AES

PROGRAMA DE ACTUALIZACION PROFESIONAL SEMES

"; <ihinemiinniiad/

4
-

Problemas cardiacos
menos frecuentes

Sociedad Espafiola de EDITORIAL MEDICA
Medicina de Urgencias C panamericana »d
y Emergencias




EDITORIAL MEDICA

Emergencias y urgencias cardiovasculares | panamericana >

INDICE
PROBLEMAS CARDIACOS MENOS FRECUENTES

01| CARDIOPATIAS CONGENITAS .......ccceeeerrreeenseerseeesssesessesenns pag. 03
1.1. DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA
1.2. CLASIFICACION
1.3. CLINICA

02| MIOCARDIOPATIAS........cceueerereerereee e eseseeesssssssessssssassssnens pag. 07
2.1. DEFINICION
2.2. CLASIFICACION

03| VALVULOPATIAS .....oooeeerecectceetee e esesesssssssssssssssesassssnens pag. 11
3.1. DEFINICION
3.2. CLINICA
3.3. CLASIFICACION

04| BIBLIOGRAFIA .....oooeeeeeceeteeee e eessssssssessssssssesasassssens pag. 15

J. MARIANO AGUILAR MULET
Médico Adjunto del Servicio de Urgencias del Hospital Universitario de la Princesa.




EDITORIAL MEDICA
panamericana >

1. CARDIOPATIAS CONGENITAS

1.1. DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

Las cardiopatias congénitas son la consecuencia de alteraciones en el proceso
de formacion del corazon y los grandes vasos. Por tanto, estan presentes en el
momento del nacimiento, aunque algunas de ellas se expresan clinicamente con
posterioridad al mismo e incluso en la edad adulta.

Enfunciéndel mecanismo de formacion afectado podremos encontrar: malposiciones,
inversiones, defectos de tabicacion, lesiones obstructivas y cortocircuitos.

Suponen la malformacion mas frecuente en el recién nacido con una prevalencia
estimada de 4-10 casos por cada 1.000 nacidos vivos, de ellos el 6% son afectaciones
moderadas-graves. El avance en la asistencia médica ha permitido que muchos de
estos pacientes (85%) alcancen la edad adulta.

1.2. CLASIFICACION

Clasificamos las cardiopatias en ciandticas o no, con cortocircuito o sin él y con
flujo arterial pulmonar normal-reducido o aumentado. Ademas se tienen en cuenta 5
grandes segmentos, tres principales (auriculas, ventriculos y grandes arterias) y dos
de conexion (auriculoventricular e infundibulo).

Recordemos que podemos encontrar anomalias aisladas o en combinacion.

Nos centraremos en las tres mas frecuentes en el adulto (comunicacion interauricular,
comunicacion interventricular y coartacion adrtica), que son cardiopatias no
ciandégenas.

El cortocircuito en este tipo de cardiopatias es de izquierda a derecha, lo que hace
gue no exista mezcla de sangre venosa con la arterial en el territorio sistémico.

1.3. CLINICA

Es variable dependiendo del tipo y entidad del defecto, la presencia o no de
cortocircuito, del sentido de este (izquierda-derecha o derecha-izquierda), asi como
de la posibilidad de aumento de las resistencias vasculares pulmonares.
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En general, en los adultos podremos encontrar desde pacientes asintomaticos
hasta casos con insuficiencia cardiaca, arritmias, hipertensiéon pulmonar... También
podemos encontrar manifestaciones relacionadas con la posibilidad de embolismos
paradojicos, asi como con el riesgo aumentado (en los casos de cardiopatia
cianégena compleja, asi como los que son portadores de cortocircuitos paliativos,
conductos u otras protesis) de sufrir endocarditis.

Evidentemente nos podremos enfrentar a las complicaciones que aparecen en los
pacientes con defectos corregidos (insuficiencia cardiaca, arritmias, endocarditis,...)
no siendo objeto de este capitulo y remitiendo al lector a los capitulos especificos en
los que se abordan cada una de estas situaciones.

Comunicacion interauricular (CIA)

Supone el 10% de las cardiopatias congénitas, aunque en los adultos es el segundo
defecto congénito mas frecuente. Predomina en mujeres.

La forma mas comun es la tipo ostium secundum (70%) situada en la fosa oval.
Recordemos que la simple presencia de un foramen oval permeable sin cortocircuito
no debe considerarse una comunicacion interauricular.

Los defectos pequefios no suelen producir sintomas y su unico riesgo seria la
embolia paraddjica. Los defectos mas grandes pueden producir insuficiencia
cardiaca y arritmias a partir de la 42 década de la vida. La aparicién de un sindrome
de Eisenmenger en el que se produce una inversion del cortocircuito de derecha a
izquierda por desarrollo de hipertensidén pulmonar severa es poco frecuente en este
tipo de pacientes.

Enlaexploracionfisica podemos encontrar de forma caracteristica un desdoblamiento
fijo y amplio del segundo ruido. Asi, como los hallazgos relacionados con el motivo
de consulta que suele ser la insuficiencia cardiaca, arritmias y/ o un fenémeno
embodlico.

En el electrocardiograma el hallazgo mas constante es la presencia de un
bloqueo incompleto de rama derecha. En la radiografia de térax en los casos
con defectos amplios podemos encontrar crecimiento de cavidades derechas y
signos de hipertension pulmonar precapilar. El diagndstico se confirma mediante
ecocardiografia.
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El tratamiento en los casos de dilatacion ventricular derecha (asociado o no a
sintomas), platipnea-ortodeoxia (que asocia desaturacion y disnea en bipedestacion
gue mejoran en decubito supino) y/o embolismo paraddjico pasa por el cierre del
defecto que se podra hacer en funcion de las circunstancias mediante cirugia abierta
y/o de forma percutanea. En el servicio de urgencias atenderemos a los sintomas
por los que consulta no existiendo diferencia en el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca, arritmias y/o embolismo con el realizado en otro tipo de pacientes y descrito
en otros capitulos de este mismo curso. En caso de que el paciente sea dado de alta
lo derivaremos al cardiélogo para la confirmacién del diagnéstico.

Comunicacion interventricular

La comunicacion interventricular es la cardiopatia congénita mas frecuente como
defecto aislado al nacimiento, sin embargo supone tan sélo el 10% de las que
encontramos en los adultos, pues la mayor parte de ellas se cierran de forma
espontanea.

Los casos con defectos pequerios (orificio <25% del anillo adrtico) suelen permanecer
asintomaticos, pero se puede desarrollar insuficiencia adrtica y tienen un riesgo
bajo de endocarditis. En los casos con defectos moderados-grandes la clinica de
insuficiencia cardiaca se suele iniciar en la infancia, siendo raro que debute como
un sindrome de Eisenmenger en la adolescencia.

En la exploracion fisica el hallazgo tipico es el de un soplo pansistdlico rudo, intenso
y con frémito en el 3°-4° espacio intercostal.

El electrocardiograma suele ser normal (>60%) en los pacientes con un defecto pequenio.

La radiografia de torax también suele ser normal en el caso de defectos pequefios,
pudiendo apreciar datos de crecimiento ventricular izquierdo, auricular derecho
y pulmonar en casos con defectos de mayor entidad. El diagnéstico se confirma
mediante ecocardiograma.

El tratamiento de reparacion quirdrgica esta indicado en casos con hipertension
pulmonar relevante con criterios de reversibilidad y sobrecarga del ventriculo
izquierdo y en casos en los que el paciente ha presentado endocarditis infecciosa.

Habitualmente en urgencias podremos sospechar el diagndstico por el hallazgo
auscultatorio en el contexto de un paciente que consulta por otro motivo, en cuyo
caso lo derivaremos al alta al cardidlogo para confirmar el diagnostico.
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Coartacion de aorta

La coartacion de aorta supone el 7-9% de las cardiopatias congénitas. El
estrechamiento de la aorta se suele localizar casi siempre en la union del arco distal
con la aorta toracica, por debajo de la salida de la subclavia izquierda.

En los casos que no se diagnostican hasta la edad adulta, la clinica suele ser la
hipertension arterial, que en muchos casos es asintomatica y en otras se asocia a
sintomas como epistaxis, cefalea, insuficiencia cardiaca y/o diseccion aortica.

Ala exploracion fisica podemos comprobar la presencia de una diferencia de presion
arterial entre las extremidades superiores e inferiores, y un retraso y disminucién en
el pulso femoral respecto al braquial. Podemos escuchar un soplo sistélico.

En la radiologia simple podemos encontrar erosiones costales (signo de Rdesler)
por la circulacion colateral y un botén aértico anormal (en forma de chimenea o en
forma de doble arco -signo del 3-).

El diagndstico se confirma con ecocardiograma, siendo en todo caso el método
diagnaostico de eleccion la RMN o la TC en los casos en los que no se pueda utilizar
la primera.

El tratamiento es quirurgico. En urgencias atenderemos al tratamiento del motivo
de consulta siendo el tratamiento de las distintas formas de presentacidon similar
al descrito en los apartados correspondientes de este curso. Salvo en situaciones
que requieran una actuacién inmediata (p.ej una diseccién de aorta...), en caso de
sospechar esta entidad y una vez atendido el motivo de consulta, derivaremos al
paciente al cardidlogo para completar el estudio.
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2. MIOCARDIOPATIAS

2.1. DEFINICION

Las miocardiopatias son un grupo heterogéneo de enfermedades del musculo
cardiaco que se asocian a una disfuncidon mecanica y/o eléctrica del mismo y que
habitualmente muestran una hipertrofia o dilatacién ventricular inadecuada. No
incluiria alas enfermedades del miocardio consecuencia de una causa cardiovascular
conocida (hipertensién arterial, enfermedad coronaria o valvular).

2.2. CLASIFICACION

Primarias son aquellas que afectan principalmente al corazén. Secundarias son las
gue acompanan a la afectacion de otros 6rganos y sistemas.

Dentro de las primarias distinguimos las de causa genética, las adquiridas y las mixtas.

Suelen agruparse segun su forma de presentacion en dilatada, hipertréfica y
restrictiva. Nos centraremos en las dos primeras.

Miocardiopatia dilatada

Se caracteriza por la dilatacién y depresion de la funcién contractil de uno (la
afectacion del ventriculo izquierdo es la norma) o ambos ventriculos.

Puede ser primaria (la mas frecuente 50%) o secundaria (miocarditis, alcohol,
periparto, por estrés, por taquicardia, por quimioterapicos -especialmente las
antraciclinas-, chagasica).

La clinica varia desde casos asintomaticos, insuficiencia cardiaca, arritmias, hasta
casos de muerte subita cardiaca. La primera manifestacion puede ser un fenémeno
embdlico. La evolucion puede ser rapidamente progresiva en cuyo caso la mortalidad
es muy elevada. A la exploracion fisica los hallazgos seran los que corresponden a
la insuficiencia cardiaca (ver el capitulo correspondiente).

La radiografia de térax muestra cardiomegalia y signos de congestion pulmonar.
El electrocardiograma no es especifico en la forma primaria, mientras que en la
miocardiopatia por estrés (takotsubo) puede simular un sindrome coronario agudo.

En los analisis podemos encontrar elevacion de los péptidos natriuréticos y de la
troponina. Esta ultima suele ser discreta y con una curva en meseta.
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El tratamiento incluye el de la insuficiencia cardiaca. En el caso de la miocardiopatia
inducida por taquicardia se requiere el control de la frecuencia cardiaca. En las formas
de evolucion rapida se requiere terapia de soporte en unidad de cuidados intensivos
con balén de contrapulsacidn y en ocasiones trasplante cardiaco. Respecto al
tratamiento anticoagulante en los pacientes que se mantienen en ritmo sinusal se
recomienda en los casos con trombo ventricular identificado agudo (p. ej en el caso
de takotsubo) durante al menos 3 meses y en casos con un evento embalico previo.

En los casos de fibrilacion auricular se seguiran las guias que sobre el manejo del
tratamiento anticoagulante se comentan en otro apartado de este curso.

Miocardiopatia hipertrofica (MCH)

Se define porla presencia de un grosor aumentado de la pared del ventriculo izquierdo
que no puede ser explicado de forma exclusiva por situaciones de sobrecarga de
dicho ventriculo (hipertension arterial, estenosis aortica). La hipertrofia con frecuencia
tiene una distribucién asimétrica afectando mas al tabique interventricular, originando
obstruccion dinamica al tracto de salida del ventriculo izquierdo.

Es una patologia que en mas del 60% de los adolescentes y adultos tiene un patrén
de herencia autosdmica dominante pero con penetrancia y expresividad fenotipica
variable.

El 5-10% obedecen a una enfermedad genética de otro tipo y el 25-30% de los casos
son de etiologia desconocida. Un pequefio porcentaje obedecen a causas que no
son genéticas pero pueden simular las formas genéticas de la enfermedad (senil y
por amiloidosis).

La disnea de esfuerzo es el sintoma mas frecuente en los pacientes sintomaticos,
apareciendo en el 90%.

El dolor anginoso tipico ocurre en el 25-30% de los pacientes, también puede
estar precipitado por comidas abundantes y/o el consumo de alcohol. También son
frecuentes las palpitaciones como expresion de la propia contraccion cardiaca y
extrasistoles ventriculares.

El sincope aparece en el 15-25% de los pacientes. La presencia de un sincope no
relacionado con un mecanismo neuromediado o vasovagal en estos pacientes es un
marcador de riesgo de muerte subita. Precisamente la muerte subita es la forma de
presentacion en algunos de estos pacientes.
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El diagndstico se basa en la clinica, la presencia de un soplo sistolico rudo sin
chasquido de apertura ni afectacion del 2° ruido en una localizacién algo inferior a la
del soplo de estenosis adrtica y no irradiado a carotidas, que aumenta con el valsalva.

El electrocardiograma muestra alteraciones en mas del 90% de los pacientes. Se trata
de la prueba rutinaria mas sensible para el diagnostico de miocardiopatia hipertrofica.
Solemos encontrar criterios de hipertrofia ventricular izquierda: incremento del
voltaje -ondas R- en las derivaciones que exploran dicho ventriculo I, aVL, V5 'y V6
y S profundas en las derivaciones opuestas a dicho ventriculo V1, V2, aVR vy lll,
asociados a cambios en la onda T que se hace negativa en las derivaciones que
exploran el ventriculo izquierdo. En el caso de la MCH anadimos la presencia de
ondas Q prominentes y estrechas en derivaciones inferiores y laterales, la desviacién
del eje a la izquierda, la presencia de ondas T invertidas profundas de V2-V4
(derivaciones que exploran el septo) en los pacientes con hipertrofia septal y datos
de crecimiento auricular izquierdo que cuando se asocian a criterios de hipertrofia
ventricular izquierda son altamente sugestivos de MCH.

La confirmacion diagnostica requiere la realizacion de un ecocardiograma y/o una
RMN esta ultima especialmente para las formas menos comunes con hipertrofia no
tan aparente o en otras localizaciones menos habituales.

En muchos pacientes el diagndstico es casual por los hallazgos en la exploracién
fisica o el electrocardiograma en el curso de una revision rutinaria o una consulta
realizada en urgencias por otro motivo.

El tratamiento de eleccion en los casos de MCH con obstruccion al tracto de salida
del ventriculo izquierdo es el uso de los betabloqueantes, no existiendo indicacion
de ninguno concreto, debiendo emplearse a la dosis maxima que tolere el paciente.
Si sélo con los betabloqueantes no se consigue un adecuado control sintomatico
se deberia afadir disopiramida en dosis creciente hasta la maxima tolerada
(habitualmente 400-600 mg al dia).

Los principales efectos secundarios de la disopiramida son la prolongacion del QT y
los efectos anticolinérgicos. El verapamil (dosis inicial de 40 mg cada 8 horas hasta un
maximo de 480 mg/diarios) se puede utilizar en los pacientes con contraindicaciéon o
intolerancia a los betabloqueantes teniendo precaucidon en pacientes con obstruccion
severa (2100 mm de Hg) o con hipertension pulmonar significativa pues puede
producir edema pulmonar.
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En el tratamiento de estos pacientes en el servicio de urgencias debemos recordar
que los farmacos con propiedades inotropicas (digoxina, dopamina y dobutamina), los
vasodilatadores y los diuréticos pueden aumentar el gradiente y por tanto, aumentar
el grado de obstruccidon dinamica, por lo que son farmacos que se deben utilizar con
precaucion en los pacientes con MCH. Para el tratamiento de las arritmias estables
hemodinamicamente que no se controlan con el betabloqueante o verapamil el
farmaco de eleccion es la amiodarona, si la arritmia condiciona inestabilidad del
paciente se procedera a la cardioversion eléctrica urgente.

En ocasiones los pacientes con MCH y obstruccion al tracto de salida del ventriculo
izquierdo se pueden presentar con una situacion de hipotension marcada, que puede
asociar dolor toracico, palpitaciones, presincope o sincope, clinica de insuficiencia
cardiaca.

Habitualmente, suele estar precipitado por situaciones que incrementan el grado
de obstruccion dinamica: suspension de los betabloqueantes o calcioantagonistas;
disminucion de la precarga por tratamiento diurético, hemorragia, posanestesia
epidural...; disminucion de la poscarga como consecuencia de la administracion de
un vasodilatador; taquicardia supraventricular, fibrilacién auricular o flutter auricular.

En los casos leves la administracion de cristaloides y el uso de betabloqueantes
suele ser suficiente para controlar el cuadro.

En los casos mas severos se debe aumentar la precarga con elevaciéon de piernas;
administracion de cristaloides y/o coloides y correccién de la anemia si estuviera
presente. Administrar fenilefrina para aumentar la poscarga (a dosis de 100-180
mcg/min, disminuyendo a 40-60 mcg/min cuando se estabilice la presién arterial);
administracion de betabloqueantes por via intravenosa 1 mg de propanolol o bien
utilizar esmolol (dosis de carga <0,5 mg/kg). En los casos de arritmia que condiciona
inestabilidad, como dijimos antes, se procedera a la cardioversion eléctrica urgente.

La necesidad de observacién o ingreso de estos pacientes dependen del propio
motivo de consulta, de la situacion clinica del paciente y de la necesidad de
monitorizacién de determinados parametros como el intervalo QT en caso de inicio
de tratamiento con disopiramida. En todo caso los pacientes que sean dados de
alta y en los que no se conociera el diagndstico de miocardiopatia hipertréfica seran
remitidos al cardidlogo.
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3. VALVULOPATIAS

3.1. DEFINICION

Las valvulopatias corresponden a la afectacion de las valvulas cardiacas.

En urgencias podemos encontrarnos con diversas situaciones: pacientes con
valvulopatias previas ya diagnosticadas que consultan por un empeoramiento de
su situacién; pacientes con valvulopatias previas no diagnosticadas realizandose un
diagndstico de sospecha por la presencia de un soplo y/o determinadas alteraciones
en la exploracion fisica y/o pruebas complementarias solicitadas por otro motivo o
por clinica compatible con la valvulopatia; problemas relacionados con la aparicion
de valvulopatias agudas como consecuencia de otras patologias (diseccion adrtica,
isquemia miocardica, traumatismos,...) y finalmente aquellos problemas relacionados
con la disfuncion de las valvulas protésicas.

3.2. CLINICA

La clinica de los pacientes con valvulopatia varia entre la ausencia de sintomas a
la presencia de cuadros de muerte subita, pasando por la insuficiencia cardiaca,
arritmias y fenémenos embdlicos o infecciosos.

Para el diagnéstico ademas de la exploracion fisica, el electrocardiograma y la
radiografia de torax, es determinante la realizacion de un ecocardiograma no siendo
necesaria su realizacidon en todos los casos en el servicio de urgencia hospitalaria.

3.3. CLASIFICACION

Describiremos brevemente las principales valvulopatias (mitral y adrtica),
deteniéndonos en aquellos aspectos que pueden tener una mayor incidencia en el
ambito de la asistencia urgente de estos pacientes.

Valvulopatia mitral
Estenosis mitral

La causafundamental es la enfermedad reumatica. La dificultad de paso condicionada
por el estrechamiento del orificio valvular conduce a un aumento de las presiones
en el territorio pulmonar. Los hallazgos auscultatorios tipicos son el primer ruido
aumentado, el chasquido de apertura tras el segundo ruido y el soplo diastélico
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con arrastre presistolico (si esta en ritmo sinusal). La presentacion de la misma,
rara vez es de forma aguda, salvo en los casos en los que se descompensa la
situacion cardiaca por la aparicion de una fibrilacién auricular. El tratamiento es el
de la insuficiencia cardiaca, asi como la anticoagulacion en los casos asociados a
fibrilacion auricular.

Insuficiencia mitral

La forma aguda obedece a causas organicas como la rotura de velos, cuerdas
tendinosas o musculos papilares en el contexto de enfermedad mixomatosa
(enfermedad de Barlow prolapso de la valvula mitral), endocarditis infecciosa,
traumatismos e isquemia miocardica o funcionales como consecuencia de la
dilatacién del anillo valvular y/o disfuncién de musculo papilar en el contexto de
miocardiopatias agudas dilatadas como la miocarditis posparto o por estrés.

La causa mas frecuente de la forma crénica es la etiologia degenerativa.

Los casos de insuficiencia aguda cursan habitualmente como una emergencia
con la aparicion brusca de edema pulmonar, hipotension y sintomas y signos de
shock. Pueden asociar dolor toracico en casos secundarios a isquemia miocardica y
sintomatologia infecciosa en las asociadas a endocarditis. En las formas crénicas el
sinfoma fundamental es la disnea progresiva por congestion pulmonar.

El hallazgo auscultatorio tipico es el soplo holosistélico irradiado hacia la axila. En
los casos de insuficiencia mitral aguda el soplo suele ser mas corto y de menor
intensidad, y en ocasiones el unico hallazgo puede ser un cuarto ruido por lo que el
diagndéstico etiologico de la situacion de edema pulmonar puede no resultar evidente
hasta la realizacion del ecocardiograma.

El tratamiento de la forma aguda es el habitual de la situacién de edema pulmonair,
descrito en otro apartado del curso, pudiendo requerirse el uso del baldén de
contrapulsacion aortico, requiriéndose tratamiento quirdrgico asociado a una
elevada mortalidad en las formas organicas de disfuncion aguda, mientras que en
las funcionales el tratamiento de la causa puede resolver la situacion.

En las formas cronicas el tratamiento es quirtrgico en las formas sintomaticas, no
estando indicado ningun tipo de tratamiento en los pacientes asintomaticos.
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Valvulopatia adrtica
Estenosis aortica

La causa es congénita (la mas frecuente es la valvula bicuspide), reumatica o
degenerativa.

El soplo tipico es sistdlico, rudo e intenso, de morfologia romboidal, irradiado a
carétidas y con mejor audicion en foco adrtico. El 2° ruido puede llegar a desaparecer
en formas severas. Podemos escuchar un 4° ruido.

Puede permanecer asintomatica durante mucho tiempo por los mecanismos
compensadores en forma de hipertrofia del ventriculo izquierdo. Cuando aparecen
los sintomas de la enfermedad (disnea, sincope y angina) la historia natural de la
enfermedad se acorta y la muerte sucede en un plazo de 2-5 afos.

Es importante por tanto, que ante la presencia de estos sintomas realicemos una
auscultacion cardiaca que nos permita sospechar la presencia de esta patologia. El
tratamiento de eleccion en los casos sintomaticos es la cirugia. Recordar que al igual
que en la MCH la disminucion de la precarga o de la poscarga, asi como el aumento
de la contractilidad pueden aumentar el gradiente y empeorar la situacion.

Insuficiencia aortica

La forma crénica tiene su causa mas frecuente en nuestro medio en la dilatacion de
la raiz adrtica y en la presencia de una valvula bictuspide.

Por el contrario, la insuficiencia adrtica aguda obedece a endocarditis, traumatismo
o diseccion aortica.

La clinica de la forma cronica es asintomatica durante un periodo prolongado.
La primera manifestacion clinica suelen ser las palpitaciones, apareciendo
posteriormente los sintomas de insuficiencia cardiaca derivados de la disfuncion
ventricular izquierda.

En los casos de disfunciéon aguda la clinica suele ser de edema agudo pulmonar y
shock cardiogénico. El soplo tipico de la insuficiencia adrtica es diastélico, aspirativo
mas audible en borde paraesternal izquierdo, pero se suele acompanar de un soplo
sistélico por hiperaflujo. En el caso de la insuficiencia aguda el soplo diastélico es
muy breve por lo que puede ser dificil de auscultar.
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El tratamiento de las formas crénicas sintomaticas se realiza con nifedipino e IECAs.
La cirugia esta indicada en pacientes sintomaticos y en los asintomaticos con
disfuncién ventricular. En los casos de insuficiencia aoértica aguda el tratamiento
es quirdrgico y para la estabilizacién del paciente se deben utilizar vasodilatadores
(nitroprusiato o nitroglicerina) y probablemente farmacos inotropicos. El balén de
contrapulsacion aortica esta contraindicado al aumentar el grado de regurgitacion
aortico.
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