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Prefacio
4

a Medicina interna es un area en la cual el clinico especialista debe ser

capaz de identificar un amplio espectro de las patologias que aquejan
a cada uno de los componentes de los sistemas del cuerpo humano. Es por
esto, se debe tener un profundo conocimiento sobre los posibles factores de
riesgo, la epidemiologia, la etiologia, asi como del cuadro clinico, diagndsti-
co, tratamiento y prondstico de diversas enfermedades. En consecuencia, la
practica docente de esta especialidad es una tarea que demanda dedicacion,
conocimiento y esfuerzo, tanto de profesores como de alumnos.

Este libro busca, de una manera didéactica y objetiva, proveer al alumno
con la informacion mas esencial, a fin de ayudarle a obtener el puntaje desea-
do en el Examen Nacional de Aspirantes a Residencias Médicas (ENARM).
Comprende los temas de las diferentes ramas de la Medicina interna que han
sido cubiertos en exdmenes nacionales previos, presentando literatura actua-
lizada, basada en las Guias de Practica Clinica mexicanas, en un formato
para su facil lectura, analisis, comprension y aprendizaje.

Este proyecto fue desarrollado por médicos en formacion, graduados,
residentes, profesores, investigadores y adscritos pertenecientes o en rela-
cion directa con TecSalud; cuyo objetivo en comtn es integrar las diferen-
tes fuentes de informacién y fortalecer los conocimientos sobre la Medicina
interna de los aspirantes a iniciar una residencia médica en nuestro pais.

Si bien la medicina es una ciencia en evolucion constante, es responsabi-
lidad de cada médico mantenerse a la altura de la profesion elegida. Ademas
de desearles el mayor éxito en el ENARM, los colaboradores de este libro
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esperan que sea una herramienta para formar mejores profesionistas, los cua-
les puedan fungir como el motor de cambio para un México mas saludable.

Dra. Fernanda Isabel Garcia Alonso
Dr. Luis Enrique Cano Aguilar



Unidad 1. Cardiologia

1.1 Resucitacion cardiopulmonar en adultos.
Por Dra. Fernanda Isabel Garcia Alonso

Un paro cardiaco se produce cuando el corazén, de manera abrupta e inespe-
rada, deja de latir. Existen dos protocolos para la reanimacion cardiopulmo-
nar; el mas basico tiene como objetivo mantener la circulacion y oxigenacion
al cerebro y otros 6rganos vitales (prehospitalario) hasta que se pueda iniciar
el abordaje avanzado en un ambito hospitalario.

Epidemiologia

En todo el mundo se registran 135 millones de fallecimientos anuales por
causas cardiovasculares. La enfermedad coronaria es la principal causa de
paro cardiaco. A nivel mundial, la incidencia de paros cardiacos extrahos-
pitalarios es de 20 a 140 por 100 mil personas y la supervivencia es del 2%
al 11%. El 80% de casos ocurren en el hogar, en donde la tasa de muerte es
cercana al 90% y mas del 50% de los sobrevivientes tienen varios grados de
dafio cerebral. La fibrilacion ventricular (FV) es la mds mas recurrente en
paros cardiacos en pacientes fuera del hospital (18% al 63%).

En pacientes con recuperacion espontanea de la circulacion, el 50% pre-
sentara recurrencia de FV en los dos primeros minutos después de la conver-
sion exitosa. La supervivencia del paciente estara relacionada con la calidad
de la RCP.
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Justificacion
La RCP es por si misma ineficiente, solo proporciona 10-30% del flujo san-
guineo normal al corazén y 30% al 40% del flujo sanguineo normal al cere-
bro, incluso cuando se realiza segun las guias establecidas. Por lo tanto, es
esencial que reanimadores entrenados administren una RCP de la maxima
calidad posible.

Existe evidencia de que puede disminuir la mortalidad y las secuelas que
se originan del paro cardiaco si:

Se mejora la respuesta asistencial con estrategias dirigidas al reconoci-

miento precoz del paro cardiaco por el personal clinico.

La aplicacion precoz de soporte vital basico (SVB).

El inicio rapido de maniobras de soporte vital avanzado (SVA).

En el escenario de encontrar a un adulto tirado en el piso, se recomiendan los
siguientes pasos:
1. Asegurar que el escenario sea seguro.
2. Evaluar la respuesta: estimular y hablar al adulto preguntando como
se encuentra; evaluar el pecho y el torso buscando una respiracion
normal.
Si no hay respuesta:
3. Un proveedor: primero activar los sistemas de emergencia y llevar
desfibrilador al paciente.
4. Dos proveedores: pedir a alguien que active los sistemas de emer-
gencia y traiga el desfibrilador. Poner al paciente en posicion supina en
una superficie plana y dura.

Circulation

Buscar el pulso carotideo durante cinco a diez segundos, no esperar mas de
diez segundos. Si el paciente tiene pulso se debe continuar con el abordaje
de airway y rescue breathing del algoritmo:
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Proveer diez respiraciones de rescate por minuto (una respiracion cada
seis segundos).
Volver a evaluar el pulso cada dos minutos.

Si el paciente no tiene pulso se deben comenzar cinco ciclos de RCP
(cada ciclo dura dos minutos aproximadamente). Iniciar con compresiones
de pecho:

Proveer 100 a 120 compresiones por minuto, es decir, 30 compresiones

cada 15 a 18 segundos.

Colocar la base de sus manos en el centro del térax, una sobre otra; se

colocan en el tercio inferior del esternon del paciente, entre los pezones.

Asegurar las manos para que se mantengan unidas.

Inclinarse hacia delante de manera que sus hombros se encuentren direc-

tamente sobre sus manos y el esternon del paciente. Usando ambos bra-

zos, presionar a una profundidad de cinco a seis centimetros sobre el
pecho del paciente.

Presionar fuerte y rapido, permitiendo que el torax se recupere por com-

pleto después de cada compresion. Minimizar las interrupciones de las

compresiones.

Un ciclo de RCP en un adulto incluye 30 compresiones de torax y 2 res-

piraciones de rescate.

Si hay dos proveedores presentes, intercambiar roles entre quin compri-

me y quien da las respiraciones de rescate cada cinco ciclos.

Airway
En caso de no haber atestiguado el colapso, ahogamiento o trauma se debe
usar la maniobra de Jaw Thrust (dado que no se puede descartar una lesion
cervical):
Colocar los dedos en la parte inferior de la mandibula y oprimir para
hacer traccion de esta.
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Si se atestigu6 el colapso, ahogamiento o trauma y no se sospecha de una
lesion cervical:

Colocar la palma de una mano en la frente del paciente y aplicar presion

para inclinar la cabeza

Colocar sus dedos de la otra mano en la parte 6sea del menton y levantelo.

Breathing
Se revisa el torax de paciente para buscaar movimiento durante el abordaje
inicial. El objetivo es encontrar respiracion anormal o jadeo. Si el paciente
esta respirando adecuadamente se debe vigilar que mantenga una via aérea
permeable y se coloca al paciente en posicion de recuperacion (solo si no
empeora alguna lesion que presente).
Si el paciente no esté respirando o lo hace de manera inadecuada se pro-
cedera de acuerdo al pulso que presente:
Si el paciente tiene pulso:
Iniciar respiraciones de rescate inmediatamente.
Proveer diez respiraciones de rescate por minuto (una respira-
cion cada seis segundos).
Verificar el pulso cada dos minutos.
Si el paciente no tiene pulso:
Iniciar RCP (en la parte de Circulation del algoritmo).
Utilizar un dispositivo de barrera si esta disponible. Ocluir la
nariz del paciente con sus dedos, hacer sello con su boca y la
boca del paciente o utilizando el método boca mascarilla.
Cada respiracion de rescate debe durar un segundo
aproximadamente.
Verificar que el torax se eleve y permitir que el aire salga del
paciente entre cada respiracion.

Durante RCP normal sin via aérea avanzada se debe proveer de seis a
ocho respiraciones de rescate por minuto. Al encontrarse la via aérea avan-
zada se proveen diez respiraciones de rescate por minuto, no es necesario
pausar las compresiones al realizar las respiraciones.



Unidad 1. Cardiologia

En caso de presentarse una obstruccidon por un cuerpo extrafio hay que
realizar compresiones abdominales.

Hay que evitar presionar el pecho e intentar colocar al paciente en una
posicidn en la que sea facil moverlo a posicion decubito supino rapidamen-
te. Dicha posicion (decubito lateral o prono tres cuartos) de recuperacion
sirve para mantener una via aérea permeable en una persona inconsciente.
Hay que tomar las debidas precauciones para mantener la columna cervical
estable.

Desfibrilar o desfibriladores externos automatizados (DEA)

Hay que seguir las siguientes pautas:
Encender el desfibrilador en cuanto esté disponible (una desfibrilacion
precoz es la accidon que mas impacto tiene en la supervivencia de un paro
cardiaco).
Seguir las instrucciones verbales del desfibrilador automatico (DEA).
Colocar los parches sobre la piel del paciente de manera firme y en las
posiciones que indiquen las imagenes sobre los mismos. Se requiere una
pausa en la RCP para que el DEA analice el ritmo.
Si el ritmo no es desfibrilable, hay que iniciar cinco ciclos de RCP y
volver a analizar el ritmo al terminar.
Si el ritmo es desfibrilable, hay que asegurarse de que nadie esté tocan-
do al paciente o en mutuo contacto con algun conductor de electricidad
(como un charco de agua). Hay que gritar: “Descarga a la de tres. Uno,
dos, tres, descarga”.
Reanudar cinco ciclos de RCP y volver a analizar el ritmo al terminar.

Hay que comenzar con respiraciones de rescate usando resucitador manual
(amb1) 0 mascarilla con oxigeno al 100%. Se continta dando las respiracio-
nes mientras verifica que la via aérea sea permeable. La persona dando las
compresiones debe detenerse al dar las dos respiraciones de rescate. Si el
paciente no esta respirando adecuadamente o existe riesgo de aspiracion, se
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inserta una via aérea avanzada cuando sea prudente, es preferible la intuba-
cion endotraqueal.
Indicaciones de via aérea avanzada:

No es posible abrir la via aérea por medio de las maniobras del
soporte vital basico.
No se logra el sello con la mascarilla y la cara del paciente.
Si el paciente requiere apoyo ventilatorio continuo.
Cuando el paciente tiene alto riesgo de aspiracion (se prefiere el
tubo endotraqueal o combitubo).

Cabe recordar que el paciente debe estar inconsciente o sedado, sin refle-
jo nauseoso, antes de la instrumentacion de la via aérea (tubo endotraqueal,
combitubo o mascarilla laringea).

Breathing
Confirmar que la via aérea avanzada esté funcionando correctamente:
1. Buscar condensacion durante la exhalacion.
2. Verificar que el movimiento del térax sea coordinado de manera
bilateral.
3. Auscultar ruidos respiratorios bilaterales.
4. Utilizar capnografo.
5. Utilizar radiografia de torax portatil.

Se debe retirar el dispositivo si no esta correctamente colocado, ventilar
al paciente usando el resucitador manual (ambt1) por un periodo corto de
tiempo e intentar una nueva colocacion de dispositivo.

Al estar correctamente colocado, hay que asegurar este dispositivo al
paciente y continuar el monitoreo.

Las respiraciones de rescate con una via aérea avanzada colocada deben
ser ocho a diez respiraciones por minuto (una respiracion cada seis a ocho
segundos). Las compresiones, por su parte, deben ser realizadas de manera
continua a una tasa de entre 100 a 120 compresiones por minuto.
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Se debe obtener acceso intravenoso (IV) o intradseo (IO), asi como monito-

res (trazo electrocardiografico, presion arterial, saturacion de oxigeno, cap-
nografia). Hay que identificar en el ritmo cardiaco para obtener un EKG de

doce derivaciones si es posible. Posteriormente se inicia la terapia de acuer-

do con el algoritmo de ACLS (Advanced Cardiovascular Life Support), asi
como tratamiento farmacoldgico, cardioversion, marcapasos, etc.

Taquicardias

Taquicardia

Complejo QRS

Estable
estrecho

Con pulso

Tratar la causa de la arritmia

Regular:

» Maniobras vagales

* Farmacoterapia de primera linea:
adenosina primera dosis 6mg IV, luego
segunda y tercera dosis con 12 mg IV.
* Otras opciones: diltiazem y
betabloqueadores.

Irregular:

* Usar diltiazem o beta bloqueadores.

Complejo QRS

Inestable
estrecho

Con pulso

Sedar al paciente antes de cardioversion.

Fibrilacion auricular: primera descarga
100 —200 J.

Flutter auricular y taquicardia
supraventricular: primera descarga 50 —
100 J.

Complejo QRS

. Estable
amplio

Con pulso

Regular

* Taquicardia ventricular (monomorfica)
* Sedar al paciente y cardiovertir.
* Amiodarona 150 mg IV durante 10
minutos cada 3 a 5 minutos, maximo
2.2 gr en 24 horas.
* Procainamida 20 a 50 mg/min IV
hasta que se resuelva la arritmia, haya
hipotension o el QRS incremente en
duracién > 50%, se alcance la dosis
maxima de 17 mg/kg (infusion de
mantenimiento de 1 — 4 mg/min).
* Sotalol 1.5 mg/kg durante cinco
minutos.
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* La procainamida y sotalol se deben
evitar en pacientes con QT prolongado.
* Taquicardia supraventricular
aberrante

* Adenosina Ira dosis 6mg IV, luego
2da y 3ra dosis con 12 mg IV.

Irregular

* Fibrilacion auricular aberrante:
cardizem o beta bloqueadores.

* Fibrilacion auricular con Wolff
Parkinson White (onda delta): no
adenosina, verapamilo, cardizem ni
digoxina. Amiodarona 150 mg IV
durante 10 minutos.

* Torsades de Pointes: magnesio 1 a 2 gr
IV durante dos minutos.

Complejo QRS

. Inestable
amplio

Taquicardia ventricular monomorfica
*Sedar al paciente
*Cardiovertir: 1ra descarga con 100 J,
2da con 200 J, 3ra con 300 J, después
con 360 J todas las siguientes.
Taquicardia ventricular polimérfica
*Desfibrilar al paciente con 360 J
monofasica o 120 — 200 J bifasica.
Taquicardia ventricular sin pulso /
fibrilacion ventricular refractaria
*CABD, ABCD
*Desfibrilador:
*Verificar la presencia de fibrilacion
ventricular: Desfibrilar con 360 J
monomorfica o segun recomendaciones
de fabrica si bifasica.
*Farmacoterapia:
*Epinefrina 1 mg cada 3 — 5 minutos.
*Amiodarona 300 mg IV, repetir 1 vez
después de 3 — 5 minutos, después
bolos de 150 mg.
*Sulfato de magnesio: 1 —2 gren 1-2
minutos.
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Ante una bradicardia, se deben aplicar los protocolos CABD y ABCD.
Es necesario determinar si el paciente esté estable o inestable. Al encontrarse
estable se monitorea el estado hemodinamico.

Ante un paciente inestable se aplica 1 mg IV de epinefrina de tres a cinco
minutos hasta que se pueda iniciar el marcapasos transcutaneo (MTC). Ini-
ciar el MTC hasta que se pueda iniciar marcapasos transvenoso (MTV). Si
el MTC falla o se retrasa, se puede considerar la epinefrina (de 2 a 10 mcg/
min [V), dopamina (de 5 a 20 mcg/kg/min) o isoproterenol (3 a 20 mcg/min).
Tratar las causas con atropina 0.5-1 mg IV si se sospecha mecanismo vagal.

Para tratar una asistolia se recomienda CABD, ABCD (si la derivacion
IT es asistolica, hay que confirmar el ritmo en derivaciones avL y III). La
farmacoterapia a aplicar sera:

Epinefrina 1 mg IV cada 3 a 5 minutos.
Atropina 1 mg IV cada 3 a 5 minutos, dosis maxima de 3 mg.

El tratamiento para una actividad eléctrica sin pulso tendra los siguientes
elementos:

CABD, ABCD

Farmacoterapia:
Epinefrina 1 mg IV cada 3 a 5 minutos.
Atropina 1 mg IV cada 3 a 5 minutos, dosis maxima de 3 mg.
Tratar la causa de la arritmia.

Marcapasos externo
Se utiliza para tratar bradicardias que no responden a farmaco-
terapia. Provee de marcapasos temporal a través de la piel en
situaciones de emergencia.

Cardioversion
Se utiliza cuando las maniobras vagales y farmacoterapia fallan.
Cuando el paciente tiene pulso.
Trata fibrilacion auricular, flutter auricular y taquicardia ventri-
cular sintomatica.
La descarga se realiza en el pico de onda R. Requiere un moni-
toreo con EKG adecuado.
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Energia de descarga: monofasico a 100-200 J, bifasico usual-
mente a 100 J. Se debe asegurar que el paciente esté comodo y
sedado durante la descarga.

Desfibrilacion

Trata fibrilacion ventricular y taquicardia ventricular sin pulso.
Si se realiza dentro de los primeros cinco minutos de paro car-
diaco tiene mejores resultados.

RCP antes y después de cada descarga mejora los resultados.
Energia de descarga: monofasico 360 J, bifasico 120 a 200 J.

Diagnostico diferencial

Considerar las causas reversibles de arritmia o paro (6 H’s y 5 T°’s).

Causa Abordaje Tratamiento

Hipovolemia Mucosas secas, oliguria, 0jos Terapia de restitucion hidrica
hundidos taquicardia, QRS (IV/10) con liquidos o
estrecho, pérdida de sangre. sangre.

Hipoxia/ Confusion, cianosis, gases Ventilacion, oxigeno.

Hipoxemia arteriales, buscar obstrucciones,
bradicardia.

Hipoglicemia Convulsiones, ansiedad, palidez, 2ml/kg D50 IV en bolo.
palpitaciones, sudoraciones,
midriasis, parestesias.

Hiperkalemia EKG, ondas T picudas, QRS Glucosa/ Insulina,
amplio, paciente renal, uso de bicarbonato, calcio IV, beta
medicamentos. agonistas.

Hipokalemia Calambres musculares, nivel de KCL IV con precaucion
potasio, EKG, T plana o invertida, después de identificar causa.
onda U, prolongacion QT

Hipotermia Medir la temperatura. Sin paro cardiaco:

recalentamiento externo,
fluidos IV calientes.

Con paro cardiaco: glucosa,
tiamina, esteroides,
antibioticos, fluidos IV
calientes, recalentamiento
externo, oxigeno caliente.
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Hidrogeniones Diarrea, paciente renal, diabético,  Hiperventilacion,
(acidosis) gases arteriales, QRS de baja bicarbonato, correccion de la
amplitud. causa.
Toxinas Analisis en busca de toxicos en Correccion de la causa
sangre. dependiendo de la sustancia.
Trombosis Enzimas cardiacas, EKG de 12 Algoritmo de sindrome
coronaria derivaciones: Infarto agudo al coronario agudo
miocardio (IAM) lateral: V5, V6y (MONA), oxigeno, &cido
avL // IAM anterior: V1, V2, V3, acetilsalicilico (ASA),
V4 // TAM inferior — derecho: II, nitroglicerina, morfina,
III, avF, V4R tromboliticos. Angioplastia,
stent, bypass.
Trombosis Ansiedad, taquicardia, QRS Tromboliticos,
pulmonar estrecho, dificultad respiratoria, embolectomia, fibrinoliticos,
inicio repentino, distension venosa  anticoagulantes.
yugular, dolor toracico.
Taponamiento Presion de pulso estrecha, Pericardiocentesis.
cardiaco taquicardia, distension venosa

yugular, ruidos cardiacos velados,
actividad eléctrica sin pulso

Neumotorax a
Tension

Bradicardia, QRS estrecho,
auscultacion desigual de ruidos
respiratorios, distension venosa
yugular, desviacion traqueal.

Descompresion con aguja,
toracostomia.

Tabla 1.2

Los cuidados posparo cardiaco convergen en el hospital, por lo general, en

una unidad de cuidados intensivos.

Ventilacion y oxigenacion
Se debe mantener la saturacion de oxigeno mayor o igual a 94%. Hay que

considerar la intubacion orotraqueal y ventilaciéon mecénica, asimismo, evi-

tar la hiperoxia.
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Hemodindmico
Hay que identificar y tratar hipotension PAS (presion sistdlica) menor a 90
mm Hg o PAM (presion arterial media) menor a 65 mm Hg). Bolo IV de
soluciones parenterales: uno a dos litros de solucion salina 0.9% o ringer
lactato. Considerar infusion de los siguientes vasopresores hasta alcanzar
PAS > 90 mm Hg o PAM > 65 mm Hg:

Adrenalina 0.1 — 0.5 mcg/kg/min

Dopamina 5 — 10 mcg/kg/min

Noradrenalina 0.1 — 0.5 mcg/kg/min

El paciente no sigue instrucciones verbales
Se mantiene la temperatura corporal constante de 32°C a 36°C durante 24
horas por lo menos. Asimismo, se previene activamente la fiebre en pacientes
comatosos. Si se presenta una crisis convulsivas clinicas o actividad epilép-
tica en EEG se deben considerar el uso de anticonvulsivantes. Hay que iden-
tificar los siguientes signos clinicos asociados con secuelas neuroldgicas:
Ausencia de reflejo pupilar a la luz después de las 72 horas posparo.
Presencia de estado miocldonico antes de las 72 horas posparo.
Reduccion marcada de la relacion sustancia gris o blanca en la TAC
cerebral obtenida en las siguientes dos horas posparo.
Amplia restriccion de la difusion en la RM cerebral entre dos a seis dias
posparo.
Ausencia persistente de reactividad de EEG a estimulos externos a las
72 horas posparo.
Brote-supresion persistente o estado epiléptico resistente a tratamiento
en el EEG después de regular la temperatura.

El paciente sigue instrucciones verbales
Sospecha fundada de IMEST.
Tomar EKG lo antes posible.
Tratar de acuerdo con infarto presentado.
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1.1.4 Algoritmos tutiles (resumen)

Sospecha de paro
cardiorrespiratorio

Verificar que la escena sea
sequra para el equipo de atencion

Evaluar respuesta, pulso, Activar sistema de = Inicar RCP altemar 30 |
i ) »|  compresionesydos <€
ventilacién o datos de emergencia il
dirculacion ventilaciones
Y
Mantener posicion de sequridad Alllegar conectar - Valorar acceso [V o
y considerar activar el sistema de emergencia desfibrilador 77110y manejo de via aerea

Grafico 1.1 Evaluacion inicial

RCP

*Sin DSG 0 TET:30:2
*Con DSG 0 TET:100
cpm, una ventilacién
cada seis sequndos

Evaluar ritmo FVoTvsp > Desfbrlar con energia
maxima cada dos minutos
Y ,

N Después de la tercera

L AESP 0 asistola Adrenalina Tmg cada | g Bualuareluso Nines Z?slgd;(;?)nrang
SO < ; A
tres a cinco minutos de farmacos Sequnda dosis 150 mg
— tres a cinco minutos

v

dentificar y tratar posibles causas

Adrenalina 1 mg cada tres a
cinco minutos

Grifico 1.2 Reanimacién cardiopulmonar prehospitalaria (DSG: dispositivo suproglético,

TET: tubo endotraqueal, CPM: compresiones por minuto)
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42

C Paciente en paro cardiaco )

v

"]

Asistolia/Actividad
eléctrica sin pulso

v

1. Desfibrilar RCP 2 minutos
ergia de descarga - Adrenalina cada 3 a 5 minutos »
C - Considere la posibilidad de dispositivo

avanzado para la via aérea y/o capnografia

-

Fv/Tvsin pulso

RCP 2 minutos — Si
Acceso IV/10

No

RCP 2 minutos
- Trtar las causas reversibles
Si
RCP 2 minutos No
- Adrenalina IV/I0Tmg cada 3 a 5 minutos
- Considere la posibilidad de dispositivo avanzado para la via
aérea y/o capnografia
L No Sino existen signos de retorno

de la circulacién espontdnea

RCP 2 minutos

- Amiodarona primera dosis bolo de 300 mg y segunda dosis 150 mg

- Lidocaina dosis inicial de 1a 1.5 mg/kg IV/10. Repita si estaindicado a5 a .75 mg/kg IV/10 a

intervalos de 5 a 10 min. Hasta un maximo de 3 mg/kg (alternativa)

- Cuando el paro cardiaco se asocia con FV/TV sin pulso se asocia con torsales de pointes
administra sulfato de magnesio dosis de carga de 14a 2 gramos [V/I0 diluido en 10ml.

- Trae causas irreversibles

Grafico 1.3 Paro cardiaco en adultos
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Getorno de la circulacién espontaneD

Verificacién y oxigenacion:

- Mantener la saturacién de oxigeno = 94 %

« Considerar la intubacién cotraqueal y la ventilacién mecénica
« Evitar [a hiperexia

v

« Hemodindmico

- Identificar y tratar la hipertensidn (presion arterial sistdlica < 90 mmHg o
PAM < 65 mmHg).

+ Bolo IV de soluciones parenterales

+-Ta2ts de solucion salina 0.9 % o ringer lactato

+ Considerar la infusion de vasopresores ( meta: titular hasta alcanzar PAS>90
mmHg o PAM>65mmHg)

«-Adrenalina 0.1a 0.5 pg/hg/min (en adultos de 70 kg. 7-35 pg/kg/min)

--Dopamina 5 a 10 pug/hg/min

« - Noradrenalina 0.1 0.5 pg/hg/min (en adultos de 70 kg. 7-35 pg/kg/min)

Manejo de la temperatura corporal:

- Considerar y mantener una temperatura constante entre 32 °c
y36°al menos 24 horas

- Prevencion activa de la fiebre en los pacientes comatosos

v

Si —

Sospecha fundada de IMEST:
«Tomar ECG de 12 derivadores o antes posble tras la RCE
« La angiografia coronaria de emergencia debe considerarse
en:
« Pacientes adultos después del paro cardfaco con inestabilidad

Identificar

Signos clinicos dtiles que se asocian
con secuelas neurolégicas:

1. Ausencia de reflejo pupilar a la luz a las 72 hrs, 0 més del
paro cardiaco

2. Presencia de estado mioclonico durante las primeras 72 hrs posparo

3. Presencia de una marcada reduccién de la relacién sustancia gris/blanca
en laTAC cerebral obtenida en las 2 hrs siguientes posparo

4. Amplia restriccién de difusion en la RM cerebral entre 2y 6 dias después
del paro cardiaco

5. Ausencia persistente de reactividad de FEG a estimulo externos a las
72 hrs del paro cardfaco

6. Brote supresién persistente o estado epiléptico resistente al
tratamiento en el EEG después de reqular la temperatura

hemodindmica y elé tra hospitalario
- Sospecha de origen cardiaco donde se observe elevacion del
STenel ECG.

- Pacfentes por paro cardiaco para quienes estd indicada la
angiografia coronaria independientemente de si se
encuentran en estado comatoso o despierto

Continuar manejo en unidad de cuidados
intensivos

Grafico 1.4 Atencion inmediata posparo cardiaco en adultos
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Iniciar RCP.

Dar oxigeno

Ritmos desfibrilables:
VTy VF sin pulsos

Realizar RCP (2 minutos).
Asegurar accesos IV / 10.

el ritmo desfibrilable?

Realizar RCP (2 minutos).

Dar epinefrina.

Considerar ventilacién avanzada
(intubacion con capnografia)

iEs el ritmo desfibrilable?

Cologue el monitor / desfibrilador.

O o B

Ritmos no desfibrilables:
Asistolia y PEA

Realizar RCP (2 minutos).
Asegurar accesos IV /10.

Dar epineftina.

Considerar ventilacién avanzada
(intubacion con capnografia)

{Es el ritmo desfibrilable?

D Realizar RCP (2 minutos).
Encontrar y tratar la causa.

{Es el ritmo desfibrilable?

Técnica de RCP

Profundidad: Duro y rdpido 2 pulgadas (5 cm).
Ritmo: 100-120 por minuto.

Relacion: 30: 2 compresiones a respiraciones
(si no hay via aérea avanzada).

Intenta minimizar las interrupciones.

Rotar al proveedor de compresiones cada

2 minutos o si estd fatigado.

Evite la ventilacién excesiva.

Evaluacién de capnografia:

Si PETC02 es <10mmHg, mejore

la calidad de la RCP.

Evaluacién de la presion intraarterial:

Sila presion diastélica es <20 mmHg,
mejore la calidad de la RCP.

La desfibrilacion

Monofasico: 360

Bifasico: siga las recomendaciones

del fabricante (por ejemplo: primer
choque 120-200)). Si desconoce los joules
recomendados, use el maximo disponible.

Terapia de medicacion

Epinefrina:

1mg IV /10 cada 3-5 minutos.
Amiodarona:

1a dosis de 300 mg IV /10 en bolo.
2a dosis 150 mg IV /10 en bolo.

Advanced Airway

Proporcionar via aérea subldtica ETTor.
Confirmar la colocacién y monitorear con
capnografia o capnometria.

Con una via aérea avanzada, proporcione una
respiracion cada 6 segundos sin detener las
compresiones tordcicas.

Regreso espontaneo de la circulacién
Pulso palpable y presion arterial.

Mejora sostenida en PETCO2
(generalmente >40mmHg).
Monitorizacion intraarterial que muestra
ondas de presion arterial espontdneas.

Posibles causas
. . Si el regreso de la circulacion Acidosis
Realizar RCP (2 minutos). espontanea (ROSC): Ira“C" 0"D". Taponamiento cardiaco
Dar amiodarona. Si ROSC ocurre se inicia la Trombosis coronaria
Encontrary tratar la causa. atencién posterior al Hipercalemia / hipopotasemia
paro cardiaco. Hipotermia
Hipovolemia
Hipoxia
Trombosis pulmonar
Tension ixica
Toxinas

Fuente: American Heart Association (2015).
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Evaluarssi el ritmo cardiaco es apropiado para la condicion del paciente.
La frecuencia cardiaca por encima de 150 latidos por minuto (ppm)

generalmente se debe tratar.

Complejo QRS ancho w

Proporcionar IV Acceso.

Obtenga un EKG de 12 derivaciones si estd
disponible.

Si el ritmo es regular y monomorfo:

Dar adenosina.

12 dosis: 6 mg de inyeccion IV /10 con
enjuague NS.

22 dosis: 12 mg de inyeccién IV /10 con
enjuague NS.

Sino hay QT o CHF prolongado:

Busca y trata la causa.
Monitorear:

-Ritmo cardiaco

- Oximetria

+Presion sanguinea

Proporcionar segtin

sea necesario:

- Mantener una via aérea
abierta

« Dar oxigeno

iEs la taquiarritmia persistente y
sintomética?
- Baja presion sanguinea
« Cambio en el estado mental
« Dolor en el pecho
+ Falla cardiaca

Proporcionar IV Acceso.

Obtenga un ECG de 12 derivaciones si esta
disponible.

Realiza maniobras vagales.

Si el ritmo es reqular:

Dar adenosina.

12 dosis: 6 mg de inyeccion IV /10 con
enjuague NS.

Consideremos una infusion de procainamida.
Infundira 20-50 mg / min IV /10 con una dosis
mdxima de 17 mg / kg, continuar la infusion de
procainamida hasta que:

« Elitmo se convierte.

« Administracion de resultados en hipotension.

« La duracién del complejo QRS aumenta> 50%.
La tasa de infusion de mantenimiento es 1-4 mg /
min.

Considere la posibilidad de dar amiodarona.

Grafico 1.6

Realizar la cardioversion sincronizada
empezar con:

Regular estrecho: dar 50-100J.

Estrecho irregular: dé 120-200 J bifésico o
200 J monofésico.

Ancho regular: dar 100J.

Ancho irregular: desfibrilado (no
sincronizado).

Considere proporcionar sedacion.

Para el complejo estrecho reqular:
considere la posibilidad de dar adenosina.
12 dosis: 6 mg de inyeccion IV /10 con
enjuague NS.

22 dosis: 12 mg de inyeccion IV /10 con
enjuague NS.

22 dosis: 12 mg de inyeccion IV /10 con
enjuague NS.

Considera la posibilidad de administrar
bloqueadores de calcio.

Considera dar betablogueadores.

Considere solicitar una consulta de expertos.

12 dosis: 150 mg 1V /10 en 10 minutos.

Repita si VT vuelve a chocar.

Seguir con una infusion de mantenimiento:
1mg/min durante las siguientes 6 horas.
Sino hay QT prolongado:

Considerar dar solatol:

Infundir 100 mg (1.5 mg/ kg) IV /10 durante 5
minutos.

Considere solicitar una consulta de expertos.

Bibliografia recomendada

Albert M. C., Stevenson G.W. (2015). Cardiovascular Collapse, Cardiac
Arrest, and Sudden Cardiac Death. En Harrison's Principles of Inter-
nal Medicine 20 ed, McGraw-Hill.
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American Heart Association. (2018). Guia de ACLS (Advanced Cardiovas-
cular Life Support).

CENETEC. (2017). Reanimacion cardiopulmonar en adultos. Guia de evi-
dencias y recomendaciones: Guia de prdctica clinica. Recuperado de
http://www.cenetec-difusion.com/CMGPC/IMSS-633-13/ER.pdf

1.2 Electrocardiograma.
Por Dr. Eder Luna Ceron

Definicion y conceptos bdsicos

El electrocardiograma (EKG) es el registro grafico de la actividad eléctrica
del corazon a lo largo del tiempo. Se logra gracias a un sistema compues-
to por electrodos que registran los potenciales eléctricos provenientes del
corazon a través de la piel. La actividad eléctrica del corazon es registrada a
través de papel cuadriculado en tiempo real.

El EKG es una herramienta fundamental para el abordaje de diversos
padecimientos incluyendo trastornos del ritmo cardiaco, anormalidades en
el sistema de conduccion y sindromes coronarios agudos. Ademas, puede ser
una herramienta adyuvante en el diagndstico de miocardiopatias, pericarditis
y valvulopatias. En este apartado se abordaran los conceptos basicos para
interpretar rapidamente un electrocardiograma.

46



Unidad 1. Cardiologia

Electrodos, derivaciones y calibracion

Los potenciales eléctricos del corazoén son medidos por electrodos, la ubica-
cion y relacion entre ellos estableceran la oportunidad de ver la actividad del
corazon en doce ventanas conocidas como derivaciones.

Existen tres derivaciones bipolares que ven el plano frontal cardia-
co, las cuales establecen la diferencia de voltaje entre dos extremidades del
siguiente modo:

DI (Brazo derecho a brazo izquierdo).

DII (brazo derecho a pierna izquierda).

DIII (Brazo izquierdo a pierna izquierda).

Existen, por otro lado, tres derivaciones unipolares en el plano frontal
conocidas también como derivaciones ampliadas, las cuales identifican el
voltaje de forma individual en cada una de las extremidades con referencia a
un electrodo indiferente del siguiente modo:

aVR (brazo derecho).

aVL (brazo izquierdo).

aVF (pierna izquierda).

Ademas, existen seis derivaciones precordiales unipolares las cuales
identifican el voltaje en el plano horizontal o transversal del corazon y se
identifican de V1 a V6.

El trazo del electrocardiograma se registra en un papel milimétrico cuya
velocidad del electrocardidgrafo es de 25 mm/s y la equivalencia en voltaje
es de un centimetro igual a un milivolt (mV), de tal manera que, un milime-
tro en la linea horizontal equivale a 40 milisegundos (ms) y un milimetro en
la linea vertical equivale a 0.1 mV.
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Grifico 1.7 Colocacién de los electrodos en el electrocardiograma

Interpretacion
Al momento de interpretar un electrocardiograma es esencial seguir un
método para no perder hallazgos importantes, la secuencia propuesta es la
siguiente:

1. Ritmo.

2. Frecuencia cardiaca.

3. Eje eléctrico.

4. Ondas.

5. Intervalos.

6. Segmentos antes de integrar un diagnoéstico electrocardiografico.
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Siempre hay que asegurarse de que el trazo electrocardiografico perte-
nezca al paciente en cuestion y que el electrocardidgrafo esté calibrado con
los parametros estdndar ya comentados.

La onda P, el complejo QRS y la onda T deben ser negativos en la
derivacion aVR, ya que estos descubrimientos sugieren una adecuada colo-
cacion de los electrodos.

La primera cuestion a determinar es si hay un ritmo sinusal o no sinusal:

El ritmo sinusal es aquel cuyo origen se encuentra en el nédulo sinusal

y a partir de ahi este se propaga hacia el resto del sistema de conduccion.

Para definir la presencia de un ritmo sinusal es necesario que:

Exista una onda P en todas las derivaciones.

Que las ondas P precedan a los complejos QRS.

Que existan ondas P positivas en las derivaciones Di, DII, y aVF.
La presencia de ondas P negativas en derivacion aVR.

Una frecuencia cardiaca de 60 a 100 latidos por minuto (Ipm).

El EKG que no cumpla con los criterios anteriores se considerard como

ritmo no sinusal y el origen se encuentra en otra estructura del sistema

de conduccion. Por ejemplo:
Cuando hay presencia de un ritmo nodal (aquel que se genera en
el nodo AV) hay ausencia de onda P, QRS angosto y frecuencia
cardiaca de 40 a 60 Ipm.
Si el impulse eléctrico se genera en el haz de His (ritmo idio-
ventricular) hay ausencia de onda P, QRS anchos y frecuencia
cardiaca de 20 a 40 Ipm.

Existen multiples métodos para el célculo de la frecuencia cardiaca y
cada uno de ellos se adapta a diversas situaciones como en el caso de arrit-
mias o por preferencia. Aqui se presentan tres métodos comunes, cabe desta-
car que los dos tltimos métodos tinicamente funcionan en ritmos regulares:

En situaciones donde hay presencia de un arritmia, se puede contar el

numero de complejos QRS en seis segundos y multiplicar lo obtenido

por diez, de tal modo que se estan contando aproximadamente el nimero
de latidos en un total de 60 segundos.
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El método mas usado y practico es el de la cuenta regresiva, en el que
se cuenta la distancia de dos complejos QRS en términos de cuadros
grandes, de tal manera que conforme aumenta la distancia disminuye la
frecuencia cardiaca en multiplos de 300, teniendo estos valores como
referencia 300, 150, 100, 75, 60 y 50. De tal manera que cuando hay una
distancia de dos cuadros grandes entre los QRS la frecuencia cardiaca
aproximada es de 150 latidos por minuto.

El ultimo método consiste en contar el numero de milimetros de un inter-
valo RR y dividir el resultante a 1500 obteniendo la frecuencia cardiaca.

El eje eléctrico resulta de la suma de tres vectores de despolarizacion a
nivel ventricular. Por definicion, al ser un vector resultante tiene las caracte-
risticas de magnitud, sentido y direccion. El primer paso para medir si el
eje cardiaco se encuentra dentro de los valores normales consiste en ver los
complejos QRS de las derivaciones DI y aVF.

Si se encuentran positivos en ambas derivaciones, el eje eléctrico se
encontrara entre 0 y +90°, el cual se considera normal.

Por otro lado, si el QRS es predominantemente positivo en DI y predo-

minantemente negativos en aVF, el eje cardiaco se localizara entre 0 y

-90°, por lo tanto desviado hacia la izquierda.

Finalmente, si los QRS se hallan negativos en DI y positivos en aVF,

el eje cardiaco se encontrara entre +90 y 180°, por lo tanto el eje estara

desviado a la derecha.

Hay que considerar que cuando las dos derivaciones sean negativas, el

eje se encontrara entre -90° y 180°, conocida como desviacion extrema.

Ondas, intervalos y segmentos, durante esta parte de la interpretacion
se hace un andlisis sutil de las caracteristicas de cada una de las ondas inter-
valos y segmentos como se vera en el siguiente apartado.

Intervalos, segmentos y ondas: andlisis especifico
La onda P representa la despolarizacion auricular, esta tiene un componente

derecho e izquierdo en relacion a lo que representa cada auricula y es mejor
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evaluada en la derivacion DII. Hay que evaluar el voltaje normal (menor a
2.5mm) y duracién normal (menor a 2.5mm).

El intervalo PR representa la conduccion eléctrica de auriculas a ventri-
culos desde el inicio de la onda P hasta el inicio del QRS. Se puede evaluar
mejor en DII y se estudia su duracion (3 a 5 milimetros).

El segmento PR simboliza el retraso de la conduccion eléctrica en el
nodo AV. Inicia en el final de la onda P y termina en el inicio del complejo
QRS, este debe ser isoeléctrico.

El complejo QRS indica la despolarizacion ventricular, incluye la onda
Ty el QRS. Se debe evaluar el voltaje, la duracion (normal menor a 100 ms)
y transicion (normal en V3-V4).

El segmento ST representa el inicio de la repolarizacion ventricular, ini-
cia en el punto J y debe ser isoeléctrico. Se estudia la presencia de infrades-
nivel (infarto al miocardio sin elevacion del ST) o supradesnivel (infarto al
miocardio con elevacion del ST). La elevacion de este segmento en todas las
derivaciones suele relacionarse con pericarditis.

El intervalo QT arroja informacion sobre la sistole eléctrica ventricu-
lar, se estudia unicamente su duracion en relacion a la frecuencia cardiaca
mediante la correccion del mismo (QTc). Este se obtiene mediante la dura-
cion del QT en milisegundos dividida entre la raiz cuadrada del intervalo RR
en milisegundos (formula de Bazett).

QTc=QT/VRR

El rango normal suele estar entre 360 a 440 ms en hombres y 460 ms en
mujeres. Un intervalo QTc prolongado puede ser una alarma sobre la apari-
cion de arritmias mortales.

La onda T revela la repolarizacion ventricular, esta debe ser concordan-
te con el voltaje del QRS (si el QRS es positivo la onda T debe ser positiva).
Usualmente es redondeada y menor a un tercio de la amplitud del QRS. En
ella se pueden observar la presencia de trastornos electroliticos (hiperpotase-
mia se observa onda T picuda) y datos de isquemia (onda T invertida).
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Grifico 1.8 Principales segmentos, ondas e intervalos del electrocardiograma normal

Principales alteraciones electrocardiogrdficas
En la siguiente tabla se pueden observar las principales alteraciones electro-
cardiograficas a buscar en la practica general.

Crecimiento auricular Onda P > 2.5 mm de altura, P con morfologia picuda:
izquierdo “P pulmonar”.
Crecimiento auricular derecho  Onda P >2.5 mm, P con morfologia mellada: “P
mitral”.
. Crecmientovemriealar
Crecimiento ventricular RV1 >7mm.
derecho S V50 V6 >7mm.
Eje QRS desviado a la derecha.
Crecimiento ventricular R o S en derivaciones periféricas >20 mm o
izquierdo SenV1yV2>30mmo
RenV50V6>30mm.

Eje QRS desviado a la Izquierda.
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Crecimiento auricular

Bloqueos de rama
Bloqueo de rama derecha del ~ QRS >120ms.
haz de His QRS desviado a la derecha.
Imagen rSR’ o rR’ en precordiales derechas V1 o V2.
Onda S ensanchada o empastada profunda en
derivaciones izquierdas (V5, V6, DI).

Bloqueo de rama izquierda del QRS >120 ms.
haz de His QRS desviado a la izquierda.
Imagen rSR’ en precordiales izquierdas.

Tabla 1.3

Bibliografia recomendada
Dubin, D. (2000). Rapid interpretation of EKG s 6ed. Cover publ.

Ward, C. (2015). Reading the electrocardiogram. J Paediatr Child Health.
51(5):473-475.

Yanowitz, F. G. (2018). ECG Learning Center. Introduction to ECG inter-
pretation. Intermountain Healthcare.
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1.3 Fisiologia del ciclo cardiaco.
Por Dra. Nancy de los Angeles Segura Azuara

El ciclo cardicaco estd conformado por dos movimientos: sistole y diastole.
La sistole va desde el cierre de las valvulas auriculoventriculares (S1) has-
ta las sigmoideas (S2) o contraccion ventricular. Durante la sistole inicial, el
volumen de sangre intraventricular no varia (periodo de contraccion isovolu-
métrica). Cuando la presion ventricular supera la presion de la aorta y arteria
pulmonar, comienza el periodo de eyeccion ventricular (inicialmente rapida).

Por su parte la diastole va desde cierre de valvulas sigmoideas (S2)
hasta las auriculoventriculares (S1)). S3 y S4 son producidos por el llenado
rapido inicial y llenado auricular telediastolico, respectivamente. Durante la
diastole inicial, el volumen de sangre intraventricular no varia (periodo de
relajacion isovolumétrica). Cuando la presidon ventricular es menor que la
auricular, se abren las valvulas auriculoventriculares y comienza el llenado
venticular con llenado répido inicial-llenado lento (diastasis) y llenado de la
contraccion auricular (por sistole auricular).

La presion de la auricula derecha es equivalente a la venosa y a la ventricu-
lar derecha telediastolica. La presion en cufia equivale a la de las venas pulmo-
nares y a la de la auricula izquierda y telediastolica del ventriculo izquierdo.

Bibliografia recomendada

Alizadeh-Sani, Z., Shalbaf, A., Behnam, H., & Shalbaf, R. (2015). Automa-
tic Computation of Left Ventricular Volume Changes Over a Cardiac
Cycle from Echocardiography Images by Nonlinear Dimensionality
Reduction. J Digit Imaging. 2014;28(1):91-8.

Fischer, D. B., Lilly, L. S. (2016). The Cardiac Cycle: Mechanisms of Heart

Sounds and Murmurs. En Pathophysiology of Heart Disease; a colla-
borative project of medical students and faculty 6ed. Wolters Kluwer.
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1.4 Fisiologia de la conduccion.
Por Dr. Santiago Martin Albo

La funcion principal del sistema de conduccion es la transmision de impulsos
eléctricos desde el nodulo sinoauricular (SA), donde se generan habitualmen-
te hacia la auricula y los ventriculos, donde se desencadena la contraccion.

Anatomia
Se compone de: nodo SA, tractos de conduccion intranodales e interauricu-
lar (Bachmann), unién auriculoventricular, rama derecha, rama izquierda y
red de Purkinje. A continuacion se explican uno por uno.
Nodo SA:
Localizado parietalmente en la auricula derecha (AD), muy cerca de la
zona de la vena cava superior (VCS).
Compuesto de células especializadas o marcapasos que generan impul-
sos de manera espontanea, ritmica y regular.

Tractos de conduccién intranodales e interauricular (Bachmann):

Su ubicacion es en la AD, entre SA y nddulo auriculoventricular (AV).
Velocidad de transmision de 0.03 s.

Anterior.

Medio.

Posterior.

Interauricular (Bachmann): lleva impulsos de AD a la auricula izquierda
(AD).
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Uniodn auriculo-ventricular:
» Nodo AV

Tiene como funcion principal es conducir impulsos de auriculas
hasta el haz de His.

Enlentece la conduccion para asegurar la contraccion coordinada.
= Ala derecha del tabique interauricular (T IA).

Cerca del seno coronario y superior a la base de la valva
trictispide.

Se compone de las siguientes regiones: auriculonodular, nodu-
lar y del nodo-His.

» Haz de His

Forma parte distal de union AV.

Forma la conduccion entre el nodo AV y las dos ramas
principales.

Se agiliza la velocidad de conduccion.

Conforme avanza de haz a ramas principales va disminuyendo
el didmetro.

Nodulo SA Tasa promedio de conduccién
en sequndos
—>

Aurfculas = Impulso eléctrico

Nodulo AV A } Union AV

HAZ de His

HAZ de Haz

I Red de Purkinje
[]

Intervalo PR

Complejo OndaT
QRS

| | | | | | | | | |

Segundos

0 004 009 012 016 02 024 028 032 036 040 044 049 052

Grafico 1.11
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Rama derecha:
b Pasa por el lado derecho del T IV y conduce impulsos al ventriculo
derecho.

Rama izquierda:
P Se compone de tronco comun izquierdo.
P Transmite impulsos al VI y por T IV del lado izquierdo.
b Fasciculo anterior.
b Fasciculo posterior.

Red de Purkinje:

b Finaliza en los miocardiocitos.

P Todo este sistema Haz-Purkinje cuenta con células marcapasos capaces
de generar potenciales de accion si existe una falta de este por lesion o

por bloqueo.
Tracto de
N6dulo 0 marcapasos conduccidn interauricular
sinoauricular (SA) (haz de Bachnmann)
Tractos de conduccion o
internodular Rama izquierda del Haz
Nodulo Fasciculo posterior
Unién auriculoventricular izquierdo

auriculoventricular (A1)

Haz de His Fasciculo anterior

izquierdo

Flama derecha del Haz

Fibras de Purkinje

Grafico 1.12 Wesley, K. (2017).
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Vascularizacion

Dos tercios de la parte anterior del T IV se irrigan por la arteria descendente
anterior rama de la coronaria izquierda (DA). El tercio de la parte posterior
se irriga con la arteria descendente posterior (originada de la derecha en 85%
al 90% de los casos y de la circunfleja rama de la coronaria izquierda en 10
a 15% restante). La irrigacion al AV y la primera parte del Haz de His se da
por la arteria del nodo AV, que al igual que la descendente posterior es rama
de la coronaria derecha (CD) en el 85 al 90% de las veces. El descendente
posterior irriga parte final de His y tronco de la rama izquierda. El proxi-
mal y medio de Haz de His se irriga por la DA. El fasciculo posterior de la
rama izquierda se irriga de la DA en partes anteriores y por la DP en partes
posteriores.

Nodulo AV

Haz de His

Rama izquierda
(tronco principal)

Fasciculo posterior izquierdo

Fasciculo anterior izquierdo

Rama derecha

Vascularizacion

Arterfa del nédulo AV

Arteria coronaria descendiente anterior izquierda

Arteria coronaria descendiente anterior izquierda
y rama descendiente posterior de la arteria
coronaria derecha

Grafico 1.13 Wesley, K. (2017).
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Fisiologia

Los impulsos corren al mismo tiempo por rama izquierda y derecha, es asi
como se origina la despolarizacion del tabique interventricular y la despola-
rizacion ritmica y sincronica de ambos ventriculos. La energia producida por
la despolarizacion del VD es pequefia y al momento del EKG, queda enmas-
carada por la energia producida por la despolarizacion del VI ya que su masa
de miocardio es mas grande y genera un vector mas poderoso.

Bibliografia recomendada

Huszar, W. K. (2017). Bloqueos de rama y fasciculares. En Interpretacion
del ECG 5ed. Elsevier.

1.5 Fisiologia y mecanismos de control de la presion arterial.
Por Dr. Eder Luna Ceron

Definicion y conceptos basicos
La presion arterial sistémica (PAS) es ejercida por la sangre contra la pared
de las arterias. Es pulsatil, no es constante durante el ciclo cardiaco, por tan-
to, la presion arterial sistdlica es la presion mayor que se alcanza durante el
ciclo cardiaco, usualmente se consigue tras la contraccion cardiaca (sistole)
cuando la sangre es eyectada a la circulacion sistémica.

La presion arterial diastolica por otro lado es la presion arterial minima
durante el ciclo cardiaco, es medida cuando el corazon se encuentra relajado
(diastole) y la sangre retorna al corazon a través de la vena.
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La presion de pulso es la diferencia entre la presion sistolica y diasto-
lica, el factor determinante de esta presion es la fraccion de eyeccion. Una
disminucién de la capacitancia, como ocurre en el envejecimiento, puede
incrementar la presion del pulso.

Mecanismos de regulacion de la presion arterial

Los mecanismos mas importantes para el control de la presion arterial, son
un mecanismo rapido que consiste en la participacion de los barorreceptores
a nivel neuroldgico y uno lento que es regulado hormonalmente, el sistema
renina-angiotensina-aldosterona.

El reflejo barorreceptor incluye mecanismos rapidos de tipo neurologi-
co, es un sistema de retroalimentacion negativa que es responsable de regu-
lacion minuto a minuto de la PAS. Los barorreceptores, como su nombre lo
indica, son receptores de estrechamiento localizados en los vasos del seno
carotideo en la bifurcacion de las arterias carotidas internas. Su mecanismo
de accion consiste en lo siguiente:

Cuando hay una disminucion de la PAS, disminuye la tension y el estre-
chamiento a nivel de las paredes vasculares en el seno carotideo, esto
despolariza a los barorreceptores a quienes envian sefiales eléctricas a
través del nervio glosofaringeo al centro vasomotor del bulbo raquideo.
Este centro es activado cuando la presion arterial media (PAM) descien-
de por debajo de 100 mmHg.
PAM = (presion sistolica + 2*presion diastolica) / 3.

La respuesta de la activacion de este centro es el aumento de la frecuencia
cardiaca, aumento de la contractilidad cardiaca y volumen de eyeccion.

Ademas, produce vasoconstriccion vascular que trae consigo en general

un aumento de las resistencias vasculares periféricas y aumento de la PAS.

La renina-angiotensina-aldosterona es un mecanismo hormonal lento,
permite un ajuste a largo plazo de la presion arterial. Presenta las siguientes
caracteristicas:

Una disminucion de la PAS merma la presion de perfusion renal que gene-

ra estimulacion de las células yuxtaglomerulares para secretar renina.

61



PREM de Medicina Interna

La renina cataliza la conversion de angiotensindgeno a angiotensina I;
posteriormente en el pulmon, gracias a la enzima convertidora de angio-
tensina, esta es convertida en angiotensina II.

La angiotensina II induce la sintesis de la aldosterona por la zona glome-
rulosa en la corteza adrenal.

La aldosterona aumenta la reabsorcion de sodio y agua, aumentando el
volumen intravascular y la PAS.

Ademas, este mecanismo estimula la sed, y la propia angiotensina Il indu-
ce vasoconstriccion, aumentando las resistencias vasculares periféricas.

Los quimioreceptores de los cuerpos aodrticos y carotideos son recepto-
res que censan las disminuciones de presion parcial de oxigeno. Las disminu-
ciones en PO, activan los centros vasomotores produciendo vasoconstriccion,
como consecuencia aumentando la resistencia vascular y la PAS.

La vasopresina (ADH) esta relacionada con la regulacion de la presion arte-
rial en respuesta a pérdidas importantes de volumen como hemorragias, pero no
en el control de la presion arterial minuto a minuto. Esta hormona es un potente
vasoconstrictor que incrementa las resistencias vasculares periféricas a través de
la activacion de los receptores V1. Asimismo, aumenta la reabsorcion de agua a
nivel del tibulo colector a través de la activacion de los receptores V2.

El péptido natriurético auricular causa relajacion del musculo liso vas-
cular, dilatacion arteriolar y disminucion de la resistencia vascular periférica.
Aumenta la excrecion de sodio y agua, disminuyendo el volumen vascular
y la PAS.

Bibliografia recomendada
Boron, W., & Boulpaep, E. (2017). Medical physiology. Philadelphia:

Elsevier.

Costanzo, L. (2011). Board review series. Philadelphia: Wolters Kluwer
Health/Lippincott Williams & Wilkins.

Hall, J. (2016). Guyton and Hall textbook of medical physiology. Elsevier.
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1.6 Enfermedad cardiaca isquémica.
Por Dra. Nancy de los Angeles Segura Azuara

Definicion

Se llama muerte subita a la que ocurre por causas naturales, de forma ines-
perada en el tiempo y en su forma de presentacion, siendo precedida por pér-
dida de la conciencia y ocurre dentro de los primeros 60 minutos del inicio
de los sintomas.

Epidemiologia

Aproximadamente el 80% de este tipo de muertes son de origen cardiaco
(isquémica, miocardiopatia hipertrofica o dilatada, arritmias). Las no car-
diacas se relacionan principalmente con embolismo pulmonar o hemorragia
cerebral o del tubo digestivo.

Clinica
Esté relacionada con la causa subyacente.

Prevencion
En pacientes con alto riesgo, se debe tratar la causa subyacente (medicamen-

tosa, cirugia, cardioversion).

Tratamiento
Esta relacionado con la causa subyacente.
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Definicion

Se conoce como angina al dolor precordial de intensidad variable, causado
por isquemia al miocardio. Se considera estable cuando es causada por una
lesion fija (aterosclerosis) y se desencadena al aumentar la demanda de oxi-
geno (por ejemplo al hacer ejercicio). Se considera inestable cuando cambia
el patron de dolor, se presenta con menor esfuerzo, o en reposo, y se desenca-
dena por la formacién de un trombo en una placa ateromatosa fracturada. La
angina variable es consecuencia de vasoespasmo, sin lesiones ateromatosas.

Fisiopatologia
La aterosclerosis es el proceso subyacente a la mayoria de los casos de angi-
na de pecho.

Clinica

El paciente presenta dolor toracico retroesternal, generalmente opresivo
(aunque puede ser ardoroso), difuso, de intensidad variable, que no se modi-
fica con la posicion, irradiado hacia espalda, miembro superior izquierdo o
cuello. Cominmente se asocia con taquicardia, diaforesis y ndusea; y cede
tras reposar o tomar nitroglicerina sublingual. Se puede escuchar el signo de
galope o S4. En casos severos puede haber congestion pulmonar o insufi-
ciencia mitral.

Diagnostico

Se recomiendan los siguientes exdmenes y pruebas:
EKG: normal o infradesnivel de ST y ondas T aplanadas o invertidas.
Prueba de esfuerzo: infradesnivel mayor a 1 mm de ST.
Estudios de imagen: PET Scan, areas variables de tejido viable.
Ecocardiograma de esfuerzo: cambios en la contractilidad ante
esfuerzo.
Angiografia coronaria: visualizacion de vasculatura, identifica tamafio
y sitio de lesiones.
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Tratamiento:
Nitroglicerina (sublingual)
Betabloqueadores
Calcio antagonistas
Ranolazina
Antiagregantes plaquetarios (aspirina)
Antilipemiantes
Inhibidores de la ECA

Asimismo, se recomienda la revascularizacion: angioplastia coronaria
con o sin colocacién de stent o by-pass.

Definicion
La enfermedad cardiaca isquémica se define como el aporte de oxigeno insu-
ficiente al miocardio que produce hipoxia, generalmente causado por la ate-
rosclerosis coronaria. Se pueden enlistar de la siguiente manera:

Muerte subita.

Angina.

Estable.

Inestable.

Variable (Prinzmetal).

Infarto agudo al miocardio (IAM): con o sin elevacion del segmento ST.

Causas

Sus origenes son: ruptura de placa aterosclerdtica, sindromes de vasculitis,
embolismo coronario, anormalidades congénitas de coronarias, trauma coro-
nario o aneurisma, inducido por drogas y asociado a hipercoagulabilidad.

Fisiopatologia

En el infarto ocurre necrosis miocardica. Si esta llegara a afectar toda la
extension del miocardio, se le llama transmural. Si afecta la capa mas interna
se le llama subendocardico.
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Clinica

El paciente presenta dolor precordial anginoso, de gran intensidad, persis-
tente que no se alivia con reposo o nitroglicerina. Un cuarto de los casos son
silentes. Puede manifestarse palidez, diaforesis, taquicardia, S4. Si existe
una insuficiencia cardiaca habra estertores y S3.

Diagnostico
Tipos EKG Biomarcadores Ecocardiograma
IAM sin Depresion ST o

elevacion ST inversion de ondas T
(IMSEST) No aparecen ondas Q.

— Elevacion troponinas  Anormalidades en
Elevacion de ST mayor Tel(x 7-10 dias); movilidad regional,

a 1 mm, inversion CPK elevada detecta aneurismas o
IAM con de ondas T; ondas Q (CK-MB) trombos
elevacion ST ~ aparecen horas mas
(IMEST) tarde
BRI de nueva
aparicion.
Tabla 1.4
Tratamiento
Tipos Terapia

IAM sin elevacion ST Aspirina de inmediato 325 mg oral; posteriormente 75 a 100
(IMSEST) mg diariamente.
Antagonista de receptor P2Y 12 de plaquetas (clopidogrel: 300
a 600 mg en carga oral; luego 75 mg diarios; ticagrelor 180mg
oral; prasugrel 60 mg oral.
Antocoagulates: heparina no fraccionada o de bajo peso
molecular.
Nitroglicerina 0.3 a 0.6 mg sublingual o en spray oral en caso
de dolor.
Betabloqueadores.
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IAM con elevacion Aspirina de inmediato 165 a 325 mg masticada; posteriormente
ST 75 a 165 mg a diario.
(IMEST) Angioplastia coronaria mas efectiva que trombolisis.

Morfina 2-4 mg IV cada 5-10 min para eliminar dolor.
Nitroglicerina 0.3 mg sublingual o 10 ug/min I'V.
Oxigeno 2 a 4 litros.

Sedacion leve.

Betabloqueadores.

Anticoagulantes.

Inhibidores de ECA.

Tabla 1.5

En la siguiente tabla se expone la escala en la clase funcional en el infarto al

miocardio.
Clase Caracteristicas Mortalidad
Killip I Sin insuficiencia cardiaca. 5%
Killip II Insuficiencia cardiaca, congestion pulmonar basal, 10%
disnea, oliguria, galope.
Killip III Insuficiencia cardiaca grave, edema pulmonar agudo.  40%
Killip IV Insuficiencia cardiaca y choque cardiogénico. 90%

Tabla 1.6

Bibliografia recomendada
Fuster, V., Harrington, R., Narula, J., & Eapen, Z. (2017). Hurst's The Heart
14ed. McGraw-Hill.

Garcia-Macarroén J., & Diaz-Aguilar, P. (2011). Manual Centro Técnico de
Operaciones de Medicina y Cirugia 8ed. CTO Editorial.

67



PREM de Medicina Interna

Jameson, J., Fauci, A. S., Kasper, D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., &
Loscalzo, J. (2018). Harrison's Principles of Internal Medicine 20ed.
McGraw-Hill.

Lilly, L. (2016). Pathophysiology of Heart Disease, a collaborative project
of medical students and faculty 6ed. Wolters Kluwer.

1.7 Enfermedad vascular central y periférica.
Por Dra. Nancy de los Angeles Segura Azuara

La enfermedad vascular representa un aporte de oxigeno insuficiente hacia el
miocardio o tejido periférico, produciendo hipoxia. La causa mas frecuente
es aterosclerosis. Puede ocurrir en arterias, venas o linfaticos.

Definicion

La aterosclerosis es una enfermedad inflamatoria, crénica, de la pared arte-
rial que conlleva a la formacion de placas de lipidos; principalmente en sitios
de estrés endotelial (bifurcaciones, curvaturas) y engrosamientos preexisten-
tes de la intima. La placa est4d formada principalmente por fibrosis, calcio y
necrosis. Es la principal causa de enfermedad vascular central y periférica.

Clinica
La enfermedad vascular central se manifiesta como angina de pecho o stroke.

La enfermedad periférica se manifiesta como dolor en el sitio afectado
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(miembros inferiores, principalmente) que se presenta al hacer ejercicio
y cede al reposo (claudicacion intermitente). Algunos pacientes presentan
ulceraciones, infecciones y necrosis. Hay pulsos disminuidos o ausentes,
palidez, pérdida de anexos cutaneos, distal al sitio afectado. Soplo abdomi-
nal (renal o mesentérico), iliaco, femoral o subclavio. Puede haber gangrena
y necrosis de dedos.

Diagnostico

Un indice tobillo/braquial menor a 0.9 indicara una enfermedad vascular
periférica. Se recomienda utilizar también al ultrasonido diplex y angiogra-
fia arterial.

Tratamiento

La enfermedad vascular coronaria se trata como a la enfermedad isquemica
cardiaca. La enfermedad periférica se aborda con antiagregantes plaqueta-
rios y reduccion de factores de riesgo (eliminar tabaquismo, por ejemplo).
También es oportuno el uso de cilostazol, pentoxifilina, vasodilatoadores y
antilipemiantes.

Complicaciones y prevencion

Una oclusién arterial generalmente ocurrira por embolizacién o formacion
de trombo in situ. Requiere tratamiento anticoagulante inmediato seguido
por revascularizacion (trombolisis, trombectomia o derivacion) si hay riesgo
de viabilidad de la extremidad. Se deben controlar factores de riesgo modi-
ficables como dislipidemia, tabaquismo, hipertension, DM, sindrome meta-
bdlico y sedentarismo.

Definicion

La trombosis coronaria generalmente ocurre en una placa que sufre ruptura.
Esto induce trombosis mural; lo que favorece la progresion de la estenosis.
Los trombos restantes se producen por otros mecanismos, como erosion de
la placa.
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Fisiopatologia

Una placa ateromatosa fracturada favorece la exposicion del contenido
lipidico y a la formacion del trombo. Hay dos tipos principales de placas vul-
nerables: susceptibles de ruptura o de erosion. La placa susceptible de rup-

tura tiene un centro necrdético rico en lipidos cubierto por una delgada capa

fibrosa. Las susceptibles de erosion son heterogéneas y no tienen cubierta
endotelial. La vulnerabilidad de la placa depende del tamafio de la necrosis

central y el grosor de la capa fibrosa.

Clinica

Similar al de la angina inestable o infarto agudo al miocardio.

Diagnostico

Tipos EKG Biomarcadores

Ecocardiograma

Depresion ST o

IAM sin elevacion . .,
inversion de ondas T.

ST No aparecen ondas
(IMSEST)
Q.
Elevacion Anormalidades en
Elevacién de ST troponinas T e I (x movilidad regional,
mayor a | mm, 7-10 dias); CPK detecta aneurismas
IAM con elevacion  inversion de ondas  €levada (CK-MB). o trombos.
ST T; ondas Q aparecen
(IMEST) horas mas tarde
BRI de nueva
aparicion.
Tabla 1.7

Se aplicaran estudios de imagen (PET Scan) en areas variables de tejido
viable. Asi como angiografia coronaria para visualizacion de vasculatura,

identifica tamafio y sitio de lesiones.
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Tratamiento
Toma de aspirina de inmediato (165 a 325 mg masticada); posteriormen-
te 75 a 165 mg diariamente.
Angioplastia coronaria mas efectiva que trombolisis.
Morfina 2 a 4 mg IV cada cinco a diez minutos para eliminar dolor.
Nitroglicerina 0.3 mg sublingual o 10 ug/min IV.
Oxigeno dos a cuatro litros.
Sedacion leve.
Betabloqueadores.
Anticoagulantes.
Inhibidores de ECA.

Es una dilatacion anormal y localizada de una arteria, que produce un aumen-
to en el didmetro del vaso mayor al 50%. Los mas frecuentes e importantes
se localizan en la aorta, debajo de las arterias renales.

Clasificacion

Un aneurisma verdadero involucra todas las capas del vaso; un seudoaneu-
risma es una ruptura parcial del vaso que aloja sangre en su interior y esta
cubierto por adventicia. Seglin la forma, se clasifican en saculares (afectan
solamente parte de la circunferencia del vaso) o fusiformes (afectan toda la
circunferencia del vaso).

Etiologia

Estan mas frecuentemente asociados a aterosclerosis. Otras causas son la
necrosis de la media, las infecciones, la enfermedad reumatica del vaso o un
traumatismo.

Clinica

Generalmente son asintomaticos. En ocasiones se palpa una masa pulsatil
no dolorosa. Por su tamafio, pueden comprimir estructuras vecinas, con la
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clinica relativa a ello: dolor abdominal, dorsal o inguinal. La hipotension se
relaciona con la ruptura del aneurisma aortico.

Diagnostico

El diagnostico generalmente es casual antes de su ruptura, se logra a través
de una radiografia abdominal que detecta la masa con borde calcificado del
aneurisma. También con un ultrasonido abdominal que ayudara a conocer el
tamaio de la lesion e identificar trombos murales, asi como una angiografia
para la valoracion preoperatoria.

Tratamiento
Se realiza una reseccion del aneurisma y colocacion de injerto, si es sintoma-
tico o mayor a cinco centimetros de didmetro.

Complicaciones y pronostico

Pueden ser la formacion de trombos con potencial de embolismo, compre-
sion de estructuras vecinas, diseccion del vaso (aorta) y hemorragia masiva
por ruptura del aneurisma, poniendo el peligro la vida.

Definicion
Es una enfermedad vasoespdstica caracterizada por episodios de cambios
regionales en la coloracion de la piel: palidez, tono azulado o rojo.

Fisiopatologia

Se desencadena por el frio o estrés, ocurre secuencialmente un periodo trifa-
sico de palidez (isquemia, vasoespasmo), cianosis (estasis, vasodilatacion) y
eritema (reperfusion-hiperemia). Puede ser primario (benigno) o secundario
a enfermedades del tejido conectivo o discrasias sanguineas.
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Clinica

Generalmente afecta los dedos de la mano, principalmente en regiéon mas
distal. Se presenta palidez seguida por cianosis y posterior eritema; acompa-
nada por entumecimiento, parestesias o dolor en el sitio afectado.

Diagnostico
El diagnéstico es clinico.

Tratamiento

Se debe evitar el ambiente frio, uso de guantes o calcetines de acuerdo con
la temperatura ambiental. Se aplican vasodilatadores como el calcio antago-
nistas o alfabloqueadores (como monoterapia o en conjunto).

Bibliografia recomendada
Fuster, V., Harrington, R., Narula, J., & Eapen, Z. (2017). Hurst’s The Heart
14ed. McGraw-Hill.

Garcia-Macarrén J., & Diaz-Aguilar, P. (2011). Manual Centro Técnico de
Operaciones de Medicina y Cirugia 8ed. CTO Editorial.

Jameson, J., Fauci, A. S., Kasper, D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., &
Loscalzo, J. (2018). Harrison's Principles of Internal Medicine 20ed.
McGraw-Hill.

Lilly, L. (2016). Pathophysiology of Heart Disease, a collaborative project
of medical students and faculty 6ed. Wolters Kluwer.
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1.8 Fiebre reumatica.
Por Dra. Nancy de los Angeles Segura Azuara

Definicion
La enfermedad secundaria a infeccion faringea por estreptococo del grupo
A (S. pyogenes).

Fisiopatologia

Reaccion cruzada por anticuerpos producidos contra el microorganismo,
afectan miocardio o neuronas. Los complejos antigeno-anticuerpo circulan-
tes producen la artritis.

Clinica

Puede presentar fiebre. Por lo general, el paciente presenta poliartritis migra-
toria con dolor (rodillas, tobillos, codos, carpales), piel, tejido subcutaneo,
sistema nervioso central y carditis (enfermedad valvular, pericarditis, miocar-
ditis, médulos de Aschoff, endocarditis). Se encuentran soplos de insuficien-
cia mitral o adrtica, cardiomegalia, insuficiencia cardiaca, frote pericardico y
dolor precordial. Nodulos subcutdneos pequefios en superficie de extension,
eritema marginado de Leiner (migratorio), corea de Syndenham.

Diagnostico

El diagnostico es clinico, segln criterios de Jones:
Dos criterios mayores
Uno mayor y dos menores ¢ infeccion estreptocdccica reciente confir-
mada (serologia o bacteriologia).
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Criterios de Jones

Mayores Menores
Poliartritis Fiebre
Eritema marginado Artralgias
Nodulos subcutaneos Fiebre reumatica previa
Carditis Carditis reumatica previa
Corea de Syndenham VSG o PCR elevados

Intervalo PR prolongado

Evidencia de infeccion estreotocdccica previa:

Titulos de ASLO u otros anticuerpos diagndsticos.
Cultivo de exudado faringeo positivo para Strep. Grupo A.
Escarlatina reciente.

Tabla 1.8

Tratamiento

Se utiliza penicilina V 500 mg durante diez dias o benzatinica 1.2 millo-
nes Ul dosis unica IM. También se administrara aspirina 100 mg/kg/dia por
dolor articular y glucocorticoides por carditis.

Bibliografia recomendada

Carapentis, J. R. Acute rheumatic fever. En: Jameson, J., Fauci, A. S., Kasper,
D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., & Loscalzo, J. (2018). Harrison's
Principles of Internal Medicine 20ed. McGraw-Hill.

Garcia-Macarrén J., & Diaz-Aguilar, P. (2011). Manual Centro Técnico de
Operaciones de Medicina y Cirugia 8ed. CTO Editorial.

Ryznar, E., O’Gara, P. T., Lilly, L. S. Valvular heart disease. Lilly, L. (2016).

Pathophysiology of Heart Disease; a collaborative project of medical
students and faculty 6ed. Wolters Kluwer.

Zihlke, L., Narula, J., Carapetis, J. R. (2017). Acute rheumatic fever. En
Hurst'’s The Heart 14ed. McGraw-Hill.
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1.9 Patologia valvular aoértica.
Por Dra. Nancy de los Angeles Segura Azuara

Es la regurgitacion de sangre desde aorta hacia VI, frecuentemente produci-
da por fiebre reumatica. Si hay lesion mitral concomitante, es mas comuin en
mujeres. Otras posibles causas son: endocarditis infecciosa, prolapso de val-
vas en valvula bicuspide, trauma, enfermedades del tejido conectivo, dila-
tacion anular por necrosis quistica de la media, sifilitica, HTA, entre otros.

El bajo gasto, aumento de volumen y presion telediastdlicos en VI,
producen dilatacion de VI, lo que compensa inicialmente el vaciamiento
disminuido del VI. Se considera severa cuando regurgita mas del 50%. Pro-
gresivamente lleva a una insuficiencia del VD.

Clinica

Inicialmente el paciente experimenta palpitaciones. Luego aparecen signos
de insuficiencia cardiaca (disnea progresiva, ortopnea, DPN) y angina. Ade-
mas de hepatomegalia, edema de miembros inferiores y ascitis.

Muestra pulso celer et magnuns, signo de Corrigan (martillo hidraulico),
Musset (balanceo sincronico de la cabeza con latidos), Muller (Gvula pulsa-
til), Rosenbach (higado pulsatil). También presenta bazo pulsatil (Gerhart) y
soplo sistolico y diastélico al comprimir arteria femoral (Duroziez). Aumen-
ta la presion diferencial del pulso, impulso apical hiperdindmico desplazado
hacia abajo y a la izquierda. Frémito en borde esternal izquierdo y carotidas.
S2 de menor intensidad, a veces S3 o S4, soplo distolico en decrescendo de
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alta frecuencia (intensidad y duracion proporcional al grado de insuficiencia)
que se escucha mejor en tres espacio intecostal izquierdo (foco accesorio de
Erb) y soplo de Austin-Flint (mesodiastélico con retumbo en apex).

Diagnostico
EKG: eje desviado haciaizquierday prolongacion QRS (mal prondstico).
Radiografia de torax: dilatacion de VI, dilatacion de aorta ascendente.
Ecocardiografia: visualiza lesion valvular y regurgitacion.
Ventriculografia por radioisotopos: fraccion de regurgitacion.
Cateterismo: fraccion de regurgitacion.

Tratamiento
Asintomadticos: vasodilatadores (IECA y calcio antagonistas).
Ante primeros datos de disfuncion VI: correccidon quirurgica para evitar
dilatacion VI. Luego, la cirugia no tiene tanto éxito.
Colocacion de protesis valvular o anuloplastia.
Insuficiencia severa sin correccion: supervivencia menor al 5% a 10
anos.

Es la valvulopatia mas frecuente en occidente. Aislada, es mas frecuente
en varones (80%). Una estenosis severa incluye un area valvular menor
a 0.5cm2 o gradiente mayor a 50 mmHg. La estenosis puede se valvular,
supravalvular (distal a la valvula) o subvalvular (proximal a la misma).

La valvular es mas frecuentemente congénita, reumatica (asociada a val-
vulopatia mitral), senil o calcificacion idiopatica. La subvalvular més fre-
cuente es miocardiopatia hipertréfica, la supravalvular es rara.

Se produce un aumento de la postcarga, lo que conlleva a hipertofia con-
céntrica del VI para mantener gasto cardiaco, provocando disfuncién dias-
tolica. Puede aumentar la presion de la Al, pulmonar y cavidades derechas.
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Clinica

Tiende a ser asintomatica por muchos afios. Los sintomas mas frecuentes
son: angina, sincope de esfuerzo y disnea de esfuerzo que progresa al reposo,
ortopnea, DPN. Presion arterial normal o baja, pulso periférico anacroto y
tardus et parvus. Impulso en dpex sostenido, thrill en huevo supraesternal y
carétidas (mayor en espiracion). Clic de apertura valvular, S2 intenso, S3 en
dilatacion de VI, S4 en hipertrofia de VI, soplos sistdlico romboidal en foco
aortico, irradiado hacia cuello.

Diagnostico
EKG: hipertrofia VI y crecimiento Al.
Radiografia de torax: dilatacion post-estenotica de aorta ascendente.
Ecocardiografia: visualiza lesion valvular y gradiente.
Cateterismo: grado y localizacion de estenosis.

Tratamiento

En casos de estenosis severa sintomatica (angina, sincope, disnea) se debe
hacer un reemplazo valvular. Asi como seguir una dieta hiposodica y diuré-
ticos, digitalicos (mientras espera cirugia).

Bibliografia recomendada
Carabello, B. A., Hahn, R. T. (2017). Aortic valve disease. En Hurst’s The
Heart 14ed. McGraw-Hill.

Garcia-Macarrén J., & Diaz-Aguilar, P. (2011). Manual Centro Técnico de
Operaciones de Medicina y Cirugia 8ed. CTO Editorial.

O’Gara, P. T., Loscalzo, J. (2018). Aortic valve disease. En Harrison's Prin-
ciples of Internal Medicine 20ed. McGraw-Hill.

Ryznar, E., O’Gara, P. T., Lilly, L. S. Valvular heart disease. Lilly, L. (2016).
Pathophysiology of Heart Disease; a collaborative project of medical

students and faculty 6ed. Wolters Kluwer.
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1.10 Patologia valvular mitral.
Por Dra. Nancy de los Angeles Segura Azuara

Es la regurgitacion de sangre desde VI hacia AI. Comtinmente por fiebre
reumatica (frecuentemente asociada a estenosis mitral concomitante). Otras
causas pueden ser el prolapso mitral, congénitas, endocarditis, isquémica,
etc. Existe una sobrecarga de volumen en cavidades izquierdas, lo que lleva
a una creciente dilatacion.

Clinica

En insuficiencia agua existiran sintomas de congestion pulmonar. En la créni-
ca, habra insuficiencia cardiaca derecha (hepatomegalia, edema, ingurgitacion
yugular). Impulso en apex hiperdindmico y desplazado hacia la izquierda. Dis-
minucion de la intensidad de S1, desdoblamiento amplio de S2 (correlaciona
con grado de insuficiencia). S3 indica insuficiencia significativa. Se escuchara
un soplo holosistdlico intenso en foco mitral irradiado hacia axila.

Diagnostico
EKG: crecimiento de Al o VI; incluso de VD. Fibrilacion auricular u
otras arritmias.
Radiografia de torax: dilatacion de la Al y VI.
Ecocardiografia: visualiza lesion valvular y regurgitacion.
Cateterismo: cuantifica grado de lesion, funcion VI, dilatacion de
cavidades.
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Tratamiento

Sera a través de vasodilatadores y diuréticos. Se necesitara cirugia si la clase
funcional NYHA II-IV o existe deterioro de la funcion ventricular (monito-
reo con ecocardiografia), anuloplastia o colocacion de protesis.

Existe un gradiente de presion entre Al y VI. Mas frecuentemente originada
por fiebre reumatica y mas usual en mujeres. Se clasifica seglin el area: muy
leve (2 a4 cm?), leve (1.5 a 2 cm?), moderada (1 a 1.5 cm?) y severa (menos
de 1 cm?).

El gradiente producird una onda a prominente y aumento de la presion
pulmonar. La presion del VI es normal generalmente. En estenosis severa,
habra aumento de la presion pulmonar en reposo, lo que lleva a insuficiencia
cardiaca derecha.

Clinica
Presenta sintomas de congestion pulmonar con disnea progresiva, ortopnea,
DPN, edema agudo de pulmon, hemoptisis y neumonias. Asi como arritmias
auriculares (fibrilacion auricular) empeoran gasto cardiaco, tromboembolis-
mos de origen cardiaco y en vasos venosos, angina, presion arterial normal o
disminuida, rubor malar e impulso palpable en reborde esternal.

Aumenta la intensidad de S1y S2 (hipertensioén pulmonar), aparece char-
quido de apertura mitral que se escucha mejor en espiracion en apex y soplo
diastolico en apex, cuya duracion se relaciona con grado de estenosis.

Diagnostico
EKG: fibrilacion auricular, otras arritmias, crecimiento de Al o hipertro-
fia VD.
Estudios de imagen: crecimiento de Al (doble contorno derecho de la
silueta cardiaca, abultamiento de la orejuela izquierda, desplazamiento
hacia arriba de bronquio principal izquierdo, hacia la izquierda de la
aorta descendente). Redistribucion venosa pulmonar, lineas B de Kerley.
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Ecocardiograma: morfologia valvular y grado de estenosis, trombos
intracavitarios.
Cateterismo cardiaco: calcula gradientes, gasto cardiaco, area valvular.

Tratamiento

Se interveniene quiriirgicamente si es severa sintomatica, con NYHA grado
funcional III-IV o aquellos con hipertension pulmonar o insuficiencia car-
diaca derecha (valvuloplastia percutdnea, comisurotomia o recambio valvu-
lar). Se recomienda controlar la frecuencia cardiaca con betabloqueadores,
digoxina, calcio antagonistas y disminuir la congestion venosa pulmonar con
dieta hiposddica y diuréticos; anticoagulacion: INR 2-3.

Bibliografia recomendada
O’Gara, P. T., Loscalzo, J. (2018). Mitral regurgitation. En Harrison’s Prin-
ciples of Internal Medicine 20ed. McGraw-Hill.

Garcia-Macarroén J., & Diaz-Aguilar, P. (2011). Manual Centro Técnico de
Operaciones de Medicina y Cirugia 8ed. CTO Editorial.

Groarke, J. D., Carabello, B. A., O’Gara, P. T. (2017). Ischemic mitral regur-
gitation. En Hurst's The Heart 14ed. McGraw-Hill.

Ryznar, E., O’Gara, P. T, Lilly, L. S. (2016). Valvular heart disease. En

Pathophysiology of Heart Disease; a collaborative project of medical
students and faculty 6ed. Wolters Kluwer.
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1.11 Patologia valvular tricuspidea.
Por Dra. Nancy de los Angeles Segura Azuara

Es una enfermedad rara aislada, generalmente asociada a enfermedad reu-
matica (ligada a afeccidon mitral), mas frecuente en mujeres. Se produce un
aumento en la presion de la AD (elevacion de la onda a) y congestion venosa,
con bajo gasto cardiaco.

Clinica

Los sintomas mas frecuentes son: hepatomegalia, ascitis, edema pedal, aste-
nia, fatiga muscular e ingurgitacion yugular. Se presenta un reforzamiento de
S1y soplo diastolico en apéndice xifoides y tercio inferior del esterndn, que
aumenta con la inspiracion (signos de Carvallo) y disminuye con la manio-
bra de Valsalva y espiracion.

Diagnostico
EKG: ondas P acuminadas sin datos de sobrecarga del VD.
Radiografia de torax: AD crecida (retroesternal).
Ecocardiografia: valora el engrosamiento de la tricuspidea y cuantifica
gradiente entre AD y VD.

Tratamiento
Se recomienda una dieta hiposodica y diuréticos. Asi como realizar una
omisurotomia o reemplazo valvular.

Regurgitacion de sangre desde VD hacia AD. Comunmente producto de la
dilatacion del VD (insuficiencia valvular funcional) por hipertension pulmo-
nar o infartos del VD. Hay sobrecarga de volumen en cavidades derechas, lo
que lleva a una creciente dilatacion.
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Clinica

Se presenta congestion venosa sistémica que implica una ingurgitacion
yugular con onda v muy prominente y colapso profundo, reflujo hepatoyu-
gular, hepatomegalia pulsatil, ascitis, edema. Existira un soplo holosistolico
en tercio inferior de borde esternal izquierdo que aumenta con la inspiracion
(signo de Rivero-Carvallo) y disminuye con la maniobra de Valsalva y espi-
racion. La fibrilacion auricular es frecuente.

Diagnostico
EKG: ondas P acuminadas, fibrilacion auricular, bloqueo de rama dere-
cha (por dilatacion de VD).
Radiografia de torax: dilatacion de la AD y VD.
Ecocardiografia: visualiza lesion valvular y regurgitacion.

Tratamiento
Se recomienda llevar una dieta hiposddica y diuréticos. Y realizar una anu-
loplastia o colocacion de protesis (anular o valvular).

Bibliografia recomendada
Chikwe, J. Y., Castillo, J. G. (2017). Tricuspid and pulmonary valve disease.
En Hurst’s The Heart 14ed. McGraw-Hill.

Garcia-Macarroén J., & Diaz-Aguilar, P. (2011). Manual Centro Técnico de
Operaciones de Medicina y Cirugia 8ed. CTO Editorial.

O’Gara, P. T., Loscalzo, J. (2018). Tricuspid valve disease. En Harrison's
Principles of Internal Medicine 20ed. McGraw-Hill.

83



PREM de Medicina Interna

1.12 Hipertension arterial.
Por Dr. Jesus Alejandro Aguilar Saenz

Definicion
La hipertension arterial sistémica (HAS) es una enfermedad cronica carac-
terizada por el incremento persistente de las cifras de presion arterial por
encima de 140/90 mmHg. Es conocida por ser una enfermedad de etiolo-
gia multiple clasificandose segun su estado en hipertension arterial esencial
(95%) o hipertension arterial secundaria. La HAS incrementa la morbimor-
talidad para enfermedades cardiovasculares de las cuales destacan la enfer-
medad coronaria, accidentes vasculares cerebrales, insuficiencia cardiaca,
entre otros. Se clasifica en diferentes grupos segun sus cifras:
Optima (sistolica menor a 120 mmHg; diastolica menor a 80 mmHg).
Normal (sistolica 120 a 129 mmHg; diastolica 80 a 84 mmHg).
Normal alta (sistolica 130 al139 mmHg; diastolica 85 a 89 mmHg).
Hipertension:
Grado 1 o leve (sistolica 140 a 159 mmHg; diastolica 90 a 99
mmHg).
Grado 2 o moderada (sistolica 160 a 179 mmHg; diasto6lica 100
a 109 mmHg).
Grado 3 o severa (sistolica mayor o igual a 180 mmHg; diasto-
lica mayor o igual a 110 mmHg).
Hipertension sistolica asilada (sistolica mayor o igual a 140
mmHg; diastolica menor a 90 mmHg).

Etiologia

La hipertension arterial esencial es una enfermedad de etiologia multiple y
relacionada numerosos factores etioldgicos entre los cuales destacan: obe-
sidad o sobrepeso, resistencia a la insulina, vida sedentaria, edad, estrés,
habito tabaquico, consumo excesivo de sal, ingesta baja de potasio e ingesta
excesiva de alcohol.
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Epidemiologia

La prevalencia en México es del 30% en adultos, se incrementa en poblacio-
nes con obesidad y diabetes de un 42% y 65%, respectivamente. El 47.3%
de los pacientes desconocen que padecen la enfermedad previa a su diagnds-
tico. Actualmente la hipertension arterial es responsable de cerca del 54% de
los accidentes cerebrovasculares y 47% de enfermedad isquémica del cora-
z6n, a nivel mundial.

Clinica

La naturaleza asintomatica caracteriza a esta enfermedad lo cual retrasa su
diagnostico. Al permanecer sin control una presion arterial elevada de mane-
ra prolongada, los 6rganos blancos pueden presentar sintomas secundarios.
En el corazdn destacarian cambios en la vasculatura coronaria, en la estruc-
tura del miocardio y en el sistema de conduccion.

Los cambios anteriormente mencionados se pueden traducir en el desa-
rrollo de hipertrofia ventricular izquierda, enfermedad coronaria, disfuncion
sistolica y diastolica del miocardio con la manifestacion de sintomas clinicos
caracteristicos de cada una de estas patologias.

Diagnostico

Para el diagnostico de hipertension arterial sistémica es necesario que exista
una elevacion de la presion arterial con cifras iguales o mayores a 140/90
mm Hg, estas mediciones deberan ser registradas por personal capacitado en
dos ocasiones y con el intervalo de un mes entre cada medicion.

El diagnostico también se realiza desde la primera ocasion que se registre
una presion arterial igual o superior a 140/90 mm Hg si el paciente manifies-
ta sintomas de urgencia hipertensiva.

Es importante establecer el riesgo latente de fallecer asociado a una
enfermedad cardiovascular al hacer el diagndstico por medio del modelo
SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation). Este toma como referencia
la edad, sexo, habito tabaquico, colesterol total y presion sistolica del pacien-
te. De igual forma realizar una historia clinica y exploracion fisica completas
que incluyan somatometria (peso, talla, circunferencia de la cintura e IMC),
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exploracion vascular, con el fin de identificar factores de riesgo, buscar cau-
sas secundarias y evaluar dafio a 6rganos blanco.

Los examenes de rutina para estudio de la enfermedad y dafio a 6rgano
blanco son:

Biometria hematica.

Quimica sanguinea y electroliticos séricos (cloro, sodio y potasio).

Acido trico.

Perfil de lipidos (HDL, LDL, colesterol total y triglicéridos).

Electrocardiograma.

Examen general de orina.

Las pruebas especificas para busqueda de dafio a 6rgano blanco son:
Hemoglobina glucosilada.

Proteinuria cuantitativa.

Ecocardiograma.

Monitoreo Holter.

Ultrasonografia vascular.

Fundoscopia.

Tratamiento
El régimen para hipertension arterial esencial varia de cada paciente y con-
siste en cambios de estilo de vida, terapia farmacologica o ambos.

Los cambios en el estilo de vida estan indicados en la gran mayoria de
los pacientes con hipertension ya que es un abordaje fundamental para la
prevencion y tratamiento de la enfermedad ya sea como terapia Unica o adi-
cional a la farmacolégica.

Dentro de los cambios de estilo de vida importantes destacan evitar una
dieta aberrante, la inactividad fisica, el excesivo consumo de alcohol y los
héabitos tabaquicos. Se recomienda mantener un indice de masa corporal
entre 18.5 y 24.9 kg/m2, para prevenir el riesgo de hipertension arterial sis-
témica. Para la modificacion de ingesta de sodio para pacientes con HAS se
recomienda una ingesta de sodio:

1,500 mg/dia en menores de 50 afos.
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1,300 mg/dia en 51 a 70 afios.
1,200 mg/dia en mayores de 70 afios.

La terapia farmacoldgica reduce el riesgo cardiovascular, complicacio-
nes relacionadas a la hipertension arterial y muerte en pacientes con la enfer-
medad. Existen diversos regimenes terapéuticos que pueden utilizarse para
abordar la enfermedad.

Si el tratamiento con modificaciones en el estilo de vida no es suficiente
para disminuir la presion arterial por debajo de 140/90 mmHg es necesario
iniciar la terapia con medicamentos antihipertensivos.

El tratamiento de inicio comprende en los siguientes farmacos de prime-

ra linea: diuréticos tiazidicos, betabloqueadores, IECA, ARA-II y anta-

gonistas de calcio de accion prolongada.

Los tratamientos de segunda linea constituyen la combinacion de dos o

mas farmacos de primera linea.

Para el tratamiento de hipertension arterial sistolica aislada el tratamien-

to inicial se basa en diuréticos del tipo de tiazidas, calcio-antagonsitas de

accion prolongada o ARA 1.

Se recomienda iniciar tratamiento antihipertensivo cuando se hace el
diagnostico de hipertension con farmacos de primera linea a dosis bajas e
incrementar gradualmente, dependiendo de la respuesta y control de la pre-
sion arterial.

En caso de no tener una respuesta favorable con monoterapia de farma-
cos de primera linea se sugiere administrar las dosis maximas prescritas que
sean toleradas por el paciente antes de agregar un segundo o tercer fAirmaco.

Bibliografia recomendada

Campos-Nonato, 1., Hernandez-Barrera, L., Rojas-Martinez, R., Pedroza,
A., Medina-Garcia, C., & Barquera-Cervera, S. (2013). Hipertension
arterial: prevalencia, diagnostico oportuno, control y tendencias en
adultos mexicanos. Salud Publica Mex, 55(2):S144-50.
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Instituto Mexicano del Seguro Social. (2017). Diagnostico y tratamiento de
hipertension arterial en el adulto mayor. Guia de evidencias y reco-
mendaciones: guia de prdctica clinica. Recuperado de http://www.
cenetec.salud.gob.mx/contenidos/gpc/catalogoMaestroGPC.html#

Instituto Mexicano del Seguro Social. (2014). Diagnéstico y tratamiento de
la hipertension arterial en el primer nivel de atencion. Recuperado de
http://www.cenetec.salud.gob.mx/interior/catalogoMaestroGPC.html

Bonow, R. O., Mann D., Zipes, D., & Libby, P. (2012). Systemic Hyper-
tension: mechanism and diagnosis. En Braunwald’s Heart Disease: A
textbook of cardiovascular medicine 9ed. Elsevier Saunders.

Bonow, R. O., Mann D., Zipes, D., & Libby, P. (2012). Systemic Hyperten-
sion: treatment. En Braunwald's Heart Disease: A textbook of cardio-
vascular medicine 9ed. Elsevier Saunders.

1.13 Hipotension idiopatica y ortostatica.
Por Dr. Eder Luna Ceron

Epidemiologia e introduccion
La hipotension ortostatica puede definirse como una disminucion en la pre-
sion arterial sistélica de 20 mm Hg o una disminucion en la presion sanguinea

88



Unidad 1. Cardiologia

diastolica de 10 mm Hg dentro de los tres minutos de pie en comparacion
con la presion arterial desde la posicion sentada o supina.

Se encuentra a menudo en ancianos y pacientes fragiles. Esta presente en
hasta el 20% de los pacientes mayores de 65 afios. Solo el 2% de los pacien-
tes que la padecen son sintomaticos. En ausencia de deplecion de volumen,
en el contexto de pacientes jovenes con hipotension ortostatica, por lo gene-
ral, tendran disfuncioén autondémica cronica.

Fisiopatologia

Es una respuesta hemodindmica adecuada a los cambios en la postura,
requiere una funcion normal de los sistemas nervioso auténomo y cardio-
vascular. El paciente presentara de forma constante acumulacion de sangre
de aproximadamente 500 a mil mililitros en las extremidades inferiores y la
circulacion esplacnica. Esto detonard un aumento en la respuesta simpdtica
que, como consecuencia, eleva la resistencia vascular periférica, el retorno
venoso y el volumen de eyeccion, lo que limita la disminucion de la presion
sanguinea ante el cambio postural presentado.

Estos mecanismos compensatorios produciran una disminucion en la
presion arterial sistolica (5 a 10 mm Hg), un aumento en la presion arterial
diastdlica (5 a 10 mm Hg) y un aumento en la frecuencia del pulso (10 a 25
latidos por minuto).

En un paciente susceptible, la hipotension ortostatica puede producirse
si hay un volumen intravascular inadecuado, disfuncion del sistema nervio-
so autonomo, disminucion del retorno venoso o incapacidad para aumentar
el gasto cardiaco en respuesta a cambios posturales. La disminucién de la
perfusion cerebral producird los sintomas neurologicos relacionados con la
hipotension ortostatica.

Evaluacion y diagndstico

Los pacientes pueden presentar vision borrosa, mareo, debilidad y fatiga.
En algunos casos experimentaran un sincope. Hay que recordar que la des-
hidratacién, hemorragia, algunos farmacos como los alfabloqueadores y
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trastornos enddcrinos citados en la siguiente tabla son causas de hipotension
ortostatica.

Algunos pacientes pueden no mostrar los signos clasicos, como los adul-
tos mayores, cuyo mareo por cambios posturales puede no relacionarse con
un descenso importante de la presion arterial. Los pacientes con Parkinson
suelen no tener la presentacion clasica a menos que haya disfuncion autond-
mica asociada.

En el abordaje diagndstico puede requerirse una prueba de inclinaciéon
de la cabeza en caso de alta sospecha de hipotension ortostatica a pesar de
evaluacion negativa inicial, los pacientes con deterioro motor en los que
es imposible tener los cambios posturales indicados, o bien, pacientes que
tienen un trastorno autondmico asociado y se quiera verificar su respuesta a
la terapia.

La prueba se considera positiva si la presion arterial sistdlica cae 20 mm
Hg por debajo linea de base o si la presion arterial diastolica cae 10 mm Hg
por debajo del valor inicial, después de elevarse a 60 a 80° desde posicion

supina.
Sangrado uterino anormal, sangrado rectal, fatiga. Anemia.
Amaurosis fugax, afasia, disartria. Enfermedad cerebrovascular.

Bradicinesia, temblor en reposo, alteraciones en la

Enfermedad de Parkinson.
marcha.

Enfermedad cardiaca
Dolor en pecho, palpitaciones, dificultad respiratoria. ~ congestiva. Infarto,
miocarditis, pericarditis.

Sintomas neurolégicos episddicos en diferentes

. Esclerosis multiple.
localizaciones.

Sintomas posteriores a alimentos. Hipotension postprandial.

Disminucion de la libido, impotencia sexual, retencion

. . . Falla autondmica pura.
urinaria, incontinencia.

Membranas secas, confusion, hundimiento de globos

oculares, debilidad. Deshidratacién,

Tabla 1.9 Datos clinicos y pistas para el diagnéstico de hipotension ortostatica
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Tratamiento
El tratamiento para este padecimiento puede ser, o no, farmacoldgico.
No farmacologico:
Evitar medicaciones asociadas al cuadro de hipotension.
Evitar consumir altas cantidades de hidratos de carbono, limitar consu-
mo de alcohol.
Asegurarse de un adecuado plan de hidratacion.
Suplementacion de sodio con 0.5 a 1 gramo de sal al dia.
Mantener sodio en orina entre 150 y 200 mEq.
Los pacientes podrian beneficiarse también de utilizar medias compresi-
vas en las piernas.

Farmacologico: si el paciente no responde con medidas no farmacologi-
cas se debe atender de la siguiente manera:

La primera linea de tratamiento es con fludrocortisona (mineralocorti-
coide sintético) a dosis de 0.1 mg al dia con incrementos de 0.1 mg a
la semana hasta un maximo de 1 mg. Los efectos adversos a considerar
son: dolor de cabeza, hipokalemia y falla cardiaca congestiva.

Otros tratamientos de segunda linea incluyen Midodrina y Piridostigmi-
na, pero no se prefieren por sus abundantes efectos adversos.

Bibliografia recomendada

Secretaria de Salud México. (2013). Guia de practica clinica diagnostico y
tratamiento del cancer renal en el adulto. Recuperado de http://www.
cenetec.salud.gob.mx/interior/GPC.html

European Association of Urology. (2018). AU Guidelines. Edn. presented at

the EAU Annual Congress Copenhagen. Recuperado de http://uroweb.
org/guildelines/compilation-of-all-guidelines
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1.14 Insuficiencia cardiaca y mecanismos compensatorios.
Por Dr. Eder Luna Ceron

Epidemiologia y definiciones

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico progresivo que resulta
usualmente de anormalidades estructurales y funcionales del corazon que le
impiden tener una adecuada capacidad de llenado o expulsion de sangre para
cumplir con las demandas de los tejidos periféricos.

En el mundo mas de 20 millones de personas padecen IC. Es la tercera
causa mas frecuente de muerte cardiovascular y de hospitalizacion en mayo-
res de 65 afios. Se conoce que alrededor de la mitad de los pacientes con IC
fallecen a los cuatro afios de su diagndstico.

Ante una IC se deben hacer tres preguntas:

(IC aguda o crénica? Lo anterior se refiere a la velocidad con la que se
establece la falla cardiaca.
Se dice que es aguda en caso de disnea de inicio stbito, edema
agudo pulmonar o choque cardiogénico.
Por otro lado, manifestaciones mas sutiles que se deben a meca-
nismos de compensacion son los que dan la pauta a la IC cronica.

LIC sistolica o diastolica? La mayoria de los pacientes con IC tienen dis-

funcidn sistolica del ventriculo izquierdo (fraccion de eyeccion mayor al

40%). Existe otro grupo de pacientes con funcion sistolica del ventriculo

izquierdo conservada debido a una alteracion en la distensibilidad y lle-

nado del ventriculo izquierdo.
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(IC derecha o izquierda? Se refiere a ver si el paciente tiene algin com-
partimento cardiaco con dafio predominante. Por ejemplo, en presen-
cia de congestion venosa sistémica con edema en miembros pélvicos y
hepatomegalia, podria estar presente IC derecha.

Causas de IC
Las principales causas de IC incluyen cardiopatia isquémica en un 40%,
miocardiopatia dilatada (37%), miocarditis (10%), infiltrativa (10%),
periparto (4%), toxinas y sustancias como cocaina y fArmacos (4%).
Hay que reconocer ademas causas poco frecuentes (menos del 1%) que
incluyen enfermedades del tejido conectivo, quimioterapia con adriami-
cina y trastuzumab y cardiopatias congénitas en etapa adulta.

Fisiopatologia de la IC y mecanismos compensatorios
Existe alguna anormalidad de base que puede incluir alteracion en estructu-
ra, funcidn, ritmo o conduccion.

Los elementos determinantes del gasto cardiaco incluyen frecuencia car-
diaca y volumen de eyeccion. El volumen de eyeccion depende de la precar-
ga (volumen sanguineo que llega al ventriculo izquierdo) y de la poscarga (la
presion por vencer para eyectar sangre desde el ventriculo izquierdo).

El aumento en la presion pleural o venosa central disminuyen el llenado
ventricular.

Por la relacion de Frank-Starling, si el volumen de llenado aumenta, asi
lo hara el volumen de eyeccion hasta llegar a un volumen limite. Esto depen-
dera de la distensibilidad y elasticidad del ventriculo izquierdo.

La pérdida de la distensabilidad y relajacion por cambios morfologicos
o funcionales (hipertrofia ventricular o isquemia) impiden un adecuado lle-
nado ventricular y por tanto se tiene una pobre precarga. Lo anterior genera
aumento de la presion venosa pulmonar y causa congestion pulmonar.

Alguna de estas alteraciones estructurales pueden afectar a la contractili-
dad al impedir una fuerza adecuada para eyectar volumen.

Un aumento en la poscarga (incremento de resistencia vascular periféri-
ca) disminuye la capacidad eyectiva del corazén y reduce el gasto cardiaco.
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Una disminucion del gasto cardiaco genera los sintomas clasicos de la
IC incluyendo hipovolemia, disnea, diaforesis y edema como consecuen-
cia de un aumento en el tono simpdatico y del sistema renina-angiotensina-
aldosterona como mecanismos compensatorios. Ademas activa al sistema
adrenérgico causando la liberacion de endotelina, catecolaminas y citosi-
nas que ocasionan estrés oxidativo y aumentan las resistencias vasculares
periféricas, como consecuencia se forma hipertrofia, inflamacion, fibrosis y
apoptosis en el proceso de remodelamiento ventricular en respuesta al bajo
desempefio cardiaco.

Por otro lado, la disminucidn de la perfusion renal por el bajo gasto gene-
ra activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona que contribuye a
aumentar la resistencia vascular periférica y la reabsorciéon de liquido, pro-
moviendo congestion venosa pulmonar y sistémica.

Estos dos efectos por consecuencia tienen impacto directo en el deterioro de
la morfologia y funcion ventricular hasta llegar a un punto en que es imposible
para estos mecanismos compensatorios el mantener un adecuado gasto cardiaco,
favoreciendo un ciclo vicioso con descompensacion y agudizacion clinica.

Cuadro clinico
En todos los pacientes con IC existen factores precipitantes que contribu-
yen como exacerbantes para desencadenar descompensaciones. Algunos de
los mas frecuentes incluyen falta de apego al tratamiento, arritmias, insu-
ficiencia renal, infecciones (neumonia), crisis hipertensivas o toxinas. Los
sintomas de IC se dividen en dos tipos:
Causados por acumulacion de liquidos, los cuales incluyen disnea de
esfuerzo, disnea paroxistica nocturna, edema, dolor hepatico asociado a
congestion venosa, distension abdominal por ascitis.
Aquellos que se producen por disminucion del gasto cardiaco como
debilidad y fatiga.

La gravedad del cuadro clinico se clasificard de acuerdo con la clase
funcional de la New York Heart Association (NYHA), que se discute en el

tema 1.15.
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La presentacion aguda y subaguda se caracterizan por disnea de repo-
so o esfuerzo, disnea paroxistica nocturna, dolor abdominal en cuadrante
superior derecho o por palpitaciones o lipotimias. La presentacién crénica
suele diferir en que la fatiga, anorexia y la distension abdominal, asi como
el edema son rasgos predominantes en lugar de la disnea. Esto sucede por el
estado cronico de sobrecarga de volumen.

Evaluacion
Radiografia de térax: permite hacer distincion de disnea de origen car-
diaco y pulmonar. Los hallazgos que sugieren un origen cardiaco inclu-
yen cardiomegalia, cefalizacion del flujo, lineas B de Kerley, derrame
pleural bilateral, edema agudo pulmonar en alas de mariposa o datos
cardiopatia estructural o valvular.
Electrocardiograma: usualmente se asocia con trazo electrocardiogra-
fico anormal. Permite ayudar a identificar causas especificas. Algunos
hallazgos a considerar son la hipertrofia ventricular, crecimiento auricu-
lar, bloqueo de la conduccion (bloqueo AV o de rama), fibrilacion auri-
cular, miocardiopatia dilatada o hipertrofica con complejos de voltaje
anormal, isquemia o infartos.
Péptido Natriurtético Cerebral (BNP): es una hormona liberada a
nivel auricular a consecuencia de actividad barorreceptora. Los nive-
les se elevan en caso de disfuncion ventricular izquierda. Usualmente
los pacientes con sintomas de IC tienen un BNP mayor a 500 pg/ml
que confirman el diagnéstico, mientras que valores menores a 100 pg/ml
descartan la IC como causa de disnea.
Ecocardiograma: es un estudio Util para reconocer la anatomia, fun-
cion ventricular y comportamiento hemodindmico del corazon. Algunos
hallazgos de importancia incluyen la dilatacion de cavidades auriculares
y ventriculares, disfuncion sistolica ventricular izquierda con fraccion
de eyeccion disminuida (mayor a 40%), disfuncion ventricular derecha
con TAPSE (Tricuspid Plane Systolic Excursion) menor a 16mm; dis-
funcion diastolica con fraccion de eyeccion conservada y TAPSE con-
servadas. Ademas, es posible identificar anormalidades en la movilidad
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ventricular, enfermedades del pericardio, alteracion valvular y estima-
cion de las presiones y el gasto cardiaco. Todo lo anterior, hace que este
estudio sea fundamental en el abordaje del paciente con IC.

Tratamiento

El tratamiento para IC aguda se basa en la administracion de diuréticos
(para disminuir el volumen intravascular y la congestion pulmonar), nitratos
(como vasodilatador y para disminuir la poscarga) y oxigeno (para reducir
sintomas). Para una IC sistolica usualmente dependera de la clase funcio-
nal del paciente (ver la tabla 1.10). En cuanto a la IC diastdlica existe muy
poca evidencia para el tratamiento de los pacientes con disfuncion diastolica.
Las recomendaciones sugieren control de la presion arterial y la frecuencia
ventricular. Se incluye el manejo para la congestion con diuréticos. Si hay
presencia de isquemia puede considerarse revascularizacion a largo plazo.

Estadio ..
.. Farmaco Indicaciones
clinico
A Inhibidor ECA o ARA. Enfermedad vascular, diabetes e hipertension.
Historia de enfermedad cardiaca isquémica,
. disfuncion ventricular izquierda asintomatica,
Inhibidor ECA o ARA. . ., . q
B Betabloqucador hipertension arterial.
q ’ Historia de infarto del miocardio.
No dar en IC aguda.
. A todos los pacientes, verificar
Inhibidor ECA 0 ARA. S o8 PsIEREs,
C contraindicacion.
Diuréticos. .- . L.
. Utilizar en caso de retencion de liquidos.
C Antagonista de . . . . . i
Disfuncion ventricular izquierda sintomatica.
Aldosterona. . . I
. Dar digoxina si hay IC sintomatica y
Digoxina. g, .
Fibrilacion auricular.
Inhibidor ECA o ARA. A todos los pacientes a menos que exista
Betabloqueador. contraindicacion.
D Diuréticos. Retencion de liquidos.
Digoxina. Fibrilacion auricular.
Inotropico positivo. Puente a trasplante cardiaco o etapa terminal.

Tabla 1.10
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Bibliografia recomendada

Miranda, D., Lewis, G. D., Fifer, M. A. (2016). Heart failure. En Pathophy-
siology of Heart Disease: A Collaborative Project of Medical Students
and Faculty 6ed. Wolters Kluwer.
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1.15 Clasificacion de NYHA.
Por Dr. Eder Luna Cerén

Definicion y conceptos bdsicos
Esta clasificacion propuesta por la New York Heart Association es la més
utilizado como método para el ordenamiento funcional de pacientes con
insuficiencia cardiaca (IC), fue propuesta en 1928 y ha sido desde entonces
revisada en varias ocasiones.

Dicha clasificacion designa cuatro clases funcionales: I, I, III, y IV. Se
basa en las limitaciones de la actividad fisica del paciente ocasionadas por
los sintomas de origen cardiaco.
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Clasificacion de la insuficiencia cardiaca segun la NYHA

Clase funcional I

Actividad ordinaria sin sintomas.
No hay limitacion de la actividad fisica.

El paciente tolera la actividad ordinaria, pero existe ligera

Clase funcional I limitacion de la actividad fisica.

Hay disnea con esfuerzos intensos.

La actividad fisica que el paciente puede realizar es inferior a la
Clase funcional III = ordinaria.

Esta notablemente limitado por la disnea.
Clase funcional TV El paciente tiene disnea al menor esfuerzo o en reposo.

Es incapaz de realizar cualquier actividad fisica.

Tabla 1.11

En el afo 2001, con la intencién de hacer un diagndstico precoz de la

enfermedad, dandole mayor relevancia a la inhibicion de la progresion de
esta, surge una nueva clasificacion propuesta por la American College of
Cardiology (ACC) y la American Heart Association Task Force (AHA).
Este nuevo sistema de clasificacion para la insuficiencia cardiaca ha
sido disefiado para ser usado como complemento de la clasificacion antes

mencionada:

Clase A Pacientes en alto riesgo de desarrollar IC, sin anormalidad
estructural aparente.
Pacientes asintomaticos con anormalidad estructural: antecedentes
de infarto al miocardio, fraccion de eyeccion disminuida,

Clase B . . ..
hipertrofia ventricular izquierda y enfermedad valvular
asintomatica.

Clase C Pacientes sintomaticos con anormalidad estructural.

Clase D Pacientes sintomaticos, con anormalidad estructural, refractarios al

tratamiento estandar.

Tabla 1.12

Como ejemplo, un paciente masculino de 89 afios con estenosis aortica

grave, con fraccion de eyeccion del 22% y con incapacidad para realizar
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actividades cotidianas como peinarse sin sufrir disnea se encontraria en clase
funcional IV de la NYHA y en la clase D de la ACC) y AHA.

Bibliografia recomendada

Hunt, S. (2005). ACC/AHA 2005 Guideline Update for the Diagnosis and
Management of Chronic Heart Failure in the Adult. J Am Coll Cardiol.
46(6): el-82.

Mak, S. (2017). Heart Failure Care: More Than Just Heart Failure. J Card
Fail. 23(1): 10-11.

1.16 Miocardiopatias.
Por Dr. Jesus Alejandro Aguilar Saenz

Definicion

Las miocardiopatias son enfermedades que afectan al musculo cardiaco, se
clasifican en tres tipos: miocardiopatia dilatada, miocardiopatia hipertrofica
y miocardiopatia restrictiva.

Se define como una dilatacion y aumento de volumen de la cavidad ventri-
cular y deterioro de la funcion contractil sistdlica, con acrecentamiento de la
auricula izquierda.
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La miocardiopatia dilatada es una causa frecuente de insuficiencia car-

diaca, se caracteriza por la dilatacion ventricular con disminucion de la con-

tractibilidad, disminucion del grosor de la pared en ausencia de enfermedad

miocardica causada por isquemia o infarto, alguna enfermedad vascular o
hipertension.

Tiene una incidencia de cinco a ocho por cada cien mil a nivel mundial.

Etiologia

La etiologia de esta enfermedad es multiple, dichas causas se mencionaran

a continuacion.
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Familiar: en un 35% en pacientes con més de dos parientes cercanos que
hayan presentado una miocardiopatia dilatada sin explicacion.
Idiopatica: en un 20% puede ser por causas infecciosas, alcohdlicas o
genéticas .

Miocarditis infecciosa: de un 10% a 15 % en virus como parvoB19 y
HHV6, coxackie, adenovirus, E. coli, citomegalovirus VHC. Puede ser
causado por bacterias, hongos, rickettsia, tuberculosis, Lyme, VIH u
otros virus antiretrovirales.

Toxicomanias: alcohol en un 20%, cocaina, antraciclinas, ciclofosfami-
day trastuzumab.

Infiltrativas: en el 5%, cominmente son mixtas con cardiomiopatia dila-
tada y restrictiva con la pared delgada, amiloidosis sarcoidosis, hemo-
cromatosis o algin tumor.

Autoinmune: lupus eritematoso sistémico, escleroderma, enfermedad de
Wegener, cardiomiopatia periparto, esta puede ser en el ultimo mes del
embarazo o a los cinco meses posparto, con una frecuencia de uno en
tres mil embarazos, aumentando el riesgo en pacientes multiparas, edad
avanzada y mujeres afroamericanas.

Otra causa puede ser miocarditis de células gigantes, hipersensibildad o
miocarditis eosinofilica necrotizante. Inducida por estrés: sindrome de
Takotsubo.

Cardiomiopatia ventricular derecha arritmogénica.
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Cuadro clinico
Se presenta cominmente con:
Insuficiencia sistdlica grave.
Cardiomegalia de las cuatro camaras.
Soplos sistdlicos por regurgitacion mitral y trictspide.
Falla cardiaca presentando disnea progresiva.
Incapacidad de realizar ejercicio.
Ortopnea.
Disnea paroxistica nocturna.
Edema periférico y disminucion de flujo.
Signos de hipertrofia izquierda y derecha, difusa, con presencia de S3.
Eventos embolicos en el 10%, arritmias supraventriculares o
ventriculares.
Palpitaciones.

Otras presentaciones incluyen: detecciones incidentales relacionadas
a alguna arritmia existencial, complicaciones de tromboembolia 0 muerte
subita.

El curso clinico es impredecible dependiendo de la causa de la enferme-
dad cardiaca. Sin embargo, existen algunos predictores de supervivencia, el
mas importante es la fraccion de eyeccion cardiaca del ventriculo izquierdo
y el maximo consumo de oxigeno.

Diagnostico
En la placa de torax se puede observar de moderada a marcada una car-
diomegalia, edema pulmonar y efusiones pleurales.
En el electrocardiograma se muestra una pobre progresion de la onda
R, onda Q o bloqueo de rama, bajo voltaje, fibrilacion auricular o puede
presentarse sin alteraciones.
En el ecocardiograma se observa dilatacion de las cuatro cavidades,
fraccion de eyeccion disminuida, se puede presentar un trombo mural en
algunos casos.
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En la resonancia magnética cardiaca: se puede encontrar miocarditis o
enfermedades infiltrativas, con presencia de fibrosis en la pared.
Historia familiar: se presenta en un 20% a 35%, se recomienda asesoria
genética en pacientes quienes tienen riesgo

Prueba de esfuerzo: se usa para cuando existe sospecha de isquemia.
Angiografia coronaria se usa si existen factores de riesgo o angina, infar-
to de miocardio con onda Q.

Tratamiento

Incluye vasodilatadores, betabloqueadores, espironolactona, digoxina y diu-
réticos, los cuales son eficaces para el tratamiento sintomatico. Los antiarrit-
micos a excepcion de, los beta bloqueadores y amiodarona, se deben evitar.
La resincronizacion se indica ante la presencia de clase funcional avanzada
con FEVI inferior al 35% y un QRS ancho, la anticoagulacion solo en caso
de que exista un antecedente de embolia o fibrilacion auricular.

Se define como un engrosamiento irregular de la pared muscular ventricular
y relajacion diastolica andmala, sin ninguna alteracion en la funcion sistoli-
ca, con dilatacion de la auricula izquierda.

Es una hipertrofia desproporcionada a la carga hemodinamica del ventri-
culo izquierdo o derecho, con disfuncion diastolica, la forma mas comun es
la hipertrofia septal asimétrica,

La prevalencia es de 1 a 500, el 50% es esporadico y 50% es familiar
(la mayoria son asintomaticas). Mas frecuente en varones. Es una causa de
muerte subita en deportistas.

Etiopatogenia
Mutaciones autosémicas dominantes en los genes de los sarcomeros cardia-
cos como la cadena pesada de betamiosina, proteina C o troponina T.

Las fibras miocardicas se encontraran hipertréficas lo que crea subs-
trato arritmogénico, la morfologia de la hipertrofia varia, puede ser septal
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asimétrica, concéntrica, apical, puede tener presencia de desarreglo de las
fibras o fibrosis.

Puede ser por obstruccion del flujo de salida subaortica, regurgitacion
mitral, disfuncion diastolica, isquemia con disminucién de la perfusion
coronaria o muerte subita. El volumen ventricular se encuentra normal o
disminuido.

Cuadro clinico

El 70% de los casos son asintomaticos al diagnostico, pero se puede presen-
tar disnea, esta se produce en el 90% debido al aumento de la presion diasto-
lica del ventriculo izquierdo, angina de pecho en el 25% de los pacientes con
enfermedad arterial coronaria, arritmias en un 20% a 25%, se presenta con
palpitaciones, sincope o muerte subita.

En el examen fisico, se observa la presencia de movimientos precordiales
sostenidos, ruido S2, S4, murmullo sistolico crescendo y decrescendo con
un aumento en el borde esternal izquierdo inferior, el cual aumenta con la
maniobra de Valsalva con disminucion de la precarga, asi como murmullo
holosistolico.

La triada caracteristica consiste en pulso arterial salton, latido de la auri-
cula izquierda y soplo sistolico en borde esternal izquierdo y en el apex pro-
ducido por la turbulencia a la salida del flujo a través del infundibulo donde
esta estrecho.

Diagnostico
En la radiografia de torax se observa cardiomegalia del ventriculo
izquierdo y auricula izquierda.
En el electrocardiograma se observa onda negativas gigantes
En el ecocardiograma se encuentra aumentado el grosor en cualquiera de
los segmentos de la pared del ventriculo izquierdo es mayor de 15 mm,
comunmente puede involucrar el septum.
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Tratamiento
Los objetivos del tratamiento seran disminuir la disnea y el dolor precordial,
asi como la prevencion de la muerte stbita. En general se recomienda evitar
el ejercicio intensivo y favorecer las actividades ligeras aerdbicas.
Aspectos farmacologicos:
Para la disfuncion sistolica o falla cardiaca se recomienda el uso blo-
queadores inotropicos o cronotropicos como betabloqueadores, blo-
queadores de los canales de calcio (verapamilo).
Beta bloqueadores:
Terapia de primera linea para pacientes sintomaticos.
Mejora los sintomas pero no reduce el riesgo de muerte stbita
cardiaca.
Bloqueadores de los canales de calcio
Como alternativa si los betabloqueadores no son bien tolerados.
Dispositivos
Desfibrilador automatico implantable.
Se considera en pacientes con alto de riesgo de muerte cardiaca
subita.
Indicado en pacientes con antecedente de fibrilacion ventricular
o taquicardia ventricular sostenida.

Abordaje quirurgico:
Miomectomia septal.
Ablacion septal.
Trasplante cardiaco.

Prevencion

Se debe de evitar la deshidratacion, se aconseja la realizacion de estudios
periddicos de ecocardiograma, electrocardiograma y pruebas genéticas si se
sabe de alguna mutacion.
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Es larigidez anormal del miocardio, que da lugar al deterioro de la relajacion
diastolica por perdida de elasticidad de la pared sin alteracion importante en
la funcion sistdlica, con dilatacion de la auricula izquierda.

Disminucion del llenado ventricular secundaria a un aumento de rigi-
dez ventricular, con voliumenes diastolicos normales o disminuidos en uno
o ambos ventriculos, disminucion de la complianza en ventriculos no hiper-
trofiados o no dilatados. Volumen diastolico normal o disminuido, la funcién
sistolica suele estar preservada y el espesor de la pared conservado o incre-
mentado, a la exploracion fisica se encuentra sin anomalias.

Etiopatogenia

El origen es autoinmune: escleroderma, polimiositis o dermatomiositis. Las
causas pueden relacionarse con enfermedades infiltrativas, como amiloidosis
o sarcoidosis; con depositos como hemocromatosis o glucogénesis. También
pueden estar presentes procesos endomiocardicos, como eosinofilia cronica,
endocarditis de Loffer’s, fibrosis endomiocardica, toxinas como radiacion,
antraciclinas y miocardiopatia diabética.

El grosor de la pared cardiaca se encontrara disminuido con infiltrados o
depdsitos anormales, la complianza se disminuye, con aumento de la presion
venosa, con deterioro del tamafio de la cavidad ventricular y descenso del
volumen sistdlico.

Cuadro clinico

El paciente presentara una falla cardiaca con edema periférico y edema pul-
monar, eventos tromboembolicos, poca tolerancia a las taquiarritmias, esto
puede producir muerte subita.

Cuando existe presencia de amiloidosis, se observa en el electrocardiogra-
ma una disminucion de la amplitud del QRS, bloqueo de rama derecha, hemi-
bloqueo, en el ecocardiograma. Se observa una disminucién del grosor de la
pared de los dos ventriculos, con una textura granular, agrandamiento auricular,
disminucion del grosor del septum auricular y adelgazamiento de la valvula con
disfuncion diastolica, en la resonancia se observa realce con gadolinio.
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En el examen fisico se notara el signo de Kussmaul, murmullo S3 y S4,
hepatomegalia congestiva, ascitis, ictericia y edema periférico.

Diagnostico

En la radiografia de torax se contempla el tamafio de la camara cardiaca
sin alteraciones, auriculas agrandadas y congestion pulmonar. En el elec-
trocardiograma se observan ondas de bajo voltaje, patron de pseudoinfarto
y arritmias. En el ecocardiograma se apreciard una pared simétrica delgada,
agrandamiento de las auriculas, trombo mural, con disfuncion diastoélica y un
lento llenado auricular.

Tratamiento

Ser4 de acuerdo a los sintomas: controlar el ritmo cardiaco, diuréticos para
los sintomas congestivos, anticoagulacion en caso de fibrilacion auricular o
sin ella, beta bloqueadores y calcio-antagonistas los cuales ayudan a dismi-
nuir la frecuencia cardiaca.

Bibliografia recomendada

Johnson, P. C., Dec, G. W., Lilly, L. S. (2016). The cardiomyopathies. En
Pathophysiology of Heart Disease: A Collaborative Project of Medi-
cal Students and Faculty 6ed. Wolters Kluwer.

Sabatine, M. S. (2017). Cardiology. En Pocket Medicine: the Massachu-

setts General Hospital Handbook of Internal Medicine 6ed. Wolters
Kluwer.
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1.17 Endocarditis.
Por Dra. Nancy de los Angeles Segura Azuara

Definicion
Una cardiopatias puede ser la endocarditis aguda, estd se caracteriza por
dafiar las estructuras cardiacas y diseminarse por via hematdgena. Al cabo de
pocas semanas puede tener resultados mortales. La endocarditis subaguda
tiene un curso mas indolente que raramente afecta estructuras extracardiacas
y, comunmente. progresa en forma lenta. Su clasificacion puede ser infeccio-
sa o no infecciosa.
Endocarditis infecciosa:
Aguda causada por: S. aureus, f-hemolytic streptococci, Strept-
coccus pneumoniae.
Subaguda causada por: Streptococcus viridans, Enterococci 'y
bacterias del grupo HACEK:
aemophilus aprophilus, Haemophilus paraphrophilus
ctinobacillus actinomycetemcomitans
ardiobacterium hominis
ikenella corrodens
ingella kingae.
Endocarditis no infecciosa: se caracteriza por dafar las estructuras
internas del corazon, generalmente los musculos tendinosos, formando
vegetaciones.

Epidemiologia

Es méas frecuente en adultos mayores. Los principales factores de riesgo
son: afecciones cardiacas congénitas, uso de drogas IV, enfermedad valvular
degenerativa (incluyendo la enfermedad reumadtica cronica) y dispositivos
intracardiacos. Hasta 30% involucran valvulas prostéticas, principalmente
dentro de los primeros seis a doce meses de su colocacion.
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Fisiopatologia

La lesion endotelial permite que, durante una bacteremia transitoria, se aloje
la infeccion en el tejido. La endocarditis trombética no bacteriana ocurre
en un trombo de plaquetas y fibrina sobre una afeccion cardiaca previa (val-
vulopatias, estados hipercoagulables y sindrome antifosfolipido).

Clinica

Los sintomas inespecificos son fiebre, escalofrios, pérdida de peso, mial-
gias y artralgias. En cuanto a los sintomas cardiacos, el paciente presentara
soplos (generalmente nuevos o de intensidad aumentada), insuficiencia car-
diaca, absceso perivalvular, trastornos de conduccion eléctrica y pericarditis.
Los no cardiacos serdn émbolos arteriales (50%) principalmente en vegeta-
ciones mayores a un centimetro y afeccion mitral. Los signos neurologicos
seran el embolismo cerebral (15% a 35% de los casos), hemorragia cere-
bral por ruptura de aneurismas micoéticos, infartos hemorragicos, convul-
siones y microabscesos. En cuanto a los rifiones pueden fallar o presentar
glomerulonefritis.

Diagnostico
Hay que considerar los criterios de Duke modificados, asi como los tres
posibles diagndsticos:

Endocarditis definitiva.

Endocarditis posible.

Endocarditis rechazada.

Endocarditis definitiva

Lesiones histopatoldgicas: vegetaciones o abscesos intracardiacos
demostrando endocarditis activa por histologia

0

Microorganismos: demostrados por cultivo o histologia de una vegetacion o
absceso intracardiaco

Criterios
patologicos
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Dos criterios mayores

0

Un criterio mayor y tres menores
0

Cinco criterios menores

Criterios
clinicos

Endocarditis posible

Un criterio mayor y uno menor
0
Tres criterios menores

Endocarditis rechazada

Otro diagnostico

0

Resolucion de los sintomas con menos de cuatro dias de tratamiento antibiotico
0

No encontrar evidencia de endocarditis en biopsia o autopsia

Tabla 1.13

Criterios mayores

Hemocultivo positivo:

*  Dos cultivos separados.

»  Cultivos persistentemente positivos.

«  Cultivo tnico positivo para Coxiella burnetii o titulo de IgG fase I >1:800.

Evidencia de afeccion endocardica:
*  Ecocardiograma positivo.
* Insuficiencia valvular aguda.

Criterios menores

Predisposicion: cardiopatia preexistente o uso de drogas I'V.

Fiebre mayor a 38°C.

Fenomenos vasculares:

*  Embolismo arterial mayor.
*  Infarto pulmonar séptico.

*  Aneurisma micotico.

*  Hemorragia intracraneal.

*  Hemorragias conjuntivales.
*  Lesiones Janeway.

Fendmenos inmunologicos: glomerulonefritis, nédulos de Osler, manchas de Roth,
factor reumatoide.

Evidencia microbioldgica: hemocultivos positivos que no cumplen con criterios
mayores o evidencia serologica de infeccion activa.

* Se elimino el criterio menor ecocardiogrdfico en la modificacion a los criterios

Tabla 1.14
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Tratamiento
Se propone un esquema antibidtico especifico para el microorganismo res-
ponsable. Se sugiere también, la actividad sinérgica entre agente activo en
pared celular y aminoglicésido (si es sensible), ceftriaxona o cefotaxime.

Hay que aplocar penicilina G 2-3 mU IV cada cuatro horas durante cua-
tro semanas; ceftriaxone dos gramos cada 24 horas I'V dosis tnica; vancomi-
cina 15 mg/kg IV cada doce horas durante tres semanas.

Si hay resistencia, se sugiere cirugia.

Repetir hemocultivos hasta que se resulten negativos.

Cirugia: eliminar la lesion..

Prevencion

No se recomienda el uso profilactico de antibidticos en general. En caso de
manipulacion gingival, de tejido periapical dental o perforacion de la muco-
sa oral, si se sugiere profilaxis.

Complicaciones y pronostico
El pronostico es favorable si no hay afeccion cardiaca (aneurismas, esteno-
sis, trombosis coronarias, isquemia e infarto al miocardio).

Bibliografia recomendada
Karchmer, A. W. (2018). Infective endocarditis. En Harrison s Principles of
Internal Medicine 20ed. McGraw-Hill.
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1.18 Pericarditis aguda.
Por Dra. Nancy de los Angeles Segura Azuara

Definicion

La pericarditis se caracteriza por un proceso inflamatorio del pericardio que
generalmente se instala en forma aguda. En las de formacion lenta, el dolor
puede estar ausente.

Epidemiologia

La pericarditis aguda tiende a ser mas frecuentemente idiopatica o viral
(echovirus o coxsackie virus del grupo B, principalmente). La no infecciosa
se asocia con lesiones cardiacas (IAM o cirugia cardiaca previa), uremia,
neoplasias, radioterapia, enfermedades de la colagena o medicamentosa.

Fisiopatologia
El proceso inflamatorio produce trasudado proteico en el espacio pericardi-
co, aumenta la vascularidad y exudado leucocitario.

Clinica

El paciente presenta dolor toracico (intenso o no), punzante, pleuritico que
se mitiga al inclinarse hacia delante, fiebre y palpitaciones. Ademas de taqui-
cardia y frote pericardico mas audible en el paciente sentado e inclinado
hacia adelante.

Diagnostico
Se realiza un electrocardiograma, que revela una elevacion difusa del ST
(concavo); depresion de segmento PR. Dias mas tarde, ST regresara a linea
de base y aparece inversion de onda T. Puede haber latidos atriales prematu-
ros y fibrilacion auricular.

Llevar a cabo un tele de torax ayudara a visualizar la silueta cardiaca
aumentada de tamafo (hay que buscar un derrame mayor a 250 ml). El eco-
cardiograma revelard un derrame pericardico.

111



PREM de Medicina Interna

Tratamiento

AINEs:

Aspirina: 650 mg a 975 mg cada cuatro horas.

Ibuprofeno 400 mg a 600 mg cada ocho horas.

Indometacina 25 mg a 50 mg cada ocho horas.
Colchicina 0.6 mg cada doce horas (reduce recurrencias).
Glucocorticoides: en caso de dolor severo y refractario.
Pericardiectomia: en casos intratables, recurrencias frecuentes, dolor
prolongado.

Los anticoagulantes estan contraindicados por riesgo de hemorragia
pericardica.

Complicaciones y pronostico
Generalmente es una enfermedad autolimitada. Las complicaciones que se
pueden presentar son taponamiento cardiaco y pericarditis constrictiva.

Es la rigidez del pericardio que impide el llenado del corazon, las presio-
nes pulmonares y venosas aumentadas se acompafian con un menor gasto
cardiaco.

Causas
Viral
Tuberculosis
Cirugias cardiacas previas
Enfermedades de la coldgena
Uremia
Neoplasias

Clinica
Disnea
Fatiga
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Edema de miembros inferiores

Ascitis progresivas

Taquicardia

Distension yugular

Signo Kussmaul (aumento de la ingurgitaciéon yugular durante la
inspiracion)

Hepatomegalia

Chasquido diastolico agudo

Diagnostico
Através del EKG se mostrard un bajo voltaje difuso y arritmias auriculares. Se
puede descubrir una calcificacion pericardica en TB gracias a un tele de torax.

El ecocardiograma mostrara al pericardio engrosado, llenado ventricu-
lar rapido (didstole temprana). En caso de inspiracion el septo ventricular
se desvia hacia la izquierda con disminucion de la velocidad en la valvula
mitral; se revierte en espiracion.

Con apoyo de una tomografia computarizada (TAC) o resonan-
cia magnética nuclear (RMN) se evidencia un pericardio engrosado. Un
cateterismo cardiaco indica las presiones diastdlicas iguales en todas las
camaras.

Tratamiento
Se debe intervenir quirargicamente para retirar el pericardio.

Bibliografia recomendada

Miranda, W. R., Imazio, M, Greason, K. L., Stulak, J. M., Oh, J. K. (2017).
Pericardial disease. En Hurst's The Heart 14ed. McGraw-Hill.
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1.19 Cardiopatias congénitas.
Por Dra. Nancy de los Angeles Segura Azuara

Son el defecto congénito mas frecuente y la principal causa de muerte por ano-
malias congénitas en el primer afio de vida. Son de etiologia multifactorial.

Clasificacion
Acianoticas:

b Defectos del septo auricular: comunicacion interauricular (CIA) tipo
ostium secundum y foramen oval patente.

vVvyvyyvyy

Cianodticas:

Estenosis pulmonar.

» Tetralogia de Fallot (TF).
b Trasposicion de grandes vasos (TGV).

Acianégenas

i

Flujo pulmonar
aumentado

Persistencia de
conducto arteroso

Defecto del septo
interventricular

Defecto del
tabique interarterial
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Flujo pulmonar normal
o disminuido

Coartacion de
aorta

Estenosis
adrtica

Estenosis
pulmonar

Grafico 1.14

Ciandgenas

Defectos del septo ventricular: comunicacion interventricular (CIV).
Persistencia del ducto arterioso (PDA).
Coartacion aortica.

Estenosis adrtica congénita.

]

Flujo normal o
aumentado

Transposicion de
grandes vasos

Coneccidn venosa
pulmonar anémala

Tronco arterioso

Flujo pulmonar
disminuido

Tetralogia de
Fallot

Atresia
tricuspidea
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Clinica
Las acianoéticas pueden ser asintomadticas. Los defectos grandes presentan
falla cardiaca (taquipnea, pobre ganancia ponderal) e infecciones respirato-
rias bajas frecuentes. Algunos tienen disnea y pueden desarrollar endocarditis
bacteriana. En las CIA se presenta desdoblamiento fijo de S2, soplo esternal
superior izquierdo; en la CIV habra soplo holosistolico inversamente pro-
porcional al tamafio del defecto con thrill, P2 intenso, soplo mesosistolico
en apex y PDA exhibe soplo sistolico-diastolico como “maquina de vapor”.
Las ciandgenas son sintomaticas, el paciente muestra dedos hipocrati-
cos, crisis de hipoxia, peso y talla bajos; insuficiencia cardiaca. En la TF
se produce una obstruccion de tracto de salida del VD, CIV, cabalgamiento
aortico e hipertrofia VD. La TGV (aorta y pulmonar surgen de VD y VI, res-
pectivamente; CIA/ CIV/ PDA) hay cianosis marcada desde el nacimiento,
taquipnea, taquicardia, diaforesis y disnea.

Diagnostico

Tipos EKG Tele de torax Ecocardiograma

Bloqueo incompleto
de rama derecha,

Aumento de la
vasculatura pulmonar;

Crecimiento de cavidades
derechas y arteria

CIA  desviacion del eje cavidades derechas pulmonar, flujo auricular
hacia la izquierda y arteria pulmonar turbulento, cortocircuito
(ostium primium). prominentes. septal.
® Crecimiento de arteria
s Defectos grandes: . e .
o) . pulmonar y cavidades ~ Crecimiento de cavidades
°h crecimiento . . . . ..
< CIV . izquierdas con izquiedas, cortocircuito
g de cavidades
= L aumento de vasculatura septal.
& izquierdas.
pulmonar.
. Aumento de
Hipertrofia VD; . S
. . vasculatura pulmonar,  Hiperdinamico,
también VI, si .. . .. .
PDA . ., crecimiento de arteria  crecimiento VI, flujo a
hay hipertension ,
pulmonar, VI y aorta través de defecto.
pulmonar.

ascendente.
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I ]
Silueta cardiaca en CIV, aorta cabalgada,

. hipertrofia VD dod
» TF Hipertrofia VD. forma de “bota” con tpertro .2,1 y grado de
S rominente VD obstruccion de tracto de
@ P ’ salida VD.
% Aorta y pulmonar
O TGV Silueta cardiaca en surgen de VD y VI,
forma de “huevo”. respectivamente; + CIA/
CIV/ PDA.
Tabla 1.15
Tratamiento
Cardiopatias acian6genas
CIA Si tiene sintomas prominentes hay que hacer una cirugia correctiva.
CIV Diuréticos (reducir poscarga).

Cirugia correctiva.

Inhibidores de prostaglandinas (indometacina 200 mg I'V cada doce horas
PDA por tres dias).
Cirugia correctiva.

Cardiopatias cianégenas

Oxigeno.
Betabloqueadores.

TF Sedacion.
Correccion de acidosis.
Cirugia correctiva.

Diuréticos.
Antiarritmicos.
TGV Correccion de acidosis.
Prostaglandina E1 0.05-0.5 mcg/kg/min.
Cirugia correctiva.

Tabla 1.16

Complicaciones y pronostico
En las ciandgenas, el prondstico es relativo al tipo y grado de defecto presente.
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Bibliografia recomendada

Knight, Z. L., Brow, D. W. (2016). Congenital heart disease. En Pathophy-
siology of Heart Disease; a collaborative project of medical students
and faculty 6ed. Wolters Kluwer.

1.20 Bloqueos de rama.
Por Dr. Santiago Martin Albo

Etiologia
Se puede presentar en pacientes sanos y sin cardiopatia estructural. De mane-
ra cronica se puede presentar en:
Afeccion de coronarias.
Tumores cardiacos.
Miocardiopatia y miocarditis.
Cardiopatias (sifilitica y reumatica).
Cirugia cardiaca.
Congénitamente.
Degeneracion congénita de sistema de conduccion (enfermedad de
Lenegre y Lev).

Al presentarse de forma aguda es posible que surja algunos de los
siguientes:

Infarto agudo al miocardio (IAM) anteroseptal.
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»  Tromboembolia pulmonar (TEP) agudo.
» Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) aguda.
» Pericarditis o miocarditis aguda.

Fisiopatologia

Los impulsos eléctricos no entran de manera directa al ventriculo derecho
debido a que existe conduccién andomala por la rama derecha. El ventricu-
lo izquierdo y tabique interventricular tienen una despolarizacion normal.
Existe un retraso en la despolarizacion del ventriculo derecho por lo que el
complejo QRS es de mayor duracion (mayor a 0,12 s) y morfologia anomala.

Evaluacion y diagndstico

Caracteristicas )
ECG Bloqueo de primer grado
En derivaciones V1-V2
Segmento ST Se puede observar depresion en V1-V2
Complejo QRS Mayor a (?,12 s“(completo) de 9,10 a 0,12 (incompleto),
morfologia en “orejas de conejo”.
SR (r pequeiia inicial + S profunda y arrastrada+ R’alta y
tardia) en V1-V2 y arrastre de S terminal en [ y V5-V6.
A
\
\
Patrones HHHH

—

SR
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En derivaciones I, aVL 'y V5-V6

Anchos con un patron qRS (q pequefia inicial+ R alta + S tardia
profunda y arrastrada)

Complejo QRS

ars

Tabla 1.17

Tratamiento
No suele requerir tratamiento. Si evoluciona a un bloqueo AV completo se
utiliza marcapasos temporal hasta ceder el bloqueo.

1.20.2 Bloqueo de rama izquierda (completo)
Epidemiologia
Hallazgo infrecuente en pacientes sanos (menor al 10%).

Etiologia

Su hallazgo se relaciona directamente con cardiopatia. Las causas mas comu-
nes de este bloqueo cronico son:

Cardiopatia hipertensiva y enfermedad coronaria.

Miocardiopatia y miocarditis.

Cardiopatia sifilitica y reumatica.

Tumores cardiacos.

VVVYyYYVYY

Degeneracion del sistema de conduccion.
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Causas de bloqueo de rama izquierda (BRI) completo agudo:
IAM anteroseptal.

ICC aguda.

Pericarditis o miocarditis aguda.

Traumatismo cardiaco agudo.

Betabloqueadores y diltiazem (raro).

\ A A A A

Fisiopatologia

La rama izquierda se encuentra enferma por lo que los impulsos no llegan
hacia el ventriculo izquierdo via la rama ya mencionada. Casi siempre se
relaciona a alguna alteracion del tabique interventricular por IAM antero-
septal o de ventriculo derecho. Los impulsos discurren rapidamente por la
rama derecha y se transmiten de manera lenta por el tabique interventricular
de derecha a izquierda.

Evaluacion y diagnostico

Caracteristicas ECG BRI completo
En derivaciones V1-V3

Anchos, con un patrén rS o QS
(r pequeia despolarizacion derecha-izquierda+S
profunda y ancha despolarizacion VI retardada)

QRS

15 Qs

Segmento ST Elevado difuso o continuo
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En derivaciones I, aVL y V5-V6

Anchos, con un patron R (ausencia de q inicial+R
alta,ancha y arrastrada con o sin melladuras)

QRS i B
Segmento ST Deprimido con inversion de T concordante
Tabla 1.18
Tratamiento

El tratamiento serd de la causa subyacente. La apariciéon o descubrimiento
de un bloqueo completo de rama izquierda demandara un analisis extenso en
materia de factores de riesgo y estudios complementarios los cuales aborda-
ran la funcionalidad y el impacto que tiene el bloqueo sobre el corazéon. Se
debe descargar un IAM agudo.

En bloqueos significativos que afectan la mecdnica ventricular del
paciente se debe de poner un marcapasos con resincronizador, el cual le dara
una mejor funcion ventricular.

1.20.3 Bloqueo fascicular anterior izquierdo (hemibloqueo)
En este tipo de bloqueos el QRS es de duracion normal.

Etiologia

La causa mas comun es el IAM anteroseptal. Puede aparecer de manera
subita y sin explicacion o en combinacion con un bloqueo de rama derecha
(BRD).
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Fisiopatologia

Los impulsos eléctricos sufren un bloqueo que no les permite llegar a las
paredes anterior y lateral del VI de manera directa. Estos se conducen de
manera rapida por el fasciculo posterior izquierdo, hacia el tabique inter-
ventricular y la pared posterior del VI para de manera retardada llegar a las
paredes anterior y lateral.

Evaluacion y diagnostico

Caracteristica ECG Hemibloqueo anterior izquierdo

Eje Desviacion hacia la izquierda

En derivaciones II, Il y aVF

Patron rS
n
QRS ”WWTWWWWWW
—_ ‘]l I
i
?'
En derivacion I
Patrén qR
|
A Sau A
il
QRS [
AR ||
Tabla 1.19
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Etiologia

La frecuencia es baja por distribucion poco organizada de las fibras de
este fasciculo. Puede presentarse en [AM anteroseptal con lesion en arteria
descendente anterior en combinacion con lesion de descendente posterior
izquierda. Asimismo, es posible que aparezca de manera subita o en combi-
nacion con un BRD.

Fisiopatologia
1. En este hemibloqueo la conduccidn eléctrica del corazon no alcanza
de manera directa el tabique interventricular ni la zona posterior del
ventriculo izquierdo
2. Elimpulso discurre de manera eficaz por el fasciculo anterior izquier-
do estimulando las zonas que este abarca y posteriormente avanzando
el impulso hasta llegar a la parte posterior del ventriculo izquierdo.
3. Tabique interventricular se estimula de derecha a izquierda y de
anterior a superior de manera anémala.
4. El cambio de vectores lleva a una desviacion marcada del eje hacia
la derecha.

Evaluacion y diagnostico

Caracteristica ECG Hemibloqueo posterior izquierdo
QRS Regular y de duracién normal
Eje eléctrico Desviado a la derecha
Tabla 1.20
Tratamiento

Se debe seguir el proceso de curacion de la causa subyacente, con descarte
de patologias como hipertrofia ventricular derecha, tromboembolismo pul-
monar o infarto pulmonar.
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Bibliografia recomendada
Wesley, K. (2017). Bloqueos de rama y fasciculares. En Interpreta-
cion del ECG: monitorizacion y 12 derivaciones 5ed. Elsevier.

1.21 Arritmias lentas.
Por Dr. Santiago Martin Albo

Es la enfermedad del nodo sinoauricular (SA) y los bloqueos en el nodo auri-
culoventricular (AV) son las principales causas de una bradicardia patologica.

Etiologia
La disfuncion del nodo SA puede ser clasificada como intrinseca o extrinseca.
Extrinseca:
Suele ser reversible (es aconsejable su descarte antes de la deci-
sion de colocacion de marcapaso).
Farmacos e hiperexcitacion vagal pueden causarla.
Hipotiroidismo, sindrome de apnea obstructiva del suefio
(SAOS) o triada de Cushing son otros de los causantes de una
disfuncion extrinseca.
Intrinseca:
Es degenerativa por naturaleza.
La sustitucion fibrosa es la clave patologica.
Infarto agudo al miocardio (IAM) o coronariopatias son causas
comunes.
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Procesos inflamatorios del corazon como miocarditis o pericar-
ditis pueden precipitarlo.

Fisiopatologia

La actividad del corazon, de manera normal, es dictada e iniciada siempre
por el nodo SA, si este no funciona bien o estd enfermo los marcapasos
secundarios emitiran descargas en su ausencia de pauta eléctrica. Dichos
marcapasos secundarios, por su naturaleza, tendran un ritmo mucho menor
sumado a las condiciones fisiologicas y la falta de mantenimiento de gasto
cardiaco normal pueden provocar hipoperfusion en los tejidos.

La bradicardia sera resultado de la disfuncion del inicio en el impulso o
en la conduccion del mismo. Los procesos que producen fibrosis alteran la
conexion entre células e impulsos eléctricos.

La disfuncion en el nodo SA es complicada de detectar en pacientes
jovenes con compensacion fisiologica correcta, aumenta en la quinta a sexta
décadas de vida haciéndose evidente a través de:

Fatiga.

Intolerancia al esfuerzo fisico.

Sincope.

Bradicardia sinusal.

Al'menos el 50% de los marcapasos que se colocan responden a una mala
funcién del nodo sinoauricular.

Evaluacion y diagnostico
Puede presentarse de manera asintomatica y solo ser detectable por medio de
un electrocardiograma (ECG).

Los pacientes pueden tener sintomas debido a la bradicardia (sinco-
pe, presincope) o debido a pausas sinusales posteriores a taquicardias
sintomaticas.

Bradicardia sinusal.

Paro sinusal.

Taquicardia supraventricular.
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» Fibrilacién auricular y bradicardia (mayoria de los casos).

Se debe sospechar de una disfuncion SA en presencia de frecuencia car-
diaca (FC) menor a 40 Ipm o pausas sinusales mayores a tres segundos en
pacientes no acondicionados fisicamente y despiertos.

Tratamiento

Solo se requiere tratamiento de la causa primaria de la misma y si esta causa
sintomas. Se recomienda suspender medicamentos que puedan causar bradi-
cardia o disfuncién SA como betabloqueadores, bloqueadores de canales de
calcio o antiarritmicos [ y III.

El tratamiento con isoproterenol y teofilina ayudara a elevar la frecuen-
cia cardiaca de manera aguda y son usados en pacientes que esperan un
marcapasos.

La solucion definitiva, en exclusion de causas secundarias de disfuncion,
es el marcapasos. Los signos que indicaran la necesidad de un marcapasos
son:

» Incompetencia cronotrdpica sintomatica.

» Daifio a 6rganos blancos por hipoperfusion (elevacion de creatinina sin
otra razon).

» Fibrilacion auricular con bradicardia y pausas mayores a cinco segundos.

» Pacientes asintomaticos con frecuencias menores a 40 lpm.

» Sincope de origen desconocido con frecuencias cardiacas muy bajas.

T
T

oo ¥

Grifico 1.15 Wesley (2017)

126



Unidad 1. Cardiologia

Bibliografia recomendada
Spragg, D. D. (2018). Bradiarritmias y trastornos de nddulo sinoauricular.
En Harrison's Principles of Internal Medicine 20ed. McGraw-Hill.

1.22 Arritmias rapidas.
Por Dr. Santiago Martin Albo

Fisiopatologia
Un ritmo sinusal normal es de 60 a 100 latidos por minuto (Ipm). Las ondas
P sinusales se caracterizan por tener:

Eje plano frontal hacia abajo e izquierda.

P positivaen II, [Il y aVF.

P negativa en aVR.

Se considera sinusal cuando la taquicardia va a mas de 100 Ipm. Esta
tiene una relacion con estimulacion simpéatica como el ejercicio fisico, estrés
o enfermedad. Se acelera el ritmo de despolarizacion en nodo sinoauricular
(SA) lo que lleva a una frecuencia cardiaca (FC) aumentada.

Evaluacion y diagndstico
Se presentard una taquicardia relativa (mayor a 100 Ipm), la cual cesara con
el descanso. Se deben descartar las causas mas comunes:

Ejercicio.

127



PREM de Medicina Interna

Patologia aguda.

Hipovolemia o anemia.

Hipertiroidismo.

Insuficiencia pulmonar.

Farmacos simpaticomiméticos, vagoliticos o vasodilatadores.

VvVvyVvyVvYVYyyYy

Feocromocitoma.

Tratamiento
Solo se requiere tratamiento de la causa primaria de la misma y si esta causa

sintomas.

Grifico 1.16 Wesley (2017)

1.22.2 Taquicardia sinusal no fisiologica

También se denomina taquicardia sinusal inapropiada, la frecuencia de des-
polarizacion en nodo SA aumenta sin tener un estimulo que la desencade-
ne. Si se encuentra acompafado de hipotension ortostatica se conoce como
POTS (Postural Orthostatic Tachycardia Syndrome).

Fisiopatologia

No se conoce el origen de este padecimiento, aunque existen teorias que la
prueban como una la disfuncién autonéomica.
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Evaluacion y diagnostico

Los pacientes se aquejan de palpitaciones acompanadas a veces de dolor
toracico, cefaleas y molestias del tracto gastrointestinal (GI). Se debe hacer
un diagnostico diferencial de taquicardia auricular focal y de la sinusal
fisiologica.

Tratamiento

Se recomienda la dosificacion de cuidados y la administracion de betablo-
queadores, asimismo, bloqueadores del canal de calcio. En casos refractarios
se puede recetar ivabradina. Se ha utilizado sin éxito la ablacién del nodo
SA, ya este suele ser recurrente.

Fisiopatologia
Es causada por automatismo SA anormal (marcapasos ectopico unico o mul-
tiple), o bien, automatismos inducidos. Afecta los circuitos de reentrada en
auricula desde la vena pulmonar, seno coronario o la cava. Se relaciona a
patologias que de alguna manera hayan dafado a la auricula derecha. Si es
incesante se puede generar una miocardiopatia inducida por taquicardia. Las
causas mas comunes:

Toxicidad digitélica.

Intoxicacion aguda por alcohol.

Alteraciones en electrolitos.

Hipoxia.

Enfermedades cronicas pulmonares.

Enfermedad coronaria.

Cardiopatias reumaticas.

Evaluacion y diagnostico

El cuadro clinico consiste en palpitaciones, nerviosismo y ansiedad. La
sintomatologia es provocada por descenso en gasto cardiaco (GC): mareo,
presincope, confusion, vértigo o cuadros de sincope directo.

129



PREM de Medicina Interna

En el electrocardiograma se evidenciaran varias ondas P con morfologia
distinta a la fisiologica, de varias morfologias (taquicardia auricular multifo-
cal) o Unica (taquicardia auricular focal).

En relacion a sindromes coronarios puede precipitar un aumento drastico
en las demandas miocardicas de oxigeno lo cual lleva al aumento del area
isquémica o la precipitacion de arritmias ventriculares.
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Taquicardia auricular multifocal (TAMF)
Grifico 1.17 Wesley (2017)

Taquicardia auricular auricular
Grafico 1.18 Wesley (2017)
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Tratamiento
Se debe valorar el estado hemodinamico y clinico del paciente. Si la taqui-
cardia tiene un QRS angosto se presentard de manera regular. Se recomienda
seguir estos pasos:
1. El primer paso son las maniobras como Valsalva y masaje de seno
carotideo.
2. Posteriormente se puede utilizar verapamilo o diltiazem IV.
3. Si la taquicardia persiste a pesar de estas medidas hay que optar por
la cardioversion o la ablacion por catéter.

Epidemiologia

Es la forma mas comun de taquicardia supraventricular, es predominante en
mujeres entre los 20 a 40 afos. No suele relacionarse a cardiopatia de base;
el 60% de los casos sera tratado con ablacion por catéter.

Fisiopatologia

Se produce esencialmente por multiples vias de conduccion de auricula al
nodo AV. Promueve una conduccion rapida sincronizando muchas veces la
contraccion auricular con la ventricular. Encierra la onda P dentro del QRS
ocomounar’ en V.

Evaluacion y diagnostico

El paciente refiere, por lo regular, sensacion de palpitaciones o de aleteo en
el cuello. Se debe asesorar el estado hemodinamico del paciente.
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Taquicardia auricular auricular
Grifico 1.19 Wesley (2017)
Tratamiento

Este sera igual al de una taquicardia auricular focal o multifocal. Suele res-
ponder positivamente a maniobras vagales. Asimismo, se puede cesar con
farmacos bloqueadores AV. Si se da de manera repetitiva se puede dar profi-
lacticamente los farmacos usados para truncar la arritmia (flecainida, vera-
pamilo o diltiazem).

Si no se controla con dichos medicamentos se puede hacer ablacion de la
via accesoria lenta del nodo AV. Este procedimiento tendra éxito en mas del
95% de los casos. La complicacion que se pudiera presentar es un bloqueo
AV con necesidad de colocacion de marcapasos permanente.

1.22.5 Taquicardia de la union

Epidemiologia

Es poco comun en adultos, méds presente en nifios como taquicardia que no
cesa, o bien, en posoperatorio de infantes con cardiopatias congénitas. Puede
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presentarse también después de administracion de isoproterenol. Comtn por
toxicidad digitalica o por hipopotasemia o hipoxia.

Fisiopatologia

El origen puede ser por respuestas adrenérgicas forzadas como un sindrome
posparo o por administracion excesiva de agonistas adrenérgicos. Es posi-
ble que exista una contraccion irregular de las auriculas lleva a un llenado
incompleto de los ventriculos con hasta un 25% de descenso en el GC.
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Taquicardia de la union

Grifico 1.20 Wesley (2017)

Tratamiento
Se sigue el mismo algoritmo que para las taquicardias supraventriculares con
un QRS estrecho.
1. El primer paso son maniobras como Valsalva y masaje de seno
carotideo.
2. Posteriormente, se puede utilizar verapamilo o diltiazem IV.
3. Si la taquicardia persiste a pesar de estas medidas existe la cardio-
version o la ablacion por catéter.
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Epidemiologia
La incidencia es de una entre mil quinientas a dos mil personas. Son repor-
tadas muchas veces como taquicardias supraventriculares, de complejo QRS
estrecho o ancho, que pueden ser causantes de muerte subita. La existencia
de vias accesorias se puede relacionar a anomalia de Ebstein o miocardiopa-
tia hipertrofica.

Fisiopatologia
Las vias accesorias son extensiones anormales de células de conduccion que
suceden por una particiéon incompleta de los anillos fibrosos al no lograr
separar de manera completa auricula y ventriculo. Si la via accesoria lleva
mas velocidad de auricula a ventriculo, preexcitara a los ventriculos lo cual
lleva a presentaciones habituales de WPW en electrocardiograma.

Intervalo P-R corto (menor a 0.12 s).

QRS con porcion inicial elevada (onda delta).

QRS largo debido a activacion lenta miocardica por medio de la via

accesoria.

Durante el ejercicio se puede parar la preexcitacion ventricular por la via

accesoria por medio de aceleracion del nodo AV.

Evaluacion y diagnostico

En la evaluacion del paciente con Sindrome de Wolft-Parkinson-White
como un paciente con un EKG con QRS preexcitado y episodios repentinos
de taquicardias supraventriculares.

Tratamiento
Se propone el mismo tratamiento que para una taquicardia supraventricu-
lar de aparicion reciente. Como punto importante se debe de estudiar la via
accesoria y precisar si es de alto o bajo riesgo ya que el tratamiento posterior
dependerd de esto. Se recomienda seguir estos pasos:
El primer paso son maniobras como Valsalva y masaje de seno carotideo.
Posteriormente se puede utilizar verapamilo o diltiazem IV.
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Si la taquicardia persiste a pesar de estas medidas, existe la cardiover-
sion o la ablacion por catéter.

Epidemiologia
Se puede presentar en personas de edad media o avanzada que tengan como
patologias:
Cardiopatias mitral o tricuspidea de origen reumatico.
Cardiopatia coronaria o por hipertension.
Dilatacion auricular.
Tirotoxicosis.
Hipoxia.
Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) aguda o cronica.
Lesion a nodo SA por pericarditis o miocarditis.
Alcoholismo.

Fisiopatologia

Se origina por un circuito de reentrada que se crea alrededor de la valvula
tricuspide y su anillo fibroso. La contraccidn arritmica e irregular de las auri-
culas no permite su sincronizacion correcta con el ciclo cardiaco por lo cual
durante la parte final de la didstole del ventriculo no existirad una contraccion
efectiva de auricula y el llenado no serd completo (disminuye hasta un 25%).

Evaluacion y diagndstico

Existe el riesgo de sincope, sintomas de hipoperfusion y de insuficiencia
cardiaca. Estos pacientes cuentan con riesgo aumentado de trombosis, cau-
sando el mismo efecto que los trombos que se desprenden de las paredes en
la fibrilacion auricular (FA).
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Grifico 1.21 Wesley (2017)

Tratamiento

Se recomienda la cardioversion eléctrica en caso de que el paciente se
encuentre inestable hemodinamicamente. Con base en la escala CHA2DS-
2VASc se debe de calcular el riesgo trombdético y por el tiempo de evolucion
la necesidad de anticoagular. Suelen remitir los episodios agudos y prime-
rizos. Si hay recurrencia se puede usar amiodarona, sotalol o dofetilida. La
ablacion por catéter también se aconseja ya que tiene un éxito mayor al 90%
con complicaciones minimas.

1.22.8 Fibrilacion auricular
Epidemiologia
Es la arritmia sostenida mas comun en la poblacion mayor y en la poblacion
con cardiopatias concomitantes. Su prevalencia va en aumento con la edad
siendo mas frecuente en hombres que mujeres y en la raza blanca.

Los factores de riesgo son la hipertension arterial sistémica, diabetes
mellitus (DM) tipo 2 y cardiopatia.
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Su presentacion aguda puede ser desencadenada por hipertiroidismo,
intoxicacion alcohdlica, cuadros agudos de infarto de miocardio agudo
(IAM) o tromboembolismo pulmonar (TEP).

Fisiopatologia
La actividad eléctrica y potenciales de accion desencadenados desde la auri-
cula, se presentan de manera desorganizada y poco regulares. Esto inhibe la
contraccion auricular y la frecuencia ventricular se determina por la conduc-
cion en AV, pudiendo desencadenar respuesta rapida o lenta.

Existen focos de actividad o reentrada en el musculo auricular que se
encuentra cerca de las venas pulmonares.

La arritmia puede progresar por persistencia temporal de ser paroxistica
y ceder entre episodios a convertirse en persistente o permanente, ya que se
dan cambios estructurales en la auricula que incrementan el flujo de reentra-
das y de circuitos.

Evaluacion y diagnostico
Se debe de emitir una clasificacion basada en la temporalidad a partir de la
primera deteccion.

N . Persistente de
Paroxistica Persistente ., Permanente
larga evolucion

Menor a siete

i Mas de siete dias Cuando se acepta
dias (mayor
: contando los , - por parte del tratante
frecuencia menor Mas de un afio de .
momentos en que ha ., y del paciente de
a 48 horas), cede S . evolucion. .
, sido interrumpida cesar los intentos de
espontaneamente o . ., . .
. . por cardioversion. abolir la arritmia.
con cardioversion.
Tabla 1.21

Las comorbilidades o los riesgos que se presentan con esta arritmia pro-
vienen de:
La persistencia de frecuencias ventriculares altas.
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b Las deficiencias en llenado ventricular por perdida de contribucioén

auricular.
P Formacion de trombos en auricula que posteriormente pueden embolizar
al cerebro.
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Grifico 1.23 Wesley (2017)
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Tratamiento

El procedimiento se personaliza a medida de la temporalidad y del efecto
hemodindmico que sostenga en el individuo, priorizando el control de ritmo
y frecuencia, asimismo, la anticoagulacion.

Siempre se debe de preferir la cardioversion si es conocido su inicio
menor a 48 horas. Si tiene mas de 48 horas, o no se sabe su inicio, existen
dos estrategias:

Anticoagulacion por tres semanas antes de la cardioversion o por cuatro

semanas después de la misma.

Anticoagulacion y ecocardiograma transesofagico para visualizacion

correcta de auricula y posibles trombos en su interior.

Si es de comienzo reciente se recomienda:

Cardioversion eléctrica con choque sincronico de 200 J.

Si después de la cardioversion regresa a FA se utilizan antiarritmicos
como ibutilida y repeticion de cardioversion.

Posteriormente se comienza control de frecuencia (betabloqueadores,
antagonistas de canales de Ca?*™").

Se debe considerar la estrategia de control de ritmo con antiarritmicos
como amiodarona, flecainida o propafenona en individuos jovenes.

La ablacion con catéter se debe considerar en quienes afecta
hemodinamicamente.

Epidemiologia

Son los latidos ventriculares tnicos que aparecen antes del latido al ritmo
establecido. Son unifocales cuando las extrasistoles nacen del mismo punto
y multifocales cuando va cambiando su morfologia.
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Fisiopatologia
Pueden venir de circuitos de reentrada o automatismos anémalos, manifes-

tarse como signo de una hipertonia simpatica, por isquemia en miocardio o
anormalidades electroliticas.

Evaluacion y diagndstico

Se puede generar sintomatologia de bajo gasto si es que se encuentran en
gran numero o en bigeminismo (un extrasistole por cada latido normal).
La evaluacion de toda arritmia ventricular se debe de centrar en corregir y
detectar los probables desencadenantes:

» Isquemia miocardica.

» Disfuncion ventricular.

» Alteraciones electroliticas (hipokalemia).

%‘tsii

Bigeminismo ventricular

Grafico 1.24 Wesley (2017)

Tratamiento

Los extrasistoles ventriculares generalmente son de caracter benigno. La

evaluacion electrocardiografica (Holter) dictara la pauta del tratamiento.

» Si son tan frecuentes como para causar sintomas la mayor parte del dia,
se puede iniciar por evitar estimulantes (cafeina).

» Se pueden utilizar beta bloqueadores o antagonistas de los canales de
calcio no dihidropiridinicos (verapamilo o diltiazem).

» Se puede necesitar una ablacion si su cantidad genera inestabilidad o
bajo gasto.
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Epidemiologia
Se define como la presencia de tres latidos consecutivos 0 mas con ritmo
mayor a 100 Ipm. No se considera sostenida si termina en un periodo menor
a 30 segundos.

Fisiopatologia

El foco donde se origina la arritmia es comiinmente el infundibulo de salida
del ventriculo derecho, llevando a la taquicardia una morfologia de bloqueo
de rama.

Evaluacion y diagnostico

Se debe evaluar si existe un riesgo de progresion hasta la fibrilacion ventri-
cular. El paciente presenta FC menor a 200 lpm, tipicamente con duracion
menor a ocho latidos.

Tratamiento
La reseccion.

Epidemiologia
Es la taquicardia ventricular que dura méas de 30 segundos o es terminada por
medio de algin farmaco o intervencion (cardioversion externa o estimulo
eléctrico por cardioversor implantado). El complejo QRS es el mismo y se
repite durante toda la taquicardia. Si es una arritmia muy rapida o corre a
gran frecuencia se le puede denominar flutter ventricular.

Las causas son la hiperpotasemia, la isquemia miocardica y toxicidad
por farmacos bloqueantes de conductos de sodio: flecainida, propafenona y
antidepresivos triciclicos.
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Fisiopatologia

Proviene de un latido ectopico que dispara la arritmia se origina siempre en
el mismo lugar por lo que el QRS es de una sola morfologia. Nace general-
mente de un circuito de reentrada en el ventriculo por zonas de fibrosis.

Evaluacion y diagndstico
Se debe evaluar el riesgo de progresion hasta la fibrilacion ventricular asi
como el cuadro clinico en arritmias ventriculares.
Palpitaciones sin razon.
Mareo o sentimiento de ansiedad y perdida de consciencia.
Intolerancia al ejercicio.
Episodios de obnubilacion.
Sincope:
Es manifestacion grave (usualmente por taquicardia ventricular
y posterior hipotension),
Ante dicha sintomatologia se debe de internar al paciente para
su estudio y posterior descarte de arritmias ventriculares ya que
ponen en riesgo la vida.
Muerte subita:
Progresion de la arritmia hasta fibrilacion ventricular con poste-
rior asistolia.
Paro cardiaco:
Se suelen presentar debido a la degeneracion en fibrilacion
ventricular.

Dentro de la evaluacion de las arritmias ventriculares es sugerido que,
ante la aparicion de esta, se interne al paciente y se investigue en sus princi-
pales etiologias:

Los estudios de imagen como ecocardiograma facilitan informacion

morfoldgica en un tiempo corto y pueden orientar hacia padecimientos

congénitos como miocardiopatias.
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» Resonancia magnética funcional proporciona informacion morfoldgica,
asi como probables cicatrices que predispongan a la formacion de dichas
arritmias.

» Angiografia coronaria puede ayudar a distinguir etiologias como ate-
roesclerosis e isquemia miocardica.

» En el monitoreo Holter se evidencia a la arritmia e identifica su lugar de
origen.

» Estudios electrofisiologicos en caso de que se precipiten las arritmias, ya
que este estudio tiene la capacidad de hacer ablacion intentando suspen-
der el sustrato arritmico.

Taquicardia ventricular (TV) monomorfa

Grifico 1.25 Wesley (2017)

Tratamiento
Las guias de ACLS proponen, en caso de inestabilidad hemodinamica o de
edema agudo de pulmodn, una cardioversion eléctrica sincronica con QRS. Si
la taquicardia es estable se puede intentar con adenosina, esto seria de ayuda
para descartar etiologias supraventriculares.

Si el paciente tiene cardiopatia, el farmaco de primera eleccion es la
amiodarona IV. Se sugiere la colocacion de un desfibrilador automatico
implantable (DAI).
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Epidemiologia

Las causas mas comunes son el IAM o la isquemia miocardica. Se relaciona
a miocardiopatias estructurales como hipertrofia ventricular con mutaciones
genéticas que afectan los conductos idnicos del corazon.

Fisiopatologia
Se sugiere la posibilidad de que se desencadene un foco de isquemia
focal el cual genera los circuitos que son cambiantes y dan la morfologia
caracteristica.

Evaluacion y diagnostico
Se presentan varias morfologias de QRS lo que indica una actividad ven-
tricular irregular con multiples focos ectdpicos. Se debe evaluar el riesgo
de progresion hasta la fibrilacion ventricular asi como el cuadro clinico en
arritmias ventriculares:
Palpitaciones sin razon.
Mareo o sentimiento de ansiedad y perdida de consciencia.
Intolerancia al ejercicio.
Episodios de obnubilacion.
Sincope:
Es manifestacion grave (usualmente por taquicardia ventricular
y posterior hipotension).
Ante dicha sintomatologia se debe de internar al paciente para
su estudio y posterior descarte de arritmias ventriculares ya que
ponen en riesgo la vida.
Muerte subita:
Progresion de la arritmia hasta fibrilacion ventricular con poste-
rior asistolia.
Paro cardiaco:
Se suele presentar debido a la degeneracion en fibrilacion
ventricular.
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Dentro de la evaluacion de las arritmias ventriculares es sugerido que, ante su

aparicion, se interne al paciente y se investigue en sus principales etiologias:

Los estudios de imagen como ecocardiograma facilitan informacion
morfologica en un tiempo corto y orientan hacia padecimientos congé-
nitos como miocardiopatias.

RMN funcional proporciona datos morfologicos, asi como probables
cicatrices que predispongan a la formacion de dichas arritmias.
Angiografia coronaria ayuda a distinguir etiologias como ateroesclerosis
e isquemia miocardica.

El monitoreo Holter evidencia a la arritmia e identifica su lugar de
origen.

Estudios electrofisiologicos en caso de que se precipiten las arritmias, ya
que este estudio tiene la capacidad de hacer ablacion intentando suspen-
der el sustrato arritmico.
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TV polimorfa

Grifico 1.26 Wesley (2017)

Tratamiento

Ante la presentacion de esta arritmia se procede a la cardioversion eléctrica
inmediata. Se indica la colocacion de desfibrilador automatico implantable.
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Epidemiologia
Representa la progresion final de una arritmia ventricular, corresponde a
la actividad eléctrica sin organizacion en el ventriculo. Se observa en las
siguientes cardiopatias.
Coronaria: causa mas frecuente de fibrilacion ventricular, siendo impor-
tante desde la isquemia miocérdica a los sindromes coronarios agudos.
Traumatismos cardiacos (penetrantes o contusos).
Bloqueo AV de tercer grado con ritmo de escape ventricular lento.

Se puede presentar también por dosis excesivas de digitalicos, quinidi-
na o procainamida, hipoxia, acidosis, hipokalemia, hiperkalemia, asi como
taquicardias ventriculares sostenidas.

Fisiopatologia

La localizacion de multiples marcapasos ectdpicos en los ventriculos y las
despolarizaciones ventriculares anomalas pueden ser parte de los procesos
fisiopatoldgicos que originan esta arritmia.

Evaluacion y diagnostico

Tiene un patrén de activacion ventricular irregular con multiples focos, sin
QRS aislados, es decir actividad eléctrica asincronica. Da lugar a un cuadro
subito de perdida del conocimiento y desmayo, con apnea resultante y muer-
te del paciente si no se atiende.

El tratamiento de eleccion es la desfibrilacion eléctrica, lo cual interrum-
pe de manera brusca todos los potenciales de accidon presentes en este ritmo
caotico, dando oportunidad a un marcapasos para que tome el control del
ritmo.

En el ECG se apreciaran ondas bruscas o finas de fibrilacion de manera
caotica y con la ausencia de complejos QRS. Antes de iniciar tratamien-
to para fibrilacion ventricular se debe de comprobar el estado del paciente,
tomando su pulso.
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Grifico 1.27 Wesley (2017)

Fibrilacién ventricular fina

Griéfico 1.28 Wesley (2017)

Tratamiento
Se recomienda la desfibrilacion temprana y cuidados posparo.
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Bibliografia recomendada
John, R. M., & Stevenson, W. G. (2018). Approach to Ventricular Arrhytmias.
En Harrison's Principles of Internal Medicine 20ed. McGraw-Hill.

Michaud, G. F., & Stevenson, W. G. (2018). Approach to Supraventricular
Tachyarrhytmias. En Harrison s Principles of Internal Medicine 20ed.
McGraw-Hill.

1.23 Bloqueos auriculoventriculares.
Por Dr. Santiago Martin Albo

Epidemiologia
Este tipo de bloqueo ocurre en el 5% de pacientes de edad avanzada, en 10%

de los pacientes que padecen cardiopatias. Su hallazgo es mas frecuente en
jovenes sanos.

Etiologia
Generalmente aparecera de manera espontanea aunque puede tener etiolo-
gias especificas:

Infarto de miocardio inferior o del ventriculo derecho.

Cardiopatia isquémica.

Tono vagal.

Toxicidad digitélica.
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Farmacos como: amiodarona, betabloqueadores y antagonistas de canal
de calcio.

Hiperkalemia.

Fiebre reumatica aguda o miocarditis.

Fisiopatologia

Esencialmente representa un retraso en la conduccion de impulsos eléctricos
a través del nodo AV. Los bloqueos de primer grado son, con gran frecuencia,
resultado de trastornos de conduccién a nivel del nodo AV. La influencia del
sistema nervioso autonomo (SNA) tiene un influjo balanceado simpatico/
parasimpatico, en pacientes susceptibles (atletas o con sincope vasovagal)
en ellos existe un influjo mayor de parte del sistema parasimpatico lo cual
los puede llevar a desarrollar bloqueos AV de I o II grado tipo I. El influjo
parasimpatico en bloqueos de bajo grado suele ser de etiologia benigna.

Evaluacion y diagnostico

Caracteristica ECG Bloqueo de primer grado
Frecuencia cardiaca Ritmo del paciente
Regularidad Regular
Ondas P Ascendentes en 11
Intervalos PR Mayores a 0,20s
Cociente de conduccion 1:1
Complejos QRS Normales a menos que exista un retraso de conduccion
Origen Nodo SA o marcapaso auricular

Tabla 1.22 Hallazgos de ECG en doce derivaciones

|
B
Grafico 1.29
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Tratamiento
Este padecimiento es generalmente asintomatico. No existe un tratamien-
to especifico sin embargo se deben corregir las causas secundarias. Puede
evolucionar a bloqueos mayores por lo que se debe mantener al paciente
monitoreado.

Epidemiologia
Es una alteracion de conduccion de impulsos en el nodo AV. Se presenta en
porcentajes variados tras un infarto agudo al miocardio anterior.

Etiologia

Las causas pueden ser un infarto de miocardio inferior o del ventriculo dere-
cho, cardiopatia isquémica, tono vagal, toxicidad digitalica, Hiperkalemia,
Fiebre reumatica aguda o miocarditis y farmacos como amiodarona, betablo-
queadores y antagonistas de canal de calcio.

Fisiopatologia
Representa una alteracion de conduccion de impulsos en el nodo AV (razon
por la cual tiene complejos QRS normales).

Diagnostico
Caracteristica ECG Bloqueo de segundo grado tipo I
Frecuencia cardiaca Ritmo del paciente
Regularidad Irregular con patron
Ondas P Ascendentes en 11
Intervalos PR Alargandose progresivamente hasta un QRS caido
Cociente de conduccion Variable (5:4, 4:3 0 3:2)
Complejos QRS Normales hasta que se retrasa la conduccion
Origen Nodo SA o marcapaso auricular

Tabla 1.23
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Grifico 1.30 Wesley (2017)

Tratamiento

Es posible que sea una alteracion reversible y por periodo indefinido o tran-
sitorio. Si es sintomatico por bradicardia este bloqueo puede responder a la
administracion de atropina. Es indispensable el monitoreo de estos pacientes
ya que este tipo de bloqueo puede progresar hacia uno de grado alto.

1.23.3 Bloqueo AV de segundo grado tipo II (Mobitz II)
Etiologia
Es un IAM en la pared anterior con lesion de ramas del haz o fasciculos.

Fisiopatologia

Este es originado infranodalmente (debajo del nodo AV). Se trata de un blo-
queo intermitente de la conduccion de los impulsos eléctricos a través de
las ramas del haz con bloqueo completo de otra rama. Puede deberse a una
lesion del haz debido a IAM anterior. La lesion en el haz de His puede pro-
vocar un QRS de configuracion andémala.

Evaluacion y diagndstico

Caracteristica ECG Bloqueo de segundo grado tipo 11
Frecuencia cardiaca Ritmo del paciente
Regularidad Irregular con patron
Ondas P Ascendentes en 11
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Normales o alargados, es constante hasta que un complejo
Intervalos PR & d Pl

no conduce.
Cociente de conduccion Variable (4:3 0 3:2)
Complejos QRS Mayores a 0,12 la mayor parte de las veces.
Origen Nodo SA o marcapaso auricular
Tabla 1.24
P id P

Bloaueo AV 3-2
Grafico 1.31 Wesley (2017)

T
I

Bloqueo AV 4:3
Grifico 1.32 Wesley (2017)

Los sintomas se deben a las frecuencias cardiacas bajas. Este tipo de blo-
queo es mas grave que el de segundo grado tipo I y a menudo avanza hacia
el tercer grado o asistolia.

Tratamiento

Se indica la colocacion de marcapasos cardiaco permanente en asintomati-
cos. Se recomienda la estimulacion cardiaca temporal en pacientes sintoma-
ticos (siempre tener sospecha de etiologia isquémica de pared anterior). Hay
que contemplar que la atropina no revierte el bloqueo.
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Epidemiologia

El 5% de los infartos anteriores se complican con bloqueo de tercer grado.
En 15% de infartos inferiores con un 60% presentandose en las primeras 24
horas de evolucion.

Etiologia

El origen puede estar en un IAM de inferior o derecho por incremento de
estimulo vagal o isquemia nodal (nodo AV), por cardiopatia isquémica, toxi-
cidad digitalica, firmacos (amiodarona, betabloqueadores, calcio-antagonis-
tas), hiperkalemia, fiebre reumatica aguda o miocarditis o degeneracion de
las ramas en ancianos.

Fisiopatologia
Se presenta un bloqueo completo de la conduccion de auriculas a ventricu-
los: nodal o infranodal.
Si es transitorio los complejos QRS son estrechos con una frecuencia
cardiaca de ritmo de escape (40-60 Ipm).
Si es permanente o cronico se asocia a un QRS ancho con una frecuencia
de ritmo de escape marcada (20-40 Ipm).

Evaluacion y diagnostico

Caracteristica ECG Bloqueo de tercer grado
Frecuencia cardiaca Ritmo del paciente
Regularidad Regular
Ondas P Ascendentes en 11
Intervalos PR Variables
Cociente de conduccion No existe, hay disociacion AV
Complejos QRS Mayores a ,12 s o normales seglin etiologia
Origen AV o de la unién

Tabla 1.25



PREM de Medicina Interna

T T T
T T T
(i (i (i
(R T S
i iRel

Disociacién AV

Grifico 1.33 Wesley (2017)

Los sintomas se deben a las frecuencias cardiacas bajas, estas depende-
ran de los latidos de escape. Los pacientes pueden presentarse con cuadro
clinico de sincope posteriormente entran en ritmo de escape o asistolia.

Tratamiento

Se recomienda la estimulacion cardiaca temporal inmediata (si es sintomati-
co). Si es en el contexto de un IAM anterior se debe de aplicar estimulacion
cardiaca temporal, con complejos estrechos (o por IAM anterior o inferior)
respondiente a atropina.

Bibliografia recomendada

Secretaria de Salud México. (2009). Guia de practica clinica bloqueo auri-
culoventricular con indicaciones para implante de marcapaso perma-
nente. Recuperado de http://www.cenetec.salud.gob.mx/interior/GPC.
html

Wesley, K. (2017). Bloqueos auriculoventriculares. En Interpretacion del
ECG: monitorizacion y 12 derivaciones Sed. Elsevier.
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