((C

[Caversinap s someere]

L. @ ”
OSR TIRG
\ ?’CINA uu?‘P_.‘

UNIVERSIDAD DEL SURESTE

Universidad del Sureste

Escuela de Medicina

Materia:

CLINICAS MEDICAS COMPLEMENTARIAS

Tema:

Resumen de la Unidad |

Profesor:

Dr. Diego R. Martinez Guillen

Alumno:
Oswaldo Morales Julian

7 - “B”

Lugar y fecha

Comitan de Dominguez Chiapas 19 de septiembre de 2022.



Crisis hipertensivas

Tamﬂ 1 CLAGIBCACION Y MANEID DE LA PRESION ANTEIAL PARA ADULTOS MAYORES DE 10 ANDS
THE INC 7 REPORT

El VIl Comité Nacional Conjunto para la Ustiacks  Presin ssvics Peson dastoiza Modhcaon a

Prevencion, Deteccién, Evaluacién y Tratamiento
de la Hipertension Arterial, recientemente

publicado (2003), define como hipertension-estadio

2- al paciente que cursa con cifras tensionales

mayores de 160/100 mm Hg.

Las crisis hipertensivas se definen como una
elevacién aguda de la presion arterial sistélica
>210 mmHg y presién arterial diastdlica >120
mmHg capaz de llegar a producir alteraciones
estructurales o funcionales en diferentes 6rganos.

Para mejor orientacion, distinguiremos las urgencias de las emergencias hipertensivas. Las primeras
se refieren a la elevacion severa de la presion arterial sin evidencia de disfuncion aguda y rapidamente
progresiva de 6rgano blanco. En éstas la presion arterial se controla con medicacion via oral en el curso
de 24 6 48 horas lo cual
implica asegurar un
seguimiento adecuado del
paciente, dado que en
sliailie 66 U5 rid skl AR algunos casos éstos
Hipertension severa en glomenulonetrifis agoda Epistaxis severa pueden requerir de manejo
Crisss ¢ - e T TS BT RS S LN intrahospitalario

Tabla 2 URGENCIAS HIPERTENSIVAS

En cuanto a las emergencias hipertensivas, éstas ocurren cuando la elevacion severa de la presion
arterial esta complicada con disfuncién rapida y progresiva de érgano blanco (corazon, cerebro, rifién y
aorta) y la vida del paciente corre peligro.

La reduccion de la presion arterial se Tabla 3
debe hacer en minutos a horas para - :
limitar el dafio y reducir el riesgo. oo sl R B o oo 4 e

FMERGENCIAS WPERTENSIVAS



Fisiopatologia

La fisiopatologia relacionada con la urgencia y la emergencia hipertensiva se explica a partir de la
alteracion de la autorregulacion de la presion arterial. Este mecanismo permite que el flujo sanguineo de
organos nobles se mantenga constante a pesar de fluctuaciones de la presion arterial media entre 70 y
120 mm Hg. Hay dos mecanismos generales que contribuyen a la autorregulacion del flujo sanguineo: la
regulacién miogénicay la regulacion metabdlica

La activacion miogénica de las arteriolas precapilares ocurre cuando la elevacion de la presién sobre
la pared arterial gatilla la entrada rapida de calcio a la célula muscular lisa a través de los canales de
calcio voltaje-sensibles, el calcio intracelular aumentado activa la proteincinasa C y la fosfolipasa A, las
cuales promueven la liberacién del acido araquidonico. Este acido a su vez es convertido localmente por
el citocromo P 450 en el metabolito vasoconstrictor acido 20-hidroxyeicosatetraenico.

La regulacion metabdlica del flujo sanguineo se produce cuando se desarrolla hipoxia por reduccion de
dicho flujo, la cual genera liberacion (del endotelio vascular) de mediadores vasodilatadores como:
oxido nitrico, prostaciclinas, prostaglandinas, acidos epoxyeico-satrienoicos, factor hiperpolarizante del
endotelio y de la adenosina. La caida de la PO2 y el pH, también puede hiperpolarizar directamente el
musculo liso vascular por incremento en la apertura de los canales de potasio

Aproximacion inicial al paciente con crisis hipertensiva

Frente a un paciente con cifras tensionales altas, se debe diferenciar lo antes posible si tiene una
urgencia 0 una emergencia hipertensiva; para ello la historia clinica dirigida al sistema cardiovascular;
neuroldgico y renal es pieza fundamental. Indagar sobre “antecedentes de hipertension previa y sobre
los fArmacos usados y/o la suspension de éstos, enfermedad renal preexistente, uso de drogas ilicitas,
uso de inhibidores de la monoaminooxidasa e ingestion conjunta de alimentos como quesos, vino y/o
pescado”.

La presion arterial se debe tomar en los dos brazos con un tensiémetro adecuado, palpar los pulsos
periféricos en los cuatro miembros y auscultar las carétidas, buscar soplos cardiacos, tercer y cuarto
ruidos y/o estertores crepitantes en los pulmones. El fondo de ojo es imperativo para la busqueda de
retinopatia hipertensiva y edema de papila.

Laboratorio: cuadro hemético, uroanalisis, creatinina, radiografia de térax y electrocardiograma, son
suficientes inicialmente.

Encefalopatia hipertensiva

La encefalopatia hipertensiva es un sindrome de hipertension severa con disfuncién cerebral y dafio
neuroldgico.

En los pacientes con encefalopatia hipertensiva, la presion arterial se encuentra muy elevada,
frecuentemente en cifras de > 250/150 mm Hg.

Los signos y sintomas se relacionan con: cefalea global de aparicion temprana (es un sintoma
prominente), nauseas, vémitos en proyectil, alteraciones visuales, confusién mental, somnolencia y
convulsiones. Al fondo de ojo se encuentra edema de papila, hemorragias retinianas y exudados.



Etiologia

La causa mas frecuente en adultos es la hipertension no tratada o tratada inadecuadamente, en nifios
puede ser por patologia renal subyacente y en mujeres por preeclampsia /eclampsia.

Tabla 4 ENCERLOPTA HPERTEIGNA
Tratamiento: nitroprusiato, fenoldopan,

labetalol y nicardipina para el control de la
presion arterial.

Hipertension acelerada y maligna

La hipertensién maligna se reconoce por la presencia de lesion vascular aguda en el rifién y otros
organos, incluyendo edema de papila. En la hipertensién acelerada hay presencia de retinopatia
severa (exudados, hemorragias, espasmo arterial) sin edema de papila.

Presentacion clinica

En la hipertension maligna el paciente usualmente se presenta con cifras de presién arterial diastdlica
por encima de >220/130 mmHg. La cefalea de tipo occipital y de predominio matutino, es frecuente.

Diagnéstico

Puede ser efectuado con la historia clinica y con examenes paraclinicos sencillos como placa de térax,
cuadro hematico, uroanalisis, creatinina y electrolitos.

Un examen fisico con frecuencia muestra:

e Presion arterial extremadamente alta.

e Hinchazén en la parte baja de las piernas y pies.

¢ Ruidos cardiacos anormales y liquido en los pulmones.

e Cambios en el estado mental, la sensibilidad, la capacidad muscular y los reflejos.
Tratamiento

El paciente se debe hospitalizar preferiblemente en una unidad de cuidado intensivo. La meta, ademas
de bajar la presion arterial, debe conducir a revertir el dafio de 6érgano blanco y buscar causas
reversibles. La eleccion entre tratamiento endovenoso o via oral, depende de la condicién clinica del
paciente y de la facilidad de monitoreo en la institucion.



Sindrome cerebrovascular

Cuando la presién endocraneana se eleva como consecuencia de una hemorragia o un infarto
trombotico, la presion del flujo sanguineo cerebral puede no estar mucho mas alta que la
autorregulacion, por lo tanto una reduccion de la presién arterial sistémica puede comprometer aln mas
el flujo sanguineo cerebral.

Accidente cerebrovascular isquémico:

Se recomienda iniciar medicacion sélo si la presion arterial media se encuentra por encima de 130 mm
Hg o la presion sistolica por encima de 220 mm Hg. El descenso debe ser cuidadoso y en ningln caso
debe bajar mas del 20% de la presion arterial media inicia Se permite un incremento entre el 5% o 10 %
de la presion arterial media si ocurre deterioro neuroldgico con la reduccién de la presion arterial.

En algunos casos el criterio de bajar la presion o no depende de si ha elegido la terapia trombolitica.

Si el paciente no va a recibir tromboliticos y la presion arterial media se encuentra encima de 130mmhg
se debe iniciar tratamiento dado ya que esto relacionado con: Transformacion hemorragica, Infarto al
miocardio, Falla renal secundaria a hipertension acelerada.

Hemorragia intracerebral

Para los pacientes con accidente cerebrovascular hemorragico la Asociacion Americana del Corazén
(AHA) recomienda tratar la hipertension cuando los valores exceden los 180/105 mm Hg y mantener la
presion media entre 110-130 mm Hg, o la sistélica entre 140 -160 mm Hg.

Hemorragia subaracnoidea

Se produce por la ruptura de una malformacién arteriovenosa o de un aneurisma. El manejo de la
hipertensién, después del sangrado, es controvertido dado que no hay estudios que demuestren en
forma consistente un aumento del resangrado o una mayor mortalidad por resangrado en pacientes con
cifras de presion arterial elevadas. Sin embargo, cuando la presion arterial media se encuentre por
encima de 130 mm Hg conviene una reduccién cautelosa.

Manejo de crisis hipertensiva en urgencia
+  (IECA)

Catopril 25-50mg cada 15-30 min hasta tres tomas maximo 100mg no producen hipotensién brusca con
la primera dosis

Precaucion . insuficiencia renal, hipotension

contraindicaciones. Embarazo y estenosis bilateral de arteria renal
* Calciantagonista

Amlodipino 5-10mg

Nifedipino 20mg

Nitredipino 20mg



Manidipino 10-20mg
Amlodipino es una de los farmacos con acciéon mas lenta el cual es una de las primeras elecciones
* Blogueadores
Atenolol 50-100mg o proponolol 20-40mg
Se repite dosis después de 1-2 hora. se puede combinar varios agentes con el fin de disminuir la PA.
los valores considerados seguro va de 180/100 mmhg durante 24-48 horas
 DIURETICOS
Furesemida 40mg facilita la reduccion de sobrecarga de volumen con descenso de la PA
Precaucién. Pacientes con depresion de volumen
* Bloqueantes alfay beta.
Labetalol 100-200mg dosis se repite cada 10-20 min.
Reduce la resistencia sistémica, vascular sin disminuir el flujo sanguineo periférico.
manteniendo la circulacion cerebral, renal y coronaria.
MANEJO DE EMERGENCIA HIPERTENSIVA
* Ingreso hospitalario urgente (frecuentemente UCI)
* Vigilancia del nivel de conciencia.
* Monitorizacion de PA. FC

+ Disminucion de la PA hasta valores seguros, sin descensos bruscos.

INSUFICIENCIA TRICUSPIDEA
Insuficiencia Tricaspidea Funcional: Dilatacién del ventriculo derecho y del anillo tricispide.

Insuficiencia TricUspidea Organica: Fiebre reumética, endocarditis infecciosa, traumatismos, sindrome
de Ebstein, sindrome carcinoide, sindrome de Marfan y degeneracion mixomatosa.

Etiologia:

« Dilatacion del ventriculo derecho y del anillo tricispideo.
* Fiebre reumatica.

« Endocarditis.

+ La anomalia de Ebstein.

» Los tumores carcinoides.



+ La degeneracion mixomatosa.
« Ellupus eritematoso sistémico.
+ Sindrome de Marfan.

Signos y sintomas:

o Disnea siempre moderada.

¢ Hipertension Arterial Pulmonar

¢ Ingurgitacién venosa del cuello, con pulso venoso sistélico y evidente reflujo hepatoyugular de
Rondot.

e Presion venosa central muy elevada.

e Soplo sistdlico de regurgitacién en foco tricuspideo.

¢ Hepatomegalia congestivo dolorosa.

o Edema de M.l. y Ascitis.

e Asteniay fatiga (relacionado con el GC)

BHESEREET S8 S RIS, S S SISINGS S SR NP
Diagnostico:
e Electrocardiograma : sl i B OBl ik SO A ap e 4l NEE a5
¢ Radiologia
e Ecocardiografia
VARSI & Ll SR PHR TR y A
La insuficiencia tricuspidea leve se detecta ‘ Y
con mayor frecuencia en una ecocardiografia - L NSz R SR
solicitada por otras razones.
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La insuficiencia tricuspidea mas moderada o grave puede sospecharse en funcion de los antecedentes y
el examen fisico. La confirmacion se realiza por ecocardiografia.

Tratamiento
Tratamiento médico:
Dieta hiposédica y Diuréticos (Furosemidas, espironolactona)
La insuficiencia funcional desaparece cuando se normaliza la presion pulmonar:
a) Tratamiento de la embolia pulmonar.
b) Tratamiento de la estenosis mitral “apretada”
Insuficiencia organica sin repercusion hemodinamica, no requiere tratamiento solo vigilancia periddica.
En ocasiones, se requiere anuloplastia, reparacion o reemplazo valvular

La insuficiencia tricuspidea muy leve es un hallazgo normal y no requiere ninguna accion. Debe
plantearse el tratamiento médico de las causas (p. €., insuficiencia cardiaca, endocarditis).



Insuficiencia Cardiaca Congestiva

Incapacidad del corazén para dar el GC necesario para satisfacer las necesidades metabdlicas del
organismo. Asociacién de congestién pulmonar y edema periférico que se desarrolla secundaria a la
retencion de sal y agua.

Determinadas afecciones cardiacas, como las arterias estrechadas en el corazén (enfermedad de las
arterias coronarias) o la presion arterial alta, dejan progresivamente el corazén demasiado débil o rigido
como para llenarse y bombear sangre de forma apropiada.

Etologia

La insuficiencia cardiaca suele manifestarse después de que otros trastornos han dafiado o debilitado el
corazon. La insuficiencia cardiaca, las cavidades de bombeo s

principales del corazén (ventriculos) pueden volverse rigidasy [
no llenarse de manera adecuada entre los latidos. Er'1.algunas LEY DE FRANK-STARLING
personas, el musculo cardiaco puede dafarse y debilitarse.
. . , TRES CONCEPTOS
Los ventriculos se pueden estirar tanto que el corazén no 1 - EL CORAZON
el A IMPULSA TODA LA
puede bombear suficiente sangre a través del cuerpo. SANGRE BUE LLEGA
2.-
Segun la ley de Frank-Starling, existe una relacion positiva CUANDO AUMENTALA |
T PRE-CARGA AUMENTA .
entre la precarga y el volumen sistolico, de tal modo que, LA POSTCARGA '

; 3 -EXISTE LIMTE |
cuanto mayqr es.la precarga vgntnculgr (v, por lo tanto, el FSIOLBGICO:PARA l =
grado de estiramiento de sus fibras miocardicas), mayor es el QUE EL CORAZON T -

L CUMPLA LO ANTERIOR WS-
volumen sistolico. o
Conceptos:
e Precarga

e Poscarga

¢ Disponibilidad de sustrato (p. €j., oxigeno, acidos grasos, glucosa)
e Frecuenciay ritmo cardiaco

e Cantidad de miocardio viable

El gasto cardiaco es el producto entre el volumen sistélico y la frecuencia cardiaca y recibe influencias
del retorno venoso, el tono vascular periférico y factores neurohumorales.

La precarga representa el volumen del corazoén al final de la fase de relajacion y llenado (diastole), justo
antes de la contraccion (sistole). La precarga representa el grado de estiramiento de las fibras al final de
la diastole y el volumen de fin de diastole, que a su vez dependen de la presion ventricular durante la
diastole y de la composicion de la pared miocardica. La presion de fin de didstole tipica del ventriculo
izquierdo permite estimar la precarga de una manera bastante fiable, en especial cuando es superior a la
normal. La dilatacion y la hipertrofia del ventriculo izquierdo y los cambios en la distensibilidad
miocardica modifican la precarga.

La poscarga es la fuerza que se opone a la contraccién de las fibras miocéardicas al comienzo de la
sistole. Esta determinada por la presién, el volumen y el espesor de la pared de la camara del ventriculo
izquierdo en el momento en que se abre la valvula aortica. En la practica clinica, la presion arterial



sistélica sistémica durante o poco

después de la apertura de la valvula [ traceitn de eyecoon | [EEESRRISRIET] | | Gaminucon del ensdo aneri |
adrtica se correlaciona con la presion :

arterial maxima que soporta la pared  |_ceoscne movimior - ceserii | ey
durante la sistole y permite estimar la @ = =

poscarga. —T

[ remodelaciénon de la arquitectura ]

El principio de Frank-Starling
describe la relacion entre la precarga [+ tuncion de bomba
y el desempefio cardiaco. Afirma que,

en condiciones normales, el

desempefio contréctil del corazon

durante la sistole (representado por el

volumen sistdlico o el gasto cardiaco) TR e ] [ oy
es proporcional a la precarga dentro
de limites fisiolégicos normales ( ver
figura Principio de Frank-Starling). La

contractilidad es dificil de medir en

forma clinica (porque requiere cateterismo cardiaco con analisis de la curva presén-volumen) pero se ve
reflejada de una manera bastante fiable en la fraccién de eyeccion (FE), que es el porcentaje del
volumen de fin de diastole eyectado durante cada contraccion (volumen sistolico/volumen de fin de
diastole). La FE en general se puede evaluar adecuadamente de forma no invasiva con ecocardiografia,
gammagrafia, o RM.

¥

| sobrecarga de calcio ] l ap0poes

* [ vasoconstricolon artersl y venoconstriccion I
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Falla de funcidn

diastolica congosﬁvl

Manifestaciones clinicas:

El diagnéstico provisional de la ICC es esencialmente clinico, basandose en una correcta anamnesis y
una completa exploracion fisica.

Pueden ser sintomas y signos de ICC los siguientes:

1. Disnea (y/o tos), disnea de reposo, ortopnea, disnea paroxistica nocturna.
2. Fatiga (sintoma de bajo gasto).



3. Edemas periféricos (maleolares, sacros) con févea, pulmonares, ascitis, anasarca (aumento de
peso de unos 5 kg).

4. Hepatomegalia.

5. Crepitantes bibasales que ocupen al menos un tercio de los campos pulmonares y no
desaparezcan con la tos.

6. Tercer ruido cardiaco (S3) que indica disfuncion sistélica grave.

7. Galope auricular (S4) que, en ausencia de cardiomegalia, sugiere disfuncion diastodlica.

8. Ingurgitacién yugular.

9. Cardiomegalia con desplazamiento del 4pex mas alla del quinto espacio intercostal izquierdo.

10. Soplos.

Diagndstico: RX

e Cardiomegallia,

e Alteracion de la trama vascular ,

e Prolongacion de los vasos pulmonares haia la periferia en grandes shunts
e Marcas vasculafres periihiliares algodonosas.

ICC: Ecocardiografia: Demuestra lesién anatémica no urgente en nifio critico.

El ecocardiograma permite evaluar la funcion sistolica del ventriculo izquierdo, habitualmente expresada
como FEVI (normal si es igual o superior al 50%) y el estado de las valvulas.

EKG:
e Hipertrofia de cavidades,.
e Isquemia izquierda a derecha.
e Enfermedad miocardica inflamatoria.
Medidas generales Reposo, dectbito 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

El taponamiento cardiaco hace referencia a la presién en el corazén causada por la acumulacion de
sangre o de fluido en el saco de dos capas que rodea el corazén (pericardio: Membrana fibroserosa
doble que envuelve el corazén y las raices de los grandes vasos.). Este trastorno afecta a la
capacidad de bombeo del corazén.

Funcion ege al raxe . ta la fri N dura ¢ \ =] raccion

Capas Fibrosa Capa ¢ Jaar- e rej Mective req -1 s

Serosa 1A Iinterna del me tel consta de ¢ Apas

Cavidad ca laci pe ard 1 (&t 19 capa eral Srosa « Lig =] ) M =

Relaciones anatomicas el 1T ( noiNnua on )y acventis

Vascularizacién e rigaci rreria yaricardiof nica (prin al)
Iinervacion

re =0 en ¢ A lel ama a ) ericarcliofrren A

Correlacliones clinicas arrame pericard perica it

Irrigacion

La irrigacion del pericardio viene predominantemente de la arteria pericardiofrénica (rama de la arteria
torécica interna). Esta arteria esta ubicada dentro del pericardio fibroso en su paso a través de la
cavidad toracica.

Drenaje venoso

La sangre desoxigenada es drenada por medio de varias venas que drenan en el sistema venoso 4cigos
y las venas pericardiofrénicas, que son afluentes de la vena braquioceféalica.

Inervacion
Cuando se trata de inervacion, el pericardio tiene tres fuentes principales:

Los nervios frénicos (C3-C5) proporcionan principalmente inervacion aferente somatica (dolor,
temperatura) y pasan directamente a través del pericardio fibroso. El dolor dentro del diafragma
generalmente se proyecta a los dermatomas C3-C5, por lo que se siente dentro de la region
supraclavicular ipsilateral.

El tronco simpatico que proporciona fibras vasomotoras posganglionares.

El nervio vago (X par craneal) cuya funcion es incierta.



TAPONAMIENTO CARDIACO

Sindrome clinico hemodinamico producido por una compresién cardiaca (lenta o brusca), debido a la

acumulacién de liquido (sangre, pus o coagulos).
Etiologia:

1. Hemorragicas

2. Trauma (Ruptura cardiaca toraccico penetrante y contuso,

cateterizacion cardiaca, Post. Toracotomia,

Pericardiocentesis, Masaje cardiaco)
Infarto de miocardio

Diseccion Aortica

Tratamiento anticoagulante

Serosas 0 serosanguinolentas

© N O AW

Reumatica,
Poliarteritis, PTI, Sindrome de Behget)

Fisiopatologia

Neoplasias (CA de Pulmon, Ca de Mamas, Linfomas)
Enf. Del Tejido concetivo (LES, Art. Reumatoide, Fiebre

La fisiopatologia del mismo viene producida por una acumulacion

brusca de liquido en la cavidad pericardica, que va a dificultar el

El liquido en el interior del pericardio
ejerce presion sobre el corazén

Dicha presidn evita que el corazdn
52 expanda por completo v s llene
de sangre en loda su capacidad

Una cantidad menor de sangre
sale del corazon

Los tejidos reciben una cantidad
insuficiente de oxigeno

\ 4

« Latido acelerado (pulso)
* Brusco descenso
de la presion arterial
« Aceleracion de la respiracior
« Sensacion de panico
* Hinchazon de las venas
del cuello

« Pérdida del conocimiento
* Muerte subita

llenado de las cavidades ventriculares durante la diastole, por la imposibilidad de que los ventriculos se
puedan “distender” adecuadamente por el acumulo de liquido en el espacio pericardico. Por este motivo
se va a producir un remanso de sangre retrogradamente que va a dar lugar a un aumento de la presion
venosa. Si la presion intrapericardica aumenta aun mas, llegara un momento en que el llenado diastélico
va ser muy dificil de realizar, por no poderse expandir el ventriculo adecuadamente.

Cuadro clinico

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

e Pulso Paraddjico (98%)

e Taquipnea (80%)

e Taquicardia (77%)

e Presion sistolica >100mmHg (64%)

e Colapso de la Auricula derecha (53%)

e Ruidos Cardiacos disminuidos (34%)

e Roce Pericérdico (29%).

Las personas que sufren taponamiento cardiaco
pueden sentir mareos o dificultad para respirar.

Pueden sufrir pérdida de conocimiento. Pueden
tener la presion arterial baja y una frecuencia

ecocardiografico /
\ /
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cardiaca rapida. La piel se vuelve fria, sudorosa y azulada. -
Las venas del cuello pueden verse hinchadas o ingurgitadas. TR'ADA DE QECH

Diagnostico: Sugere dognstio de Tapanamento Cardoco
e Historia clinica : O/—\
e Rxde Torax Hpotension ®)
o Electrocardiograma +
-
Rudos cardocos apagodos
©)

RX: Cardiomegalia con pulmones limpios (Aumento de

la silueta cardiaca o
) Coenedl @Mp_estudo
+ Ensanchamiento del mediastino
A Do 2012003 ‘
TAC:
e Derrame pericardico (localizados)
o Deformidad y compresion de camaras cardiacas
e Congestion venosa
Electrocardiograma:
* Es caracteristico del taponamienta cardiaco, la alternancia . . . .
eléctrica y la disminucion de la amplitud del complejo QRS i TaCIUICardla / Bradicardia
varia de latido a latido. e Alternancia eléctrica (<QRS, raro de la T)
; - “ - (Variacion en los latidos)
' ™ " e Bajo voltaje (Altura del QRS baja)

. - e Signos de pericarditis (Elevacion ST,
M,-4M-4«1»1«f-1~{'*~&~4*~-:' Depresion de PR)

" -

n - w -
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Ecocardiograma (M, 2D, Doppler color, 3D)

e Derrame pericardico

Colapso diastolico de AD, VD y Al

VCI sin colapso inspiratorio

e Movimiento tabique IV hacia izquierda durante
la inspiracién

Dx Diferencial

Neumotorax a tension
Insuficiencia aguda del ventriculo derecha
Sindrome de la vena cava superior

EPOC
Pericarditis Constrictiva
Exacerbacion aguda de una bronquitis crénica

[ ]
Tratamiento del taponamiento cardiaco

e Extraccion de sangre o liquido situado alrededor del corazén

El taponamiento cardiaco es una urgencia médica. El médico
lo trata de inmediato utilizando una aguja para eliminar la S
sangre o el fluido acumulado alrededor del corazén :
(pericardiocentesis). Este procedimiento alivia la presién
sobre el corazén y le permite latir con normalidad.

e PERICARDIOCENTESIS

Es un procedimiento en el que se emplea una aguja para ' rf«\ __;/
o L ¢ ;/
extraer liquido del saco pericardico. =
e PERICARDIECTOMIA (VENTANA PERICARDICA)

Procedimiento quirargico de emergencia que se realiza en
casos donde este comprometida la vida del paciente por la
acumulacién excesiva de liquido en el espacio pericardico 6
por falla a una Pericardiocentesis.



Tetralogia de Fallot

En la tetralogia de Fallot, existen cuatro defectos especificos YR/
del corazdn al mismo tiempo.

Los cuatro defectos cardiacos son >

1. Un estrechamiento del conducto de salida del lado
derecho del corazon

2. Un gran defecto del tabique ventricular (una abertura
en la pared que separa el ventriculo izquierdo del
derecho)

3. Desplazamiento de la aorta que permite el flujo de
sangre pobre en oxigeno directamente del ventriculo N
derecho a la aorta (ocasionando un cortocircuito de de la vélvula
derecha a izquierda), que también se denomina pulmonar
cabalgamiento o dextraposicion de la aorta Desplazamiento

. . !
4. Un engrosamiento de la pared del ventriculo derecho Engrosamiento | delaaorta
del ventriculo ~ Defecto del
derecho tabique ventricular

Alteraciones embrioldgicas

» El septo conal se desarrolla en una posicion anormal

» Situandose mas anterior de lo normal

» El cono cardiaco primitivo queda dividido anormal en dos canales desiguales (en anterior mas
estrecho).

Anatomia patoldgica

7
0‘0

Auricula derecha aumentada con paredes hipertréficas
Dextroposicion de Aorta

Anomalias de las arterias coronarias en 2-8%

Aorta de tamafio superior al de la arteria Pulmonar

En 25% arco aértico derecho

Comunicacion interventricular.
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¢
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%
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%

X3
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Etiologia

La tetralogia de Fallot es un defecto de nacimiento que afecta el flujo normal de sangre por el corazon.
Se produce cuando el corazon del bebé no se forma correctamente mientras crece y se desarrolla en el
vientre materno durante el embarazo.

Etiologia desconocida, probable delecion de cromosoma 22q11 (15%)
Asociado a Sx de Down, DiGeorge, Laurence

Moon, Bield y Goldenhar

Factores asociados: Consumo excesivo de alcohol, Ingesta de anticomiciales



Fisiopatologia:

. L Tetralogia de Fallot
Las consecuencias hemodinamicas
dependen de: E e D

e Severidad de la obstruccion
del tracto de salida

e Tamaio del defecto septal ,
ventricular (generalmente . ' '-:_:_:
grande) -

Los flujos relativos pulmonar y
sistémico dependen:

Cardioclogia para el estudiante de medicina

¢ Resistencias
e Cortocircuito
e Presiones ventriculares

Anomalias asociadas:

e Arteria subclavia izquierda aberrada 10%
e Canal AV comun 2%
¢ Drenaje venoso anémalo parcial 1%

Cuadro clinico:
El sintoma principal de la tetralogia de Fallot es:

e Piel azulada (cianosis) porque el bebé no tiene suficiente oxigeno en la sangre

Algunos nifios sufren crisis potencialmente mortales en las que su concentracion de oxigeno desciende
de repente. Estas crisis se llaman espasmos de Tet o espasmos hiperciandéticos. Estos espasmos
pueden ser provocados por el llanto, la defecacién, el juego o cosas que hacen que el corazén lata mas
rapido. Son més frecuentes alrededor de los 2 a 4 meses de edad, pero pueden ocurrir en nifios
pequefos.

Los sintomas de estos espasmos consisten en:

Cianosis y/o crisis hipoxia

Tolerancia disminuida al esfuerzo

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

Soplo sistélico pulmonar o Il EIC izquierdo
Soplo continuo cuando hay PCA.

VVVVYVYY



Radiografia:

Un signo frecuente de tetralogia de Fallot en una
radiografia es que el corazén presenta forma de bota,
debido al aumento de tamafio del ventriculo derecho.
Cateterismo cardiaco. Es posible que los médicos
utilicen esta prueba para evaluar la estructura del
corazon y planificar el tratamiento quirdrgico

CoRalapoal autcr

Figura 1. Radiografia de térax al ingreso del pacien-
te, que muestra silueta cardiaca en forma de "bota” o
“zueco”.

¢ Cardiomegalia leve

e Arco de la pulmonar excavado

e Levantamiento de la punta del corazon
¢  Oligohemia pulmonar

e  Arco aortico derecho (25%)

Arco medi
excavain

Electrocardiograma

La tetralogia de Fallot pertenece al grupo de
Cardiopatias tronco-conales caracterizada
por cuatro elementos: estrechez de la via
pulmonar, aorta biventricular, comunicacion
interventricular e hipertrofia ventricular

/u/\u/\w» A
derecha. (™

e Normal los primeros dias de vida
e Ondas P picudas en DIl y V1

e AQRS a la derecha 2k S e e
e CVD - -oEeEusEENEuANEESE

Existe transicion brusca entre el QRS en V1 (basicamente R monofésica)

» Positividad onda T en precordiales derechas y sin negatividad de las izquierdas y en V2
(QRS isodifasico)




Datos ecocardiograficos

e La obstruccion del tracto de salida del VD (TSVD)

¢ Eltamafo de la union ventriculo derecho-arteria
pulmonar (anillo pulmonar) y las caracteristicas
de la vélvula pulmonar.

Indice de McGoon

El indice de McGoon se calculé como el didmetro de

RDAP + diametro de RIAP/diametro de la aorta

descendente a nivel del diafragma. Ademas, se midid por

medio de ecocardiografia, el grado de insuficiencia de la valvula atrioventricular y la fraccion de eyeccién
del ventriculo sistémico.

“Para una correccion completa, en  proyeccion A-P, la medicién de los diametros de las ramas debe
ser >= al diametro de Aorta a nivel del diafragma”.

Anomalias coronarias mas frecuentes:

1. La DA se origina de la Coronaria derecha, pasando por enfrente o detras de la pulmonar.
i. enfrente: evita la ventriculotomia
ii. detras: no la evita
2. La coronaria derecha se origina de la coronaria izquierda y ésta puede pasar enfrente o
detras de la pulmonar
3. Arteria coronaria unica.

Tratamiento:

El 70% de los pacientes con tetralogia de Fallot sintomaticos necesitan una intervencién en el primer
afio de vida.

Si se dejan a la evolucion natural, sélo llega a la edad adulta un 5%.

Historia natural

o 25% fallecen antes del afio

o 40% antes de los 4 afos

o 70% antes de los 10 afios

e Accidente trombético Mayor con edad y policitemia

e Daflo miocérdico (x hipoxia, sobrecarga de P°y vol. de VD) = ICC, isq. subendocardica
o Crisis de hipoxia & MUERTE



Tratamiento

El tratamiento es quirdrgico, pero las
estenosis valvulares pulmonares y de
ramas pueden ser tratadas por
angioplastia con balon.

Tratamiento Médico

e Dieta rica en hierro

e Betabloqueadores

e Manejo de la policitemia

¢ Manejo de crisis de hipoxia

Tratamiento quirargico

» Ladecision entre cirugia paliativa o correctora dependera de la experiencia y de los
resultados de cada grupo.

» En la cirugia paliativa deben evitarse las conexiones que pueden provocar hipertension
pulmonar o distorsiones de las arterias pulmonares.

» Larecomendaciéon fundamental es intentar la correccion completa lo antes posible.

Eleccion de la técnica quirargica

» < de 6 meses Qx paliativa
» 6 —12 meses Qx paliativa excepto en casos con anatomia favorable
» de 1 afo asintomaticos y anatomia favorable: correccion total

Complicaciones de cirugia
Inmediatas

+ Arritmias
+ Falla ventricular derecha

Tardias

+ Insuficiencia pulmonar
+ Insuficiencia adrtica
+ CIV residual

#+ Arritmias cardiacas
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