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Elevacion aguda de la presion arterial sistélica >210 mmHg Yy presion

! Definicion ] arterial diastélica >120 wmmiHg capaz de (legar a producir
alteraciones estructurales o funcionales en diferentes 6rganos.

P— e — e,

I_URGENCIA

TAD > 120 (100) wiwHg y

Sin (esidn aquda de drgano blanco

| EMERGENCIA |

TAD > 120 wwHg y/o0 TAS >210 mwmHg

Lesion aguda de 6rgano blanco

Clasificacion

Elevacion brusca de (a presion arterial, sin que
exista disfuncién de los 6rganos diana

>

@ P

Elevacion brusca de la presion arterial, que
produce alteracién de (os érqanos diana del
proceso hipertensivo ( cerebro, rifion, retiva,
coraz6n Y vasos sanquineos), cuya integridad
puede ser dafiada irreversiblemente

Situaciones que se consideran...

Cardiaca

e Aneurisma dissecante de aorta

o Insuficiencia cardiaca grave o edema
agudo de pulmdn

e Sindrowme coronario agudo

e Post cirugia de revascularizacion
coronaria




FISIOPATOLOGIA DE CRISIS
IPERTENSIVAS

: Regulacion wmiogénica
Aumento de (a presion
VaCid sobre (a pared arterial
Activacion S
wiogénica permite la ewntrada
rapida de ca+ a (a cé(ula
muscular a través de

(os canales de calcio

!

Activa (a A A
. umenta en ca+
proteincinas cy <

la fostolipasa A intracelular
Promue've la convertido
liberacidn localmente

|

Por el citocromo P450

"

Metabolito
vasoconstrictor
Acido20-
hidroxyeicosatetraenico

© Regqulacion wmetablica

Se produce cuando se desarrolla hipoxia por
reduccion del flujo sanguineo generando
liberacion de mediadores vasodilatadores:

o Oxido nitrico

®  Prostaglandinas

®  Factor hiperpolgrozante del endotelio
®  Adenosina

e Prsbaciclinas

Cerebrovasculares

e Encefalopatia hipertensiva.
e lctus hemorragicos
e lctus isquéwmicos:
1. PAD <120 mwmHg
2. PAS >210 mmHg
3. necesidad de tratamiento
trombolico = reducir la PA
<185/110 mmHg
4. Traumatismo craneal o
wedular

Renal
o Insuficiencia renal aguda
Exceso de catecolaminas circulantes

e cCrisis de feocromositoma

e Interaccion de IMAOs con alimentos
ricos en tiramina o farmacos

e Abuso de drogas simpaticomiméticas
(cocaina)

Eclampsia
Epistaxis severa
Grandes quemados

Post operatorios de cirugia con suturas
vasculares

La disminucion de la Po2 y el PH

|

Hiperpolariza el musculo liso
vascular por aumento en la
apertura de (0s canales de K+



Encefalopatia hipertensiva

Sindrome de hipertensién severa con
difusion cerebral y dafio neuroldgico

cifra frecuente >250/150 mmHg

Lesion del SNC incluyendo tumores AcV
Drogas
Vasculitis

Uremias

Tahla 4

Triada
- Hipertensidn severa
- Encefalopatia
- Rapida resolucién con el fratamiento

Usualmente asociada a hipertensidn maligna

Fisiopatologia
- Vasodilatacidn cerebral
- Disrupcién de la barrera hemateencefalica

ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA

Etiologla
- Hipertensidn no tratada
- Enfermedad del parénguima renal
- Enfermedad renal vascular
- Feocromocitoma
- Preeclampsia/Eclampsia
Diagndstico diferencial
- Lesidn del SNC incluyendo tumores y ACV
- Drogas, vasculitis y uremia




Hipertension maligna o acelerada

| EMERGENCIA MEDICA | e

combinacién de HTA severa ( >220/130 mmHg) y
daifo retiiano en forma de hemorragia y
exudado algodovoso y/o papiledema

Hemorragia
en llama

Manchas

La hipertension puede causar

algodonosas

dano a la retina del ojo




. Exéwenes para determinar dafio renal | :
AL
e e e —— . — i ]
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GASOMETRIA ARTERIAL GASOMETRIA VENOSA
Equilibrio Acido-Base Equilibrio Acido-Base
Oxigenacion Oxigenacion
p02  28-40 wws
[ Hb 121600
s02  62-84%
Tabla 1. Clasificacién de la Ratio Urea/Creatinina. Electrolitos
Na+  135-145 wuown
Clasificacic Urea/Creatini BUN: C GRS
asificacion rea/Creatinina :Cr | vy
Pre-renal >100:1 >20:1 G 95-105 mmoin CF  95-105 mwoin
Normal o post-renal 40-100:1 10-20:1 Metaholitos . Metaholitos
Glucosa 70-100 wy/m Glucosa 70-100 my/a
Renal <40:1 <10:1 lactato <16 mym

-Examen General de Orina-

EL DOCTOR EME
N

SUSTANCIA VALOR NORMAL EN ADULTO UNIDADES

Estudio microscépico de centrifugado




Sindrome cevebrovascular

CUando la presidn endocraneana se eleva como
consecuencia de una heworragia o un infarto
trombotico, la presion del flujo sanguineo
cerebral puede no estar mucho mas alta que la
autorrequlacion, por tanto una reduccion de la
presidn arterial sistéwica puede cowmprometer
atn mas el flujo sanguineo cerebral

Iniciar wmedicacion: Descenso wmenor del 20% de la PAM inicial.
Presion arterial media >130 mmHg

PAM: PAS + (2 PAD) /3 Se perwite un incremento entre el 5 0 10% de (a
PAM si ocurre deterioro weurologico con (a

Presion sistolica >220 mwiH ’ .
A S 3 reduccion de (a presion arterial.

En alqunos 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 PAM se encuentra > de 130 mwmhg se debe iniciar
tratamiento dado ya que esto esta relacionado con.

e Transformacion hemorragica
e Infarto al miocardio
e Falla renal secundaria a hipertension acelerada



Hemorvagia intracraneal

Ventricle Area of
hemorrhage
Front

Tratar (a hipertension cuando (0s valores
>180 /105 mmHg.

Mantene:

o PAM entre 110/130
e Sistodlica 140-160 MmHg

Brain

Skull Skin

Hemorragia subaracnoidea Hemorragia subarcnoidea
Craneo
Espacio
subaranoideo
La hipertension arterial es el factor de
riesqo mas importante para desarrollar un A §
sindrome cerebrovascular, contribuye en \
forma directa produciendo lipohialinolisis y @
engrosamiento de (as pequefias arterias \/‘
cerebrales causando necrosis 0squémica
Hemorragia
subarcnoidea !

Cerebral cortex
Cerebral medulla

1. Dura mater 3. Subarachnoid space

2. Arachnoid membrane 4. Pia mater




Crisis cardiovasculares

Angina inestable e infarto - | bistuncion ventricular | | Diseccion aortica |
agqudo de wiocardio | : izquierda aquda :




CLASIFICACION DE LOS FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS

;DONDE
ACTUAN?

CLASIFICACION

EJEMPLOS

Tiazidas Hidroclorotiazida, Clorotiazida
Tiazidicos Semejantes a Clortalidona, Indapamida,
tiazidas Metolazona
3 Peasa Furosemida, Torsemida,
Equilibrio de agua .§ Bumetanida
y sodio ) Inhibidores de los
a canales renales Amilorida, Triamtereno
Aht:’r:a:fres epiteliales de Na+
Altagenisasce Espironolactona, Eplerenona
aldosterona P 1 =P

No cardioselectivos

B-bloqueadores Cardioselectivos

Cradioselectivos +
vasodilatadores

a-bloqueadores
Simpaticoliticos de accién central

Propanolol, nadolol, carteolol

Metoprolol, Atenolol, bisoprolol,
Esmolol

Labetalol, Carvedilol, Nebivolol

Prazosina, Terazosinay Doxazosina
Metildopa, Clonidina, Moxonidina

Simpaticoliticos de accion periférica Reserpina
Se S Nifedipino, Amlodipino
Bloqueadores de Dihidreplidinicos Nicardipina, Felodipina'
canaiexda calcio No Hidrodipiridinicos Verapamilo, Diltiazem

Inhibidores de la ECA

Captopril, Enalapril, Lisinopril,

Fosinopril
Bloqueadores del receptor de Losartan, Valsartan, Telmisartan,
angiotensina Candesartan
Inhibidores de renina i Aliskireno
Liberadores de ON Nitroprusiato, Hidralazina, Nitratos
Vasodilatadores Activador:s o= TBceptores e Fenoldopam
opamina

Hiperpolarizadores

Minoxidil, Diazoxido




EMERGENCIA hipertensiva con compromiso renal

I Paciente con: I Right Kidney Left Kidney

e Hipertension severa
e Hewaturia wacro 0
wicroscopica

e Uroanalisis con cilindros o
proteinuria

HTA WMEDIA:

Se debe reducir en 10% a 20% en las primeras dos horas Yy
(ueqo de 10 a 15% en las siquientes 6- 12 hrs, sin producir
hipotension y deterioro de (a funcion renal.

Hipertension perioperatoria

Elevacion sostenida de PA (controlada o no controlada)
superior al 20% de la presion habitual con una duracion
suficiente como para comprometer (os érganos diana.

Hipertension preoperatoria

| < Hipertension inraoperatoria

Hipertension postoperatoria




Estados de excesos de catecolaminas

Es un tumor que secreta catecolaminas y esta situado en (a
wedula adrenal, p en el tejido preqanglionar extra adrenal

 Tratamiento

Beta blogqueadores alfor:

e Fenbolamina

e Fenoxibenzamina

Después agregar un
blogqueador



Sindrome de supresion por clonidina

Ansiedad

Si los sintomas persisten se recomienda
Nauseas

o Fentolamina

Palpitaciones e Labetalol

Sudoracion

1’@: = K o
A . :

Inhibidoves de la monoxidasa

La presencia de (os inhibidores de la monoamino-oxidasa, la tiramina y las aminas simpaticas que
se escapan de (a degradacidn oxidativa entran en circulacion y potencian la accidn de las
catecolaminas

— e — e —

| Trabamiento




Manejo de crisis hipertensiva en urgencia

* uvgenci .
Lo 1

No produce hipotension brusca
con la primera dosis



Los valores considerados
sequros van de 180 /100
mwWHg durante 24-48hrs




Manejo de EMERGENCIA hipertensiva

Fimaco Indicaddn  Contraindicacion Dosis Inkio accion/  Complicaciones Efectos
duracion secundarios
Nitoprusiato ~ Todas Embarazo 11 0.5-10 meg/kg/min O min/1-5 min  Taquifilaxia, toxicidad ~ Nauseas
(50 mg/500 ml por cianuro y Ganatos  yvamitos
10-30 mUh)
Labetalol Todas IC, bradicardia, B:20-80mg  5-15min/l-4h Bav Nauseas
BAVintoxicacion 1 12 mg/min Broncoespasmo yvamitos
porcocaina (100 mg/100 ml
en 1-2min)
Urapidilo Todas Estenosis ~ B:25mgen 5-10min 2-3 min/4-6h Nauseas yvomitos,
adrtica (250 mg/250 ml hipotension severa
10-30 ml/h)

TABLA 4: FARMACOS POR VIA PARENTERAL UTILES EN EL MANEO DE LAS URGENCIAS HIPERTENSIVAS (Cont.)

Faimao  Indicadon  Contraindicacion Dosis Inicio accion/  Complicaciones Efectos

duracion secundarios

Nitroglicerina  CPI, IC El resto I:10 mg/min ~ 1-2 min/5-10 min Taquifilaxia Rubefaccian facial,

(50 mg/500 ml 5-10 mih) cefalea
Esmolol CPI IC.bradicardia,  B:0.5-1mafkg 60 sequndosy/ BAV

BAV intoxicacion |:50-300 10-20 min Broncoespasmo
porcocaina  microgramos/kg/min (igual que labetalol)
Nicardipino  CPLACVA  BAV2®3gmdo  1:5-15mgh 5-15min/4-6 h BAV Palpitaciones, IC,
cefalea

Enalapril Todas  Embarazo,estenosis B:1mgenSmin  Inmediato/6 h Fracaso renal Hiperpotzsemia,
bilateral de arteria  1: Smg/250ml/6h agudo reversible angioedema
renal

B: bolo; 1:infusion; |C: insuficiencia cardiaca; ACVA:; accidente cerebrovascular agudo; BAV: blogueo auriculoventricular; CPI; cardiopatia isquémica




CONCLUSIONES

i_Sindv'ovnes neurologicos




Insuficiencia bricaspide |

| funcional :

Dilatacién del ventriculo derecho y del anillo
tricUspide.

Insuficiencia tricuspide |
| Organica :
Fiebre reumatica, endocarditis infecciosa,
traumatismos, sindrome de  Ebstein,
sindrome carcinoide, sindrome de Marfan y
degeneracién mixomatosa.

© QQQQ clasificacion VY QQQQ

De acuerdo a su etiologia

e Dilatacidn del ventriculo derecho
y del anillo tricuspide.

e Fiebre reumatica

e Endocarditis

e La anatowia de Eibstein

e Los tumores carcinoides

e La degeneracién misomatosa

e El (upus eritematoso sistemico

e Sindrome de Marfan.

Corazon normal

- Fisiopatologia |
Lo

Regurgitacion Dilatacion de la

sistolica auricula y
vewntriculo
derecho

Puede causar: l

) ., Transwision del chorro
Hipertension

VI al sistewma venoso
venosa sistemica
Congestion hepatica
crovica
- -
Insuficiencia de la

valvula tricdspide




aren s 5OSIDEJAUSCULTACION
e Disnea siempre moderada FGCGS D& TAC'Qn
. L. . > D 1 FOCO AORTICO: 2° espacio
L4 H‘PerTeVlSle arterial PM(WIOVIGV' GARD 1 GA intercostal derecho junto al borde
. esternal derecho.
® lngurgitacion del cuello, con pulso 6 PULMONAR 2* econce.
2 FOCO PULMO :W i o
veposo sistolico y evidenbe y-eﬂw'o intercostal izquierdo junto al
borde esternal izquierdo.
hepatioyugular de Rondot 3 FOCO AORTICO ACCESORIO
.0 (PULMONAR SECUNDARIO):
° Pv‘e‘“o" venosa centv'al n-uy eleVada 3° espacio intercostal izquierdo
° SOP'O 5i5t6|ico de v'eguv'gitacién en junto alb&irde esternal izquierdo.
foco tii id 4= FOCO TRICUSPIDEO: Entre el
oco "'CMP' eo 4° y 5° espacio intercostal
. .. izquierdo en la parte inferior del
®  Hepatomegalia congestion dolorosa borde esternal izquierdo.
e Edema de M Y ascibis 5= FOCO MITRAL (APEXIANO):
~ En el 5° espacio intercostal a nivel
L] Astenia 3 Putigu :rdacionado con el de la linea media clavicular
izquierda.
GCzt —~
- Complicaciones |
I U e——

e Grave cronica - congestion y necrosis centrilobulillar hepatica “higado tricuspidea”

e (Cirrosis hepatica “cirrosis cardiaca”

e Sintomas de insuficiencia hepatica cronica (adelgazamiento, astenia, hiperoxia, atrofia
muscular, disminucion del vello axilar y pubiano, ictericia (eve)

e Sintomas de bajo gasto cariaco = fatigabilidad facil e intolerancia al e jercicio.

Radiologia
Ecocardiogmw
Electrocardiograma

Catteberismo cardiaco
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Large P waves in keads 1L L and aVF (P pulmonaley
CRECIMIENTO AURICULAR DERECHO CRECIMIENTO VENTRICULAR
DERECHO
Aumento de la onda P: P PULMONAR Aumento de la onda R

La valvulopatia de origen wreumdtico produce
alberaciones idénticas a las producidas por estenosis

mibral.

—

Puede presenbar vegebaciones valvulaves injertadas en

la tricispide o robura de las cerdas tendinosas.

Tratamiento médico. La insuficiencia funcional desaparece cuando se

normaliza la presion pulmonar:
Dieta hiposodica
e Tratamiento de embolia pulmonar

Diuréticos e Tratamiento de la estenosis witral “apretada”
e Furosewidas .

. La insuficiencia organica sin repercusion hemodinamica,
e Espirinolacton

No requiere tratamiento solo vigilancia periodica

-

La insuficiencia organica de importante repercusion °
hemodinamica deber tratada quirdrqicamente

o Wediante (a plastidia tricuspidea, cuando no esta destruida (a valvula
e Cuando (a valvula esta destruida por endocarditis bacteriana se debe hacer
recambio valvular por una protesis artificial, de preferencia bildgica



rslisioncin cands

Incapacidad del corazén para dar el gasto cardiaco necesario para
satisfacer las necesidades metabélicas del organiswo.

Asociacion de;

e Congestion pulmonar
e Edewa periférico

Se desarrolla secundaria a la retencion de sal Y agua




LEY DE

“FRANK - STARLING"

)

Tres conceptos Entonces

Hay una relacion
entre la
contractibilidad
del corazbn y
longitud

FC: Nolwar = 70 LPW

VS: Normal = 10-80 w
por latido (VOLUMEN LATIDO) (FRECUENCIA CARDIACA)

m% U (- {eale ] e [WAVIa [ h M Sl HiDOPErfusion generalizado

“Mecanismos compensatorios”

| precarga
A

“volumen telediastdlico

A

remansamiento retrogrado




| [ fraccién de eyeccién i——) hipoperfusion generalizado —>| |- disminucién del llenado arterial |

| cronotropicos e inotropicos + receptor Bl |<—m—-|" tono simpatico mediado por barorreceptores |
hipertrofia -

| remodelaciénon de la arquitectura I

{

|V funcion de bomba |

y

| sobrecarga de calcio |—->| apoptosis |

sistema renina angiotensina aldosterona (_{ vasoconstriccion arterial y venoconstriccion l

remodelacion directa de la arquitectura cardiaca I

péptido natriurético atrial (o cerebral (BNP)) peor pronostico

: Clasificacion I

e ¢ ¢ o o o m—

e Agquda o cronica
e Bajo o0 alto gasto

cardiaco.
e lzquierda o derecha
e Anterdgrada 0
retrograda

e Sistolica o diastolica

Healthy Heart Congested Heart



Clasificacion de la
NYHA

para la insuficiencia cardiaca

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

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. Comodos solo en
reposo

Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad
fisica sin incomodidad. Presentan sintomas como
palpitaciones, disnea y fatiga en reposo

i_ManiFestadones clinicas

Depende del grado de reserva wmiocardica

Sintomas en reposo

. o Sintomas con el ejercicio
Sintomas con el e jercicio _
bastante viqgoroso




-

Lactante menor

Siempre

e Cardiomeqgalia
Puede:

e Ortopnea
e Crepitantes basales
e Edewas en zonas declives

Frecuente:

e Ritwmo de galope

Adolecente

| INSUF. DEL LADO DERECHO | INSUF. DEL LADO 1ZQUIERDO

] |\ == |

Signos de congestion Signos de funcion Signos de congestién
venosa sistémica miocdrdica disminuida venosa pulmonar
Hepatomegalia Cardiomegalia Taquipnea
Ingurgitacién yugular Taquicardia Disnea en reposo
Edema periférico Ritmo de galope

Dificultad respiratoria
Estertores y Tos
Cianosis central

Presion de pulso |
Llenado capilar

CAUSAS: Pulso alternante

* Insuf. Del lado Izq. Desarrollo insuficiente CAUSAS:

- Enf. Aguda/crénica pulmonar. Sudoracion - Anomalias estructurales
* Enf. Vascular pulmonar Cianosis periférica * Infarto

* Shunts lzg-Der



(A+B)/¢C

e Neownatos : <0.60
e <2anos: <055
e >2afos: <0.50



Septum

Tricuspid valve —
Aortic valve

Interatrial septum §
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Figura 1. ECG de un paciente en estadio B2.



' Trabamiento |

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
B bloqueadores Metoprolol, carvedilol.




75 .a //‘.

_— |
Anatomia y fisiologia
Wewbrana fibrosero doble que envuelve el corazoén Yy las raices de :
los grandes vasos. ‘

T Componentes.
Pericardio
o -
Forma

Pericardio

"seroso (pari
- capas’ _

| Pericardio
seroso (capa
visceral =
epicardio) . .

Ubicacion

Miocardio

Partes







Wedios de fijacion del pericardio

Vena intercostal superi
derecha

Ligamentos Z (%7 — Manubrio esternal
vertebropericardicos ] 4

Neumogastrico derecho Cayado de la aorta

Ligamento esterno-
pericéardico superior

Ligamento esterno-
pericardico inferior

Ligamento frénico-
2 pericdrdico anterior
Linfaticos
Venas Inervacion
Irrigacion




Funciones del pericardio.

Taponamiento cardiaco

N R N o

N N W —
¥ 8 =3

Heworragicas

Sindrowe clinico hemodinamico producido por una compresion cardicaca (lenta o
brusca), debido a la acumulacion de (iquido (sangre, pus o coaqu(os)

¥ Ruptura cardica toracico
penetrante y contuso
Cauterizacion cardica
Post-toracotomia

Trauma

nfarto de wmiocardio
Diseccidn aortica
Tratamiento anticoaqulante
Serosa 0 serosanguiviolentas

Pericardiocentesis
WMasa je cardiaco

v
€ € € ¢

v CA pulmbdn
v CA. de mamas

Neoplasias
Enfermedad de tejido conectivo
Uremia

Radioterapia

Idiopatica

Purulentas

Infecciosas

A 4

v Linfomas

LES

Artritis reumatoide
Fiebre reumatica
Poliarteritis

PTI

Sindrowe de Behcet

€< € € € ¢ ¢

¥ Bacterias ( M. tuberculosis, Coxiella burneti)




e —
. Fisiopatologia I

Descompensacion

Descompensacion

e Presion venosa sistémica alta ( 100%)
(Ingurgitacion yugular)

e Taquipnea (80%)

e Taquicardia ¢ 77%)

Presion sistélica >100 mmHg (64%)

colapso de auricula derecha (53%)

Ruidos cardiacos disminuidos (34%)

Roce pericardico (29%)

e (linico
—_— e — . e Rx de torax
- Diagnostico | e Electrocardiograma
L——. ’ e TACYRNM

e Ecocardiograma 2D
e Doppler



Clinico

e “Precordio silencioso”

e Auwmento de (a watidez
cardiaca

e Ingurgitacion yuqular

e “Estupor

e Extremidades frias

e Taquipnea o taquicardia

e Disminucion de la TA sistélica.
e Pulso paradd jico

e Respiracion de KUSSMAUL

e Frote pericardico

W TRIADA DE
N BECK

U

TAPONAMIENTO CARDIACO

INGURGITACION

\ RUIDOS

Radioléqgico

e ‘“Cardiomeqgalia com pulmones
limpios ( aumento de la silueta

cardiaca)

e Ensanchamiento del mediastino
e Se debe comparar siempre con

una radiografia previa

CARDIACOS
REDUCIDOS

HIPOTENSION
ARTERIAL




TAC

e Derrame pericardico
(localizados)

o Deformidad y compresion de
Camaras cardiacas

e Congestion venosa

Figura 1: Electrocardiograma de la paciente del caso 1, mostrando bajo voltaje en todas
las derivaciones y alternancia eléctrica, mas evidente en V1, siendo este dltimo hallazgo
patognomoénico de taponamiento cardiaco.
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EKG

Taquicardia / bradicardia
Alternacion eléctrica (<QRS, raro
de la T) (variacion en los latidos)
Bajo voltaje Caltura de QRS baja)
Signos de pericarditis ( elevacion
ST, depresion de PR)

va




Ecocardiograma

e Derrame pericardico

e Colapso diastolico de AD, VD y Al

e V(I sin colapso inspiratorio

e WMovimiento tabique IV hacia
izquierda durante a inspiracion

TABLA 1. Taponamiento cardiaco: signos
ecocardiograficos

Cambios respiratorios reciprocos anormales en las dimensiones
ventriculares durante el ciclo respiratorio

Colapso de auricula y ventriculo derechos

Colapso de cavidades izquierdas

Dilatacion de la vena cava inferior con ausencia de variaciones
respiratorias

Variaciones respiratorias exageradas en los flujos mitral, aortico
y tricuspideo

! Diagnsstico

i diferencial |

e Neumotoérax a tension

o Insuficiencia aquda del ventriculo derecha

e Sindrowe de (a vena cava superior

e EPOC

e Pericarditis constructiva

e Exacerbacion aguda de una bronquitis crévica
e Ewmbolismo

Ingurgitacion

+

Pulso paradd jico

+

Colapso AD 0 VD

TAPONAWIENTO
CARDIACO



e Liquidos
parenterales

e Pericardiocentesis

e Toracotomia

Es un procedimiento en el que se emplea un
aguja para extraer (iquido del saco
pericardico

e Subxifoidea (menor
incidencia en complicaciones)

e Quinto espacio intercostal

e Nivel del apex

e Puncién ventricular o auricular
e Arritmias

e Hewopericadio

e Perforacién de estémago o colon
e Puncion de arteria coronaria

Procedimiento quirdrgico de emergencia que se realiza en caso donde este comprometida (a vida
del paciente por la acumulacion excesiva de (fquido en el espacio pericardico o por falla a una
pericardiocentesis.



comprende 4 defectos clasicos:

Anatomia patologia

Tetralogia de jallot

Defecto septal ventricular

Obstruccion muscular del tracto de salida derecho
Conexion biventricular de la aorta cabalgando al
septum

Hipertrofia del ventriculo derecho

Infundibulo subpulmonar
wuscular hipoplasico Y

estrecho. E STENOSIS PULMONAR

Estenosis valvular pulmonar

en 75% 7

Agenesia de valvula pulmonar HHPERTROFIA VENTRICULO
en 2% DERECHO
Hipertrofia ventricular derecha

Auricula derecha aumentada OMUNICACION

con paredes hipertroficas INTERVENTRICULAR

Dextroposicion de aorta
Anowalias de las arterias
corovarias en 2- 8 %

Aorta de tamaino superior al
de la arteria pulmonar.

En 25% arco adrtico derecho
Comumicacion intreventricular




Etiologia desconocida, probable deleccion de cromosoma

22911 (15%)

Asociado a Sx de Doww, DiGeorge,Laurence
Moow, Bield y Goldenhar

Factores asociados

Consumo excesivo de alcohol
Ingesta de anticomiciales

Madres con fenilcetonuria

! Fisiopatiologia I

Las consecuencias hemodinamicas de:

Severidad de (a obstruccion del
tracto de salida

Tawaiio del defecto septal
ventricular ( generalmente )

Anowmalias asociadas:

Arteria subclavia izquierda aberrada (10%)
Canal AV comln 2%

Drevaje venoso andéwalo parcial 1%
Dextrocardia 1%

VeS izquierda 8%

Los flujos relativos pulmonar Yy sistémico
dependen:

e Resistencias
e Cortocircuito
e Presiones ventriculares



e Cianosis y/o crisis hipoxia

e Tolerancia disminuida al esfuerzo

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

e Soplo sistolico pulmonar o lll EIC izquierdo

e Soplo continuo cuando hay PCA

e Tratamiento medico
e Tratameitno 9x - paliativo / correctivo

Tratamiento Medico Tratamiento qirurgico
e Dieta rica en hierro e Enlacirugia paliativa deben
e Betabloqueadores evitarse (as conexiones que pueden
e WManejo de la policitemia provocar hipertension pulmonar o
e WMawejo de crisis de distorsiones de as arterias
hipoxia pulmonares.

e La recomendacion fundamental es
intentar (a correccion completa (o
antes posible



