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Factores riesgo CV

Factores que sí 
podemos modificar:
•Hipertensión arterial
•Aumento del colesterol

Se trata de características biológicas y ciertos
hábitos de vida que aumentan la probabilidad
de padecer enfermedades cardiovasculares
en aquellas personas que las presentan en
comparación con las que no las tienen.

No modificables:

•Edad
•Sexo
•Raza
•Antecedentes 

familiares o genética

•Aumento del colesterol
•Síndrome Metabólico
•DM
•Sobrepeso y obesidad
•Tabaquismo
•Sedentarismo
•Abuso de alcohol
•Ansiedad y estrés



Cardiópatas

• Isquémicos

• Arritmias

• Insuficiencia cardíaca

• …



Otros factores

• Causales o efecto…

• NO reconocidos propiamente FRCV 

• Marcadores de gravedad? mortalidad

• Objetivos terapeúticos?

• Cifras..



Guión

• Anemia 

• Tn

• BNP

• Homocisteína



ANEMIA



Anemia e IC

• Factor pronóstico 

• Relacionada con aumento de la mortalidad

• Muy prevalente, hasta en el 55%

• Asociada principalmente a insuficiencia renal 
que a su vez es multifactorial



Anemia e IC

• Dependiente de la evolución

• Relacionada con la toma de AAS, sobre todo en jóvenes

• Multifactorial 98%: IRC, ferropenia, déficit de B12 o • Multifactorial 98%: IRC, ferropenia, déficit de B12 o 
fólico

• En fases avanzadas la desnutrición crónica, la 
hipoperfusión medular, el propio tratamiento de la IC 
hace que se más severa



Anemia e IC

• Empeora los síntomas per sé 

• Sobretodo la disnea en pacientes con IC secundaria a CI

• La cifra de Hb está directamente relacionada con la tolerancia al 
esfuerzo, mejorando cuando se resuelve

• En pacientes grado III y IV de la NYHA se considera no solo un 
causa agravante sino efecto de la IC

• EPO mejora pero no disminuye mortalidad



Síntomas

• Disnea, de reposo
• Astenia
• Palpitaciones
• Sensación pulsátil en oidos• Sensación pulsátil en oidos
• Letargia, confusión
• Angina, arritmias, infartos



Evaluación paciente

ANAMNESIS
• Sangrados, destrucción de eritrocitos, depresión medular, déficit de hierro 

y/o acdo. fólico, vit B12
• Historia familiar, talasemias, esferocitosis
• Toma de AINEs
• Sd constitucional acompañante• Sd constitucional acompañante
• Hábito intestinal, aspecto heces
• Metales pesados, herboterapia
EXPLORACIÓN
• Palidez, ictericia.
• Adenopatías, megalias.
• Infecciones recurrentes
• Dolor óseo
• Infecciones frecuentes, neutropenias, inmunodeficiencias…



Evaluación anemia IC

• Hemograma completo con reticulocitos
• Metabolismo de Fe
• Función renal
• VSG y PCR• VSG y PCR
• Vit B12 y Fólico
• Proteinograma
• TSH
• SOH



Por qué hay anemia en la IC

• Inflamáción crónica: 
PCR, 
VSG, 
TNFα, TNFα, 
IL-6, 
Hepcidina..



Fisiología



Por qué hay anemia en la IC

• Inflamáción crónica: PCR, VSG, TNFα, IL-6, Hepcidina..

• Hemodilución: peor pronóstico

• Déficit de Fe: 73% en aspirados medulares. La ferritina • Déficit de Fe: 73% en aspirados medulares. La ferritina 
no sirve de marcador de ferropenia

• IECAs provocan anemia, estudio SOLVD a las 6 sem 
11.3 % vs 7% con placebo. Ac-SDKP

• Insuficiencia renal



Pronóstico

• Mayor mortalidad cifras de Hb<13 g/dl
• Aumento del 3% de riesgo de muerte con 

cada punto de descenso del Hcto 
(SOLVD)(SOLVD)

• Duración y permanencia >6m también 
aumenta la mortalidad

• EPO elevada x30 en clase IV, predictor 
independiente de mortalidad



Tratamiento según la ACP

• Restaurar el déficit

• Pocos estudios de IC y transfusiones 
periódicas o regladas, indicada en periódicas o regladas, indicada en 
sintomáticos <10 g/dl y asintomáticos >7-8 
g/dl. Volumen

• Alguno con EPO y aumenta la mortalidad, 
posicionamiento en contra



Tratamiento



Tratamiento

Mal tolerados       Gastrorresistentes     Baja biodisponibilidad



Biodisponibilidad



Generalidades

• La OMS: dosis diaria de 60-120 g de hierro para 
el trto.

• Los efectos secundarios más frecuentes son los 
GIGI

• La absorción el máxima en ayunas pero se 
tolera peor

• La absorción se incrementa con dosis de Vit C
• La biodisponibilidad se ve alterada con los 

alimentos y fármacos



Fe disponibles

• Oral vs iv
• Coste, disponibilidad, instauración de la 

anemia, efectos adversos gi (fe sulfato) 
70% intolerancia

No se tolera sulfato

Más experimentado

70% intolerancia



Respuesta

1gr ó 2gr

Súbito: depapilación lingual, pagofagia (sd de pica)



Cuando las presentaciones iv

• No tolerancia oral
• Prefieren no hacer un tto prolongado
• Sangrados frecuentes que no permiten 

repleccionar depósitos (Rendu Osler)repleccionar depósitos (Rendu Osler)
• Fisioanatomía que no permite su absorción
• Estados inflamatorios crónicos que interfieren 

con la homeostasis

UpToDate



Infusión

• Todas las presentaciones iguales en ensayos, no= nº de 
dosis

• Según peso, umbral Hb y nivel a alcanzar
• 1000mg, generalmente
• Sin premedicación salvo en asmáticos o alérgicos a • Sin premedicación salvo en asmáticos o alérgicos a 

otros dos fármacos (125mg de metilprednisolona)
• Al menos una hora
• Nunca tratar una reacción adversa con antihistamínicos



Anemia y cardiopatía isquémica

• Predictor de mortalidad
• Sobretodo en el paciente joven, no 

asociación en el ancianoasociación en el anciano
• Mortalidad por cualquier causa RR 2.98
• Mortalidad cardíaca 3.41
• Mortalidad extracardíaca 2.71



Presentación clínica

• Insidiosa
• Disnea o dolor al realizar pequeños 

esfuerzos, con lenta progresiónesfuerzos, con lenta progresión
• Mareo con el esfuerzo leve
• Ausencia de palpitaciones
• Palidez



Tratamiento

• Optimizar las cifras de Hb el paciente 
isquémico

• Rango 12-16 g/dl según sexo
• Perseguir causas desestabilazadoras: • Perseguir causas desestabilazadoras: 

taquiarritmias, estenosis aórticas, 
hipertiroidismo, fiebre…



TROPONINA



Troponina T

• Proteína que colabora en el acoplamiento actina-miosina 
que se produce durante la contracción muscular del 
miocardio

• Comprende 3 subunidades: T, I y C
• TnT alta ss y especificidad para la detección de lesión • TnT alta ss y especificidad para la detección de lesión 

miocárdica



Troponina T

• La dinámica de la TnT hace que sea una herramienta 
útil para valorar CI

• La diferencia de la CPK
• La troponina cardíaca permite detectar grados más 

pequeños de necrosis que la CK-MB. pequeños de necrosis que la CK-MB. 



Troponina T

• No se detecta normalmente en sangre, el valor de corte se 
considera >p 99 de los valores encontrados en una muestra de 
población sana, por encima del nivel de «ruido» del analizador

• Se han detectado posibles interferencias en la cuantificación de la 
Tn en presencia de concentraciones elevadas de Bb y hemólisis Tn en presencia de concentraciones elevadas de Bb y hemólisis 
grave, con algunos tipos de reactivos

• En muestras obtenidas de maratonianos después de una carrera, 
se han encontrado concentraciones elevadas de TnTc y TnIc hasta 
en un 20% de los corredores, con un origen todavía no aclarado



Troponina T

• TnT tiene gran interés 
• La detección de lesión rápidamente marcará el 

inicio de la trombolisis
• Evidencia de peor pronóstico a corto plazo los • Evidencia de peor pronóstico a corto plazo los 

pacientes con angina que además tienen cifras 
altas de TnT

• Mayor frecuencia de medicación antiisquémica y 
mayor índice de revascularización



Práctica clínica, utilidad TnT

• Dolor torácico

• IAM

• Insuficiencia cardíaca

• Post cirugía..



Dolor torácico

• Lógicamente un cuadro de dolor torácico 
con ECG normal y ni siquiera CPK 
elevada presenta baja probabilidad de ser elevada presenta baja probabilidad de ser 
de origen isquémico



Dolor torácico

• El dolor torácico genera muchas consultas
• La clínica y ECG ingresan alrededor del 

50-70%
• Se confirma el diagnóstico en sólo el 25-• Se confirma el diagnóstico en sólo el 25-

30% de estos casos. 
• >10% son altas indebidas, problema la 

mortalidad a corto plazo de un IAM está 
entre un 10 y un 26%



Dolor torácico, bajo riesgo?

• Los pacientes con dolor torácico atípico, con ECG sin alteraciones 
isquémicas y valores de CK total y CK-MB masa normales, tienen 
baja probabilidad de padecer cardiopatía isquémica. 

• La prevalencia de Tn elevada en estos pacientes de riesgo bajo a 
moderado puede estar en torno al 9%

• >90% de los pacientes con TnT elevada a las 10 h o más de los • >90% de los pacientes con TnT elevada a las 10 h o más de los 
síntomas padecía enfermedad coronaria, la mayoría con 
enfermedad multivaso y una fracción de eyección (FE) inferior al 
50%

• El RR de acontecimiento (muerte cardíaca, IAM, ingreso por angina 
inestable o insuficiencia cardíaca) fue casi 2,5 veces mayor en los 
pacientes con valores altos de TnTc,

• En pacientes de «bajo riesgo» hay incidencia de lesiones 
coronarias significativas hasta en un 25-27% 

• Completar el estudio con ergometría o eco estrés



SCASEST: angor inestable e IAM sin 
onda Q

• Hamm demostró que en los pacientes con angina inestable (CK-MB 
negativa), la elevación de la troponina T se asociaba a un 
incremento sustancial de la mortalidad hospitalaria.

• En general, puede resumirse que la elevación de la troponina 
confiere un riesgo aumentado en 4 veces de muerte o recurrencia 
de IAM entre los pacientes con SCASEST



SCASEST: angor inestable e IAM sin 
onda Q

• La relación Tn y gravedad se mantiene en pronóstico a largo y corto 
plazo, así la recurrencia de infarto de miocardio o muerte a los 14 
días entre los pacientes con troponinas elevadas del estudio TIMI 
11B (Trombolysis in Myocardial nfarction) fue del 13,9%, comparada 
con el 2,2% que tuvieron los pacientes con troponinas negativascon el 2,2% que tuvieron los pacientes con troponinas negativas

• En el estudio FRISC9 (Fragmin and fast Revascularisation during In 
Stability in Coronary artery disease), los pacientes con valores altos 
de troponinas tuvieron más del doble de riesgo de muerte cardíaca 
a los 3 años (el 20,5 frente al 8,3%)



El grupo de expertos recomienda obtener una primera determinación a 
la llegada al centro, otra entre las 6 y las 9 h, y otra entre las 12 y las 
24 h, si las previas son negativas y la sospecha clínica es alta.

En el estudio de Rao et al, una TnTc superior a 2,8 ng/ml realizada 
entre las 12 y las 48 h después del ingreso de un primer IAM predice 

Infarto agudo de miocardio

entre las 12 y las 48 h después del ingreso de un primer IAM predice 
una FE de menos del 40%, con una sensibilidad del 100% y una 
especificidad del 93%. También se ha observado relación con el 
pronóstico, los IAM con Tn elevadas al ingreso tenían una mayor 
mortalidad a los 30 d

Cinética y diagnóstico tardío, reevaluar clínica en el reinfarto



• Tratamientos del SCA con Tn altas, reducen de forma significativa el 
Rr de acontecimientos adversos. 

• En el TIMI 11B enoxaparina reducía un 47% el riesgo de muerte, 
IAM o revascularización urgente a los 14d. 

Infarto agudo de miocardio

• Abciximab y tirofiban en pacientes con SCA y TnTc elevada mejora 
el pronóstico de forma significativa. 

• Estudios recientes demuestran que los pacientes con SCA de alto 
riesgo y troponinas cardíacas elevadas se benefician de una actitud 
intervencionista precoz (en las primeras 48 h), reduciendo de forma 
significativa la incidencia de acontecimientos adversos



Infarto agudo de miocardio
• ACC y la ESC han consensuado que el marcador bioquímico de 

elección para diagnosticar daño miocárdico es la TnTc y la TnIc, 
considerando la CK-MB masa como la mejor alternativa cuando 
éstas no estén disponibles cualquier necrosis que se produzca se 
denominará infarto de miocardio. 

• En la nueva definición de IAM se exige una curva típica de los • En la nueva definición de IAM se exige una curva típica de los 
marcadores bioquímicos (troponinas cardíacas, CK-MB) y la 
presencia de, al menos, uno de los siguientes hallazgos: 

� dolor torácico de características isquémicas, 
� Aparición de ondas Q patológicas en el ECG, 
� presencia de alteraciones en el ECG sugestivas de isquemia 

(cambios en el segmento ST) o intervencionismo previo sobre las 
arterias coronarias (angioplastia, cirugía, etc.).



Angioplastia coronaria e implantación de 
dispositivo intravascular

• Se desconoce el valor pronóstico de las troponinas cardíacas, al ser 
más sensibles en la detección de daño miocárdico menor. 

• Los resultados hasta la fecha son contradictorios.



Insuficiencia cardíaca

• Daño crónico y persistente, aunque de baja intensidad, que 
concuerda con la fisiopatología. Peor FE y más BNP

• En el seguimiento presentan valores persistentemente elevados de 
TnTc tienen mayor probabilidad de sufrir deterioro progresivo, 
empeorar la FE y más riesgo de mortalidad cardiovascular. 

• Aquellos con FE gravemente deprimida y TnTc normal tienen mejor • Aquellos con FE gravemente deprimida y TnTc normal tienen mejor 
pronóstico

• Utilidades: 
a)como marcador de daño miocárdico subclínico en    
oligoasintomáticos, precisamente cuando la instauración de  
tratamiento específico puede mejorar el pronóstico;
b) para monitorizar el efecto del tratamiento, y
c) para estratificar el riesgo de morbimortalidad cardíaca



Miocarditis y pericarditis aguda

• La miocarditis aguda en ocasiones simula IAM con 
diagnóstico diferencial  difícil, ya que la biopsia 
intramiocárdica no es una técnica de diagnóstico 
sistemática. 

• La curva de liberación de troponinas en el caso de • La curva de liberación de troponinas en el caso de 
miocarditis es diferente de la del infarto, pero este 
aspecto no ha sido estudiado detalladamente.

• En el caso de la pericarditis, en especial cuando se 
asocia con elevación del ST en el ECG, pueden 
detectarse elevaciones de la troponina que no parecen 
tener implicaciones pronósticas.



Transplante cardíaco

• La detección del rechazo agudo por métodos no invasivos sigue 
siendo un desafío después del trasplante cardíaco. 

• Datos contradictorios respecto a la utilidad de la Tn.

• Un estudio interesante muestra que los valores elevados de TnTc o 
TnIc en la sangre del donante en el momento del explante se 
correlacionan con una probabilidad elevada de fallo precoz del 
injerto.

• No obstante, habrá que esperar a tener más datos sobre estos 
temas



Cardioversión eléctrica

• Un número elevado de pacientes recuperados de una muerte súbita 
por arritmias presenta una elevación de CK y CK-MB.

• Es importante diferenciar si la elevación enzimática se debe a un 
IAM o al propio procedimiento

• Varios ensayos demuestran que las Tn cardíacas, a diferencia de lo 
que puede ocurrir con la CK total y la CK-MB, no aumentan tras 
este procedimiento. 

• Sin embargo, tras la cardioversión eléctrica interna provocada por 
un desfibrilador automático implantable, es posible encontrar cifras 
elevadas de troponinas cardíacas.



SCA post cirugía

• Las Tn han mostrado ser un adecuado marcador para el diagnóstico
precoz de IAM perioperatorio por su cardioespecificidad.

• En cirugía cardíaca son particularmente útiles. Estudios recientes
sugieren que es posible diagnosticar un IAM no Q perioperatorio
con una sola determinación a las 14 h del postoperatorio. Asimismo,con una sola determinación a las 14 h del postoperatorio. Asimismo,
otro estudio realizado en 206 pacientes de cirugía cardíaca ha
demostrado que la elevación de la TnIc por encima de 19 ng/ml,
determinada a las 12 h de la intervención, y mayor de 36 ng/ml a las
24 h, tiene en ambos casos un 100% de sensibilidad, y un 73 y un
93% de especificidad respectivamente, para el diagnóstico de IAM
perioperatorio.



Insuficiencia renal crónica

• La situación de uremia puede alterar las 
concentraciones plasmáticas de troponinas cardíacas en 
ausencia de enfermedad coronaria, y afectar de forma 
más importante a las concentraciones de TnTc. 

• Como consecuencia, estas alteraciones en la 
determinación de las troponinas cardíacas disminuyen 
su valor diagnóstico en estos pacientes haciendo 
necesario el estudio mediante curva de 
ascenso/descenso

• La HVI y la IC en estos pacientes puede hacer que las 
cifras de Tn sean elevadas



Quimioterapia

• Cardiotoxicidad: las antraciclinas.

• Varios estudios sugieren que la elevación  
finalizar la quimioterapia puede ser un predictor finalizar la quimioterapia puede ser un predictor 
de disfunción ventricular, por lo que pueden ser 
consideradas como un marcador muy sensible 
de daño miocárdico con implicaciones clínicas y 
pronósticas importantes.



Tromboembolismo pulmonar

• La EP submasiva y masiva, con afectación de FEVD se presentan 
con concentraciones elevadas de Tn cardíacas.

• Se relaciona con un mayor riesgo de complicaciones 
intrahospitalarias o muerte, y que, por tanto, servirían para 
identificar a aquellos pacientes que se beneficiarían de un identificar a aquellos pacientes que se beneficiarían de un 
tratamiento más agresivo: fibrinólisis

• Importante también porque obliga a considerar la embolia pulmonar 
masiva en el diagnóstico diferencial del dolor torácico y elevación 
de troponinas.



BNP



Péptidos natriuréticos

• Péptido natriurético atrial (ANP).
• Urodilatina (isoforma del ANP).
• Péptido natriurético cerebral (BNP).
• Péptido natriurético del tipo C (CNP).• Péptido natriurético del tipo C (CNP).
• Péptido natriurético dendroaspis (DNP).



Propiedades

– Diuréticas.
– Natriuréticas.
– Vasodilatadoras– Vasodilatadoras
– Lusitrópico.
– Antifibrótico.



BNP tipo A

• Síntetizada y secretada  en aurículas.
• Prohormona proANP, escindida por corina, 

dando lugar a:
– ANP– ANP
– NT-proANP (inactivo).

• Vida media 10 veces más larga.
• Mayor estabilidad.



BNP tipo B

• Aislado originariamente en encéfalo porcino, 
mayores concentraciones de péptido BNP y 
ARNm en aurículas y ventrículos.

• proBNP, escindido por furina, dando lugar a :
– BNP
– NT-proBNP (inactivo)

• Mayor estabilidad que  ANP.
• Vida media NT-proBNP es 15 veces mayor 

que BNP.



Péptido natriurético tipo C

• Producido por endotelio vascular.
• Producido en forma de prohormona, que 

se escinde en NT-CNP (sin actividad 
biológica) y en CNP, forma activa.biológica) y en CNP, forma activa.

• Efecto vasodilatador  y antiproliferativo en 
músculo liso. 





Fisiopatología

• Activación del sistema hormonal al 
estiramiento de la pared.

• ANP es liberado en brotes cortos en 
respuesta a cambios agudos en la presión respuesta a cambios agudos en la presión 
auricular.

• BNP es producido en respuesta a 
estímulos mantenidos de la presión 
auricular/ ventricular.



Utilidades

� Diagnóstico
� Pronóstico
� Tratamiento� Tratamiento



Diagnóstico

Diferencia entre ICFE normal vs. ICFE reducida.





Diagnóstico

Breathing Not Properly study.
• BNP para diferenciar origen cardiaco de la disnea.
• 1586 pacientes. Vistos en Urgencias. Disnea como 

sintomatología.
• Valorados por dos cardiólogos  independientes que 

desconocían valores  de BNP. 
• Como material utilizaron  Rx de tórax, ecocardiografía  e 

historia clínica.
• Resultados: IC en 47%, no IC en 49% y disnea de 

origen no cardiaco en pacientes con AP de disfunción VI 
en 5%.



Conclusiones Breathing Not Properly 
study

• BNP fue mayor en pacientes clínicamente diagnosticados de IC.
• Niveles de BNP>100pg/mL , fueron diagnósticos con una 

sensibilidad, especificidad y VPP del 90, 76 y 83% respectivamente.
• Especificidad disminuyó mucho en pacientes con Fibrilación 

Auricular (292 pac.). BNP elevado sin diagnostico final de IC (119 Auricular (292 pac.). BNP elevado sin diagnostico final de IC (119 
pg/mL). Especificidad del 40%.  

• En FA, con punto de corte de >200 pg/mL, E del 73% y S del 95%.
• Niveles de BNP se correlacionan con clasificación funcional de la 

NYHA.



BNP en insuficiencia renal

• Correlación entre cifras de BNP y tasa de filtración 
glomerular.

• No estudios suficientes que determinen con exactitud los 
valores de referencia.valores de referencia.

• Revisión de 599 pacientes: 
– Cr sérica <2,5 y FG>60,  NT-proBNP >450pg/ml. S y E 85 y 

88%.
– Cr <2.,5 y FG<60, NT-proBNP >1200pg/mL. S y E 89 y 72%.
(Renal  fuction, congestive heart failure and amino terminal pro-brain 

natriuretic peptide measurement, J Am Coll Cardiol 2006).



BNP en enfermedad pulmonar

• Elevado en cor pulmonale, cáncer de pulmón o TEP.
• Niveles no tan elevados como en pacientes con disnea 

de origen cardiaco.
• Pacientes EPOC o con asma pueden tener niveles 

elevados, pero un punto de corte de 100mg/dL 
idenfificarán  con una precisión del 90% a aquellos que idenfificarán  con una precisión del 90% a aquellos que 
tienen cardiopatía subyacente asociada.

• En la HTP las concentraciones de BNP se relacionan 
estrechamente con cambios hemodinámicos y 
disfunción VD.

• En TEP puede haber niveles  por encima de 100pg/ml, 
correlacionándose con mayor mortalidad.



BNP y obesidad

• FRCV
• Obesidad como factor de confusión.
• Relación inversa entre péptidos 

natriuréticos y obesidad, debido a natriuréticos y obesidad, debido a 
aumento receptor de aclaramiento 
natriurético a nivel de adipocitos.

• Pacientes con IMC>30 tienen 
concentraciones más bajas para una 
severidad similar de fallo cardiaco.



Pronóstico
• En IC:

– Buena correlación con la supervivencia.
– No correlación con las puntuaciones de calidad de vida de los pacientes.

– En pacientes hospitalizados, aquellos que tuvieron descenso >50% o <350pg/dl 
tuvieron menos reingresos en los 6 meses siguientes.

– Se observó que en pacientes con FEVI <35% valores de BNP> 130pg/ml 
separaban a los pacientes en alto y bajo riesgo de muerte súbita. Berger et al. 
(B-Type natriuretic peptide predicts sudden death in patients with chronic heart (B-Type natriuretic peptide predicts sudden death in patients with chronic heart 
failure) 

– Mortalidad intrahospitalaria:  ADHERE registry (19544 pac.)

- En Val-HeFT Trial  (>4000 pacientes) se demostró que mortalidad a los 2 años se 
incrementaba en grupo con BNP>238 vs.< 41 (32,4 vs. 9,7%).

BNP MORTALIDAD 
INTRAHOSP.

<430 1.9%

430-839 2.8%

840-1729 3.8%

>1730 6%



Pronóstico

• En IAM:
– Los péptidos natriuréticos  liberados por el ventrículo 

se originan en el miocardio infartado y en miocardio 
no infartado viable.

– Niveles de BNP y NT-ProBNP tras IAM se 
correlacionan con tamaño del infarto y alteraciones correlacionan con tamaño del infarto y alteraciones 
del movimiento regional de la pared.

(Prognostic value of N-terminal pro-brain natriuretic peptide in 
elderly people with acute myocardial infarction: prospective 
observational estudy, 2009)

– En OPUS-TIMI 16, pacientes con niveles elevados de 
NT-ProBNP  riesgo 2-3 veces mayor de muerte a los 
10 meses, incluyendo AI/IAMSEST.



Tratamiento
• IECAs, ARA II, antagonistas de la aldosterona y beta 

bloqueantes  disminuyen BNP.
• El objetivo en pacientes con tratamiento para IC es BNP 

<300pg/ml. 
• Pacientes que a pesar de tratamiento persisten con BNP 

>400-600 serían candidatos a dispositivos, trasplante…>400-600 serían candidatos a dispositivos, trasplante…
• Carvedilol redujo mortalidad en pacientes con niveles de 

BNP elevados (Australia- New Zealand Heart Failure Study)

• La seriación del BNP durante el tratamiento es discutida: 
– En pacientes mayores de 75 años no se observan beneficios. En 

menores de 75 años se redujo la mortalidad en aquellos que 
recibieron tto. Guiados por NT-ProBNP (Battlescarried Trial).

– No diferencias en morbi mortalidad entre grupos guiados o no 
(Upset trial).



Tratamiento
Neseritide
• Péptido natriurético tipo B recombinante.
• Propiedades vasodilatadoras.
• Aprobado en 2001 en EEUU para pacientes con ICA,  

disminución de la congestión pulmonar y mejoría de la 
disnea en tres horas.

• No modifica la mortalidad, no efecto significativo sobre la 
disnea de clase, no empeora función renal, pero sí los 
episodios de hipotensión (Effect of Nesiritide in Patients with Acute
Descompensated Heart Failure, NEJM 2011).



HOMOCISTEÍNAHOMOCISTEÍNA



Homocisteína

• Aminoácido originado en el metabolismo 
de la metionina

• Muy agresiva para el endotelio arterial
• La causa ppal de exceso es el déficit de • La causa ppal de exceso es el déficit de 

ac.fólico, aunque tb el déficit de B6, la IR, 
el hipotiroidismo…



Evidencias

• Estudios epidemiológicos han mostrado 
una fuerte asociación entre la 
hiperhomocisteinemia y la ECV.

• Los datos de estudios prospectivos hasta 
ahora son ligeramene contradictorios



Factor de riesgo CV

• Trascendencia clínica..

• Enfermos sin ff clásicos

• Tratamientos óptimos que incluso 
alcanzando objetivos, suponen fracaso 
tanto en prevención primaria como 
secundaria



Efecto aterogénico

• Mecanismo exacto no conocido

• Responsable de la predisposición a la aterosclerosis en 
homocistinúricos e hiperhomocistinémicos



Homocistinuria

• Enfermedad AR
• Elevación plasmática de HC, valores de 

hasta 20 v
• Aparece HC en orina• Aparece HC en orina
• Clínica: retraso mental, luxación de 

cristalino, alteraciones esqueléticas y 
arteriosclerosis prematura



Afectación arterial

• Hace que el R de trombosis sea del 50% 
antes de los 30 años

• Se objetiva: engrosamiento intimal, • Se objetiva: engrosamiento intimal, 
afección de las cél musculares lisas con 
aumento del colágeno, alteración de la 
lámina elástica interna…



Afectación celular y coagulación

• Efecto citotóxico, alterando la función 
endotelial medida por Doppler y 
mejorando tras el tto con acdo fólico

• Promueve la oxidación de las LDL

• A nivel plaquetar disminuye su vida ½ y 
aumenta la adhesión y agregabilidad, 
potencia la activación del Fxa, von 
Willebrand



Implicaciones

• Por cada 4µmol/l de aumento se produce 
un aumento de RR de enfermedad 
coronaria de un 32%

• La hiperhomocisteinemia moderada • La hiperhomocisteinemia moderada 
supone un RR de 1,3-5 veces superior de 
EC, de 2,5-5 de EVC y de 2,9-5 de 
arteriopatía

• Aprox el 22% de los pacientes con enf 
coronaria prematura,tienen 
hiperhomocisteinemia



Detección

• Familiares de primer grado de pacientes 
afectos de hiperhomocisteinemia

• Cardíopatas isquémicos prematuros
• Pacientes con antiepilépticos• Pacientes con antiepilépticos

• Tras una noche de ayuno
• Conjuntamente: fólico, B12



Tratamiento

• Acdo fólico + complejo B
• Disminuye la progresión de las placas de 

ateroma

• 5mg de ácdo fólico y 250 mg de B6, la 
reducción de HC es aprox del 50%

• El tratamiento supuso una negatividad 
mayor en la prueba de esfuerzo a los 2a



Criterios terapeúticos

• Conseguir una concentración inferior a 10 
µmol/l en pacientes con RCV elevado

• Dieta rica en ácido fólico y B6 y B12 y en • Dieta rica en ácido fólico y B6 y B12 y en 
pacientes con insuficiencia renal 
suplementar



Tabla



Conclusiones

• Suplementar la dieta
• Es un ff de riesgo pero aún no un factor 

causal, debemos esperar
• Se asocia a aumento del riesgo de • Se asocia a aumento del riesgo de 

arterioesclerosis cerebral, periférica y 
coronaria y de ETEV modulada por el FV 
de Leiden

• Medirla en pacientes con ECV prematura



GRACIAS A TODOSGRACIAS A TODOS

POR VUESTRA ATENCIÓN


