadeeleccion paraconfirmareldiagndstico de lavalvulopatia
y dard informacion sobre la gravedad y el prondstico de la misma. El ecocardiograma esta
indicado en cualquier paciente con soplo, excepto cuando la evaluacion clinica permita
descartar razonablemente una valvulopatia.

Los criterios de derivacion al cardidlogo se basan en la evaluacion de la gravedad de la
valvulopatiay los sintomas que presenta el paciente (figura 2).

Valvulopatia ligera | Valvulopatia moderada o grave

Seguimiento clinico P2 Sintomas® o indicacion
Atencion Primaria® | quirdrgica o disfuncién ventricular
NO

S|
Cardiologia

Figura2. Criterios generales de derivacion a cardiologia

aExcepciones: prolapso valvular mitral y valvula adrtica bictspide.
®Sintomas: disnea, dolor torécico, sincope, edemas, arritmia.

Paraevaluar la gravedad de la valvulopatia, es necesario comprobar la concordancia entre
los distintos parametros ecocardiograficos, la anatomia y los mecanismos de la enfer-
medad. Ademads, hay que tener en cuenta la repercusion de la valvulopatia en el resto de
estructuras cardfacas, en especial del VI (la dilatacidn y la funcion del VI son factores pro-
ndsticos), sin olvidar la presion de la arteria pulmonary la posible afectacion de las cavida-
des derechas. También es necesario comprobar la concordancia de los hallazgos eco-
cardiograficos con la evaluacion clinica del paciente.

Los sintomas del paciente son otro elemento clave a la hora de decidir la derivacion. Aque-
llos con valvulopatias moderadas-graves suelen presentar sintomas, pero en ocasiones se
pueden detectar valvulopatias graves en pacientes asintomaticos.
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Eltratamiento definitivo de una valvulopatia es el recambio o reparacion valvular. Es funcion
del cardidlogo decidir, junto al cirujano, el momento idéneo y la técnica de la intervencion.

5.2. Seguimiento de los pacientes con valvulopatias

El entorno asistencial habitual de los pacientes con una valvulopatia, la cadencia
de las visitas y la realizacion periddica de un ecocardiograma dependeran de la vélvula
afectada, el tipo de valvulopatia (no significativa o significativa, nativa o protésica) y los
sintomas del paciente. En general, el seguimiento de los pacientes con insuficiencias val-
vulares ligeras lo llevard a cabo el médico de Atencidn Primaria, excepto en aquellos con
insuficiencia mitral (IM) por prolapso mitral o IAo con vélvula adrtica bictspide, que por
la posibilidad de una progresion mds rdpida precisan una evaluacion ecocardiografica
periddica (figura 3).

A continuacion se detalla el seguimiento de las valvulopatias mas habituales.

Insuficiencia valvular ligera Insuficiencia valvular
moderada o grave

Vélvula aértica
bicuspide

M

Prolapso valvular
mitral

Si

Si

Seguimiento
clinico en AP

=

o
I

=

o

N4
Revisiony Revisién y Seguimiento
ecocardiograma ecocardiograma segin su protocolo

cada 3 afios cada 2 afios especifico

Figura 3. Seguimiento de los pacientes con insuficiencia valvular en funcion de la gravedad

AP: Atencion Primaria.

5.2.1. Seguimiento del paciente con insuficiencia adrtica

La historia natural de esta valvulopatia es lentamente progresiva, gracias a la adap-
tacion del VI al aumento de la sobrecarga de volumen. En pacientes con Ao grave, la
aparicion de sintomasy la repercusion de la valvulopatia en el VI son los factores determi-
nantes para la indicacion de cirugia (figura 4).

En caso de afectacion con dilatacion de la aorta ascendente, los predictores mas potentes
de mal prondstico son el didmetro de la raiz adrticay la historia familiar de complicaciones
cardiovasculares agudas (diseccion adrtica, muerte subita cardiaca) (figura s).
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Insuficiencia adrtica

Seguimiento Ecocardiograma
clinico anual ENTE]

FEVI < 50% 0 DTD > 70 mm o
DTS > 50 mm o necesidad de
cirugia cardiaca concomitante
o sintomas

NO

N\

DTD < 60 mm
o DTS <40 mm

Seguimiento Ecocardiograma Seguimiento clinico Ecocardiograma
clinico anual anual cada 6 meses cada 6 meses

Figura 4. Actitud en la insuficiencia adrtica

DTD: didmetro telediastdlico del ventriculo izquierdo; DTS: diametro telesistolico del ventriculo izquierdo;
FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.

Cirugia

Dilatacion aorta ascendente
(TC, cardio-RM)

Didmetro = 50 mm + sindrome de Marfan
Didmetro = 45 mm + sindrome de Marfan y factores de riesgo*
Didmetro = 50 mm + vélvula adrtica bicdspide y factores de riesgo®
Didmetro = 55 mm en resto de pacientes

" s

Reevaluacion a los 6 meses CIRUGIA
(TC, cardio-RM)

¢Indicacion de cirugia?
¢Crecimiento > 5 mm/afio?

Reevaluacion anual
(TC, cardio-RM)

Figura 5. Actitud en la dilatacion aortica

a|nsuficiencia adrtica o mitral grave, crecimiento > 2 mm/afio, historia familiar de diseccion adrtica, deseo de gestacion.
®Hipertension arterial, crecimiento > 2mm/afio, historia familiar de diseccion adrtica.
Cardio-RM: cardio-resonancia magnética; TAC: tomografia computarizada.
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5.2.2. Seguimiento del paciente con estenosis aortica

Laestenosis adrtica (EAo) degenerativa es la valvulopatia mds frecuente en nuestro
entorno, y afecta predominantemente a individuos mayores de 65 afos.

La clasificacion de la gravedad de la EAo se muestraen latablan.

Tabla 1. Clasificacion de la gravedad de la estenosis aortica

Area valvular Velocidad jet Gradiente medio
(cm?) (Vmax) (m/s) (mmHg)
Ligera =15 <3 <25
Moderada 11,5 34 25-40
Grave <1 =4 =40

Los pacientes con EAo grave asintomdticos requieren un control clinico y ecocardiografi-
co frecuente, ya que el inicio de los sintomas puede ser insidioso y no reconocido por el
paciente. En pacientes con EAo grave sintomdticos, la supervivencia libre de eventos es
de solo entre 30% y 50% a los 2 afos. Los criterios ecocardiograficos de progresion de
la valvulopatiay la funcidn ventricular son otros factores determinantes para la indicacion
de cirugia (figura 6).

Estenosis adrtica

Necesidad de cirugia
cardiaca simultanea®

Sintomas o
fraccion de eyeccion < 50% o factores de riesgo®
Ergometria patolégica (sintomas, alteraciones en el ECG

o respuesta anormal de TA) o necesidad de
cirugia cardiaca simultanea®

Control Ecocardiograma Sustitucion Control clinico y ecocardiograma
clinico anual anual valvular adrtica cada 6 meses

Figura 6. Actitud en la estenosis aortica

*Vméx > 5,5 m/s, progresién Vméx = 0,3 m/s/afio y calcificacion valvularimportante.
bCirugia coronaria o de aorta ascendente o cirugia no cardiaca de alto riesgo.
ECG: electrocardiograma; TA: tension arterial.

En pacientes con esclerosis adrtica (dreas focales de calcificacion valvulary engrosamien-
to), la progresion a EAo grave ocurre en aproximadamente el 10% de los pacientes a
los 5 afios de seguimiento.
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5.2.3. Seguimiento del paciente con insuficiencia mitral (figura 7)

LaIM crénicaesunaenfermedad en la que lasobrecarga de volumen del VIinducida
por la propia IM provoca remodelado cardiaco excéntrico y dilatacion del VI. Este proceso
puede desarrollarse lentamente y sin cambios evidentes en los sintomas o en el examen
fisico. Porlotanto, unaIM podriallegar a ser grave e incluso conducir a la disfuncion del VI
sin que el paciente o el médico fueran conscientes de ello.

Las condiciones de carga favorables en la IM (aumento de la precarga y poscarga normal)
aumentan la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI). Una FEVI del 70% se
considera como «normal» en pacientes con IM, de ahi que la aparicion de disfuncion del
VI seinfiera cuando la FEVI disminuye por debajo del 60%.

Insuficiencia mitral crénica

N

NO

FEVI < 60% 0 DTS >45mm o
PSAP > 50 mmHg o Fibrilacién

auricular
Seguimiento clinico Ecocardiograma
cada 6 meses anual

¢Valvula
reparable?

Refractaria a tratamiento
médico/Vélvula reparable

Seguimiento clinico y ecocardiograma Recambio Reparacion Tratamiento
cada 6 meses valvular mitral médico

Figura 7. Actitud en lainsuficiencia mitral

DTS: didmetro telesistolico del ventriculo izquierdo; FEVI: fraccidn eyeccion del ventriculo izquierdo;
PSAP: presién sistdlica de la arteria pulmonar.

Por estos motivos, se debe realizar un seguimiento ecocardiogréfico estrecho para vigilar
la funcidn del ventriculo izquierdo (FEVI y didmetro telesistdlico) y la presion de la arteria
pulmonar en pacientes asintomaticos con IM primaria grave.

Por otro lado, el inicio de los sintomas (disnea de esfuerzo, ortopnea) es por sf mismo un
factor prondstico negativo, incluso si la funcion del VI esta conservada. Una vez iniciados
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los sintomas, el paciente debe ser considerado candidato a cirugia, incluso en aquellos
casos con respuesta favorable al tratamiento meédico.
5.2.4. Seguimiento del paciente con estenosis mitral (figura 8)

La estenosis mitral (EM) es una enfermedad lentamente progresiva, caracterizada
por unafase de latencia prolongada (de décadas) entre el inicio de la enfermedad reumati-
cay el desarrollo de la estenosis de la valvula. Una vez que aparece la estenosis leve, la
progresion de la valvulopatia es muy variable en funcidn de la aparicion de complicaciones
(como lafibrilacién auricular o el embolismo) o en algunas situaciones como el embarazo.

Los pacientes asintomdticos con una EM significativa deben ser reevaluados periddica-
mente para monitorizar la presion de la arteria pulmonary el gradiente de la valvula. Los
pacientes sintomdticos tienen mal prondstico sin cirugia o valvuloplastia.

Estenosis mitral

| Moderada (drea 1-1,5 cm?) ‘\
w0 | ]
Dudosos

Ecocardiograma
de esfuerzo

PSAP reposo > 50 mmHg o cirugia
mayor no cardiaca o riesgo
tromboembélico alto o deseo gestacién

Anatomia favorable

WV

NO PSAP >60 mmHg

Seguimiento clinico anual Ecocardiograma anual Cirugia de Valvuloplastia
mitral percutdnea

recambio valvular

Figura 8. Actitud en la estenosis mitral
PSAP: presion sistélica arteria pulmonar.

5.2.5. Seguimiento del paciente con prétesis valvular

En pacientes con prétesis valvular es necesario vigilar la aparicion de cualquier cam-
bio en el soplo o ruidos protésicos. La periodicidad de las revisiones y de las exploraciones
complementarias dependera del tipo de prétesis, del tiempo transcurrido desde el reem-
plazo o reparacion valvulary de los sintomas del paciente.
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5.2.5.1. Seguimiento clinico
e Control alas 6-12 semanas tras el implante de una prétesis valvular o de una reparacion
valvular
Elresponsable debe ser el cardidlogo y debe incluir:
e Evaluacion de la situacion clinica.
e Electrocardiograma.
e Radiografia de torax.
e Analitica.

e Ecocardiograma: sevalorara lafuncionalidad de la protesisy servira de referencia
parael futuro.

e Seenfatizard en aspectos educativos, como la profilaxis de endocarditis infeccio-
sa, el tratamiento antitrombdtico en caso de que lo hubiera y reconocimiento de
signos o sintomas de disfuncion valvular.

e Seguimiento anual de todos los pacientes portadores de prétesis

Elresponsable serd el médico de Atencién Primaria:

e Se prestara especial atencidn a la deteccion precoz de disfuncion protésica, dis-
funcion ventricular izquierda o progresion de valvulopatias que afecten al resto
devdélvulas cardiacas.

5.2.5.2. Seguimiento ecocardiogréafico

* Pacientes con protesis mecénica

No se recomienda estudio ecocardiografico en portadores de prétesis mecanicas
normofuncionantes si estan asintomdticos.
» Pacientes con protesis bioldgicas

Estudio ecocardiografico anual a partir del 5.° afio tras el implante de bioprotesis.

5.2.5.3 Criterios de derivacion desde Atencion Primaria a cardiologia

e Sospechade endocarditis infecciosa: fiebre, hemocultivos positivos, aparicion de
nuevo soplo, insuficiencia cardiaca, historia de procedimientos predisponentes, etc.

e Sospecha de disfuncion valvular: nuevo soplo, insuficiencia cardiaca, anemia he-
molitica, etc.
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5.3. Tratamiento antitrombotico

El objetivo del tratamiento antitrombotico en pacientes con valvulopatias es reducir la in-
cidencia de la enfermedad tromboembdlica. Su importancia radica en la elevada frecuen-
cia, morbimortalidad y repercusion socioeconémica que conlleva.

La anticoagulacion en pacientes con valvulopatias se realizard con acenocumarol
(Sintrom®), warfarina (Aldocumar®) o con heparina. Los nuevos anticoagulantes orales no
tienen indicacion en la fibrilacidn auricular asociada a valvulopatias.

5.3.1. Tratamiento antitrombatico en pacientes con valvulopatias nativas (tabla 2)

Los pacientes con EM se anticoagularan en cualquiera de las siguientes situaciones:

e Fibrilacion auricular permanente, persistente o paroxistica, independientemen-
te de la gravedad de la EM.

e Auriculaizquierda dilatada (diametro > 55 mm o volumen > 60 ml/m2).
e Presencia de trombo o autocontraste en la auricula izquierda.
e Embolia sistémica previa.
Se mantendraunINR entre 2y 3.
Los pacientes con IM se anticoagularan en cualquiera de las siguientes situaciones:
e Fibrilacion auricular.
® Embolia sistémica previa.
Se mantendraunINR entre 2y 3.

Los pacientes con valvulopatia adrtica no estan mds predispuestos a enfermedad trom-
boembodlica, por lo que la decision de instaurar tratamiento antitrombdtico en caso de que
presenten fibrilacién auricular dependera de la puntuacién en la escala CHA DS -VASc.

Tabla 2. Indicaciones de tratamiento antitrombadtico en pacientes con valvulopatias nativas

. INR
Indicaciones o
objetivo
Estenosis mitral Fibrilacién auricular 2-3
Dilatacion auricular izquierda (didmetro > 55 mm)
Autoconstraste o trombo auricular izquierdo
Embolia previa
Insuficiencia mitral Fibrilacion auricular 2-3
Embolia previa
Estenosis adrtica Fibrilacion auricular (segan escala CHA,DS,-VASC) 2-3
Insuficiencia adrtica
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5.3.2. Tratamiento antitrombatico en pacientes con protesis valvulares (tabla 3)

Tabla 3.Tratamiento antitrombdtico en pacientes con protesis valvulares

Farmaco Duracion I_NR
objetivo
Bioprotesis mitral o tricspide Acenocumarol 3 meses tras 2-3
Seguir con acido acetilsalicilico a dosis baja lacirugia

(indefinido) en pacientes sin fibrilacion
auricular ni embolismo previo

Bioprétesis adrtica Acenocumarol 3 meses tras 2-3
Seguir con acido acetilsalicilico (indefinido) en lacirugia
pacientes sin fibrilacion auricular ni
embolismo previo

Prétesis mecanica mitral Acenocumarol Indefinida 2,5-3,5

Prétesis mecanica adrtica Acenocumarol Indefinida 2-3¢

#En caso de prétesis mecdnica Star Edwards, el INR objetivo es 2,5-3,5.
e Protesis biolégicas

e Mitrales o tricispides: anticoagulacion oral durante 3 meses tras el implante,
manteniendo un INR entre 2y 3.

e Adrticas: bajas dosis de acido acetilsalicilico durante 3 meses tras el implante.
Anticoagulacion oralindefinida con un INR entre 2y 3 si existe fibrilacion auricular o embo-
lia sistémica previa (en ambos casos).

e Protesis mecanicas

e Mitrales: anticoagulacion oral indefinida con INR entre 2,5y 3,5.

e Adrticas: anticoagulacion oral indefinida con INR entre 2y 3. En caso de protesis
Starr-Edwards, mantener INR entre 2,5y 3,5.

5.3.3. Tratamiento antitrombdtico en situaciones especiales

e Eventos tromboembdlicos en pacientes que estan correctamente anticoagulados

Enaquellos pacientes que sufran un evento tromboembdlico a pesar de estar anticoagulados
con acenocumaroly en el rango deseado, se puede optar por una de estas dos estrategias:

e AumentarelrangodeINR a 2,5-3,5.
e Anadir acido acetilsalicilico (1oo mg via oral) al tratamiento.

e Embarazo

e Durante el primer trimestre del embarazo se debe suspender la anticoagulacion
con acenocumarol por su efecto teratogénicoy se debe sustituir por heparina.
e Segundo trimestre: anticoagulacion con acenocumarol con INR habituales.

e Tercer trimestre: anticoagulacion con acenocumarol con INR habituales.

111



VALVULOPATIAS

e Semana 36 delembarazo: ingreso, suspension del acenocumarol, administracion
de heparina hasta el parto.

5.3.4. Tratamiento antitrombotico en pacientes sometidos a cirugia no cardiaca

e En caso de cirugia menor (p. ej., extracciones dentarias), se puede mantener la
anticoagulacion con acenocumarol paraINR entre 2y 3.

e Encasode cirugia mayor, se sustituird el acenocumarol por heparina sédica o por
heparina de bajo peso molecular.

5.4. Profilaxis de endocarditis infecciosa

La profilaxis de endocarditis infecciosa ha sido una practica que se ha realizado durante
muchos afos en pacientes con enfermedades valvulares predisponentes que eran someti-
dos a maniobras diagndsticas o terapéuticas con riesgo de producir bacteriemia. En los
ultimos afos se ha cuestionado la eficaciay la eficiencia de esta practica, y se han reducido
drdsticamente tanto los pacientes de riesgo como los procedimientos de riesgo en los cua-
les hay que realizar dicha profilaxis.

En la actualidad solo se recomienda la profilaxis antibidtica en aquellos pacientes de alto
riesgo que van a ser sometidos a procedimientos dentales que precisan manipulacion de la
region gingival o periapical de los dientes o la perforacion de la mucosa oral (figura 9).

Procedimiento de alto riesgo
Procedimiento dental con manipulacion
de la regién gingival o periapical de los
dientes o perforacion de la mucosa oral

Pacientes de alto riesgo
Prétesis valvular o material de reparacion valvular
Endocarditis infecciosa previa

Cardiopatia congénita

Ciandtica no reparada o con cortocircuito o conductos paliativos
Reparada pero con defecto residual en material protésico
implantado por cirugia o con técniva percuténea
Reparada de forma completa hasta 6 meses después del
procedimiento

Figura 9. Profilaxis antibidtica en la endocarditis infecciosa

Por paciente de alto riesgo se entiende aquel que es portador de protesis valvulares o de
material de reparacion valvular, aquel que ha tenido previamente una endocarditis infec-
ciosa o el que tiene una cardiopatia congénita con los criterios especificados en la figura 9.

Se realizara con amoxicilina o ampicilinaala dosis de 2 g por via oral o intravenosa en dosis
Unica 30-60 minutos antes del procedimiento. En caso de alergia a los betalactamicos, se
utilizard clindamicina, con una dosis de 600 mg orales o intravenosos.
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