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Articulos del trimestre

Ecografia Clinica para identificar el foco de in-
feccion en pacientes con sepsis: un estudio
prospectivo

Cortellaro et al. Accuracy of point of care ultrasound to iden-

tify the source of infection in septic patients: a prospective
study. Intern Emerg Med. 2017;12(3):371-378.
doi: 10.1007/s11739-016-1470-2

Cortellaro et al.” realizaron un estudio prospectivo para eva-
luar la certeza diagnostica de la ecografia clinica anadida a
la evaluacion clinica habitual (historia clinica y examen fisi-
co) en la identificacion del foco de infeccidon en pacientes
con sepsis comparada con la evaluacion habitual.

En un periodo de 6 meses incluyeron consecutivamente 200
pacientes que cumplian criterios internacionales de sepsis.
Tras una valoracion clinica habitual, el médico establecia un
primer juicio clinico sobre el posible foco de infeccion (T0),
en base al cual se decidian las pruebas diagnosticas comple-
mentarias a realizar. En un periodo maximo de 10 minutos,
el mismo médico procedia a realizar la ecografia clinica diri-
gida al foco de infeccion sospechado, o una valoracion mul-
tiorganica si no habia una sospecha clara del foco de infec-
cion (Tabla 1). Un segundo juicio clinico sobre el probable
foco de infeccion era emitido (T1). Al final del estudio am-
bos juicios clinicos sobre el foco de infeccion fueron compa-
rados contra el “gold estandar”, que consistia en una revi-
sion exhaustiva de la historia clinica completa al final del in-
greso realizada de forma independiente por dos médicos ex-
pertos (T2). Todos los médicos que participaron en el estudio
estaban certificados en ecografia clinica de urgencias por la
Sociedad ltaliana de Medicina de Urgencias (SIMEU por sus
siglas en italiano) y la Red interactiva mundial enfocada en
ecografia de cuidados intensivos (WINFOCUS por sus siglas en
inglés).

71 (35%) pacientes dentro del estudio cumplieron criterios
de sepsis grave o choque séptico. Los principales focos de in-
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feccion identificados fueron neumonia (39.5%), infeccion del
tracto urinario (23%) e infeccion abdominal (19.5%). La sensi-
bilidad de la ecografia clinica para identificar estos focos
fue 97%, 33% y 79%, respectivamente. De forma global, la
ecografia clinica mostrd una sensibilidad del 73% y especifici-
dad del 95% para identificar el foco de infeccion. Ahadida a
la valoracion habitual, la ecografia clinica mejord un 22.5%
la certeza diagnostica global (75% vs. 52.5%, p<0.001). De es-
pecial relevancia es el hecho de que establecer el diagnosti-
co en 71.3% de los casos mediante las pruebas diagnosticas
complementarias habituales requirioé 6 horas, comparado con
los 10 minutos que tomo realizar la ecografia clinica. Final-
mente, tras la ecografia clinica hubo un cambio terapéutico
en 24% de los pacientes aunque no se evalud el potencial im-
pacto de dicha intervencion.

Los autores aluden como principal limitacion que el estudio
se realizo en un centro donde la ecografia clinica es parte
de la practica habitual, y los médicos son expertos en dicha
técnica, lo que hace poco generalizable los hallazgos. Aun
asi, los hallazgos no son inesperados y la pericia de la técni-
ca se puede alcanzar razonablemente en un periodo breve
de entrenamiento?. La poca sensibilidad de la valoracion cli-
nica estandar esta bien establecida, al igual que el valor ana-
dido de la ecografia clinica en el diagnostico de patologia in-
traabdominal® y también en infecciones pulmonares, siendo
en algunos estudios superior a la radiografia de torax en el
diagnostico de neumonia*. En una patologia con alta mortali-
dad, donde intervenciones tempranas como iniciar antibiote-

rapia empirica en las primeras 3 horas han mostrado ser be-
neficiosas, la utilizacion de la ecografia clinica para estable-
cer un diagnostico rapido y certero podria tener un impacto
positivo. Estudios disefados para mostrar reduccion en la
morbimortalidad y/o en costos economicos (directos y/o indi-
rectos), son necesarios para que la ecografia clinica se vuel-
va el estandar de una valoracion clinica ultra en el cuidados
de los pacientes con sepsis.



Tabla 1: Aproximacion diagnostica mediante ecografia clinica en pacientes con sepsis.

Sitio anatémico Técnica ecogrifica "’"u?gvl":g)’”g'“
Barrido intercostal anterolateral (2 - Consolidado subpleural

Pulmén espacios anteriores y 2 laterales) y - Sindrome intersticial focal
postenor (1 espacio) - Derrame pleural

Vista paraesternal (eje largo y corto),

Corazén apical y subcostal (4 camaras)

Vegetacion
Abdomen

Vesicwla y via biliar -Engrosamiento de la pared
vesicular >4mm

-Liquido perivesicular
<Litiasis/barro vesicular

-Murphy ecografico

Conducto biliar coman >5mm

Higado -Absceso hepatico
-Ascilis

Colon -Diverticulos

-Engrosamiento de la pared
intestinal >3mm

<Inflamacion de la grasa peri-
coldnica.

-Absceso intraabdominal
-Liquido libre peritoneal

Barrido con sonda convex 3.5-5 MHz;
sonda linear 5-7 MHz para valoracion del
colon, apéndice y musculatura abdominal

Apéndice -Didmetro apendicular >6mm o
pared >3mm
-Apéndice no compresible
-Inflamacién de la grasa peri-
apendicular
-Absceso apendicular
-Liquido periapendicular

Muscwatura -Absceso de la musculatura
abdominal abdominal

Rinones -Hidronefrosis
-Absceso renal
-Ureterolitiasis

Valoracién no especificada con sonda

Articulaciones linear 5-7 MHz

Derrame articular
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La disfuncion diastélica revisada: una nueva clasi-
ficacion ecocardiografica, practica y sin ambigiie-
dades predice eventos cardiovasculares mayores
Johansen ND et al. Diastolic dysfunction revisited: A new, feasi-
ble, and unambiguous echocardiographic classification predicts

major cardiovascular events. Am Heart J. 2017;188:136-146.
doi: 10.1016/j.ahj.2017.03.013

La ecocardiografia ha desempenado un papel central en la
evaluacion de la funcion diastolica del ventriculo izquierdo
(VI), siendo una de las principales herramientas para el diag-
nostico de la insuficiencia cardiaca (IC) cuando la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) esta preservada
o ligeramente deprimida’. Sin embargo, el diagnostico eco-
cardiografico de la disfuncion diastolica no es claro. Existen
multiples algoritmos que incluyen diferentes variables eco-
cardiograficas?, pero no se dispone aun de un método estan-
darizado y validado. En este articulo Johansen et al. nos
aportan un nuevo algoritmo para el diagndstico de la disfun-
cion diastoélica con valor prondstico.

Se realizd un subestudio con 1851 personas de la cohorte del
4th Copenhagen City Heart Study. La mediana de seguimien-
to fue de 10.9 anos. Se recogieron la aparicion de eventos
cardiovasculares mayores (muerte de origen cardiovascular,
|AM e ingreso hospitalario por IC) de forma individual y com-
binada (MACE por sus siglas en inglés). Se excluyeron aque-
llos pacientes con fibrilacion auricular, valvulopatia significa-
tiva o con ecocardiogramas de mala calidad. En el estudio
ecocardiografico se revisaron la fraccion de eyeccion y la
funcion diastdlica a partir del analisis de las siguientes varia-
bles clasicas: la medida de flujo mitral (onda E, onda A, ra-
tio E/Ay el tiempo de dece-leracidon), medidas de doppler
tisular (velocidad tisular diastolica temprana (e’) y ratio E/
e’) y las medidas de volumen de la auricula izquierda inclu-
yendo el indice del volumen de la auricula izquierda (LAVi
por sus siglas en inglés). Para el analisis de la muestra se divi-
di6 a la poblacion en 2 grupos, aquellos con relajacion nor-
mal y aquellos con relajacion alterada, definidos a partir del
valor de e’ (media de mediciones septal y lateral).

Las personas con alteracion de la relajacion eran mayores,
con mayor prevalencia de hipertension arterial, diabetes me-
llitus, cardiopatia isquémica y variables ecocardiograficas
que implican alteracion estructural y mayores niveles de
proBNP. Ademas presentaban mayor riesgo de MACE, hospita-
lizacion por IC e IAM independiente-mente de edad y sexo
(HR 2.54 (1.61-4.00), p< 0.001). En ambos grupos, el hecho
de tener un LAVi elevado implicaba un mayor riesgo, siendo
el riesgo menor en aquellos pacientes con relajacion normal
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y LAVi incrementado frente a los pacientes con alteracion de
la relajacion y LAVi normal. En el grupo de pacientes con al-
teracion de la relajacion tras ajuste por edad y sexo solo el
LAVi >34ml/m2, E/A>2 y E/e" >17 aportaban valor predicti-
vo, no objetivandose en pacientes sin alteracion de la relaja-
cion.

A partir del valor de e’ y de las medidas de severidad de dis-
funcion diastolica con valor predictivo obtenidas en el anali-
sis multivariante (LAVi>34ml/m2, E/A>2y E/e >17) se cons-
truyo un nuevo algoritmo para la clasificacion de la disfun-
cion diastolica: una media de e” septal y lateral inferior a
7cm/s por TDI color (equivalente aproximadamente a 9cm/s
por TDI pulsado) implicaba el tener alteracion de la relaja-
cion. De estos pacientes segun el valor de LAVi >34ml/m2 ,
E/A>2 y E/e > 17 se clasificaban en disfuncion leve (ningu-
no de ellos elevado), disfuncion moderada (1 de 3 positivo) o
disfuncion severa (a partir de 2 de 3 positivos) (Figura 1). Es-
ta nueva clasificacion clasificacion mejoro la capacidad pro-
nostica respecto la clasificacion tradicional segun las reco-
mendaciones de 20093 prediciendo MACE, tanto en la disfun-
cion leve (HR 2.39 (1.51-3.80), p<0.001), la moderada (HR
3.9 (2.31-6.57) p<0.001) como la severa (HR
9.91(4.62-21.26)p<0.001), independientemente de edad, se-
xo, variables clinicas y otras variables ecocardiograficas.

A la hora de aplicar los resultados a nuestra practica clinica
debemos tener en cuenta que se trata de un estudio retros-
pectivo en el que se llevo a cabo una sola medicion de los pa-
rametros ecocardiograficos, no pudiendo estudiar la variabili-

Figura 1: Nuevo algoritmo clasificatorio de la disfuncién diastoélica.
Adaptado de Johansen et al.
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dad dentro de cada sujeto, por lo que seria necesario un es-
tudio prospectivo idealmente con seguimiento evolutivo eco-
cardiografico para confirmar los resultados. Ademas se debe
considerar que se comparan con la clasificacion de disfun-
cion diastolica de las guias de la Sociedad Europea y America-
na de ecocardiografia del 20093. Unas guias donde no esta
claro si los pacientes deben tener alteracion de la relaja-
cion, dilatacion de la auricula izquierda o ambas, y no con



las guias del 20162 debido a la ausencia de datos sobre la ve-
locidad de regurgitacion tricuspidea.

En conclusion este trabajo nos aporta una nueva clasifica-
cion de disfuncion diastolica simplificada, aplicable a pobla-
cion general y capaz de identificar pacientes con mayor ries-
go de padecer eventos cardiovasculares a partir del analisis
de e’ y la combinacion de marcadores ecocardiograficos de
aumento de presion de llenado ventricular (E/A, LAViy E/
e’).
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Uso, precision e impacto de la ecografia portatil
en la toma de decisién clinica en los hospitales
de Ruanda.

Henwood PC et al. Point-of-Care Ultrasound Use, Accuracy, and
Impact on Clinical Decision Making in Rwanda Hospitals. J Ultra-
sound Med. 2017; 36:1189-1194. doi: 10.7863/ultra.16.05073

Existen pocos estudios sobre el impacto de la ecografia por-
tatil en lugares de bajos recursos. Henwood et al. realiza-
ron un estudio con el fin de evaluar la influencia de la eco-
grafia portatil en la toma de decisiones clinicas y la calidad
de los estudios ecograficos. Este estudio observacional pros-
pectivo se baso en la implantacion de un programa de forma-
cion en ecografia durante 10 dias para 15 profesionales sani-
tarios con ejercicio profesional en varios distritos hospitala-
rios de Ruanda. Posteriormente se realizo un seguimiento du-
rante 6 meses incluyendo la realizacion de examenes periodi-
cos para evaluar el nivel de aprendizaje. Tras la formacion,

se procedio a la evaluacion de los estudios obtenidos por di-
chos alumnos durante el periodo de desarrollo clinico me-
diante una valoracion basada en un sistema de simple ciego
por parte de un panel de expertos independientes, los cua-
les, cuantificaron la calidad de imagenes obtenidas y las pun-
tuaciones resultantes de esta evaluacion fueron analizadas
(Figura 1). Para la valoracion de la calidad de las imagenes
obtenidas, se clasificaron usando un sistema de puntuacion
estandarizado de 0 a 4; correspondiendo 0 a imagenes no Uti-
les para interpretacion y 4 como imagenes definitorias no
subsidiarias de mejora. La puntuacion media fue 2,36 (IC95%
2,28-2,44). Los examenes de tejidos blandos tuvieron la pun-
tuacion media mas alta (2,57; 1C95%: 2,12-3,01) y la ecogra-
fia esplénica la mas baja (2,29; IC%: 1,96-2,63). Las puntua-
ciones medias entre el personal evaluado fueron similares
(rango 2,3 a 2,5).

Es de destacar que hubo un numero reducido de examenes
validos (con imagenes enviadas para su evaluacion): un
50.9% de un total de 1158 estudios ecograficos. Los autores
apuntan a su posible relacion con problemas de logistica pa-
ra enviar las imagenes aunque no se puede descartar un ses-
go de eleccion en los estudios enviados con descarte de
aquellos con resultados dudosos o aquellos de escasa signifi-
cacion clinica. Otra limitacion potencial fue la imposibilidad
de validar los estudios realizados con pruebas complementa-
rias que confirmasen los diagnosticos de presuncion.

Adicionalmente en el estudio se valord el impacto clinico de-
rivado de la realizacion de la ecografia portatil. Se observa-
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ron cambios en el manejo clinico en aspectos como la admi Figura 1: Esquema del programa de formacion y evalua-

nistracion de medicamentos (42,4%), la necesidad de ingreso cién en ecografia clinica.
hospitalario (30%), el traslado a un nivel superior de aten-
cion (28,1%) o la realizacidon de procedimientos (23,3%). Hu-
bo otras repercusiones que incluyeron modificaciones en pro-
cesos vinculados como la reevaluacion del paciente (20,3%),
la derivacion a consulta externa (15%), la realizacion de ciru-
gia (13%) o la administracion de fluidos por via intravenosa
(6,5%). B e~ it i
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Aunque el impacto economico y los resultados clinicos en re-
lacion a mortalidad y/o morbilidad no se evaluaron ni los au-
tores proponen que la valoracion ecografica portatil puede

o ) ) .. Cronograma del proceso de formacion y evaluaciéon del estudio. Se
condicionar un cambio en la actitud terapeutica en entornos

observa el desarrollo de un proceso de formacion de 10 dias segui-

de recursos limitados en base a los hallazgos en indicadores do de una fase consistente en la realizacion de estudios ecogréficos
de manejo clinico y procesos vinculados. Otros estudios de por parte de los alumnos, estableciéndose visitas de seguimiento y
intervencién apoyan esta hipétesis’ como los trabajos publ]- examenes clinicos de valoracion del aprendizaje de forma planifica—

da. Al inicio, final de la formacion y final del estudio, el panel de ex-

cados por Lamorte et al.2 en Sierra Leona o Kolbe et al.? en o _ : -
pertos realiz6 evaluaciones de los estudios ecograficos aportados.

Nicaragua, sugiriendo que la ecografia portatil puede conver-
tirse en un instrumento muy util en zonas de escasos recur- ~ /
sos o dificil acceso a partir de una formacion y/o validacion
externas que al menos en parte podria realizarse mediante
recursos telematicos.
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Cardiopatia hipertensiva

Angel Pedro Crisolino Pozas.
Alberto Forero de la Sotilla.

Pablo Ramirez Sanchez.
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Gonzalo Garcia de Casasola Sanchez.
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Cristina. Parla. Madrid.

INTRODUCCION

La prevalencia de hipertension arterial (HTA) en adultos ma-
yores de 25 anos supera el 40% a nivel mundial y constituye
uno de los principales factores de riesgo de muerte y
discapacidad'-3. Dada la importancia del dafo organico asin-
tomatico como fase intermedia del proceso continuo de esta
enfermedad vascular y como determinante del riesgo cardio-
vascular (RCV) total, se debe buscar con especial atencion
los signos de afectacion organica subclinica mediante las téc-
nicas mas adecuadas aprobadas en la actualidad (microalbu-
minuria, aumento de la velocidad de la onda de pulso, hiper-
trofia ventricular izquierda (HVI) y placas carotideas). De es-
ta forma se determina de forma mucho mas precisa el RCV

de los pacientes y se establecen los objetivos terapéuticos*
7

DIAGNOSTICO DE CARDIOPATIA HIPERTENSIVA

Se denomina cardiopatia hipertensiva al conjunto de cam-
bios producidos en el corazon como consecuencia de la HTA.
Si bien se utiliza el término HVI como sindnimo de cardiopa-
tia hipertensiva, esta entidad no implica Unicamente la hi-
pertrofia del miocardiocito, sino también la fibrosis y altera-
cion de la vascularizacion miocardicad. La prevalencia de car-
diopatia hipertensiva oscila desde un 20% en individuos con
HTA grado 1 al 100% en pacientes con HTA grado 3 o con
complicaciones®.
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Las guias de practica clinica recomiendan para evaluar la
existencia de cardiopatia hipertensiva el uso rutinario del
electro-cardiograma de 12 derivaciones'?. Desafortunada-
mente, aunque las alteraciones del ECG asociadas a la HTA
tienen valor pronostico independiente de complicaciones car-
diovasculares, su sensibilidad y especificidad son bajas''. No
obstante, es una prueba barata que ademas permite evaluar
otros parametros como el ritmo y signos de isquemia o sobre-
carga cardiaca.

El ecocardiograma es, sin lugar a dudas, la prueba mas efi-
ciente para valorar la cardiopatia hipertensiva. Su principal
limitacion es la necesidad de personal entrenado y de eco-
grafos de calidad. Una correcta evaluacion del ventriculo iz-
quierdo (VI) debe incluir mediciones lineales del grosor de la
pared interventricular y posterior del VI, asi como su diame-
tro telediastolico. El valor que define HVI es la masa ventri-
cular izquierda (MVI), obtenida a través de una ecuacion que
tiene en cuenta los diametros del VI y espesores de su pa-
red. La MVI se debe indexar por la superficie corporal del
individuo (Figura 1). El grosor relativo de la pared categoriza
la geometria en concéntrica o excéntrica, definiendo ade-
mas una variante en el paciente hipertenso, denominada re-
modelado concéntrico, con su implicacion pronodstica (Figura
2). Con esta técnica también se puede evaluar la funcion car-
diaca (sistolica y diastolica), que puede verse comprometida
en el curso evolutivo de esta entidad antes de que el pacien-
te manifieste sintomas de insuficiencia cardiaca (tabla 1) .

Figura 1: Medicion de la masa ventricular izquierda.

Se utiliza el plano paraesternal eje largo en modo 2D (parte supe-
rior de la imagen) y en modo M (parte inferior), en esquema (A) y
como se observa en la realidad (B). Para estimar la masa ventricu-
lar necesitamos conocer el DVId y el tamano del SIV y de la PP tam-
bién en diastole. Es muy importante que el haz del modo M esté co-
rrectamente ubicado en la perpendicular del VI un poco por encima
del musculo papilar y por debajo de las puntas de la valva mitral. Si
no conseguimos una adecuada orientacion del modo M también es
posible hacer estas mediciones en el modo 2D. Mediante la determi-
nacion del DVId y del DVIs se puede calcular la fraccion de acorta-
miento y la fraccién de eyeccion (método Teicholz). Leyenda: VD:
ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo; SIV: septo interventri-
cular; PP: pared posterior; VM: valvula mitral; DVId: diametro del
VI en diastole; DVIs: diametro del VI en sistole.
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Figura 1 bis: Plano paraesternal eje largo: medicion de la ma-
sa ventricular.

A la izquierda (A) imagen en modo B (2D) y a la derecha (B) imagen
en modo M. Hemos ampliado la imagen 2D (A) para que se pueda
reconocer con mayor exactitud en qué punto se ha de situar el haz
de ultrasonidos (linea roja) para que sea perpendicular a las estruc-
turas que se quieren medir. En el modo M (B) las lineas rojas mar-
can los limites del SIVd y de la PPd segun las recomendaciones de la
American Society of Echocardiography (ASE) que incluye en la me-
dicion los bordes externos hiperecogénicos de ambos segmentos.
Ademas de la masa ventricular, en este plano se puede calcular la
fraccion de acortamiento y la fraccion de eyeccion por el método Tei-
cholz. Leyenda: DVDd: didmetro del ventriculo derecho en diastole;
DVId: diametro del ventriculo izquierdo en diastole; SIVd: septo in-
terventricular en diastole; DVIs: diametro del ventriculo izquierdo
en sistole; PPd: diAmetro de la pared posterior en diastole; PPs: dia-
metro de la pared posterior en sistole; FE: fraccion de eyeccion (mé-
todo Teicholz); FA: fraccion de acortamiento; MVI: masa del ventri-
culo izquierdo.

La resonancia magnética cardiaca es posiblemente la prueba
de referencia para la cuantificacion de la MVI. Sus principa-
les limitaciones son su coste y disponibilidad. Ademas, esta
técnica permite realizar el diagnodstico diferencial con otras
cardiopatias que cursan con HVI como la amiloidosis (figura
3), la miocardiopatia hipertrofica (figura 4) o la estenosis
aortica y permite detectar la presencia de fibrosis miocardi-
ca mediante realce tardio con gadolinio. Por tanto, permite
estimar la isquemia miocardica’?.

( )

Figura 2: Patrones geométricos basados en la masa ventricu-
lar izquierda (MVI) y grosor relativo de la pared (GRP).
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Figura 3: Plano paraesternal eje largo (A) y apical cuatro
camaras (B) de paciente con amiloidosis. A simple vista se
puede apreciar el enorme grosor de las paredes ventriculares
y la disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo.

Figura 4: Plano paraesternal eje largo de paciente con
miocardiopatia hipertrofica severa con obstruccion al trac-
to de salida del ventriculo izquierdo (A) e insuficiencia mi-
tral secundaria a movimiento sistolico anterior (B).
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EVOLUCION DE LA CARDIOPATIA HIPERTENSIVA

En los ultimos anos, hemos sido testigos de la gran heteroge-
neidad de resultados de multiples estudios que evaluan la
prevalencia de los diferentes patrones geométricos del VI en
pacientes hipertensos y se han modificado conceptos hasta
el momento consolidados. En este sentido se ha evidencia-
do, en contra de lo que se pensaba, que el patron mas preva-
lente no es la hipertrofia concéntrica sino la hipertrofia
excéntrica’s.

Para explicar la progresion de la cardiopatia hipertensiva y
los diferentes patrones de remodelado cardiaco, se deben
tener en cuenta el impacto de factores hemodinamicos y no
hemodinamicos sobre la patogénesis de esta entidad.

Factores hemodindmicos

Debido a la sobrecarga hemodinamica mantenida en el VI del
paciente con HTA, se producen cambios en el tamano, for-
ma, composicion, geometria y funcion del corazon'. Cuando
el VI se somete a sobrecarga de presion, se produce un au-
mento en la demanda de oxigeno de la pared. Para compen-
sar este aumento de estrés se establece un engrosamiento
de la pared que determinaria el patron de hipertrofia con-
céntrica. Por otro lado, cuando predomina la sobrecarga de
volumen (situaciones con mayor volumen sistolico, mayor
gasto cardiaco y menor resistencia vascular periférica), la ca-
vidad responde aumentando su radio, condicionando el pa-
tron caracteristico de hipertrofia excéntrica (Figura 2).

Estos cambios tienen su traduccion a nivel celular, donde se
observa crecimiento hipertrofico e hiperplasico de las célu-
las del musculo cardiaco. En la hipertrofia concéntrica, se
visualiza principalmente ensanchamiento de los miocardioci-
tos mientras que en la hipertrofia excéntrica los miocardioci-
tos se alargan, adoptando una disposicion en serie. Estas mo-
dificaciones se acompanan de apoptosis acelerada y de cam-
bios en la circulacion coronaria por hipertrofia e hiperplasia
de los vasos intramiocardicos, que provocan compromiso de
perfusion y trastornos del metabolismo energético'’.

El aumento mantenido de las cifras de tension arterial reper-
cute sobre las resistencias vasculares, que se incrementan y
favorecen la HVI concéntrica®.

Factores no hemodindamicos

Ademas de la sobrecarga de presion/volumen generada por
la propia HTA existen otros elementos que tienen impacto en
la fisiopatologia del remodelado del VI. Entre ellos destacan
los relacionados con el sistema renina angiotensina aldostero-
na (SRAA), aunque de manera controvertida. Asi, por ejem-
plo, los niveles bajos de renina se asocian a hipertrofia ex-
céntrica, mientras que el aumento del cociente aldostero-
na/renina esta implicado tanto en la hipertrofia concéntrica
como la excéntrica. Probable-mente, los farmacos que inhi-
ben el SRAA son los mas eficaces para disminuir la MVI, espe-
cialmente si la hipertrofia es con-céntrica’®.

El sexo y la edad también se relacionan con el desarrollo de
HVI. Asi, por ejemplo, la prevalencia de HVI excéntrica es
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mas frecuente en el sexo femenino13. Sin embargo, la HTA
sistolica aislada en las mujeres se asocia a HVI concéntrica.
La edad avanzada se relaciona especialmente con una mayor
prevalencia de HVI concéntrica, independientemente de las
cifras tensionales'(figura 5).

La diabetes, por multiples motivos (aumento de la prevalen-
cia de HTAy de cardiopatia isquémica, incremento de la glu-
cosilacion de la proteina contractil cardiaca y de la fibrosis
intersticial) también se asocia a HVI, especialmente
conceéntrica'’.

En los enfermos con cardiopatia isquémica e HTA existe una
predisposicion al desarrollo de HVI excéntrica’s.

La prevalencia de HTA en la obesidad es significativamente
superior a la de la poblacion con normopeso. Ademas, inde-
pendientemente de la misma, en el paciente obeso existe
hipervolemia, aumento del gasto cardiaco, disminucion de
las resistencias vasculares periféricas que favorecen el desa-
rrollo de HVI, especialmente la excéntrica’®23. Por este mo-
tivo la prevalencia de la HVI en el obeso sin HTA es de un
10%. Esta prevalencia es superior al 70% en los obesos morbi-
dos con HTA®.

Son multiples los factores genéticos estudiados, algunos con-
dicionados por los cambios hemodinamicos previamente des-
critos y otros por variantes genéticas multiples con agrega-
cion familiar, que evidencian en la practica clinica que su im-
pacto es menor sobre la geometria del VI,

e

Sin embargo, todos estos factores enumerados solo explican
el 50% de las causas de la variabilidad de la MVI por lo que
es evidente que existen otros factores implicados no conoci-
dos (figura 5).

Figura 5: Factores implicados en el desarrollo de hipertro-
fia ventricular izquierda (HVI).
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Ademas de la hipertension arterial existen otras circunstancias im-
plicadas en la HVI como la edad, el sexo, la obesidad, etc. La HVI
esta directamente implicada en el desarrollo insuficiencia cardiaca,
cardiopatia isquémica y fenomenos cardioembolicos.

A /
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DISFUNCION VENTRICULAR E INSUFICIENCIA CARDIACA EN
LA CARDIOPATIA HIPERTENSIVA

Hace algunos anos se pensaba que la HTA condicionaba el de-
sarrollo de HVI, fundamentalmente concéntrica (Figura 6),
con funcion sistolica preservada y posterior-mente, tras el
paso de los anos, algunos de estos enfermos evolucionaban
hacia la dilatacion ventricular y disfuncion sistolica (corazon
quemado), fundamentalmente debido a la coexistencia de
cardiopatia isquémica. Recientemente se ha demostrado
que estos conceptos son inexactos.

En primer lugar, como ya se ha mencionado anteriormente,
el patron mas prevalente de HVI es la excéntrica en lugar de
la concéntrica. Es cierto que un pequeno porcentaje de pa-
cientes con HVI concéntrica pueden evolucionar a hipertro-
fia excéntrica y disfuncion sistdlica, pero esta cifra, sin coe-
xistencia de cardiopatia isquémica, es menor de la que se
pensaba'> 21,

En segundo lugar, la hipertrofia excéntrica puede observase
en el paciente hipertenso sin que en éste se haya detectado
la geometria concéntrica previamente. Algunos estudios rea-
lizados en poblacion joven y de raza negra hipertensa avalan
esta evolucion incluso en fases iniciales de la enferme-
dad??(Figura 7). Uno de los factores que mayor implicacion
tiene es la presencia de aterosclerosis subclinica y anomalias
de la vascularizacion coronaria intramiocardica (hiperplasia
de la media y fibrosis perivascular), dado el estado persisten-
te proinflamatorio. Sin embargo, esta situacion también se

observa en enfermos sin evidencia de cardiopatia isquémi-
ca. Cabria la posibilidad de estar asociada a determinados
defectos de la matriz extracelular, si bien, la etiologia no se
encuentra suficientemente aclarada’-23 (Figura 8).

Es de sobra conocido que tanto los pacientes con cardiopatia
hipertensiva con disfuncion sistolica como con funcion sistoli-
ca preservada pueden desarrollar insuficiencia cardiaca. En
estos ultimos la base generalmente es una disfuncion diastoli-
ca. En las ultimas guias de las Sociedades Americana de Eco-
cardiografia y Europea de Imagen Cardiaca se han simplifica-
do los criterios para el diagnostico de la disfuncion diastoli-
ca con funcion sistolica conservada?* (Tabla 1)(Figura 8). En
la actualidad se esta estudiando la utilidad de los niveles de
péptidos natriuréticos y de otros biomarcadores como la car-
diotrofina-1 en la cardiopatia hipertensiva y su posible pro-
gresion a insuficiencia cardiaca?®.
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Tabla 1: Valores utilizados para evaluar el remodelado ventricular izquierdo, funcion sistolica y

diabélica en hipertension arterial. Figura 6: Miocardiopatia hipertensiva. Hipertrofia ventricu-
Parametro Valor lar concéntrica. Plano paraesternal eje largo (A) y apical cuatro
indice de MVI patolégico > 95 g/m? (mujeres) camaras (B) de paciente con HTA de larga evolucion. La fun-

............................................................

cion sistolica esta preservada.

> 115 g/m? (hombres)

GRP > 0.42

Funcion sistélica VI (Teicholz y Simpson)

+ Normal > 52%
........ 0 Levementedepnmlda4152‘£
"""" + Moderadamente deprimida 30408 |
"""" + Gravemente deprimida  <0%

Funcion diastolica VI

+ Cociente E/e’ > 14
"""""" + Velocivd.a“d'é' septalmmn < 7cm/s
........ ’ v¢(o(|dad¢la(c,a(<1ocm/s
"""" ¢ VelocidadT 7 Sagess |
........ : mdlcedevo[umenmyml/mz

MVI: masa ventricular izquierda; VI: ventriculo izquierdo; GRP: grosor relativo de la pared; IT: insuficiencia
tricuspidea; Al: auricula izquierda. *Para el diagnostico definitivo de disfuncion diastdlica es preciso cumplir 3
0 mas de los 5 criterios enumerados.
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Figura 7: Miocardiopatia hipertensiva. Hipertrofia ventricu-
lar excéntrica. Plano paraesternal eje largo (A) y apical cuatro
camaras de mujer subsahariana de 38 afios e HTA no controla-
da. El ventriculo izquierdo esta dilatado y la funcion sistoélica
severamente deprimida. Mediante cateterismo izquierdo se
comprobd que las arterias coronarias eran normales.

Figura 7: Formas de progresion y desarrollo de la miocardio-
patia hipertensiva.

HTA

Hipertroha concéntrica Hipertrofia excéntrica

! !

Insuficiencia cardiaca
con FEVI normal

Insuficiencia cardiaca
con FEVI deprimida

La hipertension arterial mal controlada a lo largo de los afios puede
provocar tanto hipertrofia concéntrica como excéntrica. Un pacien-
te con hipertrofia concéntrica puede evolucionar a hipertrofia excén-
trica generalmente asociada a cardiopatia isquémica (CI). Los enfer-
mos con hipertrofia concéntrica suelen mantener una fraccién de
eyeccion (FEVI) preservada aunque estan en riesgo de insuficiencia
cardiaca por disfuncion diastolica. Los pacientes con hipertrofia
excéntrica tienen riesgo de desarrollar disfuncion sistoélica significa-
tiva (miocardiopatia dilatada) e insuficiencia cardiaca. El grosor de
las lineas rojas se relaciona con las formas de progresion mas habi-
tuales.
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PRONOSTICO DE LA CARDIOPATIA HIPERTENSIVA

A pesar de que durante todo el siglo XX se penso que los me-
canismos de remodelado cardiaco tenian naturaleza adaptati-
va, actualmente esta claramente demostrado que dichos
cambios tienen impacto negativo en el pronostico de la en-
fermedad. La HVI es un factor de riesgo independiente de
mortalidad y morbilidad cardiovascular y constituye un mar-
cador de futuras complicaciones (ictus e infarto de miocar-
dio). La cardiopatia hipertensiva ademas de evolucionar a
disfuncion miocardica e insuficiencia cardiaca por las vias ya
descritas, ocasiona cardiopatia isquémica al comprometer la
reserva coronaria y predispone a la génesis de arritmias?e(Fi-
gura 5).

La HVI concéntrica confiere un mayor RCV que la HVI excén-
trica. Entre los motivos que se postulan se encuentran: ma-
yor exposicion en el tiempo a HTA no controlada, mayor aso-
ciacion a otras lesiones de 6rgano diana y mayores valores

de MVI, con la subsiguiente repercusion en la reserva cardia-
ca. Del mismo modo, se ha observado que el control de las
cifras tensionales repercute sobre la MVI, disminuyendo el
grosor de la pared y mejorando el pronodstico de estos pacien-
tes. Se establece asi, una relacion lineal y bidireccional en-
tre MVl y RCV.

CARDIOPATIA HTA:
PUNTOS CLAVE

El remodelado del VI estd influido por mdltiples
factores, hemodindamicos y no hemodinédmicos,
que configuran los diferentes patrones
geométricos que se observan en la cardiopatia
hipertensiva.

Existen multitud de factores no suficientemente
conocidos que pueden estar relacionados con
la variabilidad del remodelado cardiaco. Su
conocimiento puede ser importante para
elaborar estrategias preventivas.

Los pacientes hipertensos pueden alcanzar la
HVI excéntrica con disfuncién sistélica sin
presentar previamente isquemia coronaria o HVI
concéntrica. Sélo una proporcién minoritaria de
enfermos con HVI concéntrica sin cardiopatia
isquémica evolucionan a miocardiopatia
dilatada con disfuncién sistdlica.

Impacto prondstico

Los cambios que sufre el Vl a lo largo de la
progresién de la HTA tienen impacto negativo
en la morbimortalidad cardio-vascular. La
cardiopatia hipertensiva ademas de ser un
marcador es también un mediador de
complicaciones cardiovasculares
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Imagen del trimestre

Mujer, 66 anos, con ingreso reciente por litiasis biliar con co-

ledocolitiasis obstructiva resuelta parcialmente por CPRE es-
tando pendiente de nueva CPRE para extraccion completa
de la litiasis biliar y posterior colecistectomia electiva. Co-
mienza con dolor abdominal, vémitos y fiebre de hasta 40°.
El examen fisico reveld dolor a la palpacion en hipocondrio
derecho con dudoso Murphy positivo, hipotension y taquicar-
dia. El estudio de laboratorio mostrd una bilirrubina total
1,29 mg/dl (0,3-1,3 mg/dL), bilirrubina directa 1,21 mg/dl
(0,1-0,4 mg/dL), GPT 75 mU/ml (0-40 U/L), CPK 362 mU/L
(20-170 mU/L), PCR 364 mg/dl (0-5 mg/dL) y hemograma sin
hallazgos relevantes. Se realizé una ecografia abdominal a
pie de cama que se muestra a continuacion. ;Qué hallazgos
ecograficos observamos? ;Cual seria el diagnostico clinico?

Proyeccion subcostal
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Proyeccion subcostal (video)

Descripcion ecografia:

Se trata de una proyeccion subcostal a nivel de hipocondrio
derecho. Se identifica en lecho vesicular una coleccion hete-
rogénea con areas hierpecogénicas puntiformes correspon-
dientes a pequenas burbujas de aire en su interior que alter-
nan con otras areas hipercogénicas de mayor tamano con
sombra posterior correspondientes a litiasis. Asimismo se
aprecia aerobilia (video: imagenes hiperecogénicas arborifor-
mes).

Resolucion:

La paciente fue diagnosticada inicialmente de un shock sépti-
co en contexto de colangitis aguda y tratada conforme a

ello. Tras la ecografia a pie de cama el juicio diagnostico
cambio a colecistitis aguda perforada con absceso perivesicu-
lar y se contactd con cirugia para actuar sobre el foco infec-
cioso no controlado.

Jara Ternero Vega

Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen del
Rocio. Sevilla.
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