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RESUMEN: iv

ABSTRACT:

Drug addiction is currently a social problem that produces organic alterations in the human body
who ingests them, especially the most vulnerable such as adolescents, affecting the family and the
enviroment in which it develops such as the place where they study. This investigation pretend
analyze, assess and if necessary, state how drugs affect adolescents or, otherwise, claridy that drugs
do not affect the academic level of students.

This invetigation is done in the university of surest whith studentes of career of human medicine
(career which we konw requires a high demand, for this reason students constantly keep awake)
for this reason, | induce that the students have used at least one ocassion to some drug such as
(energy drinks, coffe, stimulant drugs, etcétera), therfore we will check if the consumption of drugs

is beneficial or harmful to the academic performance of students.
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Titulo de investigacion.

"Obesidad y enfermedades cardiovasculares: correlacidon entre
indice de masa corporal v riesgo cardiaco en la universidad del

sureste" Marzo-Abril de 2025.




Planteamiento del problema.

El planteamiento del problema sobre enfermedades cardiovasculares puede enfocarse en
diferentes aspectos, dependiendo del contexto en el que se aborde.

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) representan una de las principales causas de
morbimortalidad a nivel mundial, afectando tanto a paises desarrollados como en vias de
desarrollo. Estas enfermedades incluyen una variedad de trastornos que afectan el corazon
y los vasos sanguineos, como la hipertensién, la insuficiencia cardiaca, el infarto de
miocardio y los accidentes cerebrovasculares.

Uno de los factores mas preocupantes es el aumento en la prevalencia de estas
enfermedades debido a habitos de vida poco saludables, como una dieta inadecuada, la
falta de actividad fisica, el consumo excesivo de alcohol y el tabaquismo. Ademas, la
prevalencia de enfermedades como la diabetes y el estrés cronico contribuye
significativamente al riesgo cardiovascular. A pesar de los avances en la medicina y la
disponibilidad de tratamientos, las ECV siguen siendo la principal causa de muerte en
muchos paises, lo que refleja la necesidad urgente de abordar tanto la prevencién como el
tratamiento eficaz de esta enfermedad.

Este problema es especialmente relevante en poblaciones vulnerables, como las personas
de edad avanzada, las de bajos ingresos y aquellas con acceso limitado a servicios de salud
adecuados. Por lo tanto, es crucial implementar politicas de salud publica que promuevan
estilos de vida mas saludables, asi como mejorar el diagndstico temprano y el acceso a
tratamientos médicos adecuados.

El planteamiento del problema radica en la creciente carga de las enfermedades
cardiovasculares en la sociedad moderna, la falta de concientizacion sobre los factores de
riesgo y la insuficiencia en la implementacion de estrategias preventivas efectivas. Esto
representa un desafio para los sistemas de salud, que deben adaptarse para poder enfrentar
la alta demanda de servicios relacionados con enfermedades cardiovasculares, tanto en
términos de recursos como de infraestructura.

Este escenario demanda una investigacion continua para identificar nuevas estrategias de
prevencion, mejorar la educacion sobre salud cardiovascular y fomentar un enfoque
integral para el tratamiento y manejo de las ECV



Pregunta de investigacion.

¢Cudles son los principales determinantes que provocan enfermedades cardiovasculares
en los alumnos de medicina de segundo semestre de la universidad de sureste en un
periodo comprendido de marzo-Abril de 2025



Importancia, justificacion y viabilidad.

La importancia en las enfermedades cardiovasculares tiene un impacto negativo profundo
en la salud, la economia y la calidad de vida de las personas afectadas, lo que resalta la
necesidad de prevencion y tratamiento efectivo

La importancia de esta investigacion de las enfermedades cardiovasculares (ECV)
es esencial para los alumnos de medicina debido a su alta prevalencia, mortalidad
y el impacto en la calidad de vida. Estas enfermedades estan asociadas a varios
factores de riesgo, como la hipertension, diabetes, tabagquismo, obesidad y
sedentarismo, que son comunes en la poblacion. Los estudiantes deben comprender
como estos factores afectan al sistema cardiovascular para diagnosticar, prevenir y
tratar de manera efectiva a los pacientes. Ademas, el conocimiento de las ECV les
proporciona una base para especializarse en areas como cardiologia y medicina
interna, y les permite aplicar un enfoque integral y personalizado en el manejo de
estos pacientes.

La justificacion de esta investigacion son los determinantes que le provocan
enfermedades cardiovasculares por lo que las enfermedades cardiovasculares
(ECV) representan una de las principales causas de morbimortalidad a nivel global,
siendo responsables de millones de muertes anuales. Su prevalencia ha aumentado
significativamente debido a factores como el envejecimiento de la poblacion, los
estilos de vida poco saludables y la falta de conciencia sobre la prevencion. En este
contexto, es fundamental que los estudiantes de medicina desarrollen un
conocimiento profundo sobre las ECV, no solo para abordar eficazmente los casos
clinicos en su futura préactica profesional, sino también para prevenir y manejar
adecuadamente los factores de riesgo asociados a estas enfermedades, tales como
la hipertension, diabetes, dislipidemia y el tabaquismo.

Esta investigacion se justifica, ya que al estudiar las ECV y su relacion con los
factores de riesgo, se podria mejorar la preparacion de los futuros médicos,
permitiéndoles ser agentes activos en la promocion de la salud y en la mejora de la
atencion cardiovascular. Ademas, permitira identificar areas especificas donde la
formacion médica puede ser optimizada, asegurando que los profesionales estén
mejor preparados para enfrentar los desafios actuales de salud publica.

Por tanto, investigar el conocimiento y la preparacion de los estudiantes de
medicina en relacion con las enfermedades cardiovasculares contribuye a
garantizar que estén listos para abordar las necesidades de salud de la poblacién,
tanto en términos de prevencion como de tratamiento, con un enfoque actualizado
y basado en la evidencia.

La viabilidad de esta investigacion es factible ya que los recursos que necesitamos
son muy pocos, nicamente necesitamos que a los alumnos nos brinden tiempo para
realizar encuestas, por lo tanto, son todos los recursos que necesitamos para poder
llevar a cabo esta investigacion.



Variables:

Diabetes

Estrés

Factor de
riesgo

Obesidad

IMC

Desnutricion

Sexo

Etnia

Nivel
socioecondmico

Religion

Tipo de variable:

Dependiente

Dependiente

Dependiente

Dependiente

Dependiente

Independiente

Independiente

Independiente

Independiente

Independiente

Variables.

1. ldentificacion.
Definicién conceptual:

Enfermedad crénica que
se produce en el cuerpo
cuando no puede regular
correctamente los niveles
de azucar (glucosa)
Estado de preocupacion o
tension mental

Circunstancia que
aumenta la posibilidad de
desarrollar una
enfermedad

Enfermedad que consiste
en tener demasiada grasa
corporal

Indicador de la grasa
corporal, en relacion con
la estructura y el peso

Enfermedad que se
produce cuando el cuerpo
no recibe suficientes
nutrientes o calorias

Es un concepto biol6gico

basado en las
caracteristicas biologicas
que permiten la

reproduccion sexual
Grupo de personas que
comparten caracteristicas
culturales

clasificacion de una
persona o familia de
acuerdo con su situacion
economica y social
conjunto de creencias y
practicas que buscan
responder a preguntas

Definicion operacional:

Se incluird a las personas que
sufran de diabetes

Se incluira a todas las personas
que tengan estrés

Se incluira a todas las personas
que tienen riesgo de sufrir EC

Se incluira todas las personas
que tienen obesidad

Se incluira a todas las personas
con el IMC fuera de lo normal

No se incluirda el estado de

desnutricion.

No se incluird si es hombre o
mujer

No se incluira etnia

No se incluird el nivel

socioecondmico

No se incluira la religion de las
personas



sobre el sentido de la
vida.

2. Definicion conceptual y definicion operacional.

Sexo: Se definird como la condicion que nos distingue entre hombres y mujeres, y
se incluird a todos aquellos que sefialen pertenecer a una de estas dos categorias
hombre o mujer y se excluira aquellos que declaren pertenecer a otra definicion
sexual; para la obtencién de informacion se utilizara el cuestionario preestablecido,
y se medira en los criterios ya establecidos como: a.-Hombre b.-Mujer.

Edad: Se definira como el tiempo que ha vivido una persona, se incluira a todas
las personas que brinden cuantos afios de edad tienen y se excluiran a todos aquellos
que no brinden informacion certera y concreta.

Estrés: Se definira estrés como aquella tension ya sea fisica 0 emocional que es
ocasionado por cualquier situacion que nos haga sentir preocupados, enojados 0
disgustados. Se incluira a todos los estudiantes que describan estar estresados por
motivos de su carrera (enojados, tristes, contentos, preocupados, angustiados,
etcétera) y se excluira a todos los estudiantes que describan que jamas han sentido
estrés por motivo de su carrera.



Hipotesis principal:

En este trabajo pretendemos descifrar los factores y determinantes de las que podrian ser
la causa de las enfermedades cardiovasculares

10.

Hipotesis secundarias:
Verificar si en todas las edades se dan con la misma frecuencia las ECV.
Describir si ambos sexos se ven afectados.

Confirmar si el estilo de vida sedentario y una dieta alta en grasas saturadas
aumentan  significativamente el riesgo de desarrollar enfermedades
cardiovasculares.

Verificar si el consumo excesivo de bebidas azucaradas estd directamente
relacionado con el incremento de la presion arterial y el riesgo de enfermedad
cardiovascular en poblacion joven.

Comprobar si las personas que practican actividad fisica regularmente tienen una
menor incidencia de enfermedades cardiovasculares en comparacion con aquellas
que llevan una vida sedentaria.

Comprobar si la deteccion temprana de factores de riesgo como hipertension y
colesterol alto puede reducir la incidencia de infartos de miocardio en un 30%.

Confirmar que el estrés cronico aumenta los niveles de cortisol, lo que contribuye
al desarrollo de hipertension arterial y enfermedades cardiovasculares.

Verificar si el tabaquismo acelera el proceso de aterosclerosis, incrementando el
riesgo de infarto de miocardio y accidente cerebrovascular.

Asegurar si la falta de suefio prolongada altera el metabolismo de la glucosa y la
presion arterial, aumentando el riesgo de enfermedad cardiovascular.

Describir si existe una relacion significativa entre la obesidad y el desarrollo de
insuficiencia cardiaca en jovenes.



Objetivos
1. Objetivo general

Analizar la prevalencia, los factores de riesgo y los habitos de vida relacionados con las
enfermedades cardiovasculares en los alumnos de medicina humana de segundo semestre
de la UDS, con el fin de disefiar estrategias de prevencion, promocién de la salud y
educacion para reducir su impacto en esta poblacién. En el periodo de Marzo-Abril de
2025.

2. Objetivos especificos

1. ldentificar la prevalencia de enfermedades cardiovasculares en la poblacién
universitaria de los alumnos de medicina de 2do semestre mediante
encuestas.

2. Analizar los principales factores de riesgo (hipertension, obesidad,
sedentarismo, tabaquismo, estrés, entre otros) asociados a enfermedades
cardiovasculares en estudiantes de medicina de 2do semestre.

3. Evaluar los habitos de vida (alimentacion, actividad fisica, consumo de
alcohol y tabaco, horas de suefio) que influyen en la salud cardiovascular de
la comunidad universitaria de los alumnos de medicina de 2do semestre.

4. Determinar el nivel de conocimiento y percepcion de los estudiantes de
medicina de 2do semestre sobre la prevencién y el manejo de enfermedades
cardiovasculares.

5. Desarrollar estrategias de intervencion y promocién de la salud para reducir
el riesgo cardiovascular dentro del entorno universitario en los alumnos de
medicina de 2do semestre.

6. Proponer recomendaciones basadas en los hallazgos para mejorar las
politicas de salud universitaria y fomentar un estilo de vida saludable.

7. Explorar el impacto del uso de tecnologias digitales y el tiempo de pantalla
en la actividad fisica y la salud cardiovascular de los estudiantes de
medicina de 2do semestre.
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8. Examinar la relacion entre el estrés académico con la incidencia de factores
de riesgo cardiovascular en la comunidad universitaria de los alumnos de
medicina de 2do semestre.

9. Evaluar la influencia del consumo de bebidas energéticas y cafeina en la
presion arterial y la salud cardiovascular de los estudiantes universitarios.

10. Investigar la relacion entre la calidad del suefio y el riesgo de enfermedades
cardiovasculares en la poblacion universitaria en los alumnos de medicina
de 2do semestre. .



Tipo de investigacion.

1. Orientacion.

Cientifica.

2. Enfoque.
Cuantitativo.

3. Alcance.
Explorativo.

4. Disefio.

Cuantitativo no experimental.

5. Temporalidad.
Longitudinal.

10
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Fundamentacién de la investigacion.
1. Antecedentes.

En el 2013 se llevo a cabo una investigacion realizada por los autores, Barquera, S.
Campos -Barquera, S., Campos-Nonato, I., Aguilar-Salinas, C., Lopez-Ridaura, R., y
Rivera-Dommarco, J. por el estudios de “Factores de riesgo cardiovascular en poblacion
mexicana: Encuesta Nacional de Salud y Nutricion" en el cual se utilizé datos de la
Encuesta Nacional de Salud y Nutricion ( ENSANUT ) 2012 para analizar la prevalencia
de factores de riesgo como obesidad , hipertension y diabetes , los cuales estan
estrechamente relacionados con las enfermedades cardiovasculares .Este estudio utilizo
datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) 2012 con el nombre de
"Prevalencia de hipertension arterial en México: ENSANUT 2016" para analizar la
prevalencia de factores de riesgo como obesidad, hipertension y diabetes, los cuales estan
estrechamente relacionados con las enfermedades cardiovasculares.

En el 2016 se llevo a cabo una investigacion realizada por los autores, Hernandez -
AvHernandez-Avila, M., Gutiérrez, JP, Reynoso-Noverdn, N., Barquera, S. en el cual se
investigaron la prevalencia de hipertension arterial en adultos mexicanos, considerando
factores socioeconémicos y estilos de vida.

En el 2018 se llevd a cabo una investigacion realizada por los autores, Nigenda-Lopez,
G., Martinez-Martinez, A., Gonzélez-Robledo, LM con el tema de "Mortalidad por
enfermedades cardiovasculares en México: tendencias y desigualdades” con el fin de
analizar las tasas de mortalidad por enfermedades cardiovasculares en distintas regiones
de México entre 1990 y 2015, mostrando diferencias significativas por nivel
socioecondmico.

2. Marco Tedrico.

2.1. Enfermedades cardiovasculares.

2.1.1. Definicion.

2.1.1.1. OMS

De acuerdo con la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), las enfermedades
cardiovasculares (ECV) son trastornos del corazén y los vasos sanguineos. (OMS, s.f.)
2.1.1.2. OPS

La enfermedad isquémica del corazén en general se refiere a las condiciones que

implican el estrechamiento o bloqueo de los vasos sanguineos, causada por dafio al
corazon o a los vasos sanguineos por aterosclerosis. (OPS, s.f.)
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2.1.1.3. Autores

Para la autora Karla Pamela Moriel Galarza define a las enfermedades cardiovasculares
como:

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un grupo de desordenes del corazon y de
los vasos sanguineos entre los que se incluyen la cardiopatia coronaria, las enfermedades
cerebrovasculares, las arteriopatias periféricas, entre otras (Urdanigo Cedefio, 2022)

Para la autora Hetzabeth Noelia Zambrano Hernandez define a las enfermedades
cardiovasculares como:

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un grupo de trastornos del corazon y los
vasos sanguineos, que incluyen las cardiopatias coronarias, reumaticas y enfermedades
cerebrovasculares, consideradas como la primera causa de muerte. (Urdanigo Cedefio,
2022)

Para la autora Johnny Jesus Urdanigo Cedefio define a las enfermedades cardiovasculares
como:

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un conjunto de desérdenes del corazén y
de los vasos sanguineos que se ve incrementada por la baja ingesta de frutas, vegetales,
consumo alto de sal, azucares y grasas.

(Urdénigo Cedefio, 2022)

2.1.2 Arritmias

2.1.2.1. Definicién

2.1.2.1.2. OPS

La Organizacion de los Estados Unidos para la Prevencion y Control de Enfermedades
(CDC) define la arritmia como un trastorno del ritmo o la frecuencia cardiaca. (OPS, s.f.)
2.1.2.1.3. OMS

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la frecuencia cardiaca como el
namero de veces que late el corazén en un periodo de tiempo, generalmente un
minuto. Una arritmia es un trastorno del ritmo cardiaco, lo que significa que el corazon
late de manera irregular. (OMS, s.f.)

2.1.2.2. Fisiopatologia

2.1.2.2.1. Mecanismos Generales de las Arritmias Cardiacas

El término arritmia cardiaca implica no s6lo una alteracion del ritmo cardiaco, sino que
también cualquier cambio de lugar en la iniciacidén o secuencia de la actividad eléctrica
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del corazdn que se aparte de lo normal. EI ritmo cardiaco sera considerado normal,
cuando se origine en el nddulo sinusal y se conduzca a través de todas las estructuras
cardiacas por las vias acostumbradas en forma normal. De acuerdo con este concepto un
simple retardo en la conduccion de los impulsos o una secuencia de activacion anormal
(como ocurre en los bloqueos de ramas y en las preexcitaciones) seran considerados
también una arritmia cardiaca. Los mecanismos responsables de las arritmias cardiacas
se dividen en:
1. Trastornos en la conduccion de los impulsos.
2. Trastornos del automatismao.
3. Combinacion de ambos

(Departamento de Medicina Familiar UC , 2022)
2.1.2.2.1.1. Trastornos de conduccion.

Un trastorno de la conduccién puede determinar la aparicion de un bloqueo cardiaco.
Estos se clasifican en cuanto al grado de severidad en bloqueos de primer grado (cuando
un impulso atraviesa con lentitud la zona de bloqueo); blogueo de segundo grado (cuando
no todos los impulsos atraviesan la zona de bloqueo) y blogueo de tercer grado (cuando
ningun impulso atraviesa la zona de bloqueo). También los bloqueos pueden clasificarse
de acuerdo al sitio en que ocurren. Asi, éstos pueden localizarse entre el nddulo sinusal y
la auricula (blogueos sinoauriculares), a nivel del tejido auricular (blogueos intra e
interauriculares) en el ndédulo auriculoventricular, en el His, o en las ramas del haz de
His. Los trastornos de la conduccion pueden determinar la aparicion no sélo de
bradiarritmias por bloqueos, sino que también originar extrasistoles y taquicardia por un
mecanismo denominado reentrada.

(Departamento de Medicina Familiar UC , 2022)

2.1.2.2.1.2. Reentrada.

Normalmente, un impulso eléctrico originado en el nédulo sinusal se propaga activando
las auriculas, por una parte; por otra, difunde hacia los ventriculos a través de los haces
internodales, nodo auriculoventricular, tronco comun del haz de His, ramas de His
(derecha y fasciculos izquierdos) y red de Purkinje distribuida en el seno del miocardio
ventricular. Una vez que los ventriculos se han activado, el impulso eléctrico se extingue
ya que no encuentra nuevo tejido en condiciones de despolarizarse. EI concepto de
reentrada implica que un impulso no se extingue después de haber activado al corazén,
sino que vuelve a excitar fibras previamente despolarizadas. Las condiciones necesarias
para que se produzca una reentrada son:

1. Bloqueo unidireccional de un impulso en algun lugar (habitualmente el impulso
corresponde a una extrasistole).
2. Lenta propagacion del mismo sobre una ruta alterna.
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3. Reexcitacidn del tejido proximal al lugar inicial del bloqueo en direccion retrograda.
Si estas condiciones se dan, se establecera un movimiento circular del impulso o ritmo
reciproco.

Para que un ritmo reciproco se mantenga, es necesario que el tiempo que demore el
impulso en recorrer el circuito sea mayor que el periodo refractario de las fibras que lo
componen; de no ser asi el impulso encontrara tejido refractario por delante y el ritmo
reciproco se interrumpira.

El mejor ejemplo de arritmia por reentrada lo proporcionan las taquicardias paroxisticas
supraventriculares asociadas al sindrome de Wolff-Parkinson-White. En estos casos
existe una via andmala de conexion auriculoventricular ubicada en paralelo con la via
normal. Habitualmente la via anormal conduce rapidamente, pero al mismo tiempo posee
periodos refractarios relativamente largos.

En caso de producirse una extrasistole auricular durante el periodo refractario efectivo de
la via andmala, éste se conducira exclusivamente a través de la via normal hacia los
ventriculos. Llegado el impulso al ventriculo, puede despolarizar el haz para especifico
en sentido retrogrado hacia las auriculas, estableciéndose entonces un movimiento
circular con un componente anterégrado (estructuras normales) y otro retrégrado (haz
para especifico).

La investigacion clinica y electrofisiologica ha demostrado que muchas arritmias
obedecen a un fendmeno de reentrada.

De acuerdo con el tamafio de los circuitos, hablamos de macro reentrada (ej: taquicardias

paroxisticas supraventriculares asociadas al sindrome de Wolff-Parkinson-White) y de

micro reentrada (ejs: taquicardias paroxisticas supraventriculares por reentrada en el

nodulo auriculoventricular o en el nddulo sinusal, taquicardias ventriculares monofocales

sostenidas asociadas a enfermedad coronaria por micro reentrada ventricular, etc.).
(Departamento de Medicina Familiar UC , 2022)

2.1.2.2.1.3. Trastornos del automatismo.

Normalmente, las células del nddulo sinusal al igual que las de la union
auriculoventricular y del sistema His Purkinje exhiben despolarizacion diastdlica. La
despolarizacion diastdlica en las fibras del nédulo sinusal es la mas répida y de ahi, es
que sean ellas las que constituyen el marcapaso fisiolégico del corazén. Es necesario
recordar, sin embargo, que en condiciones patoldgicas o experimentales, cualquier fibra
miocéardica puede generar actividad espontanea. Esto puede ocurrir como resultado de
una enfermedad miocérdica o a través de manipulaciones experimentales como ocurre al
elevar artificialmente los niveles de potasio extracelular. También se observa dicho
fendmeno durante isquemia miocardica. Los potenciales de accion generados como
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consecuencia de estas despolarizaciones diastolicas patologicas son del tipo de fibra lenta
(semejante a los potenciales de accion del nédulo sinusal y del nodo auriculoventricular).
Las alteraciones del automatismo se clasifican en dos tipos:

1. Automatismo exagerado. Es el mecanismo involucrado en taquicardias sinusales,
en muchas taquicardias auriculares y en una forma de taquicardia incesante
originada en fasciculos del haz de His en nifios y adolescentes. La hipocalemiay
la estimulacién simpética favorecen la aparicion de arritmias por exageracion del
automatismo. Una forma especial de alteracion del automatismo corresponde al
fendmeno de parasistolia. En esta condicidn un foco automatico protegido (con
bloqueo de entrada) descarga despolarizando estructuras cardiacas que se
encuentren excitables.

2. Post potenciales. Hablamos de post potenciales cuando un potencial de accion es
seguido de una oscilacion de voltaje. En caso de que esta oscilacion alcance el
potencial umbral, se producird un nuevo potencial de accion. Las oscilaciones de
voltaje pueden ocurrir antes de que se haya completado el potencial de accion
anterior (post potenciales precoces) o0 una vez que éste se ha completado (post
potenciales tardios). Los posts potenciales pueden determinar respuestas
generativas aisladas o sostenidas. Los posts potenciales precoces constituyen el
mecanismo involucrado en la génesis de taquicardias ventriculares polimorfas
asociadas a sindrome de QT largo Muchas de las arritmias por intoxicacion
digitalica son atribuibles a post potenciales tardios.

(Departamento de Medicina Familiar UC , 2022)
2.1.2.3. Cuadro clinico

Las palpitaciones y sincopes son los principales sintomas de las arritmias.

Pueden presentarse estos y otros sintomas (mareo, dolor torécico, pérdida de
conocimiento, etc.) o bien pasar inadvertidos y solo observarse cuando se realizan
pruebas diagnosticas.

Las palpitaciones producen una sensacion subjetivamente anormal de los latidos
cardiacos, que pueden ser percibidos como latidos fuertes, latidos adelantados, latidos
irregulares o latidos taquicérdicos.

Los sincopes son pérdidas de conocimiento debidas a la disminucion del flujo cerebral.
Aunque gran parte de ellos obedecen a causas distintas a las arritmias, cuando estas
provocan un sincope, generalmente obedecen a una causa grave.

los sintomas mas habituales?

Palpitaciones.

Mareos.

Sincopes.
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Dolor toréacico.

Pérdida de conocimiento.
(BOLAO, s.f)

2.1.2.4. Diagnostico

El diagnostico de las arritmias puede realizarse empleando las siguientes técnicas:
Electrocardiograma (ECG): es el estudio més eficaz para diagnosticar una arritmia. Es un
registro de la actividad eléctrica del corazén. Sin embargo, dado que las arritmias en
ocasiones son intermitentes, es decir, no se presentan de forma continua, puede ocurrir
gue no se detecten en el momento en que se hace el ECG.

Ecocardiograma: Es una ecografia en la que se puede visualizar el corazén. A pesar de no
suministrar informacion eléctrica (de la arritmia), aporta importante informacion ya que
sirve para descartar o confirmar la existencia y gravedad de enfermedad cardiaca
estructural.

Estudio Holter: Ofrece una lectura continua del ritmo cardiaco durante 24 horas. El
paciente lleva puesto un dispositivo de grabacion (similar a un pequefio MP4) y realiza su
vida normal. Si durante ese tiempo tuviera una arritmia, quedaria registrada. Para
aquellos pacientes con arritmias mas esporadicas disponemos de dispositivos de mas
larga duracion (unas tres semanas).

Holter insertable: Dado que hay eventos que ocurren muy esporadicamente y por tanto no
podrian ser detectadas con los Holters convencional, existen este tipo de dispositivos que
estan indicados para arritmias muy esporadicas o sobre todo para episodios sincopales. El
dispositivo se inserta bajo la piel con una pequefia incisién y tiene una bateria que puede
durar hasta 3 afios. Tiene dos formas de grabacion: una automatica en la que quedan
recogidos los episodios que el dispositivo considera que son anormales y otra forma
activada por el paciente mediante un “mando a distancia”: En cualquier momento el
médico puede comprobar lo grabado en el dispositivo y tener el diagnostico.

(Infante, s.f.)

2.1.2.5. Tratamiento

El tratamiento para la arritmia cardiaca depende de si el corazén late demasiado rapido o
demasiado despacio. Algunas arritmias cardiacas no necesitan tratamiento. Tu equipo de
atencion médica puede sugerirte controles regulares para vigilar tu afeccion.

El tratamiento de las arritmias cardiacas suele ser necesario inicamente si los latidos
irregulares causan sintomas significativos o te ponen en riesgo de sufrir problemas de
corazdn mas graves. Estos tratamientos pueden incluir medicamentos, acciones
especiales, llamadas maniobras vagales, procedimientos o cirugias.

Los medicamentos que se usan para tratar arritmias cardiacas dependen del tipo de latido
irregular y de las complicaciones posibles.

Terapias
Entre los tratamientos para las arritmias cardiacas, se incluyen los siguientes:
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Maniobras vagales. Estas son acciones simples, pero especificas, que pueden bajar el
ritmo cardiaco. Por ejemplo, toser, agacharte como si fueras a defecar y colocarte una
compresa de hielo sobre el rostro. Estas acciones repercuten en el nervio vago, que ayuda
a controlar la frecuencia cardiaca. Las maniobras vagales se recomiendan si la frecuencia
cardiaca es muy alta debido a una taquicardia supraventricular. Las maniobras vagales no
funcionan para todos los tipos de arritmia.

Cardioversion. Se utilizan paletas o parches en el pecho para dar descargas eléctricas al
corazon y ayudar a restablecer el ritmo cardiaco. La cardioversion se suele usar cuando
las maniobras vagales y los medicamentos no dan resultados. Es posible que el equipo de
atencion médica te recomiende este tratamiento si tienes un cierto tipo de arritmia, como
la fibrilacién auricular.

(Development, 2023)

2.1.3. Infarto

2.1.3.1. Definicién

Las drogas son sustancias quimicas naturales, las cuales tienen la funcion de alterar al
cuerpo modificando sentimientos, conductas y percepciones. Se sabe que las drogas en
manos de profesionales (de un médico) y usada de manera adecuada pueden aliviar diversas
enfermedades.

2.1.3.2. Fisiopatologia

Los sindromes coronarios agudos (SCA) son una manifestacion de la aterosclerosis.
Normalmente se precipitan por la aparicion de una trombosis aguda, inducida por la
rotura o la erosion de una placa aterosclerotica, con o sin vasoconstriccion concomitante,
que produce una reduccion subita y critica del flujo sanguineo.

La rotura de la placa expone sustancias aterdgenas que pueden producir un trombo
extenso en la arteria relacionada con el infarto. Una red colateral adecuada que impida la
necrosis puede dar lugar a episodios asintomaticos de oclusion coronaria. Los trombos
completamente oclusivos producen, de forma caracteristica, una lesion transparental de la
pared ventricular en el lecho miocéardico irrigado por la arteria coronaria afectada y
suelen elevar el segmento ST en el ECG.

En el complejo proceso de rotura de una placa, se ha demostrado que la inflamacion es un
elemento fisiopatoldgico clave. En casos esporadicos, los SCA pueden tener una etiologia
no aterosclerdtica, como en la arteritis, el traumatismo, la diseccion, la tromboembolia,
las anomalias congénitas, la adiccion a la cocaina y las complicaciones del cateterismo
cardiaco.*
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2.1.3.2.1. Clasificacion
2.1.3.2.1.1. Clasificacion clinica

Tipo 1: IAM espontaneo relacionado a isquemia debida a un evento coronario primario
(erosion de la placa y/o ruptura, fisura o diseccion).

Tipo 2: IAM secundario a isquemia debida al aumento de la demanda de Oz 0
disminucion de su aporte por: espasmo coronario, embolia coronaria, anemia, arritmias,
hipertension e hipotension.

Tipo 3: Muerte subita inesperada, incluida parada cardiaca, frecuentemente con sintomas
sugestivos de isquemia miocardica, acompafiado presumiblemente de nueva elevacion del
ST, o bloqueo de rama izquierda (BRI) nuevo, o evidencia de trombo fresco en una
arteria coronaria por angiografia y/o autopsia, pero que la muerte haya ocurrido antes de
la toma de muestras de sangre, o que las muestras hayan sido tomadas antes para que
existan biomarcadores en sangre.

Tipo 4a: IAM asociado con intervencionismo coronario percutaneo.

Tipo 4b: IAM asociado con trombosis de endoprotesis vascular (stent), demostrado por
angiografia o autopsia.

Tipo 5: IAM asociado a cirugia de derivacion autocoronaria.

2.1.3.2.1.2. Clasificacién segun el electrocardiograma de la presentacion

Esta es muy (til para el manejo inicial del paciente con IAM.>
1. Sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST (SCASEST). Sugiere
trombo coronario no oclusivo.
o Angina inestable.
= Infarto de miocardio sin elevacion de ST (IAMSEST). La mayor
parte de los casos de IAMSEST seré un infarto de miocardio sin
onda Q (IAMNQ), mientras que una proporcién pequefia sera IAM
con onda Q (IAMQ).
2. Sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST (SCACEST). (Sugiere
trombo coronario oclusivo).
o Lamayor parte de los casos sera un infarto de miocardio con onda Q.
o Una proporcion pequefia serda IAMNQ.
(YYanier Coll Mufioz, 2021)
2.1.3.3. Cuadro clinico

El cuadro clinico del infarto agudo de miocardio (IAM) varia segun la persona, pero
generalmente incluye los siguientes signos y sintomas: (Yanier Coll Mufioz, 2021)



2.1.3.3.1. Sintomas principales:

1. Dolor torécico:
o Opresivo o en forma de peso en el centro del pecho.
o Puede irradiarse al brazo izquierdo, mandibula, cuello, espalda o
epigastrio.
o Dura méas de 20 minutos y no cede con el reposo.
2. Disnea:
o Sensacion de falta de aire, mas frecuente en ancianos o pacientes con
insuficiencia cardiaca.
3. Sudoracion excesiva (diaforesis):
o Sudor frio y pegajoso, acompafiado de palidez.
4. Nauseas y vOmitos:
o Mas comun en infartos de la cara inferior del corazon.
5. Mareos o0 sincope:
o Sensacion de desmayo o pérdida del conocimiento debido a la
disminucion del gasto cardiaco.

(Yanier Coll Mufioz, 2021)
2.1.3.3.2. Otros sintomas (especialmente en diabéticos y ancianos):

o Fatiga extrema.
e Dolor atipico en abdomen o espalda.
e Confusion o alteraciones del estado mental.

(Yanier Coll Mufioz, 2021)
2.1.3.4. Diagnostico
2.1.3.4.1. Clinico

Forma dolorosa precordial tipica: historia de malestar/dolor en centro toracico (area
difusa) de 20 minutos o més de duracion (son posibles otras localizaciones como la
epigastrica o interescapular), que aparece en reposo o en ejercicio, no alivia totalmente
con la nitroglicerina, no se modifica con los movimientos musculares, respiratorios, ni
con la postura. La molestia puede describirse como algo que aprieta, pesa, ahoga, arde,
quema, o solo como dolor, de intensidad variable, a menudo ligera (especialmente en
ancianos). Rara vez es punzante o muy localizada. Datos importantes estan dados en la
posibilidad de irradiacion a zonas como el cuello, mandibula, hombro (s), brazo (s),
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mufieca (s) o la espalda, y la asociacion de manifestaciones como disnea, sudoracion,
frialdad, nduseas y vomitos (estas Gltimas aisladas o0 en combinacion).

Puede comenzar como un edema agudo pulmonar, insuficiencia cardiaca, choque,
sincope, arritmias diversas o0 accidente vascular encefalico. Entre el 30-60 % de los casos
presentan prodromos dias o semanas antes.

(YYanier Coll Mufioz, 2021)

2.1.3.4.2. Electrocardiogréfico

Los cambios en el electrocardiograma (ECG) en relacion con el 1AM, se pueden observar
en registro de las 12 derivaciones en ausencia de factores de confusion, como son: BRI
conocido, hipertrofia ventricular, sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) y
postoperatorio inmediato de cirugia coronaria.

La presencia o ausencia de onda Q en el ECG de superficie, no predice con fiabilidad la
distincion entre IM transmural y no transmural. Las ondas Q en el ECG indican una
actividad eléctrica anormal, pero no son sinénimo de dafio miocardico irreversible.
Ademas, la ausencia de onda Q puede ser un simple reflejo de la insensibilidad del ECG
de 12 derivaciones, sobre todo en las zonas posteriores del ventriculo izquierdo, irrigadas
por la arteria circunfleja izquierda. Los pacientes con onda Q y elevacion del segmento
ST recientemente diagnosticados de un IM con elevacién del segmento ST en un
territorio, presentan con frecuencia descenso del segmento ST en otras zonas. Estos
cambios adicionales en el segmento ST estan causados por isquemia en un territorio
distinto de la zona de infarto, denominada isquemia a distancia, o por fendmenos
eléctricos reciprocos.

Otras determinaciones de laboratorio

Lipidos séricos: se requiere obtener un perfil lipidico en todos los pacientes con IMA
ingresados a las 24-48 h del comienzo de los sintomas. Esto se basa en el éxito del
tratamiento hipocolesterolemiante en estudios de prevencion primaria y secundaria y en
los hallazgos de que el tratamiento hipolipidemiante mejora la funcién endotelial e inhibe
la formacion de trombos. En los pacientes ingresados después de 24 a 48 h, es necesario
realizar una determinacion més precisa de las concentraciones séricas de lipidos a las
ocho semanas aproximadamente desde el infarto.

Hallazgos hematoldgicos: la elevacién de la cifra de leucocitos ocurre en las dos horas
siguientes al comienzo del dolor torécico, alcanza el méximo a los 2 a 4 dias despues del
infarto y vuelve a la normalidad en una semana.

El pico méaximo de leucocitosis suele oscilar entre 12 y 15 x 103 /ml, pero en ocasiones
llega a 20 x 10%/ml en pacientes con IAM extensos.

(Yanier Coll Mufioz, 2021)
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2.1.3.2. Tratamiento

2.1.3.2.1. Tratamiento en la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios

a. Medidas generales y complementarios:

Monitorizacion electrocardiografica continua hasta 48-72 horas (més alla si
complicaciones).

Oximetria de pulso: en las primeras 6 horas (mas alld si congestion pulmonar o
inestabilidad hemodinamica).

Signos vitales cada 1 hora (primeras 6 horas); cada 2 horas (resto de las primeras
24 horas) y luego cada 3-4 horas, en casos no complicados. En la seccion de camas
convencionales se indicaran por cada turno.

Medir diuresis cada 3 horas en las primeras 24 horas y luego cada turno en casos
no complicados.

Complementarios:

Generales de rutina al ingreso (hemograma, glucemia, ionograma, coagulograma,
perfil lipidicos que se repetiran solo en base a las caracteristicas del paciente o
complicaciones).

Rayos x de torax (al ingreso y repetir si aparecieran complicaciones o despues de
cateterismo venoso profundo)

ECG (a los 90 minutos del inicio del tratamiento trombolitico y luego ¢/24 horas,
si existiera frecuencia mayor o si hubiesen complicaciones).

Biomarcadores séricos (CPK total y CK-MB) c/8 horas en las primeras 24 horas,
después diario si es necesario hasta las 48,72 horas.

Ecocardiografia (precoz para la toma de decisiones si ECG no es diagndstico, de
inmediato si existe sospecha de complicacion mecanica, y de rutina en algin
momento de la hospitalizacion, y ante la sospecha de enfermedad cardiaca asociada.
Alivio méaximo del dolor

Morfina: dosis de 4-8 mg IV y posteriormente repetir dosis de 2-8 mg a intervalos de 5-15
min hasta que desaparezca el dolor o se observe una toxicidad clara (hipotension, depresion
respiratoria 0 vomitos intensos).

Petidina: si existiera contraindicacion de morfina, administrar hasta 1 ampula IV.
Reduccion de la ansiedad: narcéticos, educacion, apoyo psicolégico y ansioliticos (en
pacientes muy ansiosos, nunca de rutina: diazepam 5 mg c/12 horas o alprazolam 0,5 mg
¢/12 horas)

Oxigenoterapia por catéter nasal o mascara a 2-4 litros por minuto si hubiese falta
de aire, hipoxia o signos de insuficiencia cardiaca.

Orientacion e intervencion psicoldgica precoz. Los pacientes que han sufrido un
IAM se benefician de una evaluacion psicolégica precoz. Esta forma parte del
programa de rehabilitacion y debe ser un proceso continuo. Nuestro protocolo esta
dirigido a:

1. Control elemental de las emociones.
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Adecuacion del enfrentamiento a la enfermedad.

3. Inicio de la prevencién secundaria.

o Nivel de actividad: se debe mantener reposo absoluto en cama al menos 12 horas.
Mas alla de existir inestabilidad hemodindmica. Evitar la discontinuidad
fisioldgica, permitiendo bajo el nivel de actividad y movilizacion temprana (ver
rehabilitacion). Prohibida la maniobra de valsalva (uso de laxantes).

o Dieta: el paciente no debe ingerir ningin alimento o liquido por via oral hasta que
esté libre de dolor, luego puede comenzar con dieta liquida segln tolerancia en las
primeras 24 horas. Progresar hacia una dieta saludable al corazon (segundo dia:
dieta blanda y liquida; tercer dia: dieta libre hipocalorica), ofrecer alimentos ricos
en potasio, magnesio, fibra y acidos grasos omega 3.

« Permanencia en la seccion de Cuidados Intensivos: hasta 48 horas en las que el
paciente se encuentre bajo riesgo, previa constatacién de buena tolerancia a la
movilizacion inicial, hasta 24-48 horas en la seccion de cuidados intermedios.

b. tratamiento antitrombotico

e JAMCEST:
Antiplaquetario:
Aspirina: 150-325 mg/dia masticada e ingerida lo antes posible el primer dia, independiente
del uso o no de tromboliticos (debe ser administrada en el primer contacto médico) y
continuada indefinidamente (75-100 mg/ dia). Esta contraindicada si existiera alergia
conocida a los salicilatos y debe prescribirse con precaucion si discrasias sanguineas o
hepatopatias severas. (I1B)
Clopidogrel: 75 mg / dia. (Dosis de carga si SKR segln edad ya descrita). Independiente
del uso o no de tromboliticos
Existen evidencias de la disminucion de forma significativa de la probabilidad de muerte,
infarto del miocardio o ACV. Mantener durante la fase aguda.
Anticoagulantes:
Heparina: Con tratamiento de reperfusion:

e Heparina de bajo peso molecular (HBPM): enoxaparina (Clexane) (de eleccion):
Dosis s.c. de 1 mg/kg administrados cada 12 h hasta el alta durante un méximo de
7 dias (lla B)

Las primeras dos dosis s.c. no deben exceder los 100 mg.
En pacientes con un aclaramiento de la creatinina < 30 ml/min (enfermedad renal
avanzada), independientemente de la edad, la dosis s.c. se repite cada 24 h.

e HBPM: nadroparina (Fraxiparina): dosis de 84 Ul/ Kg, administrada cada 12 horas
hasta el alta durante un méaximo de 8 dias, de forma préctica 0,4, 0,5, 0,6 y 0,7 ml
(SC) en pacientes de 40, 50, 60 y 70 Kg de peso respectivamente. (Ila B)

e Heparina no fraccionada (HNF): en caso de no contar con las heparinas de bajo
peso molecular. (lla C)

Tras el tratamiento fibrinolitico debe interrumpirse la infusion de heparina después de 24-
48 h. La administracion de heparina IV debe ser monitorizada rigurosamente; las
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determinaciones de TTPA > 70 se asocian a un mayor riesgo de muerte, sangrado y
reinfarto.
Pauta de tratamiento: HNF IV. Se recomiendan dosis de 1cc cada 4-6 horas por via IV con
seguimiento del TTPA segun disponibilidad.
Contraindicaciones de la heparina:
a. Absolutas: aneurisma intracraneal, diseccion aortica, hemorragia cerebral, hemorragia
activa intratable, HTA severa no controlada.
b. Relativas: discrasias sanguineas (hemofilia, plaquetopenia), endocarditis infecciosa,
Ulcera gastroduodenal, neurocirugia reciente o cercana, pericarditis o derrame pericardico,
alteracion hepaética o renal, trauma severo, ingestion de salicilatos u otros anticoagulantes,
radioterapia u otras lesiones hemorragicas.
Sin tratamiento de reperfusion:
Los pacientes que se presentan durante las primeras 12 h de la aparicion de los sintomas y
no han recibido tratamiento de reperfusion o los pacientes que se presentan mas de 12 h
después deben ser tratados lo antes posible con aspirina, clopidogrel y tratamiento
antitrombinico (enoxaparina, fraxiheparina, heparina), con las mismas dosis que lo
expuesto para el tratamiento conjunto con el tratamiento fibrinolitico.
Recomendaciones

e Administrar dosis s.c.de HBPM hasta el alta del paciente (I B), de eleccion.

e HNF IV cada 4-6 horas si no se cuenta con las de bajo peso molecular.

o |AMSEST:
Los anticoagulantes se utilizan para el tratamiento de los SCASEST para inhibir la
generacion y/o actividad de la trombinay, de esta forma, reducir los episodios relacionados
con la formacion de trombos. Hay evidencia clara de que la anticoagulacion es efectiva
junto con la inhibicion plaquetaria y que la combinacién de las dos estrategias es mas
efectiva que cualquiera de ellas por separado.
Recomendaciones:
— La anticoagulacion esta recomendada en todos los pacientes ademas del tratamiento
antiplaquetario (1A).
— La anticoagulacion debe seleccionarse de acuerdo con el riesgo de episodios isquémicos
y de episodios hemorrégicos (1-B).
— Existen diversos anticoagulantes disponibles, principalmente HNF, y HBPM. Laeleccién
depende de la estrategia inicial. (I B)
— En una estrategia invasiva urgente, debe iniciarse inmediatamente el tratamiento con
HNF (1-C), enoxaparina (l1a-B)
— La anticoagulacion puede interrumpirse en las primeras 24 h después de un
procedimiento invasivo (lla C). En caso de estrategia conservadora, la enoxaparina u otra
HBPM pueden mantenerse hasta el alta hospitalaria (I-B).

o Enoxaparina, 1 mg/kg/ administrada cada 12 h via subcutanea.

« Nadroparina (fraxiparina), 86 U/kg/administrada cada 12 h via subcuténea.

e HNF: dosis de 1cc cada 4-6 horas via IV.
Tratamiento antiplaquetario oral:
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Recomendaciones:

e Asa: dosis inicial de 160-325 mg (formulacion no entérica), sequida por 75-100 mg
diarios (I A)

o Clopidogrel 75 mg/dia después de una dosis de carga de 300 mg (600 mg cuando
se quiere tener un inicio rapido de su accion en el caso de una estrategia invasiva)
(1A).

e Cuando se considere una estrategia invasiva, deben usarse dosis de carga de
clopidogrel de 600 mg. (I1a B)

c. tratamientos sistematicos de fase aguda.

e IAMCEST

e B-blogueantes (BBA): Atenolol con dosis 50-100 mg via oral cada 24 horas y de
forma indefinida luego del alta en todos los pacientes sin contraindicaciones.

e Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina | (IECA): el uso de IECA
estd ahora claramente establecido en pacientes con la fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI) afectada (< 40 %) o que han sufrido insuficiencia
cardiaca en la fase inicial.

Estan indicados en todos los pacientes con IAM y deben ser introducidos en las primeras
24 horas.
Recomendaciones:
IECA: férmula oral durante el primer dia para todos los pacientes en los que no esté
contraindicado (lIl1a A) y para pacientes con alto riesgo (1A).
Pauta de tratamiento: via oral. Captopril (25mg) administrado cada 8 horas.
Comenzar con dosis bajas (6,25 mg) e ir aumentando hasta dosis plena en 24-48 horas 25
mg cada 8 h; enalapril (20mg) cada 12 horas, comenzar con 5-10 mg y se puede aumentar
hasta 40mg diarios si el paciente es hipertenso (segun necesidades). Duracion del
tratamiento: continuados a largo plazo.
Contraindicaciones:
Tension arterial menor de 100 mmHg.
Insuficiencia renal clinicamente relevante.
Estenosis bilateral de la arteria renal.
Alergia conocida a los IECA.

e Hipolipemiantes orales:
Atorvastatina: tab 20 mg / 1 tab a las 9.00 p.m.
Debe mantenerse tratamiento a largo plazo, siempre que exista disponibilidad del
medicamento, independientemente del perfil lipidico.
En los casos de alto riesgo puede indicarse tratamiento intensivo con estatina (dosis
mayores toleradas 40-80 mg).

« Inhibidores de la aldosterona.

Iniciar tratamiento a largo plazo con espironolactona en pacientes con IAM y disfuncion
ventricular izquierda (FEVI <40 %) que reciben IECA y tienen signos de insuficiencia
cardiaca o diabetes.
Contraindicaciones:
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Disfuncion renal significativa (creatinina >2,5 mg/dL en hombres y >2,0 mg/dL en
mujeres) o hiperpotasemia (K >5 mEq/L).

« Nitratos: Los nitratos orales no tienen indicacion rutinaria en los infartos no

complicados.

Recomendaciones para nitroglicerina endovenosa (NTG-1V): (I1b A)
Primeras 24-48 horas en pacientes con |IAM e insuficiencia cardiaca congestiva (ICC),
isquemia persistente, hipertension arterial (HTA), IAM anterior extenso.
Uso continuado (> 48 horas), si existiera angina recurrente 0 congestion pulmonar
persistente. Pasar a nitratos orales en casos que lo requieran para evitar tolerancia.
Pauta de tratamiento: ampula (5,25 y 50 mg) dosis de 0,5-2 mcg/kg/min en infusion.
Evitar su uso: si la TA sistolica es menor de 90 mm Hg, hipovolemia absoluta o relativa,
bradicardia (menor de 60 Ipm), situaciones todas frecuentes en el 1AM inferior con
participacién del ventriculo derecho (VD).

e Magnesio (I11 A)
Nunca como rutina. Correccion de la hipomagnesemia documentada especialmente si
existiera tratamiento diurético previo y en el episodio de Torsadas de Puntas asociadaa QT
largo (bolos de 1-2 g en 5 minutos).

« Anticélcicos (111 B)
Nunca de rutina: verapamilo o diltiazem para el dolor isquémico persistente y para
disminuir la respuesta ventricular a la fibrilacién auricular, pero solo cuando, los
blogueadores beta adrenérgicos son inefectivos o estén contraindicados, y no exista
contraindicacion (ICC, disfuncion del VI, bloqueo AV).

e |AMSEST
Recomendaciones para los farmacos anti isquémicos
— Los betabloqueadores estdn recomendados en ausencia de contraindicaciones,
particularmente en pacientes con hipertension o taquicardia (I1B).
— Los nitratos orales o intravenosos son efectivos para el alivio sintomético en el manejo
agudo de episodios anginosos (IC).
— Los bloqueadores de los canales de calcio reducen los sintomas en pacientes que ya estan
recibiendo nitratos y bloqueadores beta; son Utiles en pacientes con contraindicaciones para
el bloqueo beta y en el subgrupo de pacientes con angina vasospastica (I1B).
— No se debe utilizar nifedipino u otros dihidropiridinicos, a menos que se combinen con
bloqueadores beta (111-B).
2.1.3.2.2. Revascularizacién coronaria mediante ICP

IAMCEST:

El papel del intervencionismo coronario percutaneo (ICP) durante las primeras horas del
IAMCEST puede dividirse en:

ICP primaria, ICP combinada con reperfusion farmacoldgica (ICP facilitada) e «ICP de
rescate», que se realiza tras el fracaso de la reperfusion farmacoldgica.
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e ICP primaria: se define como angioplastia y/o implantacién de stents sin
tratamiento fibrinolitico previo o concomitante. La ICP primaria es el tratamiento
de eleccion en pacientes en choque cardiogénico.

o ICP facilitada: tratamiento de reperfusion farmacoldgico administrado antes de una
ICP programada al objeto de acortar el retraso hasta la realizacion de la ICP.

o ICP de rescate: ICP realizada en una arteria coronaria que sigue ocluida a pesar del
tratamiento fibrinolitico.

Debe considerarse siempre que haya evidencia del fracaso de la fibrinolisis basada en
signos clinicos y en una resolucion insuficiente del segmento ST (< 50 %) o evidencia
clinica o electrocardiografica de infarto de gran tamarfio y siempre que el procedimiento
pueda realizarse dentro de un tiempo razonable de espera (hasta 12 h tras la aparicion de
los sintomas).

Recomendaciones:

La ICP primaria: no esta disponible en nuestro centro

« Pacientes con infarto de alto riesgo, que se presentan con mas de 2 horas de iniciado
los sintomas, en un horario factible y que previa coordinacion con el departamento
de hemodinamica del Cardio centro de Villa Clara, pueda ser trasladado en un
periodo de hasta 90 minutos.

El intervalo desde el primer contacto médico (PCM) hasta la dilatacion del balon deber ser
< 2 hen cualquier caso y <90 min en pacientes que llegan pronto al hospital (antes de 2 h)
con un infarto grande y bajo riesgo de sangrado (I1B)

e Pacientes en choque hipovolémico independientemente de los tiempos de demora
(IB), previa coordinacion con el laboratorio de hemodinamica.

o Pacientes inestables que no han recibido tratamiento trombolitico por
contraindicacion.

ICP de rescate:

e En caso de fracaso de la fibrinolisis si se realiza durante las primeras 12 h tras la
aparicion de los sintomas (lla A).

Estas recomendaciones estaran en dependencia del contacto previo con el laboratorio de
hemodinamica.
ICP precoz:

e Reoclusion temprana tras éxito inicial de la trombolisis, o isquemia recurrente.

o Pacientes de alto riesgo estables tras tratamiento trombolitico (11 A)

o |AMSEST:

La revascularizacion en los SCASEST se realiza para aliviar la angina, la isquemia
miocardica y prevenir la progresion a IM o muerte.

La angiografia coronaria debe planificarse lo antes posible (estrategia invasiva urgente) en
pacientes con angina severa, cambios importantes en el ECG o dinamicos, arritmias
mayores o0 inestabilidad hemodinadmica en el momento del ingreso o después.

En pacientes con caracteristicas de riesgo intermedio a alto, pero sin las caracteristicas
antes mencionadas y con riesgo vital, se han probado como estrategias alternativas la
angiografia coronaria precoz (en las primeras 72 h) seguida de revascularizacion cuando
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sea posible y esté indicado, o la estabilizacién médica inicial y la realizacién selectiva de
angiografia coronaria basada en el curso clinico.

En pacientes de bajo riesgo, la evaluacién no invasiva de isquemia inducible debe
realizarse antes del alta. Si es positiva, realizar una angiografia coronaria.®
Recomendaciones para la evaluacion invasiva y revascularizacion:

— Angiografia coronaria urgente en pacientes con angina resistente o recurrente junto con
cambios dinamicos del segmento ST, insuficiencia cardiaca, arritmias con riesgo vital o
inestabilidad hemodinémica (IC).

— Se recomienda la angiografia coronaria precoz (antes de 72 h) seguida por
revascularizacién en pacientes con caracteristicas de riesgo intermedio a alto (I-A).

— No se recomienda la evaluacion invasiva sistematica en pacientes que no tengan
caracteristicas de riesgo intermedio a alto (Il C), pero es aconsejable realizar una
evaluacion no invasiva de la isquemia inducible (IC).

— No estd recomendada la ICP de las lesiones que no son significativas (111-C).
Igualmente, estas recomendaciones de ICP estaran en dependencia de la disponibilidad del
servicio de hemodinamica més cercano.

2.1.3.2.3. TRATAMIENTO DEL IMA COMPLICADO

Pericarditis

La pericarditis aguda (epistenocardica) puede complicar el IAMCEST, el dolor producido
por la pericarditis se distingue porque es muy agudo y esta relacionado con la posturay la
respiracion. El diagndstico puede confirmarse con la auscultaciéon de un roce pericardico,
y por ecocardiograma.

Se presenta en el 14 % cuando se exige roce pericardico. Ha disminuido su incidencia en
la era de la trombolisis.

Tratamiento: aspirina: pueden necesitarse hasta 1000 mg/24h cada 4-6 horas. Debe
interrumpirse el tratamiento antitrombinico, excepto cuando haya una indicacion absoluta
de continuacion de tratamiento.

Deben evitarse analgésicos y antiinflamatorios (AINE) y esteroides, excepto en el
Sindrome de Dressler.

Angina posinfarto:

Considerado asi, el dolor isquémico presentado desde las 24 horas del IMA hasta los 30
dias posteriores.

Tratamiento: BBA, NTG-IV, Anticalcicos del tipo no dihidropiridinicos, anticoagulacion,
IECA. Candidatos a ICP.

Reinfarto: 10 % en general, pero solo 3-4 % si trombolisis méas aspirina. Diagndstico:
dolor isquémico mayor de 30 minutos, nueva elevacion del ST mayor o igual de 1 mm en
2 derivaciones contiguas (no siempre), nueva elevacion de CK-MB (mayor del valor
normal o 50 % o mas del valor previo).
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Tratamiento: no se recomienda retrombolisis a no ser con un farmaco fibrinolitico no
inmunogeénico, aunque no se ha demostrado mejores resultados que el tratamiento
conservador. Candidatos a angiografia e ICP.

En caso de evidencia de oclusion persistente, reoclusion o reinfarto con elevacion
recurrente del segmento ST, debe valorarse tramitarse la posibilidad de ser trasladado
inmediatamente al H-CCVC.

Rotura cardiaca de pared libre y tabique interventricular:

Rotura cardiaca de pared libre: se puede presentar de dos formas:

e Rotura aguda de la pared libre.

e Rotura subaguda de la pared libre.

Se presentan en el 1-4 % de todos los IAM y el dolor puede ser su heraldo. Diagndstico:
dolor recurrente, cambios de ST-T, colapso hemodinamico, disociacion electromecénica,
ecocardiografia. Factores de riesgo: localizacion anterior, ancianos, mujeres, HTA,
esteroides, AINE, IAM transmural, Hipertrofia del ventriculo izquierdo (V1). Prevencion:
reperfusion temprana. Tratamiento: pericardiocentesis, cirugia de urgencia.

e Pseudoaneurisma: cirugia de urgencia.

e Rotura de tabique interventricular:

Diagndstico: soplo sistolico nuevo, deterioro hemodinamico progresivo, ecocardiografia,
cateterismo derecho (salto oximétrico en el ventriculo derecho).

La ecocardiografia confirma el diagndstico.
Tratamiento: manejo del choque (tratamiento farmacolégico con vasodilatadores, como la
NTG-1V, puede producir cierta mejoria). La cirugia de urgencia es la Gnica posibilidad de
supervivencia en caso de una comunicacion interventricular postinfarto con choque
cardiogénico.

Insuficiencia mitral aguda:

Puede estar causada por disfuncion de muasculo papilar, rotura de cuerda tendinosa o rotura
del musculo papilar.

Diagndstico: soplo sistélico nuevo, edema pulmonar intratable dependiendo del tipo,
ecocardiografia, cateterismo.
Tratamiento: manejo del edema pulmonar, angiocardiografia y reparacion quirdrgica
dependiendo del tipo.

Insuficiencia cardiaca y sindromes de bajo gasto:

Disfuncion del VI: clasificaciéon de Killip y Kimball y si se realiza monitoreo invasivo
clasificacion de Forrester y cols.

e Congestion pulmonar ligera (Killip I1): diuréticos, nitratos, IECA, correccion de la
hipoxemia, presion positiva continua en la via respiratoria.

o Congestion pulmonar severa (Killip [I11): diuréticos intravenosos, NTG-1V,
morfina, correccion de la hipoxemia (oxigenoterapia, ventilacion mecanica),
monitoreo invasivo si es refractario.

o Choque cardiogénico: oxigeno, apoyo ventilatorio mecanico segin gasometria,
diuresis horaria, correccion de la hipoxemia y desequilibrio acido-base, apoyo
inotrépos (dobutamina, dopamina, revascularizacion temprana (ICP, cirugia de
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derivacion), reparacion de complicaciones mecanicas. (Ver GPC de choque
cardiogénico).
IAM de ventriculo derecho (VD):
Con manifestaciones clinicas en 10-15 % de todos los IMA inferiores.
Diagndstico: hipotension, pulmones claros, aumento de la presion venosa yugular
(sensibilidad del 25 %), distension de las venas del cuello, signo de Kussmaul, ECG
(elevacion de ST mayor o igual de 1 mm en V4R, las ondas Q y la elevacion del segmento
ST en V1-3 también sefialan a un infarto del ventriculo derecho), ecocardiografia (VD
mayor de 25 mm, anomalias de contractilidad segmentaria, cortocircuito de derecha a
izquierda auricular).
Tratamiento: mantener precarga Optima para VD: volumen (solucién salina fisiologica),
evitar nitratos y diuréticos, mantener sincronismo AV (marcapasos (MP) secuencial si
bloqueo AV sin respuesta a la atropina), cardioversion rapida si hay taquiarritmia
supraventricular (frecuente la fibrilacion auricular) con repercusion, si no mejora el gasto
con volumen. Disminucién de la postcarga de VD si hay disfuncién concomitante del VI:
balon de contrapulsion intraadrtico (BCPA), IECA. Reperfusion: farmacoldgica o no.
Agentes inotropos no digitalicos:
* Dopamina: &mpula 200 mg. Dosis: 2 hasta 20mcg/ kg/min. Se usa si hay hipoperfusion
con TA menor de 90 mmHg o disminucion de 30 0 mas mmHg por debajo del valor basal
(5-10 mcg/kg/minuto).
* Dobutamina: bulbo 250 mg. Dosis: 2-20 mcg/kg/min. Se indica si hay choque o
hipoperfusion importante con congestion pulmonar asociada.
* Norepinefrina: ampula 4mg. Dosis: 0,1-0,12 mcg/ kg/min. Si hay hipotension extrema a
pesar de dopamina a 20 0 mas mcg/Kg/minuto.
Hipertension arterial:
LaHTA inicial ligera debe normalizarse tras tratamiento habitual (alivio maximo del dolor,
blogueadores beta adrenérgicos, nitroglicerina sublingual (NTG-SL), IECA.
Si la TA diastélica >110 mmHg la NTG-1V en infusion es de eleccion.
En casos resistentes se utiliza nitroprusiato de sodio (0,5-8 mcg/Kg/min) con linea arterial.
Complicaciones eléctricas:
a. Fibrilacion auricular (FA): 10-20 %. Signo de mal prondstico. Frecuentemente
transitoria.
Tratamiento: Depende de la tolerancia hemodinamica, y debe tratarse en primer lugar la
posible causa (isquemia, pericarditis, bajo gasto).
« Si hemodinamica mente se presenta inestable: debe tratarse con una o mas de las
alternativas siguientes: cardioversion eléctrica (CVE) (200 Joules), (50-100 J si hay
Flutter auricular) previa sedacion; si ocurren episodios que no responden a la CVE
0 recurre después de periodos cortos de ritmo sinusal se deben usar farmacos
antiarritmicos que disminuyan la respuesta ventricular como: amiodarona o
digoxina intravenosas, esta Ultima especialmente en pacientes con disfuncion
ventricular severa.
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Si ocurre FA (o Flutter auricular) con manifestaciones de isquemia en marcha, pero sin
deterioro hemodinamico, debe tratarse con una o mas de las alternativas siguientes:
betabloqueadores si no existen contraindicaciones; verapamilo o diltiazem intravenosos
(en ausencia de signos clinicos de insuficiencia cardiaca, broncoespasmo (solo para los
blogueadores beta) o bloqueo AV); puede realizarse CVE comenzando con 200 Joules, (50
si Flutter).

e Siocurre FA (o Flutter) sin compromiso hemodinamico o isquemia en marcha, esta
indicado el control de la frecuencia ventricular. Ademas, los pacientes con FA por
mas de 48 horas deben recibir anticoagulantes.

Control de frecuencia ventricular:

e Amiodarona IV. para reducir la respuesta ventricular rapida y mejorar la funcion
del VI (IC).

« Digital i.v. en caso de disfuncion grave del V1 y/o insuficiencia cardiaca.

b. Taquicardia ventricular (TV):

La presencia de TV no sostenida (< 30 s) o de ritmo idioventricular acelerado
(generalmente, una consecuencia inocua de la reperfusion con una frecuencia ventricular
< 120 lat/ min) no es un predictor fiable de FV. Por lo tanto, estas arritmias no requieren
tratamiento antiarritmico profilactico.

Para la presentacion de taquicardia ventricular sostenida (TVS):

TVS hemodinamica mente inestables: cardioversidn con carga de 50-100 J.

TVS Monomdrfica hemodindmica mente inestable refractaria a cardioversion: amiodarona
IV, Lidocaina IV.

Interrupcién mediante estimulacién eléctrica con marcapasos transvenosos en los casos
resistentes a la cardioversion o frecuente recurrencia a pesar de tratamiento antiarritmico

o Presentaciones sintomaticas repetitivas de TV monomérfica no sostenida

Amiodarona o una bloqueadora beta IV.

e TV polimérfica:

En caso de QT basal normal: se debe usar bloqueador beta, amiodarona o lidocaina IV.
En caso de QT basal prolongado: se deben corregir electrolitos, considerar magnesio,
sobreestimulacion eléctrica, isoprenalina o lidocaina.

Considerar la realizacion de angiografia urgente.

La taquicardia ventricular sin pulso y la fibrilacion ventricular sin pulso deben ser tratadas
de acuerdo con las Guias de Practica Clinica sobre resucitacion.

Puede continuarse el tratamiento profilactico con infusion de amiodarona y una
bloqueadora beta después de la resucitacion.

Se debe prestar atencion a los niveles de potasio sérico (> 4 mEq/L) y magnesio (> 2
mg/dL).

Puede ser beneficioso en pacientes con TV monomorfica sostenida sin repercusion
hemodinamica el uso de procainamida en bolos o en infusion.

Procainamida: bolos (100 mg cada 5 min hasta 1 g, manteniendo vigilancia de TA y
anchura del QRS).
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Infusion de carga 10-15 mg/Kg (500-1250 mg a 20 mg/ min durante 30-60 minutos)
seguido de infusion de mantenimiento 1-4 mg/min.

c. Fibrilacion ventricular. (Ver GPC de RCP).

d. Bradiarritmias y bloqueo AV.

* Bradicardia sinusal: 30-40 %, especialmente en la primera hora de un IMA inferior.

* Bloqueo AV: 6-14 %. Predictor de mortalidad hospitalaria, no a largo plazo.

* Bloqueo de rama: 4 % en los recientes estudios de trombolisis. Predictor de mortalidad
hospitalaria.

e. Tratamiento.

» Recomendaciones para el uso de atropina:

Bradicardia sinusal sintomatica (generalmente menor de 50 Ipm asociada a hipotension,
angina o arritmias ventriculares). Asistolia ventricular. IAM inferior con blogqueo AV
(blogueo AV de segundo grado Mobitz | o bloqueo AV completo con ritmo de escape de
QRS estrecho) y sintomas (hipotensidn, angina y arritmias ventriculares).

Dosis: de 0,5-1 mg intravenoso. Repetir si es necesario cada 3-5 minutos, hasta una dosis
total de 2,5 mg (0,03-0,04 mg/Kg).

En la asistolia ventricular 1 mg intravenoso de entrada y repetir cada 3-5 minutos mientras
continGa la reanimacion y la asistolia persiste. La dosis acumulativa no debe exceder de
2,5 mg en 2,5 horas. Evitar dosis menores de 0,5 mg por efecto paradojico (bradicardia).
(Tabla 1).

Tabla 1. Dosis intravenosa de farmacos antiarritmicos/antibradicardia recomendado

Farmaco Bolo Infusion de mantenimiento

Amiodarona 150 mg durante 10 min. Repetir 150 mg cada 10-15 mcg/Kg/min. La dosis
10-30min, hasta 6-8 bolos en 24 h. acumulativa total no debe
exceder de 2,2 q/ 24h

Atenolol 5-10 mg (1 mg /min.)
Propanolol 0,15 mg / Kq.
Digoxina 0,25 mg ¢/2h, hasta 1,5 mq.
Lidocaina 0,5-0,75 mg / Kqg.
Verapamilo 0,075-0,15 mg / kg durante 2 min.
Atropina Bolo rapido de al menos 0,5 mg repetido hasta 2
mg (0.04 mg / kg)
Isoprenalina 0.05- 0,1 mcg/kg/min hasta 2 mcg/ I;q/min. Dosis ajustada segun FC y ritmo
cardiaco.

Recomendaciones para el uso de marcapaso temporal transcttaneo:'3 Esta especialmente
indicado en las situaciones en que la necesidad de estimulacion va a ser de baja
probabilidad o de muy corta duracion, si no, debe implantarse un sistema de marcapasos
transvenoso.
o Emergencia de bradicardias sintométicas. Dadas su rapidez, sencillez y facilidad de
aplicacion.


http://scielo.sld.cu/scielo.php?pid=S2221-24342016000200010&script=sci_arttext&tlng=en#table-1
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e Asistolia presenciada con menos de 10 minutos de evolucién.
Recomendaciones para marcapaso temporal transvenoso: de eleccion la vena yugular
derecha.
La bradicardia sinusal es mas comun después de un IMACEST principalmente en los de
localizacion inferior, en los mediados por aumento del tono vagal generalmente se
autolimitan y no requieren en la mayoria de los casos tratamiento.
La bradicardia sinusal sintomatica o con inestabilidad hemodinamica debe ser tratada con
atropina o estimulacion temporal si no responde.
Los blogueos AV de primer grado no requieren tratamiento. Los bloqueos
auriculoventriculares de mayor grado en el infarto de localizacién inferior o posterior
usualmente son transitorios y pueden manejarse de manera conservadora
La estimulacion temporal transitoria profilactica es recomendada para blogueos
auriculoventriculares de alto grado y/o nuevo bloqueo de rama izquierda o bloqueo
bifascicular en pacientes con infarto de localizacion anterior y lateral.

o Recomendaciones para estimulacion transitoria.

e Clasel

1. La estimulacion con marcapaso transitorio estd indicado para bradiarritmias

sintomaticas que no responden a tratamiento médico.

 Recomendaciones para marcapaso permanente después del IMA:14
Los trastornos de la conduccion pueden ser transitorios o permanentes. En el IMA de cara
inferior se puede esperar hasta 15 dias para la recuperacion, pero en el de cara anterior es
rara su regresion después de los 7 dias.
En los trastornos persistentes se tienen las siguientes recomendaciones para el uso de
marcapaso permanente.
Clase 1
1. Blogueo de segundo o tercer grado persistente en el sistema Hiz-Purkinje, con bloqueo
rama alternante, o bloqueo AV tercer grado por encima del sistema Hiz-Purkinje.
2. Blogueo AV de segundo o tercer grado infranodal transitorio asociado a bloqueo de rama
izquierda.
3. Bloqueo de segundo o tercer grado persistente sintomético, asociado con la aparicion
reciente de un bloqueo de rama
Clase I1b
Bloqueo AV de segundo o tercer grado persistente a nivel del nodo AV, incluso Y ausencia
de sintomas.
(Yanier Coll Mufioz, 2021)
2.1.4. Accidentes cerebrovasculares

2.1.4.1. Definicion
ECV se refiere a todo trastorno en el cual un area del encéfalo se afecta de forma

transitoria 0 permanente por una isquemia o hemorragia, estando uno 0 mas vasos
sanguineos cerebrales afectados por un proceso patoldgico. Segun su naturaleza, la ECV
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se puede presentar como isquemia 0 como hemorragia, con una proporcion en torno al
80% y 20%, respectivamente. La isquemia se produce por la disminucién del aporte
sanguineo cerebral de forma total (isquemia global) o parcial (isquemia focal). Segun la
duracion del proceso isquémico focal se presentard como accidente isquémico transitorio
(AIT) o como infarto cerebral, en funcion de que el déficit isquémico provoque o no
necrosis tisular. La hemorragia es la presencia de sangre, bien en el parénquima
(hemorragia intracerebral) o en el interior de los ventriculos cerebrales (hemorragia
intraventricular), o en el espacio subaracnoideo (hemorragia subaracnoidea).
La clasificacion de las ECV incluye cuatro grandes grupos, con diferentes subgrupos:
1. Enfermedad cerebrovascular asintomatica.
2. Enfermedad cerebrovascular focal:
a) Ataque transitorio de isquemia (ATI).
b) Ictus (accidente cerebrovascular).

* Infarto cerebral.

* Hemorragia intracerebral o intraparenquimatosa.

* Hemorragia subaracnoidea.
3. Encefalopatia hipertensiva.
4. Demencia vascular.
(Zuaznabar)
2.1.4.2. Fisiopatologia

El cerebro recibe 20% del gasto cardiaco. Aproximadamente 800 ml. de sangre circulan
en el cerebro en cada minuto. Una gota de sangre que fluya a través del encéfalo tarda
alrededor de 7 segundos para pasar de la arteria carétida interna a la vena yugular interna.
Este flujo continuo se requiere debido a que el cerebro no almacena oxigeno ni glucosa, y
de manera casi exclusiva obtiene su energia del metabolismo aerdbico de la glucosa
sanguinea. La fisiopatologia del dafio por la oclusion cerebrovascular puede ser separada
en dos procesos secuenciales: de una parte los eventos vasculares y hematolégicos que
causan la reduccién inicial y la subsecuente alteracidn del flujo sanguineo cerebral local,
y de otra, las anormalidades celulares inducidas por la hipoxia y anoxia que producen la
necrosis y muerte neuronal. El flujo sanguineo promedio del encéfalo normal es de 50
mL por 100 gm de tejido por minuto, sin embargo, ante determinadas situaciones el flujo
de una region especifica puede ser mayor. Flujos sanguineos cerebrales entre 10 a 17
ml/100 gm de tejido minuto alteran la disponibilidad normal de glucosa y de oxigeno a la
célula, para mantener su metabolismo oxidativo normal. Pocos minutos después del
inicio de la isquemia las demandas energéticas exceden la capacidad de sintesis
anaerdbica del ATP, y las reservas energéticas celulares son depletadas.

Como consecuencia, el lactato y iones hidrogeno se acumulan en el tejido neuronal, con
un subsecuente cambio en el estado acido-base tisular. Posteriormente, se alteran el
gradiente y el flujo idnico a traves de la membrana celular, con apertura de algunos
canales selectivos gque ocasionan un fendmeno de despolarizacion ionica, con liberacion
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celular de potasio, sodio, cloro, entrada de calcio y sintesis de aminoacidos excitadores
(glutamato y aspartato), que aumentan la toxicidad para el tejido nervioso

La alteracion en la homeostasis del calcio juega un papel fundamental en el proceso de
muerte neuronal. Los aminoacidos excitadores (glutamato), activan algunos receptores
postsinépticos (receptores para N-Metil-DAspartato o NMDA), contribuyendo al
aumento del calcio intracelular, que a su vez participa en la activacion de nucleasas, y
fosfolipasas que lesionan ain mas la membrana neuronal. La liberacion de estos lipidos
de la membrana contribuye con la formacion del &cido araquidoénico, y a la generacién de
radicales libres, presentes durante los fendmenos de reperfusion. La lesion
histopatoldgica de la oclusion cerebrovascular depende del grado y la duracién de la
alteracion del flujo sanguineo. Existe una vulnerabilidad neuronal diferente al dafio
isquémico, que no se relaciona muchas veces con la duracion o severidad de la isquemia
tisular, de manera que so6lo algunas poblaciones de neuronas que son afectadas, como las
neuronas piramidales de las areas CA1 y CA4 del hipocampo, las neuronas de Purkinje
en el cerebelo, y las neuronas piramidales corticales. Durante la isquemia se reduce o se
pierde la entrega de oxigeno y de glucosa al tejido nervioso. En este punto la circulacion
colateral puede mantener el flujo sanguineo en el area circundante, con un compromiso
menos severo en dicha zona con respecto a las areas mas distales (penumbra isquémica).
Esta isquemia parcial e incompleta es la responsable de la dindmica temporal y espacial
del infarto. La lisis espontanea o farmacoldgica del trombo inicia la reperfusion en el area
isquémica.

(Mejia)

2.1.4.3. Cuadro clinico

Dificultad repentina para hablar o comprender.

Pardlisis o entumecimiento subito en la cara, brazo o pierna, especialmente en un lado del
cuerpo.

Problemas repentinos de vision en uno o ambos 0jos.

Dolor de cabeza intenso y repentino sin causa conocida.

Pérdida del equilibrio o coordinacion, mareos o dificultad para caminar.

(Mejia)

2.1.4.4. Diagnostico
2.1.4.4.1. Tomografia o escanografia cerebral computadorizada (TAC):

Es el examen mas importante para el estudio diagnostico de la ECV. Un TAC simple es
suficiente y ayuda ademas a diferenciar entre hemorragia e infarto cerebral, pues en el
caso de la hemorragia aparece inmediatamente un aumento de la densidad del tejido
nervioso en el sitio de la lesion. Debe tenerse en cuenta que la imagen de hipo densidad
caracteristica del infarto cerebral no aparece hasta después de 24 a 48 horas, en algunos
casos, pero lo que interesa es descartar que la ECV no sea hemorrégica, y esto se puede
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hacer por medio del TAC. La Resonancia Magnética (RM) no es necesaria, a no ser que
se sospeche un ECV de tallo cerebral, lo cual por los signos y sintomas puede hacerse
facilmente. Para el diagnostico ECV de tallo cerebral es indispensable la RM.

(Mejia)

2.1.4.4.2. Electrocardiograma (ECG):

Sirve para descubrir cambios importantes en el ritmo cardiaco, que pueden ayudar a
evaluar la etiologia de la ECV, como por ejemplo una fibrilacion auricular. Ademas,
permite establecer la hipertrofia ventricular izquierda y la presencia de infartos del
miocardio silenciosos.

2.1.4.4.3. Rayos X de torax:

Son de utilidad para evaluar la silueta cardiaca, lesiones pulmonares y otras alteraciones,
como por ejemplo lesiones en la aorta.
2.1.4.4.4. Quimica sanguinea

Incluye la determinacion de electrolitos séricos, glicemia, pruebas hepéticas y renales
(BUN vy creatinina) y el perfil lipidico. En los pacientes jovenes se recomienda descartar
coagulopatias. Por eso es necesario la dosificacion de proteina S y C, antitrombina 111,
anticoagulante lupico, ANAs, anticuerpos anticardiolipina y anticitoplasmaticos
(ANCAS) para el estudio de vasculitis. Segun la sospecha clinica, como en el caso de la
anemia de células falciformes, se debe solicitar una prueba de ciclaje y electroforesis de
hemoglobina. ELISA para HIV y estudios de tdxicos (cocaina y anfetaminas),
dosificacion de aminoécidos (homocisteina) y lactato en casos sospechosos de
enfermedades mitocondriales (MELAS).

2.1.4.4.5. Angiografia cerebral

La angiografia cerebral por sustraccion digital, se debe realizar solamente en casos
seleccionados en que se sospeche AIT localizados en el cuello, en territorio carotideo.
Este procedimiento se realizara siempre con un estudio previo de triplex carotideo y
vertebral que sean sugestivos de dicha patologia (estenosis vascular mayor del 70%) y
gue sean candidatos a una endarterectomia carotidea. También esta indicada en el estudio
de malformaciones arteriovenosas. Este método es mas sensible que la angiografia
convencional para detectar alteraciones vasculares. En casos de sospecha clinica de
arteritis y en el estudio de pacientes con HSAE por ruptura de aneurisma se puede utilizar
la angiografia cerebral convencional.

2.1.4.4.6. Doppler transcraneal

El Doppler transcraneal es de valor en el estudio de la circulacion intracraneana, si se
sospecha angioespasmo por HSAE, ayuda a medir la velocidad de flujo sanguineo
cerebral (FSC), y a detectar zonas de isquemia intracerebral y evaluacion de muerte
cerebral.
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2.1.4.5. Tratamiento
Tratamiento El tratamiento varia segun el tipo de ACV:
2.1.4.5.1. Tratamiento ACV Isquémico:

Terapia Trombolitica: Administracién intravenosa de activador del plasminogeno tisular
recombinante (tPA) dentro de las primeras 4.5 horas desde el inicio de los sintomas para
disolver el coagulo.

Procedimientos Endovasculares: En casos seleccionados, se puede realizar una
trombectomia mecéanica para remover el coagulo directamente del vaso afectado.

2.1.4.5.2. Tratamiento ACV Hemorrégico:

Control de la Presion Arterial: Reduccion cuidadosa de la presion arterial para minimizar
el sangrado adicional.

Cirugia: En ciertos casos, puede ser necesario un procedimiento quirargico para aliviar la
presion intracraneal o reparar vasos sanguineos dafiados.

Rehabilitacion Después de la fase aguda, la rehabilitacion es esencial para recuperar
funciones y mejorar la calidad de vida. Esto puede incluir fisioterapia, terapia
ocupacional y del habla, segun las necesidades individuales del paciente.

Prevencién La prevencion del ACV implica el control de factores de riesgo como
hipertension, diabetes, colesterol elevado y habitos de vida poco saludables.
Modificaciones en el estilo de vida, como una dieta equilibrada, ejercicio regular y evitar
el tabaco y el consumo excesivo de alcohol, son fundamentales.

2.1.5. Hipertension arterial

2.1.5.1. Definicion
2.1.5.2. Fisiopatologia

Existen dos teorias que explicarian la patogenia de la hipertension. En la primera de ellas,
el fendmeno iniciador de la hipertensidn parece ser la existencia de factores genéticos que
reducen la excrecion renal de Na con presion arterial normal.

La menor excrecion de sodio provoca retencion hidrica que lleva a aumento del gasto
cardiaco. Esta creciente elevacion del gasto genera, como mecanismo de autorregulacion,
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vaso-constriccion, para evitar riego tisular excesivo que iria seguido de aumento
incontrolado del gasto cardiaco. Sin embargo, esta autorregulacion produce aumento de
resistencia periférica y con ello hipertension. Gracias a esta hipertension, los rifiones
pueden excretar mas Na, el suficiente para igualar al Na ingerido por la dieta y con ello
impide la retencion de liquido. De este modo, se logra un nivel constante aunque anormal
de la excrecién de Na (reajuste de la natriuresis de presién) a expensas de la elevacion de
la presion arterial.

La otra hipotesis sostiene que la causa primaria es el aumento de la resistencia periférica,
ya por factores que inducen vasoconstriccion funcional, ya por factores que provocan
alteraciones estructurales en la pared vascular (hipertrofia, remodelacion, hiperplasia de
células musculares lisas) que terminan en el aumento de grosor de la pared arterial y/o
estrechamiento luminal. Los estimulos vasoconstrictores pueden ser:

1) psicdgenos. Estrés.

2) mayor liberacion de sustancias vasoconstrictoras.

3) mayor sensibilidad de la musculatura a los ajustes vasoconstrictores.

Se ha sugerido que esa mayor sensibilidad se debe a un defecto primario genético del
transporte de Na y Ca a través de la membrana de las células musculares lisas, que
provocaria aumento del Ca intracelular y contraccion de las fibras musculares lisas. Si los
estimulos vasoconstrictores actuaran en forma prolongada o repetida podrian engrosar los
vasos Yy perpetuar la hipertension.

La angiotensina Il (AGT II) actta también como factor de crecimiento (hipertrofia,
hiperplasia y depositos de matriz en fibras musculares lisas).

Existen pruebas de que en la hipertension, los cambios de la pared vascular PRECEDEN
y NO SUCEDEN a la vasocontriccion, por lo que se presume que los defectos genéticos-
ambientales de la sefializacion intracelular de las fibras musculares lisas afectan a los
genes del ciclo celular y a los flujos de iones que maduran el crecimiento de las fibras
musculares lisas y al aumento del tono, produciendo mayor grosor de la pared y
vasoconstriccion.

El rifdn produce varias sustancias vasodepresoras o antihipertensivas, que supuestamente
contrarrestan los efectos de la AGT; son las prostaglandinas, el factor activador de las
plaquetas y el NO (6xido nitrico). Los factores natriuréticos independientes de la tasa del
filtrado glomerular, entre ellos el factor natriurético auricular Atriopeptina, inhibe la
reabsorcion de Na en los tabulos distales y produce vasodilatacion.

La HTA esencial, es un proceso complejo cuya génesis se encuentra en la predisposicion
y susceptibilidad de los sujetos, probablemente hereditaria, que involucra mecanismos
vinculados a la homeostasis hidrosalina, nerviosa y hormonal. El gasto cardiaco y las
resistencias periféricas son los recursos a través de los cuales opera el sistema de
regulacion de la PA, intentando mantener las cifras tensionales dentro del rango de
normalidad.

Cuando los mecanismos responsables de la regulacion son superados en algunas de sus
etapas de participacion, las cifras tensionales quedan fuera de la posibilidad de control;
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entonces, el sistema fija un nuevo valor (mas alto) de regulacion, se instala la HTA,
pudiendo perpetuarse y aln agravarse.

(Vidonne)

2.1.5.3. Cuadro clinico

La mayoria de personas hipertensas no tienen sintomas, aunque la tensién muy alta puede
causar dolor de cabeza, vision borrosa, dolor en el pecho y otros sintomas.
La mejor manera de saber si se tiene la tension alta es tomérsela. Si no se trata, la
hipertension puede causar enfermedades como insuficiencia renal, enfermedades del
corazon y derrames cerebrales.
Las personas que tienen la tension arterial muy alta (de 180/120 o mas) pueden presentar
estos sintomas:

« Dolor intenso de cabeza

e Dolor en el pecho

o Mareos

o Dificultad para respirar

o Nauseas

o VOmitos

e Vision borrosa o cambios en la vision
e Ansiedad

e Confusién

« Pitidos en los oidos

e Hemorragia nasal

e Cambios en el ritmo cardiaco
2.1.5.4. Diagnostico

2.1.5.4.1. Medicion de la presion arterial

La presion arterial utilizada para el diagndstico formal debe corresponder a un promedio
de 2 0 3 mediciones tomadas en momentos diferentes con el paciente:
o Sentado en una silla (no en una mesa de examen) durante mas de 5 min, con los
pies apoyados en el piso y la espalda apoyada
e Con se brazo apoyado al nivel del corazon sin ropa que cubra el area donde se
coloca el brazalete
e No haber hecho ejercicio, fumado o tomado caféina durante al menos 30 min
En la primera visita, medir la presion arterial en ambos brazos; las mediciones posteriores
deben usar el brazo que dio la lectura mas alta.
Se aplica un manguito de tension arterial de tamafio adecuado en la parte superior del
brazo. Es importante que el tamafio del manguito sea apropiado, esto es, que cubra dos
terceras partes del biceps, con la parte inflable bastante larga para rodear > 80% del brazo
y con un ancho equivalente al menos al 40% de su circunferencia. Por lo tanto, los
pacientes con obesidad suelen requerir manguitos grandes. A continuacion, el médico
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debe inflar el manguito por encima de la tensién arterial sistdlica esperada y liberar el
aire en forma gradual mientras ausculta la arteria braquial. La presion correspondiente al
primer latido cardiaco mientras desciende el registro representa la tension arterial
sistélica. La desaparicion total de los ruidos sefiala la tension arterial diastélica. Deben
seguirse los mismos principios para medir la tension arterial en el antebrazo (arteria
radial) y en el muslo (arteria poplitea). Los equipos mecanicos deben calibrarse
periédicamente; los aparatos automaticos a menudo son inexactos (1).

La tension arterial se mide en ambos brazos porque la tensién arterial que es > 15
mmHg maés alta en un brazo que el otro requiere la evaluacion de la vasculatura superior.
La tension arterial debe medirse en el muslo (con un manguito mucho mas grande)
para excluir una coartacion de la aorta, en particular en pacientes con disminucion o
retraso de los pulsos femorales.

Si la presion arterial esta en el rango de hipertension de la etapa 1 o es marcadamente
labil, lo ideal es realizar mas mediciones. Los pacientes pueden experimentar elevaciones
esporéadicas de la presion antes de establecerse la hipertension sostenida, fenémeno que
puede ser responsable de la “hipertension de guardapolvo blanco”, que consiste en el
hallazgo de hipertension arterial en el consultorio del médico, con presiones normales
cuando el paciente mide la presion en su domicilio o en otros @ambitos no médicos.

La monitorizacion ambulatoria de la presion arterial o en el dominio esta indicada cuando
se sospecha "hipertension de bata blanca™. Ademas, la monitorizacion ambulatoria de la
presion arterial también puede estar indicada cuando se sospecha una "hipertension
enmascarada” (una condicion en la que la presion arterial medida en el hogar es mas alta
que los valores obtenidos en el consultorio del médico), generalmente en pacientes que
presentan secuelas de hipertension sin evidencia de hipertensidn segun las mediciones
durante la consulta.

2.1.5.4.2. Anamnesis

La anamnesis incluye
o Duracion de la hipertension y niveles de tension arterial previamente registrados
o Antecedentes o sintomas de enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, o apnea
obstructiva del suefio
« Sintomas o antecedentes personales o familiares de otros trastornos coexistentes
relevantes (p. ej., accidente cerebrovascular, disfuncién renal, enfermedad arterial
periférica, dislipidemia, diabetes, gota)
o Uso de medicamentos que predisponen al desarrollo de hipertension (p. ej., AINE,
anticonceptivos orales que contienen estrogeno)
e Duracion del suefio
Los antecedentes sociales incluyen los niveles de ejercicio y el uso de tabaco, alcohol y
estimulantes (incluidos medicamentos y drogas ilicitas).
El antecedente dietético se centra en la ingesta de sal y el consumo de estimulantes (p. €j.,
té, café, bebidas gaseosas que contengan cafeina, bebidas energéticas).


https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-cardiovasculares/hipertensi%C3%B3n/hipertensi%C3%B3n#v37700326_es
https://www.msdmanuals.com/es/professional/pediatr%C3%ADa/anomal%C3%ADas-cardiovasculares-cong%C3%A9nitas/coartaci%C3%B3n-de-aorta
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-cardiovasculares/pruebas-y-procedimientos-cardiovasculares/electrocardiograf%C3%ADa#v931760_es
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-cardiovasculares/enfermedad-coronaria/generalidades-sobre-la-enfermedad-coronaria
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-cardiovasculares/insuficiencia-card%C3%ADaca/insuficiencia-card%C3%ADaca
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-pulmonares/apnea-del-sue%C3%B1o/apnea-obstructiva-del-sue%C3%B1o
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-pulmonares/apnea-del-sue%C3%B1o/apnea-obstructiva-del-sue%C3%B1o
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-neurol%C3%B3gicos/accidente-cerebrovascular/generalidades-sobre-los-accidentes-cerebrovasculares
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-cardiovasculares/enfermedades-arteriales-perif%C3%A9ricas/enfermedad-arterial-perif%C3%A9rica
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-cardiovasculares/enfermedades-arteriales-perif%C3%A9ricas/enfermedad-arterial-perif%C3%A9rica
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-endocrinol%C3%B3gicos-y-metab%C3%B3licos/trastornos-de-los-l%C3%ADpidos/dislipidemia
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-endocrinol%C3%B3gicos-y-metab%C3%B3licos/diabetes-mellitus-y-trastornos-del-metabolismo-de-los-hidratos-de-carbono/diabetes-mellitus-dm
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-de-los-tejidos-musculoesquel%C3%A9tico-y-conectivo/artritis-inducida-por-cristales/gota
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-cardiovasculares/hipertensi%C3%B3n/hipertensi%C3%B3n#v932156_es
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2.1.5.4.3. Examen fisico

El examen fisico incluye la medicion de la altura, el peso y la circunferencia de la cintura,
el examen del fondo de ojo en busca de retinopatia, la auscultacion para detectar soplos
en el cuello y el abdomen y exdmenes cardiaco, respiratorio y neurolégico completos.
Debe palparse el abdomen para identificar nefromegalia y tumores abdominales.
También es preciso examinar los pulsos arteriales periféricos, dado que la disminucién o
el retraso de los pulsos femorales sugiere una coartacion adrtica, en particular en
pacientes < 30 afios. En pacientes delgados con hipertension renovascular se puede
escuchar un soplo unilateral de la arteria renal.

2.1.5.4.4. Estudios complementarios

Después de diagnosticar la hipertension sobre la base de las mediciones de la tensi
arterial, se necesitan pruebas para
o Detectar lesiones de érgano blanco
« Identificar factores de riesgo cardiovasculares
Cuanto mas grave es la hipertension y mas joven es el paciente, mas extensa debe ser la
evaluacion. Las pruebas pueden incluir
e Analisis de orinay la relaciéon albdmina:creatinina en orina; si es anormal,
considerar la ecografia renal
« Panel lipidico, panel metabdlico completo (que incluya creatinina, potasio y
calcio), glucemia en ayunas
[ ] ECG
e A veces, medicion de los niveles de hormona tiroideoestimulante
e A veces, medicion de las metanefrinas libres en el plasma (para detectar
feocromocitoma)
e A veces, un estudio del suefio
Dependiendo de los resultados del examen y las pruebas iniciales, pueden ser necesarias
otras pruebas.
La ecografia renal para evaluar el tamafio del rifion puede proporcionar informacion util
si el analisis de orina detecta albuminuria (proteinuria), cilindros o microhematuria, o si
la creatinina o la cistatina C en suero estan elevadas.
En los pacientes con hipopotasemia no relacionada con el uso de diuréticos debe
evaluarse la ingesta elevada de sal y la presencia de hiperaldosteronismo
primario midiendo las concentraciones plasmaticas de aldosterona y la actividad
plasmética de la renina. El hiperaldosteronismo primario esta presente en alrededor del
10 al 20% de los pacientes con hipertension resistente, cifra mucho més alta que las
estimaciones anteriores (2, 3).
En el ECG, una onda P ancha con una muesca indica una hipertrofia auricular que, si bien
es inespecifica, puede ser uno de los signos mas tempranos de la cardiopatia hipertensiva.
El aumento del voltaje del complejo QRS con evidencia de isquemia o sin ella, puede


https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-oft%C3%A1lmicos/enfermedades-retinianas/retinopat%C3%ADa-hipertensiva#v957430_es
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-cardiovasculares/hipertensi%C3%B3n/hipertensi%C3%B3n-renovascular
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-endocrinol%C3%B3gicos-y-metab%C3%B3licos/trastornos-suprarrenales/aldosteronismo-primario
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-endocrinol%C3%B3gicos-y-metab%C3%B3licos/trastornos-suprarrenales/aldosteronismo-primario
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-cardiovasculares/hipertensi%C3%B3n/hipertensi%C3%B3n#v37700326_es
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aparecer mas tarde e indicar hipertrofia ventricular izquierda (HVI). Cuando se observa
HVI en el ECG, a menudo se realiza una ecocardiografia.

Si se sospecha una coartacion de la aorta, la ecocardiografia, la tomografia computarizada
(TC) o la resonancia magnética (RM) contribuyen a la confirmacion del diagnostico.

En pacientes con hipertension arterial significativa y labil y sintomas como cefalea,
palpitaciones, taquicardia, sudoracion excesiva, temblores y palidez, deben realizarse
pruebas de cribado para detectar un feocromocitoma (a traves de la medicion de la
concentracion plasmatica de metanefrinas libres) e hipertiroidismo, primero midiendo la
hormona tiroideoestimulante (TSH). Un estudio del suefio también se debe considerar
seriamente en los que tienen antecedentes que sugieren apnea del suefio.

(George L. Bakris, 2023)

2.1.5.5. Tratamiento

Hay cambios de habitos que ayudan a reducir la tension arterial alta, entre ellos:
e Tomar una dieta saludable y baja en sal
e Perder peso
o Practicar actividad fisica
e Dejar de fumar
Si tiene usted la tension alta, es posible que el médico le recomiende tomar uno o varios
medicamentos para rebajarla hasta un nivel que dependera de las otras enfermedades que
padezca.
Debera reducir la tension hasta menos de 130/80 si tiene también:
e Unaenfermedad cardiovascular (del corazén o un derrame cerebral)
o Diabetes (un exceso de azlcar en la sangre)
« Insuficiencia renal cronica
e Riesgo elevado de sufrir enfermedades cardiovasculares.
Para la mayoria de las personas, el objetivo es una tension arterial inferior a 140/90.
Hay distintos tipos de medicamentos que se suelen prescribir para reducir la tension
arterial:
« Inhibidores de la ECA que relajan los vasos sanguineos y previenen que se dafien
los rifiones, como la enalapril y el lisinopril.
« Bloqueantes de los receptores de angiotensina Il que relajan los vasos sanguineos
y previenen que se dafien los rifiones, como el losartan y el telmisartan.
« Antagonistas del calcio que relajan los vasos sanguineos, como el amlodipino y el
felodipino.
o Diuréticos que eliminan el exceso de agua del cuerpo y reducen la presién tension
arterial, como la hidroclorotiazida y la clortalidona.
(salud, 2023)
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Marco normativo.

Norma Oficial Mexicana NOM-028-SSA2-2009, Para la prevencion, tratamiento y
control de las adicciones:

1.1 Esta Norma Oficial Mexicana tiene por objeto establecer los procedimientos y criterios
para la atencién integral de las adicciones.

1.2 Esta Norma Oficial Mexicana es de observancia obligatoria en todo el territorio
nacional para los prestadores de servicios de salud del Sistema Nacional de Salud y en los
establecimientos de los sectores publico, social y privado que realicen actividades
preventivas, de tratamiento, rehabilitacion y reinsercion social, reduccion del dafio,
investigacion, capacitacion y ensefianza o de control de las adicciones.

Para los efectos de esta Norma Oficial Mexicana, se entiende por:

1. Adiccion o dependencia, es el estado psicofisico causado por la interaccién de un
organismo Vvivo con un farmaco, alcohol, tabaco u otra droga, caracterizado por
modificacion del comportamiento y otras reacciones que comprenden siempre un
impulso irreprimible por tomar dicha sustancia en forma continua o periddica, a fin
de experimentar sus efectos psiquicos y a veces para evitar el malestar producido
por la privacion.

2. Adicto o farmacodependiente, es la persona con dependencia a una 0 mas
sustancias psicoactivas.

3. Adolescente, son las personas que tienen entre 12 afios cumplidos y 18 afios

incumplidos.

Alcoholismo, es el sindrome de dependencia o adiccion al alcohol etilico.

Consejo de salud, es una intervencién breve que puede ser aislada o sistematica,

cuyo objetivo es que el paciente o usuario de servicios de salud adopte un cambio

voluntario en su conducta con un impacto positivo en la salud

6. Consumo de sustancias psicoactivas, es el rubro genérico que agrupa diversos
patrones de uso y abuso de estas sustancias, ya sean medicamentos o tdxicos
naturales, quimicos o sintéticos que acttan sobre el Sistema Nervioso Central.

7. Consumo perjudicial, es el uso nocivo o abuso de sustancias psicoactivas, el patron
desadaptativo de consumo, manifestado por consecuencias adversas significativas
y recurrentes relacionadas con el consumo repetido de alguna o varias sustancias.

8. Delirium, es el estado mental agudo, reversible, caracterizado por confusion y
conciencia alterada, y posiblemente fluctuante, debido a una alteracion de
metabolismo cerebral.

9. Droga, se refiere a cualquier sustancia que previene o cura alguna enfermedad o
aumenta el bienestar fisico o mental. En farmacologia se refiere a cualquier agente
quimico que altera la bioquimica o algun proceso fisioldgico de algin tejido u
organismo.

a s
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Poblacién.

La poblacidn con la cual realizare mi investigacion es un conjunto de personas que estudian
en la universidad del sureste campus Comitan, la cual es una universidad privada que
cuenta con una amplia area de carreras profesionales de ambito con la salud como:
medicina, enfermeria, veterinaria, psicologia, nutricion, etc.

La carrera de medicina humana consta de un periodo de 4 afios en la universidad, 1 afio
donde se realizaran practicas y otro afio de servicio social, dando como resultado 6 afios en
total para poder ser considerado médico. Los estudiantes se encuentran en rangos de edad
de 18 a 25 afios, por lo tanto, deduzco que casi todos han probado algun tipo de droga y
esto puede ser por la tensién que sufren por su carrera, como sabemos la carrera de
medicina es dificil (al igual que otras carreras), pero esta carrera tiene una amplia demanda
ya gue se requieren conocer diversos temas, por lo que los estudiantes de medicina viven
en un constante estrés.
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Muestra.

Se excluira a todos los aspectos inclusivos y exclusivos de la poblacion

Se incluira a todos los estudiantes que cursen la carrera de medicina humana, en campus
UDS Comitan la cual es una escuela privada que cuenta con una amplia &rea de carreras
profesionales no solo carreras con el ambito de la salud, sino que actualmente la
universidad cuenta con 24 licenciaturas, 6 maestrias y 2 doctorados.

Se incluirén a todos los que se encuentren en cualquier semestre (Desde Primero a octavo
semestre).

Se excluira a todos los estudiantes de otras carreras, estén o no relacionados con el &ambito
de la salud, Gnicamente trabajaremos con los estudiantes de medicina humana.
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Técnicas e instrumentos de recoleccién de datos.

Larecoleccion de datos es un proceso de recopilacion cuyo objetivo es obtener informacién
para establecer conclusiones sobre un tema determinado.

Para mi investigacion y dadas las circunstancias (pandemia por COVID-19) empleare 3
técnicas para la recoleccion de datos:

> La primera técnica consta de observacion directa la cual me ayudara a poder
analizar e interpretar el problema de mayor relevancia.

> La segunda técnica serd mediante una encuesta que se creara en una pagina de la
plataforma de Facebook, contara con todos los niveles de privacidad para no
presentar inconvenientes. Esta técnica serd empleada de apoyo para la recopilacion
de informacion sobre el consumo de drogas y los efectos que este ocasiona en los
estudiantes.

> La tercera técnica sera con ayuda de la aplicacion de WhatsApp, esta es una
herramienta relevante y puede ser empleada para una apta recoleccion de datos se
utilizara como ultima opcion para aquellos que no puedan acceder a plataformas ya
mencionadas o por mayor accesibilidad.

» Y por ultimo, la tercera técnica serd una entrevista estructurada la cual sera
realizada por la plataforma de zoom con la finalidad de tener més informacién
certera.
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CUESTIONARIO:

1. ¢Fumas o has fumado en el pasado?
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No, nunca he fumado.

5 afos.

Si, pero dejé de
fumar hace mas de

Si, pero dejé de
fumar hace

Si, fumo
actualmente

menos de 5 afos.

2. ¢Tienes antecedentes familiares de enfermedades cardiovasculares (padres,
abuelos, hermanos)?

No.

Si, uno o dos familiares
cercanos.

Si, varios familiares

cercanos.

3. ¢Te han diagnosticado con hipertension?

No, nunca

No, pero a veces me
han dicho que la
tengo un poco alta.

Si, pero la tengo
controlada con
medicamentos.

Si, y no latengo
bien controlada

4. ¢Tienes diabetes o la glucosa elevada?

No.

No, pero me han
dicho que estoy en
riesgo de
desarrollarla.

Si, pero esta bien
controlada.

Si, y no esté bien
controlada.

5. ¢Tienes el colesterol o los triglicéridos elevados?

No.

No lo sé

Si, pero los controlo
con dieta o
medicacion

Si, y no los tengo
bien controlados

6. ¢Haces ejercicio regularmente?

Si, més de 4 veces
por semana.

Si, 2-3 veces por
semana.

No, pero camino o
hago actividad
ligera.

No hago ejercicio
en absoluto




7. ¢Como describirias tu alimentacion?
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Saludable, con muchas
frutas, verduras y poca

Balanceada, con
algunas comidas no tan

Poco saludable,
consumo

Muy poco
saludable, como

grasa. saludables. muchas grasas, | muchas comidas
azucares y sal. rapidas y ultra
procesadas
8. ¢Tienes sobrepeso u obesidad?
No, tengo un peso Si, tengo algo de Si, tengo Si, tengo
normal. sobrepeso. obesidad obesidad severa
moderada

9. ¢Sufres de estrés crénico o ansiedad frecuente?

No.

A veces, pero lo
manejo bien

Si, con bastante
frecuencia

Si, y afecta mi salud

diaria

10. ¢ Consumes alcohol con frecuencia?

No, nunca o rara
Vez.

Si, socialmente (1-2
VECes por semana).

Si, varias veces
por semana

Si, todos los dias.

11. ;Has sentido dolor o presion en el pecho, especialmente al hac

er esfuerzo?

No, nunca Rara vez. Si, algunas veces Si, con
frecuencia.
12. ¢ Tienes dificultad para respirar sin razon aparente?
No. Ocasionalmente Si, a veces Si, con
frecuencia.

13. ;Como te sientes basicamente la mayor parte del tiempo?

Energético y sin problemas.

A veces cansado o sin
energia.

Cansado la mayor parte

del tiempo.

14. ; Sientes mareos o aturdimiento con frecuencia?

No.

A veces

Si,

varias veces al
mes.

Si, casi todos los
dias.




15.
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¢ Te cansas facilmente con actividades normales?

No. | A veces | Si, frecuentemente. | Si, casi siempre. |

16.

¢Has sentido latidos irregulares o0 muy rapidos en el corazén?

No. | Si, pero pocas veces. | Si, con frecuencia. | Si, y me preocupa |

17.

¢Has tenido desmayos o sensacion de que podrias desmayarte?

No. | Rara vez | Si, algunas veces. | Si, con frecuencia |

18. ¢Alguna vez has tenido un infarto, angina de pecho o un accidente cerebrovascular?
No. No, pero he tenido Si, pero fue hace Si, y aln tengo
sintomas muchos afos y problemas
sospechosos. estoy controlado. relacionados.

19.

¢ Tomas medicamentos para el corazon, la presion arterial o el colesterol?

No. No, pero creo que los Si, pero los tomo Si, los tomo a
necesitaré en el futuro. ocasionalmente. diario.

20.

¢Has sido diagnosticado con alguna enfermedad cardiovascular por un médico?

No. No, pero me han dicho que Si, pero esta controlada.
tengo factores de riesgo.




Tabuladores de datos obtenidos:
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PRESUPUESTO:
Numero Concepto Precio unitario Numero de Total
unidades
1 Luz $250 mensual 4 meses $1000
2 Internet $350 mensual. 4 meses $1400
3 Tablet $7000 1 $7000
TOTAL: $9400
Numero Cargo: No. De Sueldo: Total de Costo total:
personas: horas:
1 Medico. 1 300 3 $900
1 Psicologo/a 1 200 3 $600
TOTAL: 2 500 6 $3000
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