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CRISISHIPERTENSIVAS

Las crisis hipertensivas (CH) constituyen un motivo de consulta frecuente en los
Servicios de Urgencias hospitalarios y de Atencion Primaria, con una clara
tendencia al aumento de su incidencia en los ultimos afios. En algunas ocasiones,
pueden llegar a constituiruna auténtica emergencia médica.

Definicion:

Las CH se definen como el aumento agudo de la presién arterial (PA) que puede
producir alteraciones estructurales o funcionales sobre los oOrganos diana.
Clasicamente, las cifras establecidas para definirlas crisis hipertensivas son de una
presioén arterial sistélica (PAS)= 210 mm Hg y/o una presion arterial diastolica (PAD)
2120 mm Hg.

Clasificacion:

Urgencias hipertensivas: el ascenso de la presién arterial no se acompafia de
lesién aguda sobre érgano diana. El paciente puede estar asintomatico o con
sintomas inespecificos (cefalea, mareo, ansiedad, etc.) que en ningun caso pueden
comprometer su vida de forma inmediata. Requiere el descenso de las cifras de PA
en las proximas 24-48 horas. Su tratamiento sera oral y no suelen precisar
asistencia hospitalaria. No es conveniente reducir las cifras de PA demasiado
rapido, pues podria producir hipoperfusién en 6rganos diana. Las situaciones mas
habituales son la crisis asintomatica idiopatica, la HTA acelerada-maligna no
complicada, HTA pre y postoperatorio y el abandono terapéutico.

Emergencias hipertensivas: La elevacion de la presion arterial se asocia a lesion
aguda de 6rganos diana que puede comprometer la vida del paciente de forma
inminente. Requiere un descenso rapido de las cifras de PA (minutos-horas) con
tratamiento especifico preferentemente por via parenteral, precisando ingreso
hospitalario (en planta o en UCI). Las formas clinicas de presentaciéon mas
habituales son: el dolor toracico, disneay déficit neuroldgico.

Encefalopatia hipertensiva

Accidente cerebrovascular

Traumatismo craneoencefalico

Diseccidén aortica

Sindrome coronario agudo

Patologia renal aguda

Eclampsia

Quemaduras graves

Edema agudo de pulmdén con insuficiencia respiratoria




Evaluacion inicial:

El primer paso en la evaluacion deunaCH consiste en medirla PA en los dos brazos
de forma estandarizada. El paciente debe estar sentado en un ambiente tranquilo,
con la espalda apoyada y el brazo a la altura del corazén. El aparato de medida
debe estar validado y calibrado. Es necesario utilizar un manguito de tamafio
apropiado que debe recubrir, al menos, el 80% de la circunferencia braquial,
aceptando el manguito estandar hasta 32 cm. de circunferencia braquial. Por
encima de este diametro se utilizara manguito de obesos. Manguitos demasiado
pequefios sobreestiman las cifras de PA. Por otro lado, los aparatos electronicos
automaticos o semiautomaticos de medida de PA no son éptimos para la medida de
la PA en sujetos con arritmias

Como tomarse correctamente la tension

Manguito a la altura
del corazdényauno o
dos centimetros por
encima del codo

Condiciones Lapostura
previas

_ Brazo inmovil
Reposar sentado cinco sobre la mesa

minutos antes Estialdabien
apoyada en el
No haber realizado respaldo
ejercicio fisico intenso
— Ropa que no
Tener la vejiga vacia apriete el

brazo

No haber consumido
alcohol, café o tabaco
en la media hora

anterior :
Permanecer quietoy

no hablar mientras se

No realizar la realiza la medicion

medicién después de
comer

No cruzar
las piernas

Tratamiento:

Los objetivos terapéuticos de las urgencias hipertensivas se dirigen a reducir las
cifras de PA de forma gradual: 20% en un periodo de 24-48 horas, 0 conseguiruna
PAD en torno a 100-105 mmHg. Habitualmente se utilizard medicacién por via oral.
El descenso rapido en las cifras de PA se puede asociar a mayor morbilidad por
hipoperfusion de 6rganos diana.

Son numerosos los farmacos disponibles por via oral: nifedipino, captopril,
nicardipino, lacidipino, clonidina, labetalol y atenolol




En cuanto alas emergencias hipertensivas, el descenso de la PAD debe ser rapido
pero controlado: entre un 10-15% (maximo 25%), o conseguirvalores de PAD en
torno a 110 mm Hg en un plazo de 30-60 minutos (excepto en pacientes con
aneurismadisecante de aorta cuyos valores deberian ser reducidos en 5-10 minutos
hasta PAS en torno a 120 mm Hg); a partir de entoncesy en las 4 horas siguientes
se intentaran mantener cifras de 160/100. La medida de PA no deberia estar por
debajo de los valores normales.

Los farmacos a utilizar dependeran de la situacion especifica de la urgencia
hipertensiva. Los farmacos mas habitualmente utilizados son:

Enalaprilato: posee pocos efectos secundarios. Como todos los IECAS esta
contraindicado en el embarazo.

Esmolol: es un betabloqueante cardioselectivo con una duracion de accion
ultracorta. Es un farmaco seguro en pacientes con cardiopatia isquémicay util en
hipertension severa en el postoperatorio. Es el betablogueante ideal en pacientes
criticos.

Labetalol: disminuye las resistencias periféricas y el gasto cardiaco sin que
disminuya el flujo sanguineo cerebral, renal o coronario. Es un farmaco util en la
mayoria de CH, sobre todo asociada a cardiopatia isquémica.

Nicardipino: es un calcioantagonista dihidropiridinico de segunda generaciéon. Ha
demostrado reducir la isquemia cerebral y cardiaca.

Nitroprusiato: es un potente vasodilatador arterial y venoso. Se utiliza en infusion
continuay tras su supresion su efecto se lava en pocos minutos.

Nitroglicerina: es un potente venodilatador que s6lo a altas dosis tiene tal efecto a
nivel del tono arterial.

Fentolamina: es un blogueante alfa adrenérgico de inicio de efecto inmediato y
duracion corta.

Hidralacina: es un vasodilatador arterial que actia sobre la PAD.




INSUFICIENCIA TRICUSPIDEA

La insuficiencia tricuspidea es una incompetencia de la valvula tricispide que
promueve el movimiento del flujo sanguineo procedente del ventriculo derecho
hacia la auricula derecha durante la sistole.

La valvulatricispide:

La estructura de la valvula tricispide esta ligada a un anillo fibroso, el anillo
tricispide, estructurano plana,en forma de sillade montar eliptica, al cual se anclan
usualmente tres valvas: anterior, posterior y septal, que se encuentran separadas
por tres comisuras: anteroposterior, posteroseptal y anteroseptal. Sin embargo,
estudios anatomicos han demostrado que la valvula tricdspide no necesariamente
esta conformada por tres valvas y se han descrito valvulas con dos, cuatro o incluso
seis cuspides.

Sintomas:

La regurgitacion de la valvula tricaspide, por lo general, no provoca signos ni
sintomas hasta que la afeccion es grave. La afeccion puede descubrirse cuando se
hacen pruebas por otros motivos.

Algunos de los signosy sintomas de la regurgitacion de la valvula tricuspide son:

e Fatiga
e Ritmo cardiaco irregular (arritmias)
e Disnea

e Regurgitacion yugular
e Edema de miembros inferiores




Causas:
La regurgitacion de la valvula tricispide puede originarse por lo siguiente:

Defectos del corazon presentes al nacer (defectos cardiacos congénitos).
Algunos defectos cardiacos congénitos pueden afectar la forma y la funcién de
la valvulatricuspide.

Trastornos genéticos. El sindrome de Marfan es un trastorno del tejido
conectivo que se asocia ocasionalmente a la regurgitacion de la valvula
tricuspide.

Fiebre reumética. Esta complicacion de la faringitis estreptocécica sin tratar
puede dafarla valvulatricispide y otras valvulas cardiacas.

Infeccion del revestimiento del corazdén (endocarditis infecciosa).
Lesién en el térax (traumatismo).
Cables de marcapasos o de dispositivos cardiacos.

Biopsia de musculo cardiaco (endomiocardico). En este procedimiento, se
extrae unapequefia cantidad de tejido del musculo cardiaco y se analiza para
detectar signos de inflamacién o infeccion.

Radioterapia.

Complicaciones:

Fibrilacion auricular. Algunas personas con regurgitacion grave de la valvula
tricispide también pueden presentar fibrilacién auricular, un trastorno comun del
ritmo cardiaco.

Insuficiencia cardiaca. La regurgitaciéon grave de la valvula tricispide puede
hacer que aumente la presion en la cavidad derecha inferior (ventriculo). Con el
tiempo, el ventriculo derecho puede expandirse, debilitarse y provocar
insuficiencia cardiaca.

Diagnastico:

Ecocardiograma. Esta es la prueba principal que se usa para diagnosticar la
regurgitacion de la valvulatricuspide.

Electrocardiograma. Esta prueba rapida e indolora mide la actividad eléctrica
del corazén.

Radiografia de torax. Unaradiografia de torax muestra el estado del corazon y
de los pulmones.




Prueba de esfuerzo. Este tipo de prueba se hace para mostrar el
funcionamiento del corazén durante la actividad fisica.
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Figura 2: Ecocardiograma doppler color pre operatoric, que muestra insuficiencia tricuspicea severa,
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Tratamiento:
Entre los medicamentos utilizados se pueden incluir los siguientes:

e Medicamentos para extraer el exceso de liquido del cuerpo (diuréticos)
e Medicamentos para controlar los latidos cardiacos irregulares (antiarritmicos)
e Oftros medicamentos para tratar o controlar la insuficiencia cardiaca




Cirugia:

Reparacion de la valvula tricaspide. La reparacion de la valvula tricispide suele
realizarse mediante unacirugiaa corazon abierto. La reparacion puede incluircubrir
con parches los orificios o desgarros de la vélvula, remodelar o retirar tejido para
ayudar a que lavalvula se cierre mas firmemente, separar las hojuelas de la valvula
(valvas), o agregar soportes en la base o las raices de la valvula.

Reemplazo de la valvula tricaspide. Si no se puede reparar la valvulatrictspide,
el cirujano puede retirar la valvula dafiada o afectada por la enfermedad y
reemplazarla con unavalvula mecanicao unavalvula hechade tejido cardiaco de
vaca, cerdo o ser humano (valvula de tejido biologico).

Procedimiento con catéter. Sitienes unavalvulatricispide de tejido bioldgico que
ya no esta funcionando, se puede realizar un procedimiento con catéter en lugar de
unacirugiaa corazon abierto para reemplazar la valvula.




INSUFICIENCIA CARDIACA

La Insuficiencia Cardiaca (IC) es un enfermedad cronicay degenerativadel corazon
gue impide que éste tenga capacidad suficiente para bombear la sangre y por lo
tanto de hacer llegar suficiente oxigeno y nutrientes al resto de los 6rganos.

Fetal RNPT RNT Preescolar adolescente
Anemia grave Sobrecarga Miocardiopatias Cortocircuito Fiebre
de liquidos  por asfixia cardiaco de | a reumatica
D
Taquicardia CAP Malformaciones Hemangioma Hipertension
supraventricular arteriovenosa aguda
Bloqueo Hipertension Cardiopatias Miocardiopatias Miocarditis
auriculoventricular con gran metabdlicas virica
completo mezcla venosa
Miocarditis Hipertension Endocarditis
virica aguda
Enfermedad de Miocardiopatias
kawasaki

Fisiopatologia:

En la insuficiencia cardiaca, el coraz6n puede no proporcionarle a los tejidos la
cantidad adecuada de sangre para cubrir sus necesidades metabdlicas, y la
elevacion de la presién venosa pulmonar o sistémica relacionada con esta
enfermedad puede promover la congestion de los drganos. Este cuadro puede
deberse a trastornos de la funcidén cardiaca sistolica o diastélica o, con mayor
frecuencia, de ambas. Si bien la anomalia primaria puede ser un trastorno de la
funcion de los miocardiocitos, también se producen modificaciones en el recambio
del colageno de la matriz extracelular. Los defectos cardiacos estructurales (p. €j.,

defectos congénitos,
valvulopatias), los
trastornos del ritmo
cardiaco (incluso la
taquicardia

persistente) vy el
aumento de las
demandas

metabolicas (p. ej.,
debido a tirotoxicosis)
también producen
insuficiencia cardiaca.

| | disminucién del llenado arterial I

| fraccion de eyeccidon ‘ 'mﬂff;

| cronotropicos e inotropicos + receptor f1 |*' ' | tono simpédtico mediado por barorreceptores |

I remodelaciénon de la arquitectura ]

funcién de bomba

I sobrecarga de calcio ] > l apoptosis

sistema renina angiotensina aldosterona | ! vasoconstriccion arterial y venoconstriccion ‘

I remodelacion directa de la arquitectura cardiaca l

péptido natriurético atrial (o cerebral (BNP)) s >




Clasificacion:

Aguda o
Crénica

Sistélica o Bajo o alto
Diastolica gasto cardiaco

Anterdgrada o lzquierda o
Retrograda Derecha

Manifestaciones clinicas:

| INSUF. DEL LADO DERECHO | INSUF. DEL LADO I1ZQUIERDO

l |\ il |

Signos de gon’ge?tién .Sigrlo§ de funt?iérT Signos de congestion
venosa slstemlca mlocardlcaldlsmmulda venosa pulmonar
Hepatomegalia Cardiomegalia Taquipnea
Ingurgitacion yugular Taquicardia Disnea en reposo
Edema periférico Ritmo de galope Dificultad respiratoria

Presion de pulso { Estertores y Tos
Llenado capilar \, Cianosis central
CAUSAS: Pulso alternante
Insuf. Del lado Izq. Desarrollo insuficiente CAUSAS:
Enf. Aguda/crénica pulmonar. Sudoracién Arpraliasestiuericales
Enf. Vascular pulmonar Cianosis periférica Infarto

Shunts Izq-Der

Las manifestaciones de la insuficiencia cardiaca difieren segun la magnitud de
afectacion inicial delventriculoizquierdoy el ventriculo derecho. La gravedad clinica
varia de manera significativay en general se clasifica de acuerdo con los criterios
del sistema de la New York Heart Association (INYHA] Asociacion de Cardiologia
de Nueva York).




Clasificacion de la
NYHA

para la insuficiencia cardiaca

Enfermedad cardiaca, pero sin sintomas ni
limitacion de actividad fisica normal

reposo

palpitaciones, disnea y fatiga en reposo

Limitacion leve de actividad fisica. La actividad fisica
normal resulta en fatiga, palpitaciones o disnea

Limitacion marcada de actividad fisica, incluso la
actividad fisica menor que la ordinaria le provoca
fatiga, palpitaciones o disnea. Cémodos solo en

Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad
fisica sin incomodidad. Presentan sintomas como

SH_ TLIGHTMed
Lo que pn o fue con fines Siempre debes consultar a un profesional de la salud si tienes alguna inquietud médica.
Diagnostico:

e La evaluacion clinica es suficiente
e Radiografia de térax

e Ecocardiografia, gammagrafia cardiaca, y/o resonancia magnética
e Se requiere la medicion de las concentraciones de BNP o N-terminal-pro-

BNP (NT-pro-BNP)

e ECG Yy otras pruebas para detectar la etiologia segun se considere necesario

Tabla 3. Criterios de Framingham para el diagnéstico de la insuficiencia

cardiaca
Mayores Menores
Disnea paroxistica nocturna Disnea de esfuerzo

Est
Edema agudo de pulmén Derrame pleural

Tercer ruido Tos nocturna
Ingurgitacion yugular Taquicardia (> 120 lat/min.)

ﬁéﬁu]n hepatoyugular
Pérdida de peso (> 4,5 kg) tras tratamiento




En la radiografia de térax, puede sospecharse insuficiencia cardiaca en presencia
de agrandamientode la silueta cardiaca, derrame pleural, liquido en la cisura mayor
y lineas horizontales en la periferia de los campos pulmonares posteroinferiores.
También puede hallarse congestién venosa del I6bulo superior del pulmoény edema
intersticial o alveolar.

Los hallazgos electrocardiograficos no permiten confirmar el diagnostico, pero un
ECG anormal, en especial si revela infarto de miocardio previo, hipertrofia del
ventriculo izquierdo, bloqueo de larama izquierda del fasciculo de His o taquicardia
(p. €j., fibrilacion auricular rapida), aumenta la sospecha de v y puede contribuir a
identificar la causa.

Las concentraciones sanguineas de BNP suelen aumentar en los pacientes con
insuficiencia cardiaca; este hallazgo puede ser Gtil cuandolos signosclinicosno son
contundentes o cuando deben excluirse otros diagnésticos (p. ej., enfermedad
pulmonar obstructiva cronica).

Tratamiento:

Medidas generales Reposo, dectibito con inclinacion, ventilacion con presion positiva, aumento de la
ingesta de calorias, alimentacion por sonda nasogastrica

Inotrépicos Digoxina

Diuréticos Furosemida, Espironolactona, clorotiazida
Farmacos reductores de poscarga Nitroprusiato, captopril, hidralazina
Agonistas adrenérgicos Dopamina, dobutamina, isoprenalina
Inhibidores de la fosfodiesterasa Milrinona

p bloqueadores Metoprolol, carvedilol.




TAPONAMIENTO CARDIACO
Anatomia;

El pericardio envuelve el corazon y los primeros centimetros de los grandes vasos
en un saco seroso cubierto por células mesoteliales. El saco pericardico
normalmente contiene cerca de 50 ml de liquido con la misma composicion que el
suero. El pericardio visceral se adosa a la superficie cardiaca formando el epicardio
y posteriormente se refleja cerca de los sitios de origen de los grandes vasos para
formar el pericardio parietal. La base se inserta en la porcion muscular o tendinosa
del hemidiafragma izquierdo. Al frente, excepto donde se adosa superiormente al
manubrio e inferiormente proceso xifoides por los ligamentos esterno-pericérdicos,
el pericardio estd separado de la pared toracica anterior por pulmény la pleura. Una
pequefia area del pericardio parietal de tamafio variable, pero que usualmente
corresponde con la mitad izquierda de la porcién inferior del cuerpo del esternén y
la porcion medial de los cartilagos cuarto y quintoizquierdos, no esta cubierta por
pulmones o pleuray esta en contacto directo con la pared toracica.

Cavidad
Pericdrdica A Pericardio
(liquide pericdrdico) = ‘\‘-:—T Capas fibrosas densas {fibroso
== Tejido conectivo denso( Pericardio
: : = — Epitelio Seroso
; Parietal

Tejido Conectivo

- Epitelio EP'{:ar'dag
Miocardio Teiido gzr: g :; dio
conectivo
(Tejido muscular cardiaco) deresy

conective 4 Endocardio
Endotelio

Fisiopatologia:

Las alteraciones fisiopatologicas producidas por un detrame pericardico dependen
principalmente de dos factores: a) el volumen del derrame y b) el curso temporal de
su desarrollo.

La elasticidad del pericardio permite laacumulacion de un litro o mas de liquido solo
en el transcursode semanas o meses. Incrementos agudos de fluidostan pequerios
como 200 ml, puede producirun aumento marcado en la presion intrapericardica.




El TP produce impedimento para el llenado diastélico de las camaras cardiacas.
Conforme se alcanza la porcién ascendente de la curva de presion-volumen, la
presion intrapericardicase incrementay el llenado ventriculardiastélico se deteriora.

Conforme se incrementa la presién intrapericardica, se impide el llenado a lo largo
del ciclo cardiaco. Ante una elevacion mayor de la presion en el pericardio, la PVC
no puede aumentarse suficientemente para mantener el llenado diastélico y el
volumen de eyeccion por lo tanto cae. La taquicardia refleja al principio puede
mantener el gasto cardiaco, pero en vista de que se acorta mas la fase de diatole,
el gasto cardiaco se va reduciendo gradualmentey cae la presién arterial sistémica,
apareciendo el estado de shock. En esta etapa aparece la triada de Beck y es
indicacion de paro cardiaco inminente.

Etiologia:

1.-Pericarditis | 2.-Pericarditis | 3.-Trauma: | 4.-Neoplasias | 5.-

idiopatica infecciosa directo 0 | (mesotelioma, | Enfermedades
indirecto metastasis) de estructuras
contiguas
(infarto
miocardico)
6.-Trastornos | 7.-Pericarditis | 8.-Otras
del con derrame causas
metabolismo | en vasculitis o @ (enfermedad
(uremia, colagenopatias  del  suero,
coagulopatia, sindrome de
mixedema) Reitter,
sindrome de
Loéffler,
pancreatitis)

Cuadro clinico:

e Presion venosa sistémica alta (100%)
(INGURGITACION YUGULAR)

e Pulso Paraddjico (98%)

e Taquipnea (80%)

e Taquicardia (77%)

e Presion sistélica >100mmHg (64%)

e Colapsode la Auriculaderecha (53%)

¢ Ruidos Cardiacos disminuidos (34%)

e Roce Pericardico (29%)




Diagnostico:

Taponamiento
ecocardiografico

Taponamiento
hemodinamico

PIP/gravedad del taponamiento

Clinicamente se puede encontrar una disminucién de la intensidad de los ruidos
cardiacos o "precordio silencioso". Hay un aumento del area de matidez cardiaca.
Estos signos se observan con mayor frecuencia en una fase tardia de la
enfermedad. La triada de Beck consiste de ruidos cardiacos alejados, hipotension
y distension de las venas del cuello. Este ultimo signo refleja el aumento de la
presiéon venosa central (PVC), y esta presente en casi todos los pacientes.

El ecocardiograma se demuestra con facilidad el derrame pericardico. Se puede ver
el colapso de las auriculas o del ventriculo derecho, y la vena cava inferior dilatada.

Un electrocardiograma puede demonstrar voltaje bajo y la alternancia eléctrica.

La radiografia de térax no es tanto Gtil como la eco. Sin embargo, puede mostrar
cardiomegalia.
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* Taquicardia/ Bradicardia
» Alternanciaeléctrica (<QRS, raro de la T) (Variacion en los latidos)
+ Bajo voltaje (Altura del QRS baja)

+ Signos de pericarditis (Elevacién ST, Depresion de PR)

* Derrame pericardico

* Colapsodiastdlicode AD, VDy Al
* VClIsin colapso inspiratorio

* Movimiento tabique IV haciaizquierda durante lainspiracion




Tratamiento:

Pericardiocentesis

El tratamiento preferido es la pericardiocentesis. Se debe realizar inmediatamente
cuando el paciente esta inestable. Involucrala insercién de una aguja al pericardio
para aspirar liquido. A menudo, se utiliza al ecocardiografia al mismo tiempo para

visualizarla aguja.

Hay varias rutas de insertar la aguja. Incluyen las rutas: subxifoideay intercostal.

La mejor ruta de acceso para la pericardiocentesis es la subxifoidea, pues evita
lesiones de las arterias coronarias. Previa asepsia con alcohol yodatado y bajo
anestesia local (en los casos de urgencia se omite la anestesia) se efectua la
puncién 5 cm por debajo de la punta del apéndice xifoides y 1cm a la izquierda de
la linea media, con la aguja en angulo de 45 grados y dirigida hacia el hombro. Se
ejerce succion continua mientras se introduce la aguja, deteniéndose cuando se
perciba unasensacion de vencimiento o resistencia lo indicala entrada al espacio
pericardico, hasta que se obtenga liquido o cuando se sientan las pulsaciones
cardiacas transmitidas a la aguja, lo que significaque se ha que se ha tocado el
miocardio y se debe retirar un poco la jeringa. El liquido pericardico debe aspirarse
con lentitud durante 10 a 30 minutos y enviarse a estudio al laboratorio clinico de

acuerdo con el caso.

Figjura 3
Fasos eecuenciales de la pericardiocentesis
Modificado de: Society of Critical Care Medicine. Fundamental Critical Care Support 1996, 260-264™
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TETRALOGIA DEFALLOT

La tetralogia de Fallot es una cardiopatia congénita caracterizada por cuatro

malformaciones que dan lugar a la mezcla de sangre arterial con la sangre venosa
con efectos cianotizantes.

Corazon normal Tetralogia de Fallot

Dextraposicién de la aorta

Estenosis
pulmonar

Defecto
septal
ventricular

Hipertrofia
ventricular
derecha

Caracteristicas:

Latetralogia de Fallot es la cardiopatia congénita ciandticamas frecuente en laedad
pediatrica.

Consta de cuatro elementos anatomopatoldgicos para su diagnoéstico:

-Estenosis pulmonar infundibular (obstruccion en el tracto de salida del ventriculo
derecho).

-Comunicacién interventricular (defecto del tabique interventricular).

-Dextraposicion de la aorta (aorta cabalgante o aorta a caballo). Es decir, la aorta
se encuentra entre los dos ventriculos.

-Hipertrofia ventricular derecha.

Etiologia:

o Etiologia desconocida, probable delecién de cromosoma 22g11 (15%).
e Asociadoa Sx de Down, DiGeorge, Laurence.

e Moon, Bieldy Goldenhar.

e Consumo excesivo de alcohol.

e Ingesta de anticomiciales




Fisiopatologia:

La comunicacion interventricular en la tetralogia de Fallot a menudo se describe
como un tipo de alineacion an6mala, ya que el tabique conal se desplaza hacia
delante. Este tabique desplazado sobresale en el tracto de salida pulmonar, lo que
a menudo produce obstruccion e hipoplasia de las estructuras distales, incluidala
vélvula pulmonar, la arteria pulmonar principal y las ramas de la arteria pulmonar.
La comunicacion interventricular suele ser grande; por consiguiente, las presiones
sistélicas de los ventriculos derecho e izquierdo (y de la aorta) son iguales. La
fisiopatologia depende del grado de obstruccion del tracto de salida ventricular
derecho. Unaobstruccion leve puede causarun cortocircuito netoizquierda-derecha
a través de la CIV; una obstruccién grave causa un cortocircuito derecha-izquierda,
con baja saturacion arterial sistémica (cianosis) consiguiente, que no responde al
oxigeno suplementario.

Cuadro clinico:

e Cianosisy/o crisis hipoxia

e Toleranciadisminuida al esfuerzo

e Posicién en cuclillas (incrementa retorno venoso)
e Dedos en palillo de tambor

e Soplosistélico pulmonaro lll EIC izquierdo

e Soplocontinuo cuando hay PCA

Diagnostico:
-Radiografia de térax y ECG
-Ecocardiografia

La anamnesisy el examen fisico sugieren el diagnéstico de tetralogia de Fallot, que
es avalado por la radiografia de térax y el ECG, y confirmado por ecocardiografia
bidimensional con estudios de flujo Doppler color. La radiografia de térax muestra
un corazon en forma de zueco, con un tronco pulmonar céncavo y disminucion de
la trama vascular pulmonar. En el 25% de los casos, se observa cayado aortico
derecho.

El ECG revela hipertrofia ventricular derecha y también puede mostrar hipertrofia
auricular derecha.

Raravez se requiere cateterismo cardiaco, a menos que se sospeche unaanomalia
coronaria que podria afectar el abordaje quirurgico (p. €j., origen de la descendente
anterior en la arteria coronaria derecha) y que no puede ser esclarecido mediante
ecocardiografia.




e Cardiomegalia leve

e Arcodela pulmonar
excavado

e Levantamientode la punta
del corazén

e Oligohemia pulmonar

e Arco aortico derecho (25%)
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P Existe transicion brusca entre el QRS
en V1 (basicamente R monofasica)

P Positividad onda T en precordiales
derechasy sin negatividad de las
izquierdasy en V2 (QRS isodifasico)

P La obstruccidn del tracto de salida
del VD(TSVD)

» El tamafiode la unién ventriculo
derecho-arteria pulmonar (anillo
pulmonar)y las caracteristicas de la
valvula pulmonar.




Tratamiento:
-En recién nacidos sintomaticos, infusién de prostaglandina E1

-En las crisis hipercianéticas, posicion de rodillas contra el térax, calmar al paciente,
oxigeno, liquidos por via IV y, a veces, farmacos

-Reparacion quirtrgica

La infusion de prostaglandina E1 (en dosis inicial de 0,05 a 0,1 mcg/kg por min 1V)
para reabrir el conducto arterioso puede ser una medida paliativa en recién nacidos
con cianosisgrave y en consecuenciapuede aumentarelflujo sanguineo pulmonar.

Crisis hipercianéticas
Las crisis hipercianéticasrequieren intervencion inmediata. Los primeros pasos son:

-Se coloca a los lactantes en posicién genupectoral (los nifios mayores suelen
acuclillarse espontaneamente y no desarrollan las crisis hipercianéticas)

-Se establece un entorno tranquilo

-Se administra oxigeno suplementario

-Administrar liquidos por via intravenosa para la expansién del volumen
Tratamiento definitivo:

La reparacion completa de la tetralogia de Fallot consiste en el cierre de la
comunicacioén interventricular con un parche, la ampliacion del tracto de salida del
ventriculo derecho con reseccion musculary valvuloplastia pulmonar, y, cuando se
justifica, la plastica de aumento con parche del tronco de la arteria pulmonar. Si hay
hipoplasia significativa del anillo de la vélvula pulmonar, se coloca un parche
transanular. Porlo general, se realiza una cirugia programada a los 2 a 6 meses de
vida, pero puede efectuarse en cualquier momento si hay sintomas o si la
obstruccion del tracto de salida del ventriculo derecho es grave.

En algunosrecién nacidos con bajo peso o con anatomia compleja, puede preferirse
un procedimiento paliativoinicial ala reparacion completa; el procedimiento habitual
es unaderivacion de Blalock-Taussig-Thomas modificada, en la que se conecta la
arteria subclavia a la arteria pulmonar homolateral con un injerto sintético.




Durante el procedimiento de Norwood

Se agrega una
derivacion de
Blalock-Taussig

Alternativa ;

Se agrega una
derivacion de

Se quita el
conducto
arterial
persistente




