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INTRODUCCION

La cardiopatia coronaria por aterosclerosis resulta de la obstruc-
cién parcial o total de una o mAs arterias coronarias, por actimulo
anormal de lipidos y de tejido fibroso, yue ocasiona desequilibrio en

el abastecimiento de oxfgeno del Miocardio.

Esta cardiopata es la causa principal de muerte en los paises avan
zados. En nuestro pais ocupb el 4o, lugar en 1977-1980, en la po-

blacion mayor de 45 afios.

El mayor porcentaje lo ocupa el sexo masculino, no descartando que
la vida moderna y los cambios de costumbres en las mujeres, igua-

le al porcentaje del hombre.

El propbsito de e;te trabajo es revisar los principios generales so-
bre la atencion de enfermeria a los pacientes con Infarto 'Ag;l.do al
Miocardio, a través de un estudio clinico.

La cardiopatfa isquémica puede diagnosticarse clinicamente; sin em
bargo, es importante el ugo de los métodos que comprendens: Histo-
ria clinica, examen fisico, electroeardiograma, vectocardiograma,
enzimas séricas, »prueba.a de esfuerzo, monitorec de Holter, ecocar
diografia y estudios de medicina nuclear.

Es necesario afirmar que cada fnétodo da informacién necesaria pe-

ro cada uno tiene .3us propias limitaciones.



OBJETIVO- GENERAL

Enfermerfa colabora c¢on el equipo médico en el tratamiento indicado al
paciente, para obtener resultados positivos respecto a los problemas oca
sionados por su padecimiento. De gsta manera ofrecer afslstencia inme-
dlai:a, con esplritu de servicioc y guiada por los niveles de prevencidén

segln la historla natural de esta patologia.

OBJETIVO ESPECIFICO

Proporcionar informaciéon amplia al paciente y a sus familiares con res-

pecto al padecimiento y su tratamiento, para obtener colaboracidn por

parte de ambos.

CAMPO DE_LA INVESTIGACION

Se realizd en el Hospital Juarez III del 15-vVi-86 al 2-ViI-87, en el Ser-

vicio de Cuidados Intensivos y la recuperacién en Medicina Interna.



I. MARCO _TEORICO

1.1 Anatomia del aparato cardiovascular

El corazdn es un’'érgano hueco, muscular y cuatricameral, situado en el
medlastino anterfor, en la parte media de la cavidad boréclca, entre los
dos pulmones, apoyado en el dlafragma y suspendido en la base por:los

grandes vascs.
1.1.1 Relaciones del corazén con el medlastino.

" La situacidn del corazdn en el tdrax es oblicua hacia abajo, hacia ade-
lante y hacla la lzqulerda; est8 en Intima relacidon por su cara posterior
con el esdfago el cual se adosa a la cara posterior de la aurfcula {z-

quierda, con el bronquio lzqulerdo y el nervio recurrente.

Sélo una pequefia superficie ventricular estd en contacto con la cara an-°
terior del tbrax y corresponde al ventriculo izquierdo y a un sltio cerca-

no del corazén o endofpex, el resto se conserva ror el tejldo pulmonar.

Su cara Inferior descansa sobre el miisculo dlafragmético y las caras

laterales tienen relacldn con la pleura pulmonar.

1.2 Morfologfa interna del cbrazc'm

El corazdn estS conformado por dés cavidades, derecha é lzqulerda, divi

didas entre sf{ por una pared muscular denominada tabique Interauricular



y ventricular y, &sta a su vez, también se dividen en superioras lla-

madas aurfculas e inferiores que son los ventriculos.

a. Auricula derecha:

Es una bolsa de paredes mus.culares delgadas, consta de dos partes:
una par_te posterior de paredes lisas, derivadas .-del seno veno'so em-
brioldgico (porcién sinusal), en la cual penetrén las venas cavas su-
perior e inferior, el seno coronario y otra parte de pared trabeculada

muy delgada, que constituye la aurlcula embrioldgica original.

Las dos partes de la auricula estan separadas por una cresta muscular,
la cual se encuentra por arriba de la vena cava superior, se desvanece
a la derecha del ostium de la vena cava inferior, recibe el nombre de

cresta terminalls y su posicidn corresponde externamente con la del

surco terminal.

Desde la cara lateral de la cresta terminal se observan un gran nime-
ro de misculos pectineos que se dirigen lateralmente y paralelos unos

a otros, a lo largo de la pared libre de la aurfcula.

La porcidn superior de la auricula derecha (orejuela derecha) esta cu-
bierta de misculos pectineos, uno de é&stos se origina en la cresta

terminal v se ha llamado Taenla Sagitalis.




El borde anterior del orificlo de la vena cava ingerior est& vigilado
por un pliegue de tejido (valvula de la vena cava inferior o de Eusta-
qulo). Esta varfia de<tamaifio, puede o no encontrarse o ser muy gran-
de, estd perforada por numerosas aberturas, forma una estructura que
.se nombra como retfcunlo de Chiarli, Por delante de la v&lvula de la

vena cava inferior entra en la aurfcula el sem coronario.

Su orificlo en ocasiones est& o no protegido por un pliegue a modo de

valvula que se denomina valvula del seno coronaric de Tebesio.

La pared posterior media de la aurfcula derecha est8 formada por el
septo interauricular, cuya porcidn central, ovoides, es delgada fibro-
sa. En el septo forma una depresidn pooo profunda que es la fosa
oval. La pared resetante del septo es muscular y ordinaric, forma u-na
cresta alrededor de la fosa oval, la cual se llama limbo de la fosa

1
oval, es o no permeable.

En la parte anterior media, un orificlo ventricular comunica al ventri-

culo derecho a través de la valvula triciispide.
b. Aurfcula tzquierda:

Es un saco de paredes lisas y delgadas, pero m&s gruesas en compa-

ractén a la aurfcula derecha y carece de Cresta Terminalls. Recibe a

7 Netter, Frank; Comzdn, p. 8



cuatro venas pulmonares & su derecha e lzquierda. Su pared media

estid dada en su porcidn posteroinferior por el septuwn interauricular y,
en la porcién anterosuperior se encuentra el tronco aértico. El septum
interauricular tiene una depresién central o fosa oval, el cual funciona

como vélvula cerrdndose ante mayor presidn del lado Izquierdo.

En el suelo de la auricula izquierda seé encuentra un orificio auriculo-
ventricular izquierdo, que estd flanqueado por dos chspides de la val-

vula mitral, a trav@s de la cual pasa la sangre al ventriculo {zquler-

do.
Ce. Ventriculo derecho:

Es una cavidad en la cual sus paredes tienen un grosor. de 4 a § mm,
En un corte transversal se observa como media luna que abraza al ven
triculo izquierdo, su forma es casi circular, el septum interventricular
parece abombarse hacia la cavidad ventricular derecha. Esta es divi-
dida o no en una porcién postero.inferlor o clmara de entrada, que
contiene la valvula triclspide y una porcidén anterosuperior o camara
de expulsidon. La delimitacidn entre estas dos.se Indica por las ban-
das musculares (parietal, cresta supraventricular, septal y moderada).
La cresta supraventricular queda dispuesta en forma de arcada en la

parte alta del ventriculo, se dirige desde la pared posterolateral has-

ta el tabique intraventricular. La banda moderadora va del tercio me-



dic e inferior del septum, se cruza hacia adelante donde se une al
masculo papilar anterior, juntas estas bandas musculares forman un

orificio cas{ circular que, normalmente, no provoca alteraclones.

1la pared de la cémara de entrada es trabeculada, &sta enclerra una

abeartura ovolde més o menos elongada.

-

La cAmara de llenado se considera a la porcion del ventriculo dere-

cho situado entre la va&lvula tricispide y la punta.

La camara de expulsidn del ventriculo derecho se denomina a menudo

infundfbulo, contiene sblc unas pocas trabéculas,

los misculos de la pared-ventricular o trabécula carnae, se han cla-

sificado de:

a. Primer orden. Son columnas verticales o cordones musculares,

se manifiestan a manera de bajo relieve.
b, Segundo orden. Son los que cruzan de una parte a otra,

c. Tercer orden. Son los que protruyen como pilares hacla la ca-
vidad ventricular y sirven como puntos de fijacién de las cuer-

das tendinosas y se ha nombrado como misculos papllares.

d. Ventriculo lzqulierdo. Tlene una forma elipsoidal, sus paredes

miden de 9 & 15 mm., de grosor y son clrculares al corte trans-

versal,



En su superficle quuLerda*l el septum es liso en sus dos tercios supe-
riores, las paredes restantes tienen trabé&cula carmosa no entrelazada,

es mas numerosa y densa en el apex del ventrfculo izquierdo.

Sus cimaras de entrada y sallda no son definidas morfolSglicamente.

Las valvulas mitral y adrtica, estdn adyacentes una a otra y sdlo es-
tan sebaradas por una banda fibrosa de la cual proceden la mayor par
te de la cGspide anterior de la valvula mitral y las porclones adyacen

tes de las chOspides izquierda y posterior de la valvula adrtica.

Cuenta con dos mlusculos papilares, cada uno recibe cuerdas tendino-

sas de ambas chspides mayores de la valvula mitral,

El ventriculo izquierdo se caracteriza por carecer de cresta supraven-
tricular, el septum es liso en sus dos tercios superiores y posee un

ml‘.\scuio anterolateral y posteromedlal.
Valvula del corazdn:

El corazdn cuenta con cuatro orificios auriculoventriculares v los de
los dos grandes vasos arteriales, no son sino agujeros en el esque-

leto flbrosos del corazdn.

El aparato valvular auriculoventricular consta de un nimero determina-
do de valvas, cuerdas tendlnosas, misculos papilares y anillos de

ia valvula.



V&lvula tricusplidea.

Las tres cOspides o valvas se llaman, segln su poslclén,_ énterlor,
média (septal) y posterior, cada borde libre de las valvas estdn co-
nectados a los filamentos col&genos blancws de las cuerdas tendino-
sas que provienen de los milsculos papilares anterior, posterior y sep

tal del vehtrtculo derecho.

La tricGspide est& separada de la pulmonar por la cresta supraventri-

cular.
Valvula mitrals

L.a wv&lvula mitral au;lculovent:ﬂcu.lar izquierda posee clispides, la an-
terior (adrtica) y la posterlor {mural), y dos pequeflas valvas comisu-
rales; en cuyo borde se fijan las cuerdas tendinosas unidas a los
masculos papilares anterolateral y posteriomedial del ventrfculo lzquier’

do.
Su area de apertura normal es de 4 a 6 centimetros cuadrados.

La valvula anteromedial es la mayor en superficie y movilidad, tiene

continuidad fibrosa con la pared posterolatéral de la rafz adrtica.
Valvulas semilunares o arteriales.

Los orificios del tronco pulmonar y aorta son cerrados por valvulas
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en forma de taza que se parecen a las valvulas de las venas. Cada
una de ellas posee tres valvas, los extremos fijos tienen forma de U
y se anclan a la rafz de su vaso y los bordes libres tienen forma de

V; lo que permite su adaptacidn total durante el clerre valvular,

El &rea normal de apertura adrtica es de 3 centimetros cuadrados y el

de las ‘pulmonares es parecida ala de la aorta.

La valvula pulmonar se encuentra colocada adelante y a la izquierda
de la -valvula adrtica, como resultado de la direccién que tiene la
camara de salida del ventrfculo derecho hacla adelante, arriba y a

la f{zquierda.

Las flbrés estriadas miden de 10 a 15 micras de diametro yv de 30 a
60 micras de longitud cada una. Est&n surcadas por miofibrillas, for
madas por sarcdmeras, estructuras que repiten en forma serlada y se

componen de miofilamentos, hilillos de protefnas contrattiles.

El miocardlo comprende los haces musculares de las auriculas, los

ventriculos y tejldo de conduccidn.
Epicardio:

Es la capa mas externa de las paredes cardfacas, es una membrana
serosa ‘delgada. El mesotelic de la membrana serosa en la saperfi-

cle del corazén se Inserta en el miocardic por una zona intermedia
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de tejido conectivo. Existen surcos de grasa que rodean a los va-

S0S.

Perfcardio:

an

En el saco o cublerta extema del corazdn, es una membrana flbrose-
rosa, consta de dos capas; una visceral o serosa, la cual estd ad-
herida al -miocardio, que se compone de una delgada capa de células
mesotgllalés planas, la cual en la base de los vasos pulmonares y

la aorta se dirige hacla abajo para convertirse en cublerta externa del
corazén. La.otra hoja fibrosa o parietal externa del pericardic esté
en contacto con la pleura y est& constituida por tejido areolar conec-
tivo fuerte, alrededor del corazdn, se extlende hacia arriba para fusio
narse con la tiinica externa de los grandes vasos, se encuentra fijada .

por ligamento flbroso al esterndn, diafragma y columna wvertebral.

Entre las dos membranas hay una superficie intema y serosa o espa-—
clo wvirtual, el cual se dirige al interior de la cavidad, contiene de
10 a 20 mililitros de lfquido de color pajizo o cetrino, que funciona

como lubricante, se denomina lfquido pericardico.

1.3 Irrigacidn del corazdn

'El corazbny las partes proximales de los grandes vasos reciben apor-

te sangulneo de dos arterias coronarias, que tienen su origen en el
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ostium coronario, ubicado ‘en la pared de los senos de Valsalva co-
rrespondientes a las valvas derecha e.lzquierda. Los senos de Val-
salva son tres dilataciones que se encuentran en la pared del vaso,

detrds de las valvas de la aorta.

Coronaria derecha: nace del seno de Valsalva derecha e irriga al ven

triculo derecho y la porcidn posterior del tabique interventricular.

Se dirige a la derecha y hacfa adelante de la aorta, pasa por debajo
de la orejuela derecha en direccidén al surco auriculo ventricular.

En direccién a la cara posterior y a la derecha del corazdn.

En el 90% de los casos se divide en dos ramas termlnale;s, una de
ellas (descendente posterior), baja por el surco interventricular pos=-
tarior en direccldn del &pex, la otra sigue por el surco auriculoven-

tricular y termina cerca del margen obtuso.
Ramas principales de la coronaria derecha:

a. Arterta del como.

b. Arteria del nhodo sinusal.

c. Sobre el surco auriculoventricular emergen 3 a. 4 ramas ventri-
culares derechas, que son largas y delgadas, viajan por la su-
perficie anterior del ventriculo derecho. La Gltima de &stas
desciende por el margen agudo (margtnal derecha), y es por lo

general la mayor.
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Arteria del nodo aurfculoventricular. Se dirige hacia el margen

obtuso.

Rama terminal. Emite ramificaciones ventriculares lzqulerdas,

que irrigan la mitad de la cara diafragmética del ventrlculo iz-
quierdo y la descendente posterior de ramas perforantes que firri
gan al terclo del septum cercan o a la cara diafragmética y, del
surco auriculo ventricular se desprenden pequefias ramas aurlcu-

lares.

Coronaria lzquierda:

Se origina en el seno de Valsalva izqulerdo, desde su nacimiento has-

ta su divisién, se le conoce como tronco de la coronarla izquierda, -

el que tiene de 2 a 20 milimetros de longitud. Se divide en dos ra-

mas terminales:

1.

La descendente anterior que se dirige al &pex por el surco in-

terventricular anterlor.

La circunfleja que .se dirige a la lzquierda y corre por el surco

ventricular.

Ramas de la descendente anterior:

a.

La arteria del cono se une con la arterla del cono de la corona

ria derecha para formar el arco de Vieusens.
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lLas arterlas diagonales se distribuyen por la pared libre del

ventriculo izquierdo y se dirlge hacia el margen obtuso, por

lo general son tres {la., 2a., y 3a., dtagonal).

Las arterias septales penetran por el septum Interventricular

e lrrigan la parte media anterior.

Qtras ramas menores que irrigan la pared anterior del ventricu-

lo derecho.

Ramas de la circunfleja:

Arteria del nodo sinusal,

Ramas ventriculares izquierdas que son variables de un corazbén

a otro, la principal es la arteria marginal obtusa ¢ marginal iz-

quierda.

Arterla circunfleja auricular lzquierda, corre paralela a la cir-
cunfleja sobre la superficle de la aurfcula izquierda. Todo el

septum es irrigado por la circulacibén coronaria lzquierda.

Las ramas de las arterias coronarias terminan en una red capilar cu-

yos vasos se orientan en el mismo sentido de las fibras mliocardicas.
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Sistema venoso del corazdn:

Las venas cardiacas anteriores siguen_«aproxim}adamente al t.rayecto de
las arterias coronarias derecha, se colectan en el seno venoso coro-
nario, el que va por el surco aurlculo ventricular posterior y desembo
ca en la aurfcula derecha. Existe una red capilar venosa que comuni
ca a la circulacién c;:mnaria ¢con las cavidades derecha del corazdn

por las venas de Tebeslo que drenan cerca de los tabiques.

El drenaje venoso del ventriculo izquierdo se efectlia por las venas
del seno coronario. La gran vena cardfaca se une con la vena inter-
ventricular anterior; del apex se dirige al surco auriculoventricular

izquierdo.

El seno coronario rebasa el margen obtuso y sigue por el surco auri-
culoventricular izquierdo y llega a la pared posteroinferior y parasep-
tal de la aurfcula derecha, recibe a la pequefia vena cardiaca y a la

2/

interventricular posterior.

1.4 Grandes vasos linfaticos.

~ El corazdn cuenta con vasos sangulneos conectados a &l, el tronco
de la arteria pulmonar es un vaso corto, mide de 4 a 5 centfmetros

de longitud y 3 centimetros de di&metro, nace por delante y a la iz-

2/ Guadalajara, José F.; Cardiclogfa, p. 36.
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quierda, para dividirse en dos ramas a la derecha, que tiene una lon-
gitud mayor y se va a 90° del tronco; la rama tzquierda es corta y
se dirige hacia atr8s y abajo del tronco de la pulmonar. Después de
ramificarse la red arterial pulmonar, al transformarse en red venosa
pulmonar transporta la sangre a la aurfcula izquierda a través de las

cuatro venas pulmonares, dos de cada pulmdn, derecha e izquierda.

Del ventriculo izquierdo nace la aorta, por atrds de la pulmonar, Su
primer porcidn, aorta ascendente se sita la cara lateral derecha de
la artéria pulmonar y cruza frente a su rama derecha, en donde se for
ma el cayado o arco adrtico, el cual atraviesa por delante primero y
por encima después de la rama derecha de la .arteria pulmonar, para
dirigirse atras y a la lzquierda posteriormente, la altura del arco es
de 2.5’centimetros aproximadamente de la horquilla supraesternal; la
tercera porcidn en la aorta descendente se ubica a la izguierda de la
traquea del es6fago y desciende atras de la rama izquierda de la ar-
teria pulmonar y por el borde anterolateral de la columna toracica, un

poco a la izquierda de la linea media.
Linfaticos:

Existen tres grupos de linfaticos subepicardicos, Intramiccérdicos y
subendocardicos. Los mas sobresalientes son los subepicérdicos,

que forman una red distribuida por la superficie ventricular; se inte-
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gran en dos grandes grupos colaterales derecho e izqulerdo, que abo-

can el ganglio preadrtico y retroadrtico, respectivamenta.

No se ha definido ampliamente el papel de ios linfaticos en diversos

padecimientos cardifacos.
Inervacién:

El pericardico, tejido conjuntivo y paredes del corazbédn, tienen recep-
tores que dirigen lmpu.lsos aferentes por axones periféricos sensoriales
a los plexos simpaticos por sus ganglios CZ a T4, aqul se localizan
los cuerpos de las neuronas y pasan los impulsos a las astas poste-

riores de la médula.

Las fibras cruzan la lfnea media y ascienden por el trayecto espinota-

lamico ventral y termina en el nlclec posterovéntral del talamo.

La invacidn simpatica eferente tiene su origen en la mé&dula espinal,
en los ganglios cervicales (superior, medi o e inferior), gue originan

los nervios cardfacos y al unirse forman el plexo cardfaco.

El sistema simpdtico Inerva a todo el corazdn e influye en el siste-

ma de produccliédn de aceleracién o presores de la contraccidn.

El sistema parasimpético lnerva el nodo sinusal, auricular, nodo aurf

culo ventricular y troncos principales de las coronarias a los cuales
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se les denomina inhibidores por su capacidad de tener la contracecién

cardiaca.

1.5 Sistema de conduccidn

El sistema de oonduccidn cardiaca estd formado por conecciones y
ramificaclones de tejido que inicla, propaga y regula los impulsos

que estimulan la contraccién del corazdn.

Las estructuras corresponden a las células P, células transicionales
y células de Pulkinje, son filbras no especializadas, primitivas y se

interconectan en una red difusa.

El sistema se divide en nodo sinusal, nodo aurfculo ventricular, haz

de His y sus ramificaciones y tractos internodales.
a. Nodo sinusal {Kelth y Flack)

Es una masa subendocérdica de tejido de conduccidn localizada en la

parte superior a la desembocadura de la vena cava superior.

Tiene forma de elipse aplanada con longitud promedioc de 15 milfme-
tros, se localiza a un milimetro debajo del epicardio por lo cual es

susceptible a procesos pericardicos inflamatorios.

Como ya se menciond, el nodo senoauricular se encuentra en la unidn

entre la aurfcula derecha y la vena cava superior.
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b. Nodo aurfeulo ventricular (Aschoff-Tawara) .

Es una masa de tejldo de conduccién localizada en el piso de la aurf-
cula derecha, a una distancia variable a la izqulerda de la apertura
del seno coronario. Por esta via pasa el estimulo sinusal a los ventri
culos, sufre retardo en su velocidad, paté dar lugar a la contracclén

auricular.

Mide 8 milimetros de longitud aproximadamente y su grosor e¢s de mill-
metros, se encuentra debajo del endocardio septal de la aurfcula dere-

cha, por encima de la tricispide y delante del seno coronario.
c. Haz de His:

Es un fascfculo grueso de tejldo de conduccidén que estd en continua-
ciSn directa del nodo auriculo ventricular, mide de 2 a 3 centimetros

de longitud ¥y un grosor no mayor de 3 milimetros.

Cruza el suelo de la aurfcula derecha por detras de la valva posterior
de la valvula tricisplde. Se dirige al margen ingerior del sebtum mem_
branoso, el cual estd encima del septum Interventricular muscular del

que lo separa una banda de tejido fibroso.

Es importante tener presente la relacidén del septum membranoso con la
pared postero medlal de la rafz aértica, lo cual puede explicar en al-

guna alteracidn, bloqueo auriculo ventrigular.
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El haz de His se divide a 'los 3 centimetros de su origen, en rama de-~
recha (RDHH) y rama lzquierda (RIHH), que viajan por debajo del endo-

cardio septal derecho e izquierdo respectivamente.

La rama derecha del haz de His es un filamento cilfndrico, largo y del-
gado, se monta sobre la banda moderadora para dividirse cerca del mus
culo papilar anterlor en diversas ramificaciones que se dirigen a todo

el endocardio ventricular derecho y terminan en las fibras de Purkinje.

La rama lzquierda del haz de His tiene forma de uno o varios filamen-

tos aplanados que estan por debajo del endocardio.

Sus dos divisiones son definidas, la anterior se dirige al masculo pa-
pilar anterolateral y la posterior se dispersa como abanico con direc-
cién al misculo papllar postero medial, cerca de &stas se originan las
primeras ramlificacliones en red de Purkinje, se extienden a todo el en-
docardio ventricular quulerdo‘: sin embargo, entre el nacimiento de am
bas subdivislones se forma una red de Purkinje, temprana, a nivel de

un tercio del septum interventricular.
Tracto s’ internodales;

Son fibras auriculares especializadas que se conectan al node sinusal
con el nodo aurfculo wentricular son tres haces demominados tracto in-
terncdal anterior o has de Bachman, medio ¢ Wenkebach vy posterior a

Thoral.
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El haz de Bachman ‘rodea por delante la vena cava superior y se divide
en una ramificacidn que cruza hacta la aurfcula izquierda y la otra des

clende por el septum interauricular al node aurfculo ventricular.

El haz de Wenckebach rodea por la parte posterlor a la vena cava su-
perior y se divide en dos ramificaciones que se dirigen una hacia la

aurfcula izgulerda y la otra desciende al nodo auriculo ventricular.

El haz de Thoral desciende por la cresta terminalls y de ahf al nodo

3
auricule wventricular,’

Funcidn: es la de asegurar la llegada del i{mpulso sinusal al nodo

aurfculo ventricular.
Haces andmales:

Son puentes de tejido muscular especializado que permiten la estimula-

cién prematura de los ventriculos.

Los haces andmalos conocidos son: Haces de Kent, Haz de James y

el Haz de Mahaim,

1.6 - Histologla del corazén.

Las paredes del corazdn poseen tres capas:

3/  Ibidem,, pp. 31-33.
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1. Endocardio. Corresponde a la capa intema del corazdn, se for-
ma de endotelio delgado liso, que reviste a las cavidades car-
diacas y se continia hasta los grandes vasos. Estd construldo
por un epltelic plano de estratificado, ni queratinizado y por una
sustancla lntercelz:iar que le sirve de sostén, la cual es abundan
te_ en las valvulas, tanto auriculo ventriculares como sigmoideas.
Los velos valvulares son pobres en irrigacién, sdlo se nutren a

i/

través del borde de su implantacién.

2. Miocardio. Es la capa muscular cardfaca dispuesta en espiral,

constituide por mbsculo estriado.

El miocardlo se dlépone en varios planos, la capa m&s cercana al en-
docardio tiene una direccidén en angulo recto con relacién a las capas
cercanas a la superficie epicardica del corazdén. Las capas interme~

dias se disponen en situacién oblicua en relacidn a las otras dos.

En las aurfculas sbélo hay dos capas que se ubican en &ngulo recto

entre si.
El misculo cardiaco posee las siguientes caracteristicas:

a. No estda bajo control directo del sistema nervioso.

4/ Espino Vela., J.; Introduccién a la cardiologfa, p. 2S.
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b. No posee organizaclones en unidades motoras definidas, nl pla-

cas metoras terminales,

Las fibras del misculo cardiaco se ramifican, pero las miofibrillas no
se bifurcan, é&stas son la unldad contr&ctll y muestran zonas claras_y
obscuras. Entre ambas se encuentran bandas finas, llamardas discos
intercalados, a los que se les ha considerado cozﬁo divisiones entre

elementos celulares.

1.7 Fisiologfa del corazdn

1.7.1 Estructura celular:

El misculo cardlaco estd integrado por células, las cuales tlenen algu- .
nas caracteristicas ultraestructurales; como el sistema de tibulos T,
el retfculo arcopldsmico longitudinal, las cisternas subsarcolémicas, las

mitocondrias y las miofibrillas.

Las miofibrillas contienen filamentos de actina y miosina, éstos se in-
terdigitan y' se desllzan unos sobre otros en el proceso de co}ltracclbn,
ésto se desarrolla una vez que la célula se despolariza y desarrolla un
potencial de accidén que pro_pag_aré a todo lo largo y se conducir@ hasta
el interior de las células, a.través de los thbulos T. Tal despolariza-
cién del sistema de tGbulos transversos determina que las clsternas sub

sarcolémicas liberen el calcio que se encuentra depositado en su inte-
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rior. El calcio entonces se combina con las protelnas contractiles,
que se activardn y se formardn puentes entre la actina y la miosina,

llevAndose a cabo la contraccién.

Fl retfculo sarcoplasmico transporta calcio a su interior y se disminuye
la cantidad de calcio libre cltoplé@smico. La disminucidén del calcio 1i- -
bre determina que é&ste se despegue de las protefnas contrictiles y la

5/
relajactdén se lleve a cabo.

1.7.2 Propiedades fisioldgicas del corazén:

El corazén poseé varias propiedades que adaptan su funcionamiento a

las necesidades del organismo.
a. Excitabilldad o Batmotropismo (umbral).

Es la capacidad del miisculo cardlfaco de responder a un estimulo (me-
canico, quimico, elé@ctrico). Si se estimula la célula, &sta responde

con el potencial de accién transmembrana.
b. Automaéatica {(ritmicidad y cronotroplsmo).

Propledad que le permite al corazdén generar sus propios estimulos.

Esta caracteristica depende de la fase 4, en la cual la célula se va

5/ Pebn, Jorge y Kabela, Emilio; Andlisis de los factores que de-
terminan la contractilidad cardfaca vy su influencia _en la regula-
cién de la funcidén ventricular; pp. 575-576.
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despolarizando paulatinamente hasta alcanzar el potencial de accidn.
G. Conductibilidad o dromotropismo.

Las células son capaces de conducir los estimulos sin decremento,é&s-
to es, sin que el potencial de acclén plerda intensidad a lo largo de

su trayectoria, a través del tejido.
d. Contractilidad o lnstropismo.

Es la propiedad mec&nica que tienen las miofibrillas para contraerse (se

6
explica m&s adelante),
1.7.3  Electrofisioclogfa.
Potenciales transmembrana:

las cé&lulas cardfacas tienen una composicidn idnica intraceiular dife-

rente a la composicién tdénica extraceiular,

El sodio y el potasio son los iones ma&s importantes en el potencial de
accién transmembrana y a los cambios iSnicos de estas corrientes a tra_
vés de la membrana celular, es a lo que se define como potencial de

accidn transmembrana.

174 Guadalajara, José F.; _op.cit., pp. 92-95.
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La concentracidn de potaslo intracelular es mayor gque la concentracién
extracelular y la concentracién de sodio intracelular es meror, mientras
que la concentracién de sodio extracelular -es mayor; asf, tenemos una
diferencia de potenclal. A causa de esta diferencila y debido a que la
membrana en reposo es mas permeable al potasio que al sodio, la mem

brana de la fibra en reposo estd polarizada.

El potencial transmembrana en reposo es la diferencia de potencial que
existe entre el interior y el exterior de una célula; esto puede medir-
se al insertar un microelectrodo en el interior de la célula y medir la

diferencia de potencial a travéas de la membrana.

El potencial de la membrana en reposo en el misculo cardiaco es de
-85 a =95 mv aproximadamente vy de -90 a -100 mv en las flbras con-

ductoras de Purklnjre .

-Con el iniclio de la excitacidn hay un camblo en la permeabllidad de
la membrana que permite a los lones de sodio con su carga positiva,
penetra en la fibra al invertir el potenclal transmembrana y el cambio

resultante estd representado por la fase cero.

El potencial de accidn en el mGsculo cardfaco es de aproximadamente
105 mv lo cual significa que tiene un aumento de m&s de 20 mv y es

de negativo a positlvo, por lo que se llama potencial de inversién.
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Después de la excitacién la membrana se conserva despolarlzada duran-
te 0.15 a 0.3 de segundo, manifiesta una meseta (Fase 1 y. 2) durante

la cual el sodio al Ingresar a la célula, es captado por los lones pro-
téicos y ello permite la liberacién de potasio y ocasiona la disminucién

de la positividad lograda.

El registro intracelular no muestra diferencia de potencial, debido a

que la entrada de sodio es compensada con la sallda de potasio.
La duracién de la meseta genera un perfodo de contraceidén prolongado.

El origen de la meseta en el potencilal de accidn se debe a que se di-
fun&e una cantidad de iones de calcio, en el interior de la fibra mus-
cular, no sblo en el inicio del potencial, sino 0.2 a 0.3 segundos
después. También se explica que una vez iniciado el potencial de ac-
cién, la permeabilidad de la membrana del misculo cardfaco para el po~'

tasbo dlsrhlnuye aproximadamente clnoco veces, debido al ingreso del cal

cio.

La permeabilidad disminuida de potasio, reduce la salida de &ste duran

te los siguientes 0.2 a 0.3 de segundo, lo que impide la repolarizacidn

rapida de la membrana.

La repolarizacién o restauracién del potencial normal de reposo se pre-

senta al aumentar la permeabilidad de la membrana para el potasio y
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descenso de la permeabilidad del sodio. Sin.embargo, el sodio ya in-
gresado estd unido a los aniones protéicos y eso condiciona que el po-
tasio, al no tener fuerza electrostatica que lo retenga, por fuerza osmd
tica continGia saliendo de la cé&lula, razdn por la que el interior de la

célula contina perdiendo cargas positivas (Fase 3); tornandose en un

proceso de autorregeneracidon; al dejar-a la célula en reposo (fase de-
repolarizacién rapida). Posterlormente le sigue un perfodo de potencial

en reposo estable (Fase 4), desde el punto de vista eléctrico.

Sin embargo, desde el punto de vista electrolitlco hay una gran concen
tracién de sodlo intracelular que no puede salir por la impermeabilidad
celular al lon y en contra de la fuerza osmética. Para mantener los
gradientes normales de concentracién de estos idnes, participa un sis-
tema clt-:~ transporte activo a nivel de la membrana celular, que utiliza
ATP y que expulsa el sodio que ha entrado a la célula y bombea una
céntldad equivalente de potasio. al iInterior de la célula debido a la
fuerza electrostitica ejercida por los anlones protélcos recién libera-
v
dos del sodio.

De esta manera, al final de la Fase 4 es cuando la célula alcanza

las condiciones previstas a la excitacidén.

7/ Ibidem., pp. 88-92.
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Contra ctilidad:

El mbsculo cardfaca regula su funcidén por medio de camblos en la lon-
gitud inicial de la fibra y modiflca su actividad intrinseca o sea su

contractiltdad.

Los mecanlrsmos que regulan al- mbsculo cardfaco y los cambios en la
longitud lnt_ci.al de sus fibras son el resultado del volumen diastdlico
final y este'tlpo de modulacién se encarga de compensar los cambws
en volumen que se encuentran, latido a latide; de esta manera se
mantienen iguales los gastos de ambos ventrfculos. Las alteraciones
circulatorias m&s marcadas o los mas prolongados, son compensados
al modificar la propiedad de cont.ra_ctuldad. Este mecanismo es el re-
sultado de que ti;ane‘ un sistema de retfculo sarcoplasmico y c(lsternas
subsarcoiénicas menos organlizadas en relacidén al esquelético y menos
abuhdante, por lo mismo el miocardio contiene concentraciones subméa-

ximas de calclo y es muy sensible a ca’;nbios en la entrada del catién.

De esta manera el concepto de contractilidad implica la manifestacién
mecanica de los procesos quimicos que se llevan a cabo en el‘lnterior

de las c8lulas musculares y permiten a las protelnas contrictiles ge-

nerar tensidn y acortarse.

Los elementos que determunan la contractilidad son ATP asa de la mio-

sina, cantidad de protefnas contrictiles, ATP asa sensible al calcio en
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el reticulo  sarcopld@smico, niveles de ATP, la mayor parte de ellos son
elementos estables y sdlo se modifican como resultado de alteraclones
cronicas y, una vez que la seifial para el camblo se ha establecido,

requieren aGn de horas o dlas. Esta caracteristica hace que el estado
inotrbépico refleje la cantidad de calcio acceslble para la contmccién v

8/
los niveles de energia .existentes.

1.7.4 TFrendmeno eléctrico:

El sistema de conduccidn coordina las contracciones y estd compuesto
por el nodo sinusal, haz Ilnternodal de Bachman, haz de Wenckebach y
haz de Throel, el nodo aurficuloventricular o Ashoff Tawara, troncos del

haz de His, rama izqulerda y derecha y red de Purkinje.

En el nodo sinusal o de Keith y Flack se originan los impulsos eléc-
tricos. En esta f[ase la despolarizacion es lenta y espontinea duran-
te la Fase 4, lo que da como caracterfstica a la actividad automatica

de las fibras sinusales.

En el misculo awicular el ascenso es rapido y potencial de reposo
constante, por lo que su Fase 4 es recta, porque el misculo auricu-

lar de trabajo no tiene automatismo.

La veloqldad de conduccidn a nivel de la aurfcula es de un metro por

8/ . Pebn, Jorge y Kabela; _op.cit., pp. 571-572,



31.

segundo y rige al ritmo cardfaco con una frecuencia de 60 a 100 lati-

dos por milnuto.

En el nodo aurfculoventricular o de Ashoff-Tawara los potenciales de
accion registrados en las fibras se parece al de las fibras sinusales.
La propagacidn del impulsc es extremadamente lenta y es resultado de
la len.ta velocidad del ascenso del potencial de accidn. La despola- -
rizacién de la Fase 4 sblo acusa actividad automética en las fibras de

la parte baja del nodo y, en su parte central, no se ha detectado auto

matismo.

La respuesta fisioldogica a la lentitud de conduccién del node auriculo-
ventricular es la que permite la sincronizacidn entre la contraccién au-
ricular y ventricular, con el fin de que la auricula vacife su contenido

al final de la didstole ventricular, para que después ocurra la sistole

ventricular,

el nodo aurfculoventricular conduce a 20 centimetros por minuto y tiene

una frecuencia de 40 a 60 por minuto.

Sistema de His:

En las fibras de Purkinje la velocidad de elevacidén del potencial de

accién es grande, por lo tanto la conducclén es rapida. La duracién

del potencial es mayor y por lo mismo, el perfodo refractario es largo.
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En condiciones apropiadas cada una de estas fibras desarrolla una des-
polarizacidén espontanea de la Fase 4 y llegar a ser un marcapaso auto-

méatico.

A nivel de haz de His y la red de Purkinje, la conduccidén es de cua-
tro metros por segundo y su frecuencia es de 20 a 40 latidos por minu-

8/

to.

1.a curva electrocardiogrifica obtenida de una derivacién unipolar, es
considerada como una suma algebriica, de las curvas de dos potencia-

les de accibn.

Una de las curvas representa la suma de los potenciales de accidn del
epicardic. La curva endocArdica comlenza antes y termina después de
la epicdrdica. La resta del potencial endocirdico del epicirdico da

como resultado el complejo QR, ST del electrocardiograma.

La actividad de las flbras en el nodo sinusal precede a la primera In-
dicacidén de actlvidad en el electrocardlograma y da lugar a la onda P.
La repolarlzac;.lén de las flbras auriculares no se observa en el electro-
cardhogr.ama §or producir potenciales de pequefia magnitud que no se

registran a distancia y por ser simultineas a la despolarizacién ventri-

cular.

s/ Netter, Frank, op.cit., p. 49,
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la actividad alcanza la parte superior del nodo auriculoventricular es
lenta, y la excitacién de las fibras del fasciculo de His no tlene lugar
hasta la mitad del iIntervale P-R. La expansién de la actividad a tra-
vés del fasciculo comOn, las ramasefasciculares y las porciones del
sistema d'e Eurkinje precede a la excitacidn precoz del misculo ventri-

cular.

El complejo QRS es el resultado de la actividad de las fibras muscula-

res de los ventriculos.

El segmento S/T lIsoeléctrico corresponde a la meseta del potencilal de

accidn ventricular.

La onda T es el resultado de la repolarizacién de las fibras ventricu-
lares. Debe ser una deflexién lenta, asimétrica y positiva en aque-
l_las derivaciones en las que el complejo ARS es poslitivo. Esta con-
ducta se debe a que el potencial de accidn subendocardico tiene una
mayor duracién que el subepic8rdico, por ello la repolarizacidén ventri-
cular se iLnicia en el subepicardio. Por lo tanto, el dipolo cie recupe-
racldn se dirige del epicardio al endocardio y el elect.todo reglstra la

carca positiva del dipolo.

La onda U se corresponde en tiempe con la repolarizacidn de las fi-

10
bras especlalizadas de las ramas fasciculares y del sistema de Purkinje.

10/ Guadalajara, J.F.; op.cit.,, pp. 92-102.
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1.7.5 Fisiologfa de la circulacidn

La circutacidn de la sangre se lleva a cabo por tres elementos funda-

mentales:
a. Corazén
b. Sistema arterial
c. Sistema venoso

El corazbn impulsa la sangre hacta las arterfas en contra de una resis
tencia a su vaclamiento por las arteriolas, la interaccidn entre estas
fuerzas genera la presidon arterial. Estos factores junto con el sistema
nervioso autdnomo determinan el flujo sangulneo, la erlgaéién de los

diversos drganos y la oxigenacidn tisular.

Retorno venoso es el retorno de la sangre desaturada de oxigeno y con-
centrada de biéxido dé carbono hacia el corazén; esta influido pbr el

volumen sanguineo,.

El retbrmo venoso negativo realiza una fuerza de succldén que viene de

las venas cavas y de la presidn del llenado del ventriculo derecho.

La presidn venosa central es la Interaccidén de las fuerzas antes men-

clonadas dentro del sistema nervioso.
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La sangre llegada al ventriculo derecho es expulsada hacia los pulmo-
fxes para su oxigenacidn y en condiciones normales debe ser. bombeada

la misma cantidad por el ventriculo izquierdo.
Tres leyes principales rigen la fislologia-general de la circulacifn:

1. - Ley de la presidn., La presidn de la sangre en los vasos depen-
de del gasto cardfaco en la unidad de tiempo y las reslistencias

de los vasos a la impulsién de la sangre.

2. Ley de la velocidad. La progresién de la sangre dentro de los
vasos en la unidad de tiempo, depende de la magnitud del &rea

de los vasos.

3. Ley del volumen de flujo. Es la cantidad de sangre que pasa
por un &rea de seccidn del sistema circulatorio, en una unidad

de tiempo.
Gasto coronario:

Un gasto cardiaco normal promedio es de cinco litros por minuto (70
revoluciones por minuto con 70 cc., por latido). De &stos en reposo,
4.5% va a las coronarias, lo l-qu_e equivale a 70 c¢., de sangre por
minuto por cada 100 gramos de tejido miocardico (mler;tras que es de

55 cc., por minuto por cada 100 gramos de tefido en el cerebro).
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la sangre fluye de la arteria a la vena coronaria con un gradiente de

presidn muy favorable; 90 mmHg., como promedio en el bulbo abdrtico,
35 mmHg a nivel del capilar arteriolar, 12 a nivel del capllar arterio—
lar, 12 a nivel del capilar vemoso y a cero a nivel del seno coronario
v de la aurfcula derecha. Todo aumento de resistencia o bien de dis-

minucidn del flujo acortar8 el gradiente.

La perfusidon miocardica debe ser continua y no intermitente y pulsatil,
es decir, tanto en la sistole como en la diastole. Sin embargo, en el
lecho coronario es curioso que el ventriculo lzqulérdo sea mejor irriga-
do en diastole que en sfstole, lo que no ocurre en el derecho, donde
la trrigacién si es uniforme. El ve_.antr[culo izquierdo, por 'ejemplo, re -
cibe 300 cc., al lniciar la sistole, pero que a 50 cc., en mesosisto-
le, a causa de la poderbsa compresion que el miocardio contractil efec
tha duranfe la sistole sobre el vaso; aumenta a 150 cc., en la tele-
sistole, dado que hay ya menor tensidn contrictil para subir a persls—'
tir en 300 mililitros, a lo largo de toda la diastole, exactamente a la
inversa de lo que sucede en otros vasos. O sea, que el rlego corona
rlo se hace preferentemente en dilstole, por lo que se hace indlspen-
sable la gran taqulcardia, que la acorta, lo' mismo que la insuficien-
cla sigmoidea adrtica, que desploma la tensidén diastdlica del bulbo

abdrtico .

Para que el miocardlo reciba una adecuada cantidad de sangre se nece-

sita correcta funcidn de:
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a. Factores Intracoronarios.

b. Factores extracoronarios.

Factores intracoronarios: requieren la presencia de una red coro-
naria normal, tanto en su superficie, falta de destruccién, como
en su calibre, falta de obstruccién; ocomo en su tono, falta de

constricclones; asf, como de un bajo gradiente de presién en el
seno coronario; 2) requieren de la ausencia de compresiones co-

ronarias veclinas (coraza perlcérdica, tumores).

Factores extracoronarios que condicionan la adecuada cantidad de

sangre; 1) que el ostium coronario esté permeable, 2) que la

presiédn del bulbo adrtico, la que determina la inyeccidn y el gas

to, sea la deblda, lo que depende. de una adecuada suflclencié
circulatorla en gasto cardiaco, volumen circulante, reslstencias
periféricas y su resultante: tensidn arterial del builbo adrtico.

Lo que significa que puede haber insuficiencia coronarla, como
es el caso de la ateroesclerosls coronaria y asociada @ consecu
tiva a la insuficlencia cardiocirculatoria, por ejemplo en el shock

avanzado.

El control del flujo sangufneo cormnario depende de factores hemodina-

micos, unos generales como el gasto del corazdn y otras locales, co-

mo es el gstado fisico y funcional del lecho coronario (tomo, luz, ca-

libre,

superficie).
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El gasto cardfaco es un factor Importante del gasto coronario, gsta a’
su vez regulado por el bulbo espinal (control neurbgeno y por las cate
colaminas que tienen efecto sobre receptores beta del miocardio, ya
que su liberacidn tiene efecto inotréplco y cronotrdépico, aumentadores
del gasto. En cambl.o,. el efecto dé las cate'colamlnasy sobre los pe-
quefilos yasos coronarios, pese a que tembién tlenen receptores, es po
co importante y en todo caso benéﬂc.o, pues en vez de constrefitrlos

los dilata.

Aunqué el tema es debatido, parece haber evidencla de que la accién

simpaticomimética dilata esos pequefios vasos a la lnversa dre lo que

1/

pasa en otros lecixos y la vagal los constrifie.
Gasto cardfaco:
Es la cantldad de sangre que sale del corazén en un minuto.

Es el resultado final de‘,todos los mecanismos que intervienen en la .
funcién ventricular, como son (la frecuencia cardfaca, contractilidad,

sinergia de contraccifn precarga y poscarga).
Los parametros en relacidn con el gasto cardfaco son:

1. Gasto sistdlico (GS): es la cantidad de sangre que sale del co-

razén en cada latide 60 a 100 mililitros.

11/ Chavez Rivera, Ignaclo; Cardioneumologfa y fisiopatologfa, pp.
181-182. .
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2. Gasto cardlaco (G.C.): normalmente es de 4 a 8 .litros,
Se calcula:
G.C.: G.S. x F.C.

3. indice cardfaco (I.C.): es la cantidad de sangre que sale del

corazdn en relacidén con la superficle corparal.

I.C.: G.C. ) = L/m2/minuto .
- Superficle corporal {(m?) /

Normalmente el Indice cardlaco es mayor de 1,5 I.,/mz/mlnuto.

4. Fraccidon de expulsién: es el porcentaje de sangre en relacidn

ocon 2l volumen diastdlico ventrfculo derecho (V.D.).

F.E. = G.S.
V.D.

Generalmernte el corazdn debe expulsar en cada latido m&s del 60%

de su contenido diastdlico, de lo contrario presenta disfuncidn ventri-—

cular.

‘El calculo del gasto cardfaco » de acuerdo al principio de Fick, se
‘realiza conoclends el consumo de oxigeno en un minuto {VO;) vy se

divide entre la diferencia arteriovenosa.



40.

La concentracién de oxIgeno que se absorbe por la sangre, depende

de la cantidad de &sta que llega al pulmdén.

Cuando el gasto cardfaco estf disminuldo, la cantidad que llega a los
pulmones también estd disminuida, pero la concentracién de oxigeno

alveolo-capilar es mavyor, originan diferencia arteriovenosa.

El c&lculo de gasto cardiaco tiene como utilidad establecer un trata-
miento adecuado, conocer par@metros hemodindmicos y, entre éstos,
calcular &reas valvular (mitral y adértica), asi como cortocircultos in-

tracardfacos, arteriovenosos, venoarteriales o mixtos.
Resis tencia es la fuerza que se opone a la presidn del flujo.

En el area sistémica y pulmonar es determinada por el dlametro de las
artericlas o sea las resistencias son inversamente proporcionales al

Flujo: fluto alto, resistencias bajas y viceversa.
a. Calculo de las resistenclas periféricas y pulmonares.

La resistencia total es directamente proporcional a la presibén del
s.l.stema e inversamente proporcional al flujo.

Céalculo de resistencias periféricas (RPT)

RPT = Preslén media de la aorta - Presidn medial de la auricu-

la derecha (mmHg)
Gasto cardfaco ml/minuto)
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Valores normales: 900-1 200 d/seg/cm-=5.

Para convertir el resultado de mmHg a una unidad de fuerza (dina) se
multiplica la presidn por 80 y el resultado se divide entre el gasto

cardfaco.

b. Célculo de resistencias pulmonares.

Las reslstencias pulmonares: es la fuerza que se opone al Flujo
pulmonar y depende del tono de las arteriolas pulmonares y por
la presidn reinante de las vénulas pulmonares y aurfcula lzquier

da., TLa suma de ambas da las resistencias pulmonares totales.

Presién media de la - PresiSn media de la aurfcu
rpr= Aarteria pulmonar la izquierda X80

Gasto pulmonar total
Valores normales de 200 a 400 d/seg/cm-~5.

El calculo de las resistencias periféricas se utiliza en casos de Infar-
to al Miocardio complicado con falla cardiaca y para valorar efectos

farmacoldgicos sobre las resistencias periféricas.

‘Al calcular las resistencias pulmonares se pretende plantear lndlcacio-
nes quirirglcas en cardiopatfas congénitas con.cortocircuito auriculo-
ventricular y que existe hipertensién arterial pulmonar. Tambl2n. se

utiliza para determinar la accidn de los farmacos sobre la vasculatura
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pulmonar y definir el tratamiento de la hipertensién arterial pulmonar.
Presién arterial:

La presién en el sistema arterial depende del flujo que pasa a través

de &l y de las resistencias que se oponen a dicho flujo.

Se mantiene fundamentalmente por el gasto cardfaco, las resistencias

y el volumen sangufneo.

Existen otros factores como la elasticidad de la aorta, la viscosidad
de la sangre, la gravedad en ausencia de reflejos vasomotores que in-
crementan las resistencias periféricas, para compensar el descenssc del

gasto cardfaco.

La presion sistblica es la maxima expresion durante la expulsién de

sangre del corazdn:en contra del sistema arterial,

La presidn diastdlica es la minima expresidn que se registra en el sis-

tema arterial y se basa en las resistencias periféricas.

La presidn diferencial es la resuitante de la diferencia entre la pre-

sidn sistdlica y la diastdlica; determina a la amplitud del pulso.
La presién media se calcula:

Pm = Presibén sistdlica mas media de la presidn diferencial.
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Flujo sangulneo:

.El flujo sangufneo de los vasos es laminar, es decir, va del centro de

la arteria y disminuye su velocidad en la capa del endotello.

Durante la sistole ventricular la sangre es impulsada hacia las arterlas
el volumen las distiende y prowvoca constriccibén refleja como respuesta:;
ocasionandose Inversidn retrograda del flujo, colaborando en el cierre

adrtico .

1La red venosa es un sistema que alberga a una gran parte de volumen

intravascular, contribuye a la regulacién del gasto cardfaco. El retor-
no venoso depende del volumen sangufneo, tono vasomotor, bomba mus
cular, presién intratoracica, mglclén corporal y funcionamiento del ven

triculo derecho .

Las venas son susceptibles a estimulos adrenérgicos con lo que regula
el tono venoso: la vasodilatacién condiciona el atrapamiento sangufneo
en el lecho venoso y la vasoconstriccidén incrementa el retorno sanguf-

neo al corazdn.

La posiciéon corporal influye en el retorno venoso, va que disminuye con

el ortostatismo y aumenta con el decibito.

La presién del llenado del ventriculo dereche no se opone a la llegada

de sangre, pero cuando se eleva por falla contractil del ventriculo,
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constriccién pericérdica o miocardiopatia restrictiva, se dificulta e! in-
greso de sangre al corazdbn y se opone al retomo venoso, elevande la

presidon del sistema.

lLa presibn venosa central es la resultante de la interaccidén del retor-

no venoso y la presién del llenado del ventriculo derecho.
Factores que intervienen en la presién venosa central.

a. La hipovolemia disminuye la presidn venosa central, por disminu-

cidn del retorno venoso.

b. La reaccidn adrenérgica eleva el tono venoso, por lo tanto aumen

ta la presiSn venosa central.

C. La preslén venosa central se puede elevar por dificultad al lle-
nadc diastdlico del ventriculo derecho en insuficiencia cardiaca
congestiva, miocardiopatia restrictiva o por constriccién pericar-

dica.

d. La presidn venosa central colabora en el diagndstico del Infarto

12/

del ventriculo derecho.

Ciclo cardlaco:

Es el periodo que va desde el flnal de una contraccién cardfaca hasta

el final de la contraccldén siguiente.

12/ Guadalajara, Jose F.; op.cit., pp. 79-81.
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Cada ciclo se genera de un potencial de accibén en el nodo sinoauricu-
lar, viaja inmediatamente a ambas aur{culas y, desde ahf, a través del
haz aurfculoventricular hacia los ventriculos. 8Sin embargo, existe un
retraso de mads de una décima de segundo entre el paso del impulso

cardiaco a través de las aurfculas a los ventriculos.

Esto permite gque las auriculas se contraigan antes que los ventriculos,

y antes de producirse la contraccién ventricular enérgica.

El ciclo cardiacc incluye un perfodo de relajacién, denominado diasto-

13/

le, seguido de un periodo de contraccidén llamado sistole.

1.8 Infarto al Miocardio

1.8.1 Etiologla

Cuando se considera la increible complejidad del organismo y el gran
nitmero de posibles causas de enfermedad y de muerte, resulta diflcil
aceptar que en ultima instancia la vida de tantos seres humanos de-
pénda de dos pequeilas arterias; pero el hecho es innegable. Las
enfermedades de las arterlas coronarlas han llegado a Aconstltui.r la
amenaza maxima de muerte vy son responsables de mas de 500 000 de-

funciones anuales.

1¥ Guyton, A.; _Tratado de fisiologfa, p. 183,
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Puesto que son la fuente lnica de lrrigacidn sangufnea del misculo car
diaco {el miocardlo) las arterias coronarias revisten importancia extre-
ma. Cualquier Interferencia importante con el flujo sanguineo a través
de ellas, puede trastornar el funcionamiento del miocardio, provocando

inclusive la muertz sibita.

El proceso patologico fundamental que afecta las arterlas coronarias es
la aterosclerosis; diversos lipidos se depositan en forma de placas en
su revestimiento interno (Iintima) y estrechan su calibre. 81 la obstruc
cidén llega al grado de que el suministro sangufneo resulta insuficiente
para satisfacer las necesldades del miocardio, se dice que existe una

cardiopatfa coronaria.

Durante mas de 50 afios ha estado en marcha una infatigable investi-
gaclon tratando de averiguar cdmo y por qué la aterosclerosis afecta
a la coronaria. Aunque no se encuentra la causa especifica de la ate

rosclerosils, se han propuesto varias teorias para explicarla.

Al principio se pensd que la aterosclerosis coronaria estaba en relacidn
con el .envejecimiento y que, en efecto, la formaciéﬁ de placas dentro
dé las arterias constitufa un procesc degeneratlvo. Resultd evidente
que tal concepto no corresponde a la realidad, puesto que con frecuen
cia creciente se habla venido observando cardiopatias coronarias entre

personas relativamente j6venes.
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Al encontrarse nue las placas deatro de las coronarias contienen sus-
tancias grasas (particularmente colesterol), las Lnvestlgaciones poste-
rlofes se orientaron a buscar una relacidén causal entre consumo diario
de grasas y desarrollo de la cardiopatfia coronaria. Actualmente hay
buenas razones para pensar que esta hipdtesis es vélida. Varios es-
tudios epidemioldégicos han mostrado que la frecuencia de cardiopatia
coronaria temprana (es declr, de enfermedad coronaria en personas me-
nores de 60 afios), puede relacionarse con. los distintos patrones dietg
ticos de varios grupos sociales, Especificamente en los palses con
una economia 'préspera como los Estados Unidos de América, donde las
grasas animales constituyen un gran porcentaje de la dieta total, existe
una frecuencia de cardiopatias coronarias y los palses mAs pobres, en
los que la Ingestidn de grasas es mucho menor, tienen una baja fre->
cuencia de la enfermedad. Se cree que esta gran disparidad en el
consumo dlario de grasas animales {mantequilla, huevo, leche, entre
otros):; entre tales grupos la tasa rprmal de colesterol sérico puede
ser de 200-250 miligramos por ciento en los Estados Unidos de Améari-
ca, mientras que solo es de 100-150 miligramos por clento en los pal-
ses en los que no es frecuente la cardicpatfa corcnaria. En apoyo a
esta hipbtesls se encuentra, ademds, el hecho que escasearon las
grasas animales, hubo disminuciédn de las muertes debldas a cardiopa-
tfa comnaria que fue seguida de rapido aumento una vez que mejord la

economfa y se dispuso nuevamente de grasas después de haber termi-
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do la guerra. Con base en datos de este tipo, muchos investigadores
han llegado a la conclusidén de que el exceso en el comer (especialmente

alimentos grasos) es factor basico en la etiologla de la cardiopat{a corona-~

ria.

Una alternativa considera que la frecuencia de las cardiopatfas depende
de la forzada situacién que impone nuestra civilizacidén. Se cree que
las tensiones emocionales inducen a -clertos camblos bloquimicos o ff-

sicos que acaban por producir atemesclerosis.

No obstante que no se conoce la verdadera causa de la atercesclerosis co-~

ronar ta, hay elertos datos que pueden conducir a su ldentificacidn:

a. La cardiopatfa coronaria es m&s frecuente en hombres que en mu-
Jeres, durante la época en que éstas pueden engendrar hijos.
Sin embargo, la frecuencia de cardlopatias coronarias se dleva ra
pidamente después de la menopauslg, igualando a la del hombre.
Esta diferencia edad-~sexo sugiere que puede haber una influencia

hormonal.

b.. Los paclentes diabéticos, independientemente de su tratamiento,
tienen cardiopatfa coronaria debido a un trastorno bloquimico.
C. La herencia influye en lq aterosclerosis coronaria y se ha reconoci-

. 14/
do un_patrdn famillar de la enfermedad.

14/ Chavez Rivera, Ignaclo; op.cit., p. 27.
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Se ha visto que los pacientes con cardiopatia coronaria tienen como

factores de riesgo:

a. Hlistorla familiar de cardiopatia coronaria.
b. Hipertensién arterial,
c,. Clifras elevadas de colesteml sérico.
4. Gota.
e.. Diabetes.
CE. Sobrepeso.
g. ‘Tabaqulsmo.

Constitucién corporal musculosa (tipo mesoformo).
i. Vida sedentaria.

j Personalidad agresiva con afan de superacidn.

Evolucidn de la cardiopatia coronaria; una vez gque se ha producido
la atemesclerosis en las corcnarias, puede seguir diferentes cami-

nos.
1. Cardiopatfa coronarifa inadvertida:

St el grado de obstruccidn es mInimo y no reduce el suministro de
sangre al miocardio, la enfermedad pasa inadvertida por el enfermo y
el médico. Ocurre muy frecuentemente y segln indican las necropsias

tiene signo de ateroesclerosis coronaria.
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ESQUEMA DE LA ORDENACION DEL SISTEMA DE FORMACION

Y CONDUCCION DEL ESTIMULO DEL CORAZON
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2. Enfermedad coronaria asintomé&tica:

Alln con arterias coronarias muy estenosadas por placas de la intima,
no es ineludible la cardiopatia coronaria clfnicamente manifiesta y sin-
tom&tica. A medida que se ocluyen los troncos arteriales, se pueden
ampliar algunas de sus ramas pequefias o formarse nuevos vasos gue

ayudan a suministrar ma8s sangre al miocardio.

Este suminisiro adiclonal es llamado circulacidén colateral, tiene gran
importancia en la evolucidn clinica, puesto que tal red de vasos es
con frecuencia de magnitud insuficiente para lrrigar adecuadamente al
miocardio, a pesar de la arteroesclerosis avanzada. Del suministro to-

tal de sangre al mlocardio depende sl la enfermedad es sintomatica o

no lo es.l-s-/

3. Cardiopatia coronaria manifiesta. Angina de pecho.

Cuando el aporte total de sangre ‘zs lnadecuado para satisfacer deman-
das del mlocardio, se produce una cardiopatfa coronaria sintom&tica
manifiesta. La Indicacidn clasica de este trastorno de la circulacién
del mio—cardlo es de un:tipo caracterfstico de dolor tordcico llamado
angina de pecho. Como consecuencia del trastorno de riego sangufineo
se reduce la cantidad de oxigeno para el miocardio que es el causante

del dolor precordial.

'35/ Guadalajara, J.F.; cp.cit., pp. 79-83.




La angina de pecho representa cna advertencla de la mala suministracion
de ox{geno para satisfacer sus demandas, este sdle sintoma es la clave to-
tal del diagndstico de cardiopatia coronaria y es importante estudiar a fondo

su cuadro clinico.

Tipo y cardcter del dolor: el dolor se describe habitualmente como una
opresidn o compresidn dentro del pecho. Para describir tal sensacibén

algunos enfermos aprietan sus pufios sobre el tbrax.

El dolor anginoso es sostenido y no se modifica con los cambios de posi-
cidén, los movimientos respiratorios ni con la apneta. La establlidad del
dolor subesternal es la caracteristica mas tipica de la angina y mas impor
tante que otras peculiaridades descriptivas {(constriccidén, presién, indi-

gestién).

En general, la‘s necesidades de oxfgeno dependen de la cantidad de tra
bajo que realiza el corazén. Como es de esperarse y en base a tal
premisa, la angina de pecho se observa mas cominmente durante el
ejercicio fisico, cuando. la frecuencia y el trabajo del corazéh aumen-

tan (y, a su vez, sus requerimientos de oxigeno).

Inversamente, cuando se suspende la actividad fisica caen r&pidamen-
te las demandas de oxigeno v el dolor se atenlia. Esta relacidén (ac-
tividad-dolor, descanso-desaparicién de 2l) es tipica de la isquemia
miocardica y distingue a la angina de otras causas de dolor toracico

no isquémlico en la que no existe aste patrdn.
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Ademas del ejercicio, frecuentemente producen angina las descargas emo-
clonales bruscas (cdlera, temor, la excltacidén de un espectaculo de, futbol)
o las taquicardias. En estas ci.rcunstanclas,_ el trabajo del corazédn y sus
necesidades de ox{geno aumentan. En algunos enfermos la angina se pre-
senta de modo paraddjico, durante el reposo o en el curso del sueflo, por

razones que desconocemos, lnculpandose a veces a los suefios.

Duracidn del dolof: la breve duracidén es caracter{stica del dolor anginoso.
Dura de unos segundos a un minuto antes de desaparecer con el reposo,

La suspensidn del dolor indica que se han satisfecho las demandas de oxi-
geno del miocardio y que su déficit fue sblo transitorio y no produjo necro-

sis miocardica.

Alivio del dolor: otro caricter distintivo de la angina ¢s su pronto alivio
tras el empleo de la nitroglicerina. Cuando se administra sublingualmente
y no termina el dolor toraclico isquémico en forma pronta, lo que es raro,
debe sospecharse que éste no es de origen anginoso. Se cree que la nitro
glicerina dllata los vasos coronarios, aumentando asi el [lujo sangufnec y

el aporte de 6xfgeno al miocardio.
4, Insuficiencia coronaria aguda:

En algunos pacientes, ya sea como un cambio gradual del cuadro angino-—
so preexistente, o bien como un sintoma fnictal, el dolor toracico no se
interrumpe rdpidamente con el reposo o la nitroglicerina, sino que se pro-

longa durante 5 a 10 minutos o mas.
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Tal persistencia del dolor indica que la isquemia se ha mantenido
durante todo este tiempo. Este tipo de angina prolongada se deno-
mina insuficiencia coronaria aguda (designacidén poco afortunada pues
to que obviamente todas las formas de angina se deben a insuficien
cia coronaria), contrasta con la duracidn del angorpectoris y, en

otro extremo de la escala, con el intenso dolor sin tregua de la

isquermnia absgoluta del infarto del miocardio.

Este upo de intermedio de angina es un sintoma ominoso, frecuen-

te precursor deg una oclusion coronaria completa.

Por esta razdén, muchos prefieren llamarla angina preinfarto o infar
to inminente. Tebricamente se supone que en la insuficiencia coro-
naria aguda se restablecid la oxigenacitn adecuada antes de que hu-
biese verdadera destruccion del miocardic; sin embargo, con fre-
cuencia no se puede descartar la posibilidad de que la privacién de
oxigeno haya producido pequefias zonas de necrosis del misculo car

diaco, durante el episodio del dolor.ly
5. Infarto del miocardio.

Si la insuficiencia de aporte de sangre y de oxigeno a una porcidn

del miocardio es profunda y sostenida, las células sufren isquemia,

16/ Ibidem., pp. 73-75



5s.

no pueden sobrevivir y se produce una muerte local (necrosis) de
esa zona. Tal estado de destruccidn tisular se llama infarto agudo
del miocardio. El hecho que lo produjo -se denomina trombosis co-
ronaria, oclusién coronaria, ataque coronario o atague cardiaco.
C;si todos los casos de infarto agudo del miocardio se deben a ate-

rosclerosis de las arterias coronarias.

Generalmente, el dafio final produczido por la aterosclerosis es la
obstruccion de un tronco coronario principal o de algunas de sus ra
mas que en la mayor parte de los casos ocurre en forma s@bita.
No se conoce cabalmente la razdn por la cual se bloguea un vaso

coronario, pero se conocen tres mecanisrmos diferentes:

1, Sobre la superficie pulida de una placa de aterosesclerosis se
puede formar un codgulo sangufneo que ocluirfa la luz de la

arteria (trombosis coranaria);

2. La legidn ateroesclerdtica puede dafiar la pared arterial subyae-
cente y dar lugar a sangrado debajo de laz placa; esta ‘he:norrg

gia subfntimma dislocaria la placa que obstruye el vaso;

3. Un fragrmento de una placa grande puede desprenderse y blo-

quear una arteria de menor calibre.
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Alrn cuando estos mecanismos ofrecen una explicacidn lbdgica de es=-
te acontecimiento sGbito, ni la formacién de un coagulo, ni la frag-
mentacidén de las placas explican en la actualidad todos los infartos
al miocardio. Los estudios necrf)lpsicos han demostrado que pueden
presentarse infartos al miocardio, aim cuando las coronarias estén
permeables y no totalmente ocluidas. Se supone que en estos ca-~

sos, en un momento determinado, el corazén puede tener una de-

manda enorme de oxigero que no es cubierta por la sangre que es-
ta disponible. En efecto, aGn cuando las arterias mo estén comple~
tamente obstruidas, los requerimientos de oxigeno pueden superar

can mugho la capacidad de su 'aporte y se produce necrosis tidular

por esta deficiencia relatva.

Situacidn semejante puede producirse por anemia grave (por una he-
morragia intestinal) en la que estid muy‘ disminuide el oxigeno de
que dispone el miocardio y con arterias permeables se produce un

infarto.

Una vez interrumpida la circulacién coronaria y provocado un in-
farto del miocardio, se desencadena una serie de eventos que po-

nen en juego la vida y la muerte del emnfermo.
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1.9 Signos y sintomas.

Pueden rpresentarse dos casos:

1. Comienzo brusco, absclutamente imprescindible en un sujeto
en plena salud aparente o gque presenta dolor al parecer es-

table.

2. Signos premonitorios: aparicidén reciente de dolor al esfuer-

zo, su agravacidon bharan temer un infarto.

En el elecirocardiograma se observan con gran frecuencia trastor-

nos en la fase de repolarizacidn de aparicién reciente. -

En el laboratorio se encuentra un aumento de las transaminasas y

de la velocidad de sedimentacidn y una leucocltosis.

Este periodo premonitorio exige reposo y un tratamiento anticoagu-

lante, que en ciertos casos evitan el infarto ya estabiecido.”
Infarto miocirdico reciente:

En su forma tipica esti caracterizado por tres signos fimdamenta-

les:

17/ Guadalajara, José F.; op.cit., pp. 775-778.
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1. Dolor
2. Descenso brusco de la tensidon

3. Fiebre.

Dolor: es retroesternal, constrictivo, intemso, de irradiacidon am-
plia a los brazos, los hombros, el epigastrio y las mandibulas.
Lia intensidad es comparable a tener un peso sobre el pecho o una

gran garra que aprieta detris del estermbn.

El dolor toracico es continuo y no se alivia con cambios de posi-

cién, con suspender la respiracidon.

El dolor puede prolongarse por haras y a veces méas de un dia, lo
cual se atenlta y subsiste como wvaga molestia dolorosa. A la pro-
pagacidon del dolor siguen la distribucidén del plexo braquial que tie-

ne relacidn con los plexos nerviosos.

1.2 nausea y el vomito pueden formar parte del cuadro inicial co=~

mo fendomeno reflejo del dolor.

Descenso brusco de la tensidn arterial: es casi constante pe}:'o a
menudo se demora y esti precedido a veces de un breve aumento
inicial de la presibn. Afecta ante todo a la maxima, con pinza-
miento de la tensidn diferencial. La duracién del descenso de la

tensién es variable entre algunas sermanas © meses.



59.

La hipotensifén parece deberse a que se estimulan receptores del
ventriculo izquierdo por dilacibn, que por via refleja vagal produ-
cen vasodilatacién. IL.os quimiorreceptores sensibles a la hipoxia
miocirdica también producirfan hipotensidén por reduccidn de las

resistencias vasculares y del tono venoso.

Una quinta parte de los enfermos entre los que mueren, tienen hi-

potensidn y de &stos, m@s de la mitad evolucionan hacia el choque.

La vigilancia de la presién arterial constituye un elemento funda~
mental del pronbdstico. Suele acompafiarse de sudoracidn fria, pa-
lidez, angu.stia, debido 2 una descarga adrenérgica; de.presidén ba-
ja, con pulso ﬁliformelfiy

Fiebre: la mayoria de los enfermos con infarto al miocardio tie-
nen elevaciones térmicas durante la fase aguda de e&ste. En for-
ma tipica, después de las primeras 24 horas la temperatura cor-
poral se eleva a 37,8-38.3°C o mis; se mantiene elevada 2-3 dias
para declinar gradualmente y normalizarse al quinto dfa, en la ma-
yoria de los casos. Se cree que el alza febril refleja la destruc=
cidén del tejido miocArdico. Razbn similar explica el aurmento de
los leucocitos y de la sedimentacidon globular observado en este pe-~

riodo.

18/ Chivez Rivera, I.; op.cit., p. 27
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En las formas no complicadas desaparece en unos 7 dias. La reza

paricidn de la fiebre haratemer una complicacidén.

Exploracidn clinica: la ausculatacidn cardiaca puede ser normal,

pero se observa a menudo un galope protodiastdlico o presistdlico.

El rittmo cardiaco es normal o acelerado (taquicardia sinusal) si
bien se observa en ocasiones bradicardia, cuando existe un impor-

tante sindrome vagal.
Es frecuente el apagamiento de los ruidos cardiaces.

La exploracidn clinica completa buscari los signos de ateroma (pal-
pacidén y auscultacidn de las arterias, en especial femorales y ca-

" rotideas).

Signos eléctricos: son absolutamente fundamentales para confirmar
el diagnbostico, determinar la localizacidn y extensidén de la necro-
sis, descubrir posibles complicaciones (trastornos del ritmo) y se-

guir la evolucidn de la enfermedad.

Se encuentra una corriente de lesidn que predomina en los trazados
de lag primeras horas. Se trata de le.siones subepicardicas y des~
pués de una isquemia subendocirdica, para transformarse por Glti-
mo en una necrosis, en la que la onda Q tarde de 6 a 12 horas en

aparecer con claridad.
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La lesidén subepicirdica debe desaparecer normalmente al cabo de
la tercera semana. Su persistencia hari temer una complicacidn

¥y en especial una ectasia ventricular.

Signos de laboratorio: se ha propuesto el estudio de numerosas en=

zimas séricas, pero en realidad sdlc tienen interés practico.
- rd ” . 19'
L.a transaminasa glutimico-oxalacética (SGOT)

El aumento de las transaminasas, que llega a 60-400 uds., aparece
entre las 24 y 48 horas. Es breve y la vuelta a la normalidad so~

breviene en unas horas.

Asi, resulta gobre todo itil en las formas atipicas y en los prime-=-
ros dias del infarto. No es especifica y puede aparecer en toda

necrosis muscular.

La creatina de ia fosfoquinasa:: es relativamente mas especifica pe

ro estd aumentada durante el mismo periodo que las transaminasas.

La deshidrogenasa del 4cido alfa hidroxibutirico: tiene sobre todo
interés porque su elevacidén es duradera. Permite un diagnbstico
retrospectivo cuando la concentracion pasa de 300 uds., pero no es

especifica. Otros datos de laboratorio tiemen interés para seguir la

19/ 1midem., pp. 70-72.
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evaluaclén, como es la velocidad de sedimentacién que aumenta al
comienzo del infarto, vuelve después a lo normal.

La leucocitosis, que es muy frecuente y la fibrinemia.

Es importante, por Gltimo, investigar una hiperglicemia y estudiar

la coagulacidén antes de iniciar un tratamiento con antigoagulante.

Se pedira también una radlografla pulmonar efectuada en la cama
del enfermo, para buscar anomalias de la sombra cardiaca y signos

de edema pulmonar o de edema pulmonar que complican el infarto.

1.i10 Diagndstico de Infarto del Miocardio

El diagndstico de infarto agudo del miocardio se hace en tres eta— -

pas:

1. Historia clinica
2. Electrocardiograma

3. Estidios enziméaticos
1. Historia clinica: por la historia- clinlca el médico sospecha y
acepta al paciente para su hospitalizacidn.

Antecedentes personales no patolégicos:

Habitacldn: tiene importancia conocer las condiciones de la vivien-
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da y el nimero de personas que viven bajo el mismo techo, espe-

cialmente tratindose de enfermos reurmiaticos.

Liugares de residencia: lugares de altura elevada sobre el nivel
del mar, frios, hitmedos o de clima cambiante, son propicios a la
‘aparicién de infecciones de las vias respiratorias altas, scobre todo

amigdalitis.

Trabajo: la vida sedentaria de profesionales, sujetos con grandes
regponsabilidades, es antecedente frecuente en pacientas coronarios

o hipertensos esenciales.

Deportes: el haberlos practicado tiene valor como antecedente, en
la medida que haya perdido la capacidad para realizarlos, a raiz

o con un motivo de un padecimiento cardiaco.

. Alccholismo: el alcohol etilico baja la eficacia cardiaca por eleva-
cion de la presidn telediastalica‘, lo que indica que se produce rigi-
dez del miocardio. El sustrato anatdmico es la acumulacién de u.ﬁa
sustancia del tipo glicoproteina en el intersticio del ventriculo iz-
quierdo que conduce a un aclimulo de tejido conectivo. Esto inter-

fiere en los mecanismos bioquimicos de la contraccidn miocardica.

Tabaquismo: como contribuyente en la neumoconiosis, bronquitis

cronica, es antecedente frecuente de pacientes con Cor pulmonale
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cronico. Algunos fumadores puecden tener extrasistoles y crisis de

20/

taquicardia paroxistica.
Antecedentes personales familiares y hereditarios:

¥1 antecedente de alguno de los familiares de los padres sobre todo
que haya padecido o fallecido victima de una cardiopatia, tiene inte-
rés, asi como hipertensos, diabé&ticos, tuberculosos, familiares reu-
maticos, la rub&ola que padece la mami en el primer trimestre del

embarazo dafia al feto, firmacoa, anestésicos, tabaco y otros.
Antecedentes personales patologicos:

Es muy imyportante el antecedente reuméatico, las caracteristicas y
los fendmenos que acompafiaron el brote de la reuma: poliartritis,

sudoracibn, astemia, adinamia, adelgazamiento.

Debe investigarse los equivalente reuméiticos, sobre todo GCorea de
Sudeham o mal de San Vito responsables a menudo de cardiopatias

que se identifica con la reum@3tica.

Las amigdalitis de repeticion siempre que exista estreptococo beta

- hemolitico. .

20/ Meltzer, L.E.; Cuidados intensivos para el paciente corona-
rio; pp. 11-l4.
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Exploraciéon fisica:

qa.beza; craneo: el cabello de algunos pacientes es seco, deslus-

trado.

La cabeza oscila con movimientos isbcronos con el latido cardiaco

en la insuficiencia adrtica grave (Signo de Musset).

Lag arterias temporales son muy sinuosas y prominentes en arte-

rioesclerosos, sean o no hipertensos.

Las venas de la frente son mfs visibles y estan pletbricas en pa-~

cientes con insuficiencia cardiaca cronica como los mitrotricuspi-

deos.

Cara; .ojos: el aleteo nasal se observa en pacientes disnéicos en

insuficiencia cardiaca.’

Los parpados se edematizan ficilmente en los periodos agudos de la
glomerulonefritis. E1 ederna facial de origen renal persiste todo el

dfa, el del cardiaco desciende a sitios m&s bajos al adoptar el pa-

ciente la posicion vertical.

Cuello: el latido de las arterias carotideas es visible por su gran

amplitud a lo largo. del cuello.
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Las venas yugulares externas se hacen pletdricas y una buena par-
te de la cara lateral del cuecllo tiene un movimiento de expansion,

debido al latido venoso profundo.

Hueco supraesternal: 1a palpacién de esta zona permite percibir

el latido enérgico del cayado abrtico.

Térax: el primer dato Qitil es el sitio en el que late el apex car~
diaco, FEl latido en masa de la regidén precordial, percibido como
una cndulacidn que parece pasar de un espacio superior a otros,

sucesivamente mis bajos, indica gran crecimiento del corazén.

Palpacién de la regidn precordial:

a. Foco adrtico: se palpa choque valvular de cierre de las val-
vulas sigmoides abrticas en casos de hipertensiébn del circui-
to mayor, hipertensién arterial esencial, hipertensitmn arte-
rial secundaria, coartacién adrtica, sobre todo si existe un
compo'nente de esclerosis de la valvula adrtica. EL choque
es un fendmeno vibratorio corte, situado a la"dereéha del

mango esternal.

b. Foco pulmonar: choque de cierre de la valvula signoidea pul
monar, se percibe en las entidades que producen hipertensidén

del circuito pulmonar, tanto en las malformaciones congénitas
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(comunicacidn interauricular, interventricular, conducto arte-
rial persistente, hipertension pulmonar ideopatica), como en

las adquiridas: estenosis mitral y cor pulmonale.

Foco mitral: choque de la punta, su desalojamiento a la iz~
quierda y hacia abajo, indica el crecimiento del corazbén, es-
pecialmente del ventriculo izquierdo. El choque del apex ex-
tenso sostenido, vigoroso, es el chogue en capula, cara.cterfg_

tico de las insuficiencias valvulares abrticas,

Foco tricuspideo: pueden palparse como vibraciones muy cor
tas de poca intensidad, pero nitidas, el chasquido- de brida
pleuropericirdica; el chasquido protosistdlico de la estenosis
pulmonar. Los aneurismas de la aorta que afloran a la su-

perficie cutinea, frecuentermente son palpables y visibles.

Percusidn de la regidn precordial:

Si se percute una zona de matidez en el 2o0. y 30. espacio intercos-

tal izquierdo, se concluye que la arteria pulmonar esti dilatada.

Otro dato es el sitio de la punta del corazén.

Con los datos sefialados, se diagnostica: hipertension o en su ca-

so, dilatacion de la arteria pulmonar. Cardiomegalia.
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Auscultacidn de- regidn precordial:

El primer ruido lo producen fundamentalmente el cierre Ae las val-
wvulas auriculoventriculares y tricuspidea y el segundo ruido el cie-
rre de las sigmoideas adrticas y pulmonares. ELl tercer urido au-
dible sblo en nifios o jovemes se produce por el llenmado ripido ven-

tricular con sangre de las auriculas.

Se auscultan 4 focos precordiales que corresponden a los sitios en

gue mejor se oyen los fendbmenos valvulares.

a. Foco mitral
b. ¥oco adrtico
c. Foco tricaspideo

d. Foco pulmonar.
Tbdrax. Aparato respiratorio.

Inspeccidn: puede notarse asimetria toricica estitica y dinlmica

si un hemitdrax tiene derrale pleural (hidrotdrax).

Para el diagndstico de derrame pleural el signo de Lemus es im-

portante y consiste en:

Durante la espiracién se abomban los espacios intercostales bajos,

a nivel de los cuales hay ligquido en la pleura.
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En los pacientes con coartacién de la aorta se descubren latidos de

las arterias intercostales sinuosas.

Palpacidn: se aprecia disminucion de la amplitud de los movimien-
tos respiratorios en el enfisematoso, aumentan las vibraciones vo-
cales. Se palpa el latido de las intercostales en la coartacibn abr-

tica y el del tumor aneurismatico.

Auscultacidn: hay disminecidn marcada del murmulle vesicular en
el enfisematoso; estertores crepitantes en insuficiencia ventricular

izquierda; o

En la coartacion de la aorta se escucha el sopolo que se produce en
el sitio estrecho, con gran nitidez a lo largo de la columna verte-

bral dorsal. Soplo en lo general suave y holosistolico.
En casos de hipertensidn se ‘escucha soplo en la regidén lumbar.

En la insuficiencia mitral reu-.rné&ca, el soplo de Apex se transmite
con claridad a2 la porcibn baja del hemitbrax izquierdo. En el pa-
ciente mitral La respiracién del hemitdrax izquiérdo es mas ruda
que la del derecho, por la compresiébn bronquial producida por la

auricula izquierda crecida.

Abdomen:

Inspeccidn: el paciente con insuficiencia valvular adrtica muestra
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latido visible de la aorta abdominal en el mesogastrio y epigastrio.

*Los pacientes con pericarditis constrictiva, red venosa superficial
¥y en ocasiones varices de las venas de la pared abdominal; asci-
tis que puede ser manifestacidn de una insuficiencia cardiaca. Los

genitales se edematizan durante las fases avanzadas de anasarca.

Palpacion: Ia hepatomegalia es dato importante porque en grados

avanzados el higado puede descender hasta la cresta ilfaca.

Auscultacibdn: puede revelar soplos sistdlicos en estenosis de arte-
rias renales. Complicaciones del tipo de la trombosis o embolia
de las arterias mesentéricas, puede llegar a un cuadro de vientre
agudo con sintomas de: dolor, paralisis intestinal, defensa muscu-

lar, choque, etc.

Extremidades: en las extremidades superiores el pulso en todos
sus caracteres: ritmo, amplitud, homo y heterocrotismo en las
arterias radiales o humerales. En las articulaciones nddulos de

Meynet en el reuma cardicarticular.

En las falanges el hipocratismo ciandtico de los congénitos o.el hi-

pocratismo palido de los infectados con endocarditis bacteriana.

En las exiremidades inferiores, es muy notorio el edema de la in-

suficiencia cardiaca derecha, que en las etapas iniciales aparece
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en los tobillos y gradualmente asciende hasta alcanzar la raiz del

muslo para despues invadir la pared abdominal,

Es blando, blanco, indoloro, vespertino en un principio y luego, se
vuelve duro con piel amoratada o negra, seca, con trastornos trd-
ficos Yy mis tarde a .la gangrena seca de los territorios desprovis-~
tos de circulacion adecuada. ZEstas gangrenas son influidas desfa-

vorablemente por la diabetes.

1:11 Electrocardiograma.

El diagndstico de Infarto Agudo del Miocardio sdlo puede hacerse en

forma definitiva por medio del electrocardiograma.

Cuando acontece dafic y muerte local del tejido miocardico, en el
trazado electrocardiografico se encuentran datos caracteristicos que

son reflejo de tales alteracisnes.

En muchos casos el electrocardiograma inicial (de 12 derivacicnes)
no muestra signos definidos de un infarto y deben tomarse trazados
sucesivos (en serie) en los dias siguientes, hasta que aparece la

prueba electrocardiogréfica.

Es importante saber que el electrocardiograma no muestra la exten

sidn real del dafio tisular y no constituye por si mismo, un indice
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fiel de la gravedad del atague. El diagnbstico de infarto agudo no
puede ni debe hacerse a menos que se dermuestren los cambios elec

trocardiogrificos caracteristicos.

El infarto al miocardio, habitualmente es la consecuencia de la oclu
s8idn de una arteria coronaria que produce no solamente privacidn de
. <2 : . . .2
sangre y de oxigeno a una porcion del miocardio sino una reaccion
riférica a la zona que se modifica por efecto de la oclusidn
Existen datos que sugieren que no necesariamente resulta el infarto
de la oclusidn coronaria, sino que algunos hechos bioquimicos a ni-
vel celular son capaces de explicar la produccidén de infarto sin ne-

cesidad de invocar oclusidn wvascular.

Cualgui ra que sea el mecanismo, cuando el electrocardiogr&ﬁcameg
te se diagnostica infarto del miocardio reciente, se habla implicita-
mente de tres zonas que han sufrido, con distinta intensidad, la pri

vacitn de adecuada nutricidn.

1. Zona de necrosis,
2. Zona de lesidn
3. Zona isquémica.

Se trata de términos eléctricos que no corresponden con excatitud

a las alteraciones histoldgicas del miocardio.
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La zona de necrosis estid representada por una onda Q profunda que
expresa la negatividad que existe siempre en el interior de las ca-
vidades cardiacas con respecto al exterior. Una zona eléctricamen
" te rnuerta permite ver con el electrodo explorador que est® orienta-
do frente a ella, como a través de una ventana, tal es la explica-

cidn de la onda Q patoldgica del infarto.

La zona de lesidn expresa eléctricamente como un desnivel positivo
del segmento ST, producido por un vector que se manifiesta en po-

sitividad frente a la zona de lesidn visualizada por un electrodo ex~

plorador.

El desnivel es negativo si el vector de lesidn se aleja del electrodo
explorador o dicho de otro modo, si el electrodo se coloca en el la

do opu'esto de la lesgibn.

La zona de isquemia ge expresa por la onda T negatva y simetrica
si el electrode’ se encuentra frente a dicha regidn isquéemica y muy
positiva, acuminada, tambien de ramas gimétricas si el electrodo

se encuentra en el lado opuesto a la zona isquémica.

Esta onda T se explica, si recordamos que normalmente el miocar-
dio se despolariza con un vector que viaja de endocardio a epicar-
dio, pero se repolariza con un vector que viaja en sentido opuesto

debido a que la presidn intracavitaria altera el sentido de repolari-
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zacidn y le hacen diferente de la célula aislada. En cambio, la ia-
quemia subepicArdica, a su vea, altera las condiciones de repolari-
zacidn y ahora el dipolo correspondiente se dirige de endocardio a
epicardio, puesto que el primero estk en mejores condiciones de

permitir la iniciacidn de recuperacibn que la zona isquémica.

Recordando que: onda Q profunda, ancha, segmento ST con desnivel
positivo y onda T negativa, son la expresién de necrosis, lesidn e
isquemia, respectivamente, en un infarto del miocardio subepiclrdi-

co.

Segin la rama coronaria ocluida y la region afectada por la priva-
cién del aporte sanguineo, variari la localizacidn del infarto. Se.
distinguen varios tipos de infarto solo por su sitio. Los primeros
dos tipos que se describieron por Bedford y f‘ar!dnson electrocar-

diogrificamente, fueron el anterior y el posterior o diafragmatico.

Variedades del infarto anterior. Son el anterior extenso, el antero-

septal y el lateral.

a. En el anteroseptal las alteraciones se producen en DI, en VL
v de VI 2 V3. Este infarto se produce por oclusidn en‘ algin
sitio bajo de la arteria coronaria descendente, anterior y com
promete una gran parte de la cara anterior del ventriculo iz-

quierdo y algo del wventriculo derecho y del_septum.
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b. En el anterior exténso, la coronaria descendente anterior eg-
tad ocluida en un punto alto y la falta de irrigacidn comprome
te una gran parte de la cara anterior del ventriculo izquierdo,

estando afectadas las derivaciones DI, VL. y de VI a V4.

c. En el anterolateral, que bien podria llamarse también anterior.

extenso, afecta DI, VL vy de VI a V2 hasta Vé.

Aqui es muy probable que estée afectada tanto la coronaria descer-
dente anterior como la circunfleja izquierda, rama de la descenden-

te anterior.

El infarto diafragmiatico se produce por compromiso de la arteria
interventricular o descendente posterior, rama de la coronaria de-
recha.. Las modificaciones electroca.rdiogri’ifi.cas fundamentales se
observan en DII, DIII, VF (derivaciones que recogen potencial de
la cara diafragmitica del ventriculo izquierdo). Suele extenderse a

la cara anterior en las cercanias de los sitios donde se colocan leos

electrodos VI vy V2 0 V2 y V3.

Se puede extender a otros sitios precordiales, en cuyos casos se

llamaria infarto posterolateral.

El interés de conocer la topografia del infarto es de orden préctico,
por cuanto en general, los infartos anteriores extensos o anterolate~

rales son méis graves que los diafragméitcos.
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La tendencia de un infarto que no se complique de serios acciden-
tes y que no sea exiraordinariamente extenso para producir grave

hipotensién, es evolucionar hacia la cicatrizacidn.

En terminos generales, la onda Q es un accidente indeleble y no
cbstante gque el infarto cicatrice, permanece como huella de un da-
fio mas © menos importante, aiin cuando pueda disminuir de magni-

tud.

La onda de lesidn, es decir, el desnivel del segmentoc ST, es lo que
orienta sobre la evolucidén hacia la cicatrizacidén del infarto. En las
primeras horas después de producido el infarto, es una onda alta,
que se desprende casi directamente del vértice de la R y describe

una onda monofisica.

Conforme pasan las horas y los dias, el segmento ST va disminu-~
yvendo en altura al paso que la onda Q se hace mis manifiesta y la
onda 7 1squémica también se va negativizando., Ma#as adelante el
segmento ST, en los casos. que se restablecen satisfactoriamente,
alcanza el nivel de la linea isoeléctrica, mientras la onda T nega-

tiva empieza a disminuir de tamaifio.

El proceso de cicatrizacidén tiene lugar en el cursoc de unas tres se
manas y puede prolongarse hasta ocho. Un plazo conservador mi-

nimo geria de cuatro semanas. Cuando el segmento ST ha llegado



a la linea isoeléctrica y trazos sucesivos a tres o cuatro dias de
intervalo, no muestran variaciones, se considera que ha terminado

el proceso de cicatrizacidn.

St la onda Q es signo indeleble, la onda T puede mejorar en forma
notable y hacerse isoeléctrica prim>ero y mas tarde positivizarse
en grado variable, hasta tener aspecto casi normal. Pero puede
quedar ligeramente negativa, igoelectrica o aplastada, como secue-
la del proceso patoldgico, tambien como signo indeleble, expresibén
de la disminucidn permanente del riego coronario a una zona deter

minada del corazén.

1.12 Estudios enzimaticos.

Existen varias enzimas dentro de las células miocirdicas cuando se
lesiona el miocardio, escapan al torrente sanguineo donde pueden de-

mostrarse y medirgse.

Asi, cuando se produce un infarto agudo al miocardio, es de espe-

s s : .
cificarse que tengan una elevaciéon caracteristica en el suero sangui

neoc.

Los tres estudios enzimiticos mas ftiles para confirmar el diagnds_

tico de infarto agudo del miocardio son:
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Creatin fosfoquinasa (OPK). Esta enzima es la pri;nera en elevar-
se despﬁés de un infarto, se enc\.‘;entra exclusivamente en el miocar
dio y se eleva desde la 3a. hora; alcanza altos niveles a las 12
horas del infarto. Cuando sube a mas de 60 uds., se trata de un
infarto extenso y grave.

Afin mis especificado, es una isoenzima de la GPK, la isoenzima

MB-CPK.

Vuelve a la normalidad después de 2 a 3 dfas. Por lo que debe
determinarse en el momento de ingreso del enfermo y repetirse 24

y 48 horas después.

Transaminasa glutimica oxalacética (TGO). Se eleva rapidamente’
en 24 a 48 horas después del infarto y declina hacia el 6o. dia.

La cifra normal es de 40 U.

Las concentraciones de esta enzima deberin medirse, 24, 48 y 72
horas después del atagque. Hay gue tener en cuenta que otros pa-
decimientos elevan estas enzimas, especialmente algunos padeci-

mientos hepiticos.

Deshidrogenasa lactica (DHL). Es méis sensible la deshidrogenaga
lactica; lo normal va de 200.a 500 U. Asciende méas tarde y se

noramaliza hacia los 10.d{as. Por ello, esta enzima debe deter-
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minarse los dias 3, 4 y 5 después del ataque, mis sensible y es-
pecifica de liberacidn de transaminasas de miocardio rnortificado

es la deshidrogenasa al.fa.-hidroxibut:’.rica.., una isoenzima de la DHL.

Las normales van de 100 a 300 U; se eleva un poco més tarde que

las anteriores, pero persiste elevdda dos semanas en promedio.

Recordando que las transaminasas son enzimas que catalizan las
reacciones de transaminacidén y existen norrmmalmente en la sangre
en proporciones discretas. Son muy altas en algunas visceras:
miocardio, miisculo estriado, cerebro, higado, rifidn, testiculo, pul
mbn, en ese orden. Se liberan abundantemente cuando se destru-

yen hematfes.

Si un tejido necrdtico libera transaminasa a la sangre, su cifra pue

de indicar que hay mortificacidn tisular.

L.a cifra absoluta tiene significado prondstico, ya que las cifras muy
altas indican una gran destruccidon de tejido y por interferencia, gran

des infartos miocirdicos con mal prondstico.

Las transaminasas permiten seguir la evolucion de un infarto del

miocardio,
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Cifras normales de las enzimas:
Enzimas Hombre i Mujer
Creatina fosfoguinasa 5-50 I mU/ml 5-~30 I mU/ml

(CPK)

Deshidrogenasa lactics

{DHL)

Transaminasa glutimica

oxalacetica {TGO)

&)

40-60 I mU/ml

(s)

0-15 I mU/ml

(s)

() = Suero I mU/ml = I miliunidad internacional.

1.13 Generalidadeg del tratamiento

Supresién del dolor. Reposo:

Suponiendo en un caso de infarto sin complicaciones. EL primer pa

so es suprimir el dolor precordial a toda.cosata. Se pueden usar

diversos analgésicos como la morfina o la Meperidina, que se re-

- piten periddicamente hasta suprimir el dolor.

El oxigeno por catéter nasal mejora el dolor. Es posible que ayude

a reducir la extension del infarto y la frecuencia del c}ioque experi-

mental.
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La congestién pulmonar se evita con presién positiva intermitente,
que contribuye a mantener la buena saturacién arterial. Se impone
el reposo completo mientras haya dolor 'y en -las fases iniciales del
cuadro agudo. Pasadas 72 a 96 horas, el reposo en un infarto no
cémplicado ni extenso que no haya producido choque o arritmias, no
tiene que ser completo y probablemente no es conveniente gque lo

gea. Por las siguientes ventajas:

Si el comedor estd al lado, se les permite tomar sus alimentos,

pasada la primera semana. Con ésto logramos que el paciente ten
ga la sensacidn de que su problema no es grave y destierra la an-
gustia en &l y sus familiares. Evita la hipotensidn del.. reposo pro-
long:.ﬂldo y absoluto. Evita la .estasis sangufnea del pulmn que pue-
de propiciar que se instale una neumeonia y la de las piermas, gque

puede propiciar tromboflebitis y embolia pulmona-r. El corazon tra
baja menos en posicidon sedente que en dectbito. Pero este cuadro
.libre de actitud angustiosa, no le autoriza al enfermo ni a la famt-
lia adoptar una actitud descuidada. Se permite al enfermo que pase
algén tiempo corto en un sillén cdmodo y la mayor parte del tiempo
c.n la cama; no se le permite caminar por toda la casa ni menos

salir de ella.
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Queda en reposo con las pequeifias libertades sefialadas una vez pa-
sado el dolor y cualquier indicio de peligro; todo &sto entre 4 y 5

dias despues del cuadro agudo.

Es conocido el hecho de que algunos enfermos que han tenido poco
dolor o no lo han tenido, llegan al consultorio una vez que han pasa
do la fase aguda del infarto, en plena convalecencia o bien cuando

ya cicatrizo el infarto, que ha evolucionado en plena actividad fisi-

ca del paciente.

Esto nos da una idea de que un infarto descuidado que pasd inadver=-
tido, no necesariamente es fatal y que alin el ejercicio ffsico no
;)bligadamente t_:onduce a un aérayamieuto después de los primeros.
dfag; libertades gradualmente mayores después, durante las siguien
tes 3 & 4 semanas, todo con vigilancia clinica, electrocardiogriafica

v de laboratorio.
M3is adelante, un programa cuidadoso de ejercicios de rehabilitacidn.

Vasodilatadores: después de la medicacién analgéaiéa, los vasgodila~
tadores son fitiles para mejorar la circulacidn coronaria colateral.
- Algunos son de acciébn rapida que liene magnifico efecto en la evolu

cidn electrocardiografica del infarto.

Se ha sugerido con serias pruebas experimentales que la nitroglice-
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rina podria ser Gtil para mejorar la din&mica del miocardio duran-
te un infarto agudo, pues mejora la contractilidad de lz zona no is-
quémica y .de la zona limftrofe, o sea que tiene un efec:io inotrdpi-
co positivo. Por otra parte, clinicamente se ha demos:Tado que la
nitroglicerina es Gtil en pacientes con disfuncidén wventriczlar izquier
da y edema pulmonar, aumentando el gasto del ventriczio durante

el infarto agudo. El beneficio de la nitroglicerina asf{ J:=scrito se

debe = un descenso de la presidn con disminucidon de la2 poscarga

y del consumo del oxigeno; pero esa tensién arterial no debe des-
¢cender por debajo de 90 mmHg. El efecto inotropico positive que-
da demostrado por un aurnento de la velocidad de acortzmiento cir~
cunferencial de la fibra cardiaca, asi por disminucidén d= la presién

telediasgtdlica ventricalar.

Esto Gltimo tendria el efecto de mejorar la perfusién endocardica

del corazdn.

El nitrato de isosorbide es un magnifico dilatador coromario que
se cmplea a la dosis de 10, 20 o mias miligramos por viz oral ca-
da 3 E; 4 horas, Su efecto favorable consiste en que redmnce el vo-~
lumen latido y el gasto cardiaco producide por la rdlajacidn del
miisculo liso del territorio venoso. Todo esto reduce la demanda

de oxigeno por el miocardio, lo cual es muy Gtil en el i=farto agu-

do como en la angina preinfarto.



84.

Se usan cada vez menos los nitrilos de accidn lenta como =2l penta-
eritritol. En cambio, ha resultado excelente el empleo del dinitra-

to de isosorbide y el ungfiento a base de nitroglicerina.

ﬁloqueadores adrenérgicos beta. Los blogueadores de impulsos
adrenérgicos impiden que lleguen los efectos de la adrenalina y
otras aminas presoras a los receptores beta del corazén. Ayuda-
rian al coracén evitindole trabajo e impidiendo el dolor durante la
evolucién del infarto o mas adelante si continfia la angina. Se ha
demostrado que con su empleo disminuye la extensidn del tejido le-
sionado y aumenta la extraccidn de lacta’'os; &esto, a su vez, meio-

raria la funcidn ventricular.

Los fairmacos son el propanolol, el practolol, el oxprenolol, el ti-

molol y otros.

Inhibidores de la aglutinacidn plagquetaria: los antiplaguetarios como
el dipiridamol tendrian accién para impedir la ag!.uﬁ.na.ciég plagueta-
ria excesiva, que es conveniente en el infarto. FEl Acido acetil sali-
cflico también inhibe la aglutinacién plaquetaria. Su efecto se i.nici#
desde las 2 horas siguientes de su ingestion. Se emplean 1 a 2 gra-

mos diarios.

Anticoagulantes: ain cuando es asunto controvertido, el consenso

general es que son {itiles porque impiden la extension del proceso
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trombotico oclusivo de una arteria coronaria afectada. Tienen uti
lidad también para prevenir accidentes embdlicos de las trombosis

endocardicas.

Estadisticas de casos anticoagulados y casos sin anticoagular indi-
can ligera superioridad en la mejor evolucién de los primeros.

Son {itiles en infartos extensos y profundos, transmurales, con par-
ticipacidn del endocardio. .Son benéficos porque-cuando Hene lugar
un infarto, aumenta la coagulabilidad de la sangre y la adhesividad
de las plaquetas a los vasos sanguineos. Afin fuera de la fase agu_
~da del infarto, el enfermo con estos accidentes tiene su sangre
mis coagulable que el individuo sano. También se ve ésto en el

anginoso.

Es claro gue los anticoagulantes no tienen utilidad en una oclusidn
coronaria por placa de esclerosis o por ruptura de vasos neoforma
dos que se producen en estas zonas excrescendentes; pero también
empleados previenen problemas derivados del infarto sin agravar el
cuadro oclusivo. Queda por saber si se justifica su émpieo profi-

lactico a largo plazo.

En el infarto se puede iniciar la coagulacidén con la heparina intra-
venosa, 10 000 unidades cada 4 horas (50 a 60 000 unidades en 24
horas) por un dia, para seguir con anticoagulantes por via oral;

5 a 10 miligramos diarios de Warfarin sodico y de 4 miligramos
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Jodrpxoci,aroma diariamente; las dosis se ajustan de manera de te
ner tiempos de protombina equivalentes a dos veses o dos veces y
media el normal; o para tener cifras de 30% més o menos 5% de

lo normal.

Los anticoagulantes bien manejados, haciendo Hiempo de protombina

eriddicamente, se toleran bien se pueden dar por afios.
D Yy P I

Su inconveniente son las hemorragias; epistaxis subconjuntivales,

subecutineas, renal, de una flcera anterior, etc.

Se combaten, de ser graves, con vitamina K; si son ligeras, ajus-

tando la dosis.

Esta justificado el uso de tranquilizantes para el enfermo insomne y
nervioso. Es oportuno mencionar que otros firmacos tienen influen-.
cia nociva sobre el corazon, ain sobre el sano; son las fanotiazi-
nas como en Melleril, un neuroléptico empleado en los estados de-
presivos. Entre sus efectos incovenientes, deprime la contractli-
dad cardiaca y es adrenolitico. A dosis elevadas cﬁusa alteraciones
de la repolarizacidn, prolongacién del .espa.cio QT, aplastamiento de
T, 2paricidn de la onda U y puede inducir arritmias graves, espe-

cialmente si el K es bajo.

-

Despues de las primeras 48 & 72 horas, se pueden emplear un la-

xante suave o un supositorio para la constipacidn.
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Dieta: la alimentacidén debe ser sencilla, hiposddica, liguida o

blanda inicialmente. Hipocaldrica scbre todo en el obeso.

Solucidn polarizante: teniendo en cuenta el papel del potasio (K),
en la funcidn de la ¢&lula miocirdica y considerando ‘que la hipoxia
en la fibra del infarto son fendmenos que hacen perder este ion a
la céelula, Sodi y colaboradores (1961, 1962, 1964) en una serie de

trabajos experimentales y clinicos, han insistido en la terapia a ba

se de K.

El ion K positivo activa algunos de los sistemas enzimiticos gue in
tervienen en la transferencia de fosfatos de alta energia, gracias a
los cuales se desarrolla la funcidén contractil del corazom. IL.a pér-
dida de K por el tejido necrdtico de un infarto que alcanza.hasta
18% deA su valor total, pudiera ser suficiente para interferir hasta
cierto punto con las funciones energéticas de los procesos bioq_u:fmi-

cos de la contraccion cardiaca.

El K administrado en solucidén polarizante mantiene la buena ampli-
tud de’contraccidén de la zona muerta del infarto provocado experi-

mentaimente.

Sodi y colaboradores sostiecnen que durante el accidente coromario

que provoca el infarto, es necesario introducir K positiva al interior
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de la célula miocardica y liberarla de Nay mejorando la relacién

K+i/K+e (potasio intracelular y extracelular) alterada. Esto se lo~
gra con la solucidon polarizanie gue suministra K insulina y glucosa.
La glucosa es fuente de energia y la insulina facilita la introduccidn

de K a la celula miocirdica al metabolizar a la glucosa.

-El K intracelular activa las enzimas en los procesos energéticos del
corazdn por cuanto el ion K positivo se opone al jon Na positivo y
este (I'timo inhibe la accidn enzimitica ;tiél proceso de contracecidn
hiocirdica. For eso, la terapeutica polarizante va enfocada a lle-
var la tasa de potacio intracelular K{i; a hacer descender el so-
dio intracelular, Na posgitivo y a disminuir el contenide de agua in-
tracelular, con lo cual se polariza la calula en la diistole. Sugie-
re el uso de K por via oral en forma de KCL, 1l a 3 gramos al
dia; pglucosa y dieta estrictamente hiposbdica y la ingestibn de
abundante cantidad de agua; 2 a 3 litros. Todo ésto especialmente

en la insuficiencia coromaria cronica.
En el infarto del miocardic:aconseja concretamente:

1 litro de solucidn glucosada al 10% con 2 amrpolletas de KCL (40

mEq) y 20 unidades de insulina simple por via venosa.

Esta terapia protegerfa a la célula miocirdica rescatandola en bue~

na parte de los efectos nocivos de la pérdida de K. Experimen~
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talmente se ha visto que disminuyen los niveles séricos de transa
minasa glutdmico oxalacética y de dehidrogenasa que produce el

infarto producido.

La solucién mejora el aspecto electrico del trazo de infarto y el
segmento ST se normaliza precozmente en tanto persiste la infu-
sidn de la solucidn; mejoraria igualrnente el fendmeno mecéanico

que es correlativo del fendmeno eléctrico,

Sodi y colaboradores aconsejan aplicar la infusidn polarizante por
varios dias, de acuerdo con la mejoria que se va observando que
se aplique un tubo de polietileno profundamente y que se agregan

pequefias cantidades de heparira profilatticamente,

Algunos autores concluyen que (Paras Chavero y colaboradores),
no se han hallado diferencias significativas en la mortalidad tart_:l{a
de un grupo testigo y un grupo tratadoc com solucianr polarizante;
que no han sido numéricamente diferentes las complicaciones como
ederna pulmonar o el choque en los dos grupos; que ha habido me
nor frecuencia de arrittmias en el grupo tratado que en el testigo,

debido al efecto favorable del potasio.

Hipocolesterolemiantes: los hipocolesterolemiantes {clofibrato, pi-
ridinol carbamato) son necesarios en los casos pertinentes. Se vi-

gilard la cifra de colesterol en la sangre.
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Cuando al mismo tiempo se emplean anticoagulantes, estos deben
reducirse considerablemente con objeto de no hacer descender el

tiempo de protombina demasiado.

En 6 a 8 semanas suelen cicatrizar los infartos no eomplicados y
para fines practicos el paciente puede regresar a su trabajo habi-

tual.

El enfermo debe suprimir totalmente el tabaco; debe moderarse en
todo lo que habfa incurrido en exceso: desvelos, demasiadas horas
de trabajo, responsabilidades abrumadoras, horarios desordenados,

falta de suficiente distraccidn, etc.

Se le prescribirn horas de descanso; horaries de h-abéjo adecua-

dos y ejercicio fisico moderado.

La oclusidn coronaria mejora a medida que el individuo desarrolla
mecanismos compensadores, que son la red colateral de las arte-~
rias coronarias, por sus miltiples vias anatombdticas y quizi por

la participaciéon de los vasos transmurales de Tebesio.

La tendencia habitual del individuo es a la curacidon tanto mental

como fisica.

Hay individuos en quienes un problema de la importancia de un in-~

farto resulta un especie de resolucidn subconsciente a un conflicto
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resolucidn que da una tregua y obliga a pensar en si mismo antes

que en problemas externos. ©Otros, probablemente los que sufren

de infarto de repeticidn, parecerian tener infartos a modo de un

mecanismo suicida subconsciente.

Cualquiera que sea el caso, todas las personas que entran en con-

tacto con el enfermo, familiares, médicos, enfermeras, deben:

adoptar una actitud eminentemente consiructiva, optimista y bonda-

21
dosa hacia el paciente.

Hipotensidn arterial: en las etapas iniciales del infarto suele haber

hipotension. Si es discreta, bastan los analgésicos para mantener

la presidon en limites adecuados.

Con el. analgésico cesa el dolor, sobreviene bienestar y el paciente

puede dormir, agrigado, sin exceso de calentamiento y puede rman-

tener buena presion.

La hipotensidén acentuada que conduce al choque debe tratarse mas
enérgicamente. Los liquidos que se usen tendran por objeto man-
tener el balance hidrico y llevar sustancias presoras. Es impor~

tante mantener una buena presion por las siguientes razones:

21,/ Shapiro, Mario; Infarto agudo del mioccardio; pp. 660-648.
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1. Mejora la circulacién coronaria y el miocardio se contrae

en forma eficiente.’
2. Se mantiene buen filtrado glomerular.
3. Se evita el chogue irreversible.

Ei chogque se debe al bajo gasto que mantiene el mfisculo lesiona-
do. FEs probable que a partir del corazdn por estimulos 'dolorosos
se produzcan reflejos que causen vasodilatacidn de las arteriolas

periféricas. Deben emplearse vasoconstrictores que eleven la pre
sién y promuevan los efectes sefialados, como la noradrenalina, la

cual posiblemente tenga efecto inotrdpico positivo.

Se usard con gran cuidado para mo producir ruptura del miocardie

a nivel de la zona dafiada, por hipertensidn transitoria excesiva.

Es excelente la Dopamina, precursor bioquimico de la noradrenali-
na, por su accién beta estimulante; auwmsenta la contractilidad mio-

cirdica y por lo tanto, el gasto cardiaco.

Se debe diluir en solucidn glucosada o en suero fisioldgico y dar
por cateter endovenoso a dosis de 5 a 50 mg/kg/min., graduando

el goteo seglin la respuesta (se presenta en &Ampulas de 5 mililitros

con 200 mg., de Dopamina).
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-Edema pulmonar agudo & insuficiencia cardiaca: es el resultado de
ma marcada y brusca falla del ventriculo izquierdo y debe tratarse
con digital, sangria, oxigeno, morfina o meperidina. La digital
puede ser inconveniente porque ‘aurnenta el automatismo cardiaco.
El infarto miocirdico constituye un foco irritativo y em s{ mismo
es capaz de despertar arritmias, lo que puede combinar sus efec~-
tos con los de la digital; por eso debe emplearse con prudencia y

estricta vigilancia clinica y electrocardiografica.

En estos casos de enorme congestion pulrmonar, es el Furosemide
endovenoso, que rapidamente moviliza liquidos y descarga el pul -
moén. Una ampolle-ta endovenosa o dos de 40 miligramos, suele
bastar. El buen efecto se observa en una radiografia no sdlo sobre
eliminacidbn de liquidos, sino a un efecto del furosemide sobre las
registencias vasculares pulmonares, a las que hace descender pro-

duciendo una redistribucién de la sangre en el pulmon.

Trastornos del rittmo: las arritmias que aparecen durante el infar
to tienen en principic mal significado, Debe tratar de suprimirse-

las con antiarritmicos como la quinidina y el potasio. En casos

graves se pueden emplear la Lidocaina.y la Procainamida.

La Lidocaina es un magnisfico antiarritmico porque no tiene efec-

tos secundarios indeseables a dosis correctas y aumentan el gasto
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en forma de bolo de 1 a 2 mg/Xg., de peso o en infusién de 20-50

microgramos por kilogramo de peso.

Ha sido muy G4l como preventive y curative de extrasistolia y de
taguicardia ventricular. Usada en exceso baja la presidon arterial

y deprime el sistema nervioso central.

Puede tambiegn por via muscular a dosis altas; hasta 300 miligra-

mos en el muslo o el deltoides en el adulto,

Debe- tenerse presente que los limites de la normalidad del potasio
tienen mirgenes muy estrechos y que el exceso de potasio en la
celula miocdrdica puede conducir, a su vez, a trastornos del rihﬁo.
Por otra parte, se juzga indirectamente el contenido de potasio en
la c@lula cardfaca, midiendo el potasio sérico y &sto es hasta cier-
to punto una limitacidén; razdp mas para emplear el potasio can
cautela, vigilando clinica, electréc-:ardiogriﬁcamente y por el labo-

ratorio, la kalemia.

Para la fAbrilacidn auricular, el tratamiento de eleccidon es la digi-

tal, En caso de ser rebelde esta arritmia, se puede recurrir a la

cardioversidn eléctrica.
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Trastornos de la conducciér;: son importantes los trastornos de la
conduccidn A-V en particular el bloqueo A-V de 2o. grado tipo Mo-
bitz II, aquel en el que hay ondas P que no se conducen y cuando
la frecuencia ventricular desciende considerablemente. Muy impor-
tante por su gravedad es el bloqueo A-V completo, con baja frecuen

cia ventricular.

Estos bloqueos, con frecuencia ventricular lenta, menor de 40 minu-

tos, requieren el uso de marcapaso, inicialmente temporal.
Si el bloqueo cede, se retira el marcapaso.

Los trastornos de conduccidn en las ramas del haz de ﬁis, anterio«
res al infarto, no son combatibles. Cuando aparece bloqueo de ra-
ma izquierda durante el infarto, el pronbstico es muy serio, pues
casi la mitad de los casos se complica de bldqueo A=V completo y
en esta asociacibn la mortandad es de un 50%. Probablemente es
menos grave la aparicién de bloqueo de rama derecha; pero tambien
ésta puede acompafiarse de serios trastornos de la conduccion A-V.
Por esta razbn conviene implantar un marcapaso de 'demanda en pre

‘ sencia de bloqueo de rama que aparece durante un infarto agudo.

Todo infarto agudo del miocardio complicado de bloqueo de una de
las ramas del has de His; de bloqueo A-V (de 2o. o 3er. grado)

hace necesario colocar un marcapaso temporal para medir arrit-
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mias méis graves. Se debe ser muy cuidadoso para introducir un

cateter del marcapaso, a fin de no perforar la pared del miocardio.

Aneurisma ventricular: el enfermo puede caer en insuficliencia car-

df{aca por la presencia de un aneurisma ventricular, zona flicida y
P NP . s .

mecinicamente inlitil. Xs necesario resecar quirlirgicamente el aneu

risma para mejorar al paciente. Los resultados de la operacidédn son

satisfactorios. Se le practica meses o afios después de instalado el

infarto.

La reseccibén de ax;eurismas ventriculares mejora a los pacientes
porque la energia contractil de la zona sana del miocardio se des-
perdicia menos reduciendo el volumen total de la cavidad ventricu-
lar; mejora la fraccidn de eyeccidén del ventriculo, que es muy ba-
ja, menor al 40% (la normal es rmmayor del 50% del volumen diastb-

lico) y desciende la presidn telediastBlica.

Disfuncidn del misculo papilar: se produce disfuncidn del misculc

papilar e insuficiencia mitral consecutiva por isquemia del mfisculo,
[

el cual se contrae debidamente y permite la luxacidn de la valva

mitral, causa de la regurgitacién o por desprendimiento del mfiscu-

lo papilar.
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Perforacidon del septum: E! paciente en quien se produce perfora-

cidn del septum puede caer en choque o tener edema pulmonar. Es

to hace necesario intervenir quirfirgicamente.

Siempre que sea posible se aconseja esperar a que se forma una ci=-

catriz firme para la intervencidn.

Angina de pecho residual: estos pacientes, de no mejorar franca-
mente con tratamiento meédico, debieran ser sometidos a coronario-

graffa y de ser necesario, a revascularizacidn.

Embolia: durante la evolucidn del infarto, hacia el fin de la prime-

ra semana o poco después, en plena calma, una embolia turba la

buena evolucidn.

Se han visto en la arteria politea y en la bifurcacibn de la aorta ab-

dominal. Si se trata de una arteria de mediano calibre y el émbolo

no es muy grande, puede bastar un bloqueo nervioso con Novocaina

ra que se dilate la circulacidn colateral.
pa q C

Se ha ‘obgervado que a pesar de quedar sin pulso o con pulso muy
débil, se recuperan gracias a la vasodilatacion de las colaterales.
Si el blogqueo no basta, altn repitiéndolo, debe intervenirse quirQr-

gicamente para extraer el émbolo, Este accidente es otra de las

razones para recomendar los anticoagulantes, heparina inicialmente
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vy posteriormente el uso de cumarinicos por via oral.

El uso de anticoagulantes obliga a vigilar el tiempo de protombina,
que para ser Gtil debe conservarse en 30% mas o menos 5% del va-

lor normal.

1.14 Complicaciones

Como principales complicaciones del Infarto Agudo del Miocardio

tenemos:

1. Insuficiencia cardiaca aguda.
2. Choque cardiogénico.

3. Trombosis y embolias.

4. Ruptura ventricular.

5. Arritmias.

Insuficiencia cardiaca izquierda. Como consecuencia de la destruc-
cidn tisular o de los cambios metabblicos del miocardio, secundarios
a la isquemia, se debilita el ventriculo izquierdo y se reduce su ca-~

pacidad de bombeo.

Como pérdida de la capacidad de vaciamiento en cada contraccidn,
se dificulta el flujo de sangre gue vuelve de los pulmones al ventr{
culo incompletamente vacio y se produce hacia atris un aumento de

presidn en la auricula izquierda y en las venas pulmonares, quc
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tienden a comprimir los espacios a&reos disponibles en el pulmbdn,
la precisidn fuerza el paso de liquidos a los capilares hacia el pa-

rénquima produciendo edema del pulmon.
a. Insuficiencia ventricular izquierda incipiente:

El principio de la hipertensidn venosa pulmonar no produce sintomas

ni signos clinicos y por consiguiente se designa insuficiencia subcli-

nica.
b. Insuficiencia ventricular izquierda clinica:

El aumento de la insuficiencia ventricular izquierda ocasiona acumu
lacidén de liquidos en los alveclos, que reduce el intercambio de oxi

geno y bidxido de carbono produciendo disnea.

Fl edema alveolar se manifiesta en la exploracion fisica con ester-

tores en las bases de los pulmones.
El segundo signo es el ritmo de galope.
c. Disnea paroxistica nocturna:

El cuadro clinico consiste en despertar sGbito con disnea, sofoca-

cidn y gran temor.

Generalmente ocurre despues de una o dos horas de haberse dormi-

do.
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d. Edema agudo del pulmén:

Se consgidera la etapa mis avanzada de la insuficiencia cardiaca iz-
gquierda, la disnea es profunda y puede haber cianosis, los esterto-
res se oyen a distancia y la tos es casi siempre incesante. El es~

puto es espumoso y puede teilirse con sangre.
HMay taquicardia y diaforesis.
Insuficiencia cardiaca derecha:

Lia relacibén entre insuficiencia izquierda y derecha se estiende como
sigue: cuando el ventriculo izquierdo falla se desarrolla una presion
retrdgrada en las venas y capilares pilmonares que ocasiona uma con

gestidn del arbol venoso.

Los signos y sintomas de insuficiencia cardiaca derecha se pueden
relacionar fundamentalmente con la retencidén de agua y sodio en el

organismo.
Edema periférico:

Debido al aumento de la presidn venosa se fuerza el paso de. liqui-
dos a traves de lag paredes capilares hacia el tejido celular subcu-
tineo y se clecta principalmente en las regiones mas bajas del orga

nismo. Por este motivo, en los pacientes ambulantes, los pies y
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piernas son los sitios del edema periférico en tantoc que los pacien-
tes con Infarto Agudo del Miccardio, postrados em la cama, el ede-

ma es m#As prominente en el dorso y regidn sacra.

Ascitis y derrame pleural:

ElL liguido de edema se puede acumular en la cavidad 'y en las pleu-
rales. Estos derrames son menos comunes que el edema periféri-

co. Los derrames pleurales generalmente se asocian con insuficien

cia cardiaca avanzada.

Ingurgitacidn venosa periférica:

El aumento de presidn venosa en la cava superior produce tpicamen

te distensidn de las venas del cuello.

Si estas venas se mantienen ingurgitadas, cuando el paciente estid

gsemisentado (en angulo de 45°) es muy probable que exista insufi-

ciencia cardiaca derecha.

Crecimiento del higado:

L.a presidon retrograda de la sangre en la cava inferior produce in-
gurgitacidon del higado gue aumenta de tamaifio, se vuelve doloroso y

puede palparse en la exploracidn fisica.

Es frecuente observar anorexia y nauseas.
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Choque cardiogénico: se dice que hay choque cardiogénico cuando
el corazén es incapaz de mantener la circulacién adecunada que su-

ministre oxigeno suficiente a los drganos y tejidos vitales.

El cuadro tipico de esta profunda insuficiencia circulatoria com-

prende los siguientes signos:

Alteraciones mentales: pérdida de interés em lo que lo rodea, mi-
rada vaga, confusidn, agifacidgn e inquietud, reflejan la mala perfu

sion del cerebro.

Oliguria: como resultado de la disminucidn del flujo sanguimeo, los

rifiones no pueden funcionar adecuadamente y el volumen urinario

disminuye.

Piel httmeda y fria. ILa acent:ada vasoconstriccién periférica cau-
sa gran reduccidn del flujo sanguineo de la piel, por consiguiente,

&sta se pone fria y palida.

A la respuesta vasoconstrictora se estimnula el sistema nervioso

simpatico; produciendo diaforesis con piel pilida fria y viscosa.

Ademias de los cuatro signos clisicos del choque cardiogénico, ha-
bitualmente existe: Insuficiencia cardiaca aguda y acidosis meta-

bolica.
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Trombosis y embolias: la sangre tiende a coagularse sobre la cara

interna de la pared ventricular lesionada.

Estos coigulos pueden desprenderse y bloquear el riego arterial
del cerebro, de los drganos abdominales o de los miembros. Las
embolias de este tipo son menos frecuentes gue las desprendidas
de las venas profundas de las piernas que llegan a los pulmones y

producen infartos pulmonares.

I.as embolias sean del ventriculo izguierdo o de las venas de las

piernas pueden producir muerte sabita.

Ruptura ventricular: cuando el infarto es extenso o por alguna ra-
zén se retrasa la cicatrizacidn de la zona mal irrigada, el ventri-
culo izquierdo puede debilitarse, reblandecerse y perforarse siuibita
mente. Tal perforaciédn puede ocurrir en la pared libre del ventri
cﬂo, la sangre se escapa a traves de la brecha y llena el saco

pericirdico cerrado, produce una compresidn del corazém que dis-

minuye notablemente el llenado ventricular.

Arritmias: Los trastornos de la frecuencia y del ritmo cardiaco
son las complicaciones mas comunes del Infarto Agudo del Miocar

dio.

Pueden producir muerte sibita y reducir la eficiencia de bombeo

llegando a la insuficiencia aguda cardfaca.
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Hay varias formas de clasificaciéon de las arritrznias, la m&s logi-
ca, se basa en el sitio ‘de origen y en el mecanismo responsable.
Por el sitio de origen:

Senc SA (rittnos sinusales)

Auriculas (ritmos auriculares)
Nodo A V (ritrnos nodales)
Ventriculos (ritmos ventriculares)

Por el mecanismo responsable:

Taquicardia {(frecuencia superior a 100 latidos
por minuto)
Bradicardia {frecuencia inferior a 60 latidos

por minuto)

Extrasistoles (latidos prematuros
Aleteo {flutter)
Fibrilacidn

Trastornos de la conduccién

1.15 Medidas bisicas de enfermeria para la atencidn del paci;ante

con Infarto Agudo del Miocardio.

1. Admisién ripida del paciente: se actuari con prontitud dando

preparacidn psicoldgica y fisica mutuamente.
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Monitorizacidén: vigilancia continua para detectar oportunamen

te alteraciones del ritmo.

Analgesia: usualmente se administran opidceos como el De-~
merol, para disminuir la ansiedad y el temor de muerte en

el paciente, ya que aumenta la demanda de gasto cardiaco,

" Ministracidon de liguidos por via intravenosa: se canaliza una

vena de preferencia catéter central percutineo o venodiseccidn.

Toma de muestras de sangre para exdmenes de laboratorio:
leucocitos, electrdlitos, transaminasas, glutdmico oxalacética,
deshidrogenasa lactica, ceatin fosfoquinasa, tiempo de protom

bina, urea, creatinina, glucosa, hematberito y hemoglobina.

‘Instalacitn de puntas nasales: para ministracidn de oxigeno,

con el fin de disminuir la hipoxia miocardica.

Dar posicion gsemifowler.
Control de signos vitales.
Control de ligquidos: vigilando volumen urinario para evitar

deshidratacién por la ministracidn de diuréticos o por dietas

hiposbddicas.

Mantener en reposo absoluto: evitar esfuerzos.
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12.

13.
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Ministracién de tranquilizantes: como la Levopromacina, pa-

ra disminuir la ansiedad y prevenir hipotensibn.

Toma de electrocardiogramas: se tomaran seriados en caso
de dolor para detectar oportunamente trastornos del ritmo o

de conduccidn.

Ministracion de dieta: debe ser blanda, hiposddica, estricta,
baja en residuo para evitar constipacidn y disminuir esfuerzos
-z : - s : . :

para la prevencidon de insuficiencia respiratoria.
Al disminuir esfuerzos se previene que ocasiona estimulos va-

gales y arritmias.

No dar alimentos frios o calientes.
Omitir estimulantes como te o café.

22
Asistencia en la dieta al paciente.——/

Medidas preventivas:

Se han propuesto técnicas quirfirgicas para aumentar el suministro

de sangre al miocardio una vez que las coronarias han enfermado.

Se han concebido métodos para dar sangre adicional al corazbn, lle

vando otras arterias al miocardio (revascularizacibn) o quitando ri-

22/ Salas, S. Susana; Las funciones de la enfermera ca.rdiol&gica:

PP~ 1-5.



108.

rectamente las placas aterosclerosas de las coronarias (endarterec
tomia). Se han utilizado sustancias con efectos heparinizantes con
éxito en algunos centros hospitalarios’ pero afin no hay aceptacidon
unanime.

Esto implica que desde la infancia y durante toda la visa se regu-~

len los factores de riesgo conocidos.

Especificamente, las generaciones venideras tendrian que convenir
en los riesgos que implica la falta de ejercicio, la glotoneria, el

tabaquismo como medidas preventivas.

Este proceder seria mas que la prevencidn secundaria quz intenta
corregir tales hibitos (factores de riesgo) una vez que ya estdn pre

sentes.

A pesar de la incapacidad actual para impedir o mejorar la atero-

esclerosis, existe una posibilidad de reducir la mortalidad.

Es obvio que la oclusion de una arteria coronaria no es mortal de

- necesidad, puesto que la mayorfa sobrevive a ella.

En todos ‘los casos, la muerte es consecuencia de las complicacio-

ciones de la oclusidn.

La obtencidén de un equipo electronico y de informaci®n que permi-
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ta vigilancia constantemente del ritmo cardiaco, junto con personal
altamente capacitado para adverHr los mis incipientes y tempranos

signos de estas complicaciones.

1.16 Historia Natural del Infarto Agudo del Miocardio.

Agente:
Se ignora.

Factores predisponentes:

Obesidad, hipertensidn arterial, vida sedentaria, tabaquismo,
cifras elevadas de colesterol sangnineo, signos de stress,

historia familiar de cardiopatfa coronaria.

Medio ambiente:

Se presenta en todos los medios socioecondmicos, es frecuen

te en el estado de stress mis angustia por diferentes causas

ocasiones,

Concepto:

Es la mAxima exposicion de la insuficiencia coromaria, o sea,
es el déficit de riego sanguineo para cumplir con las deman-
das metabdlicas que el tejido miocirdico requiere para ser

permanente.,



110.

Signos y sintomas especfificos:

Dolor precordial opresivo que trradia mandibula y brazo iz-

quiexrdo.

Dolor durante el esfuerzo.

Angusta.
Signos y sintomas inespecificos:

Reaccidén vagal manifestado por: diaforesis profusa y fria,
palidez de tegumentos, niuseas, vdmitos, vértigo, colapso pe-

riferico e hipotensidn.
Alteraciones:

l;dentales, metabdlico, orginicos.
Complicaciones:

Arrittnias, insuficiencia cardiaca aguda, choque cardiogémico,

trombosis y embolias, ruptura del vemtriculo izquierdo.

Estado de gravedad:
Manifestacidn abierta de las complicaciones.

Muerte:

Por las complicaciones.
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Estimulo desencadenante:

Las causas predisponentes mas el estado de 'stress aunado a
la angustia, ocasiona aumento de catecolaminas circulantes .

produciendo vasoconstriccién, ocasiona la formacion de ate-

romas que obstruirin la tuz de las arterias o vasos sangui-

neos.

Recuperacidn:

De acuerdo al dafio Hisular ocasionado por el infarto.
Periodo patogénico.
Prevencidn secundaria:

Diagnbéstico precoz:

Historia clinica
Observacidn de signos de insuficiencia cardiaca demos-
trada por estertores en las bases pulmonares, disten-

sion de las venas del cuello y ritmo de galope.

Tratamiento oportuno:

Hospitalizacidn
Tratamiento de eleccidon:

Supresion del dolor
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Vasgodilatadores coronarios

Dietas

R_eca.nal.izar la arteria corcnaria obstruida (trombolisis
intracoronaria) ‘

Monitarizacidn

Estudios de laboratorio yv gabinete

E‘hzimas, cuenta leucocitaria

Rayos X

Ecosonografia

Cateterismo cardiaco
Prevencidn terciaria.
Limitacién del dafio:

Vigilancia estrecha de signos y sintomas para evitar
complicaciones como arrittimias, shock hipovolémico.
Dieta adecuada.

Monitorizacidn continua

Rehabilitacidn:
Orientar al individuo sobre su capacidad psicomental, so-

cial, vocacional y econdmica de que es capaz.

Apoyo moral a familiares y amigos.



o. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA

2.1 Datos de identificacién

Nombre: A.E.E.

Sexo: Masculino

Estado civil: Casado

Edad: 61 afios

Religion: Catdlica

Ocupacién: Pequefio comercio
Nacicnalidad: Mexicana

Fecha de ingreso: 15 -77I-87
Servicio: Unidad de Cuidades Intensivos
No. de cama: 5

Escolaridad: Primaria terminada

Lugar de procedencia: México, D.F.

2.2 Nivel y condiciones de vida.

Ambiente fisico:

Habitacidn: Paredes con material de adobe y piso de cemento,

techo de lamina, la casa es rentada.

Ventilacidn s Buena



Namero de habitaciones: Dos recamaras, cocina, bafio, viven en

promiscuidad y hacinamiento.

Animéles domeéesticos: pajaros y un perro.
Control de basura: diario.

Servicios sanitarios: Agua intradomiciliaria
Eliminacidn de desechos: drenaje
Numinacidn: mnatural vy eléctrica

Pavimentacidén: de concreto
Vias de cormunicacidon:

‘Teléfono no tiene

Medios de transporte: autobuses urbanos y servicio de pese-

TOS.

Recursgsos para la salud: Centro de Salud.

Hibitos higiénicos:

Aseo: Cada ocho dias con cambio de ropa.
Alimentacidn:
Desayunos: Un vaso de leche, un pan dulce, dos huevos con

cinco tortillas.

Comida: Sopa de pasta, guisado de res, de puerco o de

pollo, cinco tortillas y un refresco.

Cena: Un vaso con café, una pieza de pan dulce.
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- - .
Eliminacion:
-

Una evacuacidn al dia de caracteristicas normales.-

Descanso: De seis a ocho horas diarias.
Diversidn: Televigidn

‘\
Estudios: Ninguno

Composicidn familiar: cinco hijos.

Participacion
Parentesco Edad Ocupacidn econdmica
Esposa 4l afios Hogar Ninguna
Hijo 16 afios Estudiante Ninguna
Hijo 18 afios Estudiante Ninguna
' Hija \ 20 afios Estudiante Ninguna
Hijo 25 afios Chofer 40% de los gas-

tos familiares '

Hijo 29 afios Ingeniero 40% de los gas-
tos familiares

Dinamica familiar:

- P - o
La relacidn con sus hijos es escasa por el poco tiempo. que
permanece en Su casa, con respecto a su esposa las relacio-

nes son buenas porque a.traves de ella Hene la comunicacion

con sus hijos.
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Comportamiento:

Al principio demostraba mucha desconfianza, pero el trabajo
multidisciplinario logrd desvanecer su angustia y desconfianza
y comprendid que nos interesa su persona, su padecimiento

¥ su recuperacidn.

2.3 Problema o padecimiento actual.

Inicia su padecimianto actual hace ocho dias al presentar dolor en
la regidbn precordial de tipo opresivo, de moderada intensidad, con
irradiacién al cuello y parestesia del miembro toracico izquierdo
que ocurre durante el éjercicio, a la ingesta de alimento y dismi-
nuye con el reposo. El dia 14 -VI-87 los episodios dolorosos se
hacen méas frecuentes y de mayor duracidn, el dolor se irradia a
maxilar inferior, esta vez com diaforesis, disnea y sensacidn de

muerte imwninente.
Antecedentes personales patoldgicos:

Cuadros gripales dos veces por afio, gastritis hace 17 afios, apen-
dicectomia hace 30 afios. Hace 15 Glcera gastrica, transfusiones
en dos ocasiones, traumatismo automovilistico hace 7 afios parali-

gsig facial hace tres afios.

Tdrax: con buen estado de la superficie, campos pulmonares lim
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pios y bien ventilados. Area cardiaca sin rvidos agregados, los

ruidos cardfacos son ritmicos y de buena intemxsidad.
Axilas: sin datos patoldgicos.

Abdomen: globoso a expensas de paniculo adiposo con cicatriz me-
dia de 10 centimetros y otra de 2 x 7.centimarros. En hipocondrio
derecho, cicatriz de apendicectomia, higado congestivo sia adenome

galias, peristalsis presente y normal.
Genitales externos: de caracteristicas normales.

Extremidades superiores: en buen estado, sin atrofias ni hipctro-

fias.

Extrermidades inferiores: en buen estado, coa buen tono muscular,
cicatriz en cara externa de rodilla desde hace siete afios por acci-

dente automovilistico, ligero edema, ufias con micosis.
Columna vertebral: normal.
Antecedentes familiares patoldgicos:

Abuelos paternos y maternos muertos, se ignora la causa, padre
muerto a.la edad de 73 afios por probable pulmonia, seis hijos apa-

rentemente sanos.
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2.4 Exploracidon fisica -

Inspeccidn:

Aspecto fisico: paciente de sexo masculino de edad aparente a la

cronoldgica, de constitucidn robusta.
Palpacion:

Cabeza: craneo normocéfalo, sin hundimientos ni exostosis, con
implantacién de pelo de acuerdo a edad y sexo. Entrecano, frente
amplia, con arrugas simétricas, cejas pobladas en la izquierda pre
senta cicatriz de 6 centimetros, parpados simétricos y -bien implan-
- tados, ojos con pupilas isocdricas, nariz central hidratadas con caté
ter retrofaringeo, boca grande con labios gruesos, implantacidon de V
barba y bigote entrecanos, lengua saburral, tvula central, amigda-

las normales, falta de muelas del maxilar superior con caries.

Cuello: Cilfndrico, diaforético, con ingurgitacion yugular, sin
adenomegalias, triquea central y movible, pulso carotideo sincro-

nico.
Auscultacidn:

Torax: sin datos patoldgices,
Corazdn: dolor tipo opresivo.

Abdomen: hepatomegalia.
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Signos vitales:

Pulso: 82 latidos por minuto.
Temperatura: 36°C. .
Respiracion: 20 por minuto.
Tensidn arterial: 110/70,

Talla: 1.60 centimetros, -peso: 70 kilogramos.

2.5 Datos complementarios

Quimica sanguinea:

Cifras normales Cifras del paciente
Urea 16 - 35 mg. 50 mgs/100 ml.
Creatinina 0.75 - 1.2 mg. 1.1 mgs/100 ml.
Glucosa 60 -~ 1 000 mg. 121 mgs/100 ml.

Examen general de owina:

Cifras normales Cifras del paciente
Densidad 1.003 - 1.036 1.020

pH - 6 acido  pH 5.5 i
Glucosa Negativa (-
Proteinas Negativa, (-
Hemoglobina Negativa; ( -)

Leucocitos 10 por campo Incontables



Biometria hemaiatica:

Glbdbulos btancos
Hemoglobina

Hematbcrito

Estudio enzimatico:

Creatinina fosfo-
quinasa (CPK)
Transaminasa oxa-

lacética (SGOT)

2.6 biagnés Hco de

Cifras normales
5 000 - 10 000
12.8 - 17

45 - 52

Cifras norrmales

5 - 50 Imv/ml

0 - 15 Imv/mt

Enfermeria

121,

. Cifras del paciente

8.0

14.1

43.3

Cifras del paciente

54 Imv/ml

44 Imv/ml

Padre de familia, de acuerdo a edad y sexo, procedente de un me-

dio socioecondmico bajo, integro, oriemtado en tiempo y espacio,

angustiado por su estado de salud y por haber dejado solos a sus

hijos y esposa.

Presenta dolor precordial que irradia mandibula y brazo izquierdo.

El paciente comprende la magnitud de su problema y teme morir,

por lo que es importante darle amplia informacion al respecto y

tratar de aliviar su angustia,
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III. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA

Nombre del paciente: A.E.E.
Sexo: Masculino

Edad: 61 afios

Fecha de ingreso: 15-VI-87
Cama: 5

Servicio: Unidad de Cuidados Intensivos.
Diagndstico medicos

Infarto Agudo del Miocardio
Objetivo general:

Enfermeria colaborarid con el equipo medico en el tratamiento
indicado al paciente para obtener resultados positivos respec-
to a los problemas ocasionados por su padecimiento. De es-
ta manera ofrecer asistencia fundamentada, con espf?itu de

servicio y guiada por -los niveles de prevencidn segin la histo

rla natural de esta patologia.
Objetivo especifico:

Proporcionar informacion amplia al paciente y a.sus familia-
res con respecto al padecimiento y su tratamiento, para obte

ner colaboracidn por parte de ambos.
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Diagnostico de Enfermerfa:

Padre de familia, de acuerdo a edad y sexo, procedente de un me-
dio socioecondmico bajo, integro, orientado en tiempo y espacio, an
gustiado por su estado de salud y por haber dejado solcs a sus hi-

jos y esposa,
Presenta dolor precordial que irradia mandibula y brazo izquierdo.

El paciente comprende la magnitud de su problema y teme morir,
por lo que es importante darle amplia informacidn al respecto y

tratar de aliviar su angustia.

3.1 Desarrollo del plan.

Problema: Dolor precordial.
_Manifestaciones clinicas del problema:

Diaforesis

Angustia
Razon cientifica de las manifestacioness:

El descenso brusco de la tensidn arterial debido a la estimulacidn
del ventriculo izquierdo por dilatacién, que por via refleja produce

vasgsodilatacion.
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Los quimiorreceptores del ventiriculo izquierdo sensibles a la hipo-
xia miocardiaca, producirin hipotensidn por reduccibn de las resis

tensias vasculares y del tono venoso.

Suele acompafiarse de diaforesis, palidez, angustia debida a una des

carga adrenérgica.
Acciones de Enfermeria:

Aplicacidn de oxigeno por puntas nasales.
Posicidn semifowler.
Canalizar vena periférica.

Monitorizacién continua.
Razdn cientifica de las acciones:

Al sufrir isquemia la fibra miocardiaca hay muerte tHsular, por lo
cual la aplicacién de bloqueadores adrenérgicos mejora la alteracidn

en la movilidad de la pared infartada.

La posicidn semifowler ayuda a mejorar los movimientos respirato-
rios, al mismo tiempo que la monitorizacién continua nos ayuda a

prevenir posibles complicaciones.

Evaluacidn:
Mejoria del dolor toricico y disminucidn de la ansiedad por

medio de la aplicacién de sedantes.



125.

Problema: Taquicardia.
Manifestaciones clinicas del problema:

Hipertermia

Tos seca y estertores.
Razén cientifica de las manifestaciones:

Después de las primeras 24 horas la temperatura corporal se ele=-
va a 37.8%-38.3°C. Se mantiene elevada de dos a tres dias para
declinar y normalizarse al 50. dia, este fenbmeno es reflejo de la
destruccidn del tejido miocirdico. La aplicacidn de nebulizadores
Y ejercicios respiratorios ayudan 2 que f{luyan adecuadamente las

secreciones.
Acciones de Enfermeria:

Apoyo emocional.

Reposo absoluto.
Razdn cientifica de las acciones:

La intarrupcidn brusca de la actividad y la amenaza de una parili-
sis permanente, son factores psicolbgicos que alteran la personali-
dad del paciente. Se recomienda el reposo absoluto para limitar

el trabajo del corazdm mientras cicatriza. Hay cierto grado de ac-
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tividad fisica en la fase subaguda autorizando a los enfermos a sen-
tarse en sillas de ruedas y puedan utilizar el sanitario. La utiliza-
cion de anticoagulantes para impedir tromboembolias o embolias,
ocasiona gque enfermeria realice el vendaje de miembros inferiores

antes de que el paciente baje a la silla de ruedas.

Evaluacidn:

El apoyo emocional proporcionado por enfermeria, adem@s de
la confianza inspirada, logra comunicacidn con el paciente en rela-

cion de sus problemas familiares.

Problema: Dolor

Manifestaciones clinicas del problema:
Angustia

Razdn cientifica de. las manifestaciones:

El dolor fisico es el resultado de un conflicto entre un estimulo y

"la totalidad del individuo.
Se produce dolor siempre gque son lesionados los tejidos.
Acciones de Enfermeria:

Apoyo moral.
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Ministracidon de un sedante.

Instalacidon de catéter retrofaringeo para oxigeno.
Razon cientifica de las acciones:

El dolor es una experiencia privada. Por lo tanto, se dejarad que
el paciente exprese lo que siente en la forma que desee. Mantener-
lo sedado con el objeto de inhibir la hipersecrecidn de catecolaminas

evidanto arritmias y mayor consumo de oxigeno.
Evalu:-:tcit’:m:

Se logrd Fiismi.nuir la angustia ocasionada por el dolor.
Manifestaciones del problema:

bia.foresis.

Razbn cientifica de las manifestaciones:

La acentuada vasoconstriccién periférica causa una reduccidn det

flujo sanguineo de la piel.

Simultineamente como respuesta vasoconstrictora, se estimula el

sistema nervioso simpitico, produciendo una profusa sudoracidn.

Acciones de Enfermeria:

Toma de la presidn arterial.
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Razdn cient{fica de las acciones:

L.a caida de la presidn arterial, junto con otros signos como:
Alteraciones mentales y oliguria, son signos tempranos de choque
cardiogénico, habitualmente la presion sistdlica es menor de 80

mmHg.
Evaluacidn:
Se controla junto con los deméis signos vitales.
Problema: Taquicardia
Manifestaciaones clinicas del problema:
.Hipertermia.
Razdn cientlfica de las manifestaciones:

Un aumento de frecuencia por encima de 100 latidos por minuto, se

debe gospechar de una insuficiencia cardiaca izquierda.
Acciones de Enfermeria:

Aplicacion de compresas frias.
Razdn cientifica de las acciones:

El control de la temperatura se localiza en el hipotilamo y debe

controlarse para disminuir el gasto cardiaco.
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Evaluacion:
Se controla la hipertermia.
Manifestaciones clinicas del problema:
Monitorizacidn
Razdn cientifica de las manifestaciones:

Una vez presentado el Infarto al Miocardio, es necesario evitar las
posibles complicaciones, mediante la vigilancia estricta de trastor-
nos del ritmo. Cada latido es el re;sultadc de un estimulo eléctri-
co, orizinado en una zona especializada del corazbén, se conduce a
traves de una malla del drgano y finalmente excita a lasg fibras pa-
ra que. se contraigan. La misma onda eléctrica se extiende hacia
fuera del corazdn y llega hasta la superficie del cuerpo donde es

recogida por electrodos aplicados a la piel.
Acciones de Enfermeria:

Interpretacidn de trastornos del ritmo.
Razdn cientifica de las acciones:

Una interpretacidon adecuada de las alteraciones del ritmo evitari

mayores complicaciones.
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Evaluacidn:

Se logra evitar complicaciones.
Problema: Palpitacién.
Manifestaciones clinicas del problema:

Fracuencia cardiaca de 75 latidos por minuto.

Extrasistoles ventriculares en supradesnivel en DIIL, AVF y Q.
Razdn cientifica de las manifestacionés:

Un foco de automatismo en los ventriculos se descarga antes que el

seno inicie el siguiente impulsc.

Este foco ectbpico estimula directamente al ventriculo y produce una

extrasistole ventricular.
Acciones de Enfermeria:

Ministracidén de un bolo de lidocaina (60 miligramos).
Administracibén y ministracién de solucidn polarizante.

Toma de electrocardiograma.
Razdn cientifica de las acciones:

La lidocaina es el digital que controla el foco de automatismo.
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Se aplica de 50 a 100 miligramos, dosis inicial y segunda Img por

minuto en 250 mililitros de solucidn glucosada al 5%.

La ministracion de solucidn polarizante, teniendo en cuenta el pota-

sio actla en la contraccién cardiaca.

La pérdida por el tejido necrbtico altera las funciones energéticas

de los procesos bioquimicos de la contraccidn cardiaca,

El K administrado, mantiene la buena amplitud de contraccibn de la

zona rmuerta,

La terapéutica va enfocada a llevar la tasa de potasio intracelular
a hacer descender el sodio intracelular y disminuir. el contenido de

agua intracelular con la cual se polariza la célula en la diistole.
Acciones de Enfermeria:

Toma de electrocardiograma.
Razdn cientifica de las acciones:

Cuando el electrocardiograma es anormal se pueden apreciar cam-
bios en la primera porcidn del complejo QRS, en el segmento ST

o en la onda T.

De manera secundaria a la isquemia se pueden observar cambios

en la conduccién o arritmias.



Lios cambios de la primera porci:’:n del complejo QRS, correspon-

den a la onda Q anormal, cuya aparicidén indica necrosis tisular.
Lia depresidén ST se puede observar inversidon de la Onda T.
Evaluacidn:

Se logra identificar tipo de infarto.
Problemas: Disnea
Manifestaciones clinicas del problema:

Tos seca
Acciones de Enfermerfa:

Posicidn semifowler.

Nebulizaciones.
Razon cientifica de las acciones:

Lia posicidn semifowler logra que las vias respiratorias gueden li-
bres y que junto con las nebulizaciones se liberen las secreciones

evitando el menor esfuerzo al paciente.

Evaluacida:

Se corrige la disnea.
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RESUMEN Y CONCLUSIONES

Las condiciones actuales de vida en la ciudad, junto con su desarro
llo rapido y creciente, la superacién y sobrevivencia, ha aumentado
el estado de stress, lo que ocasi:na gue el Infarto Agudo del Mio-
cardio, ya no sea en determinadas personas y que los factores pre-
disponentes aumenten ocasionando la muerte no por el infarto si no

por las complicaciones que origina.

El estado de stress que ocasiona una familia numerosa con todas las
carencias, en el valor nutricional origina que la obesidad aumente
por el mayor consumo de carbohidratos y légicamente aumento del

trabajo gradual del corazdn.

El Infarto Agudo del Miocardio no se puede prever por su comienzo
brusco y constante, pero comienza con sintomatologia concreta co-
mo: dolor precordial que se agrava con el ejercicio, diaforesis,

angustia con la sensacidn de muerte.

Generalmente, el paciente no muere por causa del infarto, sino por
sus complicaciones, por eso es necesario disponer de material y

equipo humano especializado para evitar estas complicaciones.

Algunas medidas de enfermeria para aliviar el dolor, es proporcio-
nar oxigeno por puntas nasales e inspirar sentido de seguridad y

proteccién hacia el paciente.



La enfermera debe saber identificar posibles arriimias detectadas
a traves de los monitores. Es necesario que lz dieta sea baja en

sodio pues un descuido ocasionaria alteraciones hidroelectroliticas.

Para dar un diagndstico de Infarto Agudo del Miocardio scn necesa
rio algunos ‘estudios de laboratorio c¢omos: biome:ria hemética, qui
mica sangufnea, estudios enziméticos, especialmente CPK, que se

encuentra aumentada debido a la muerte de celulas del miocardico.

Lia toma de electrocardiograma para saber la actividad electrica del
corazdn. La radiografia del tdrax que ayuda a reconocer la presen
cia de hipertensidén venocapilar o incluso el edema pulmonar, *am-

bién se puede valorar el tamafio del corazdn.
L.a valoracién hemodinamica realizada a traves de la medicion de:

Presidn arterial directa
Gasto cardiaco.

Presidn diastdlica de la arteria pulmonar
Realizadas a traves de un cateter de Swan-ganz.

L.a ecocardiografia que se realiza a través de un transductor colo-
cado en la regidn paraesternal izquierda eatre tercer y quinto espa
cio intercostal, se envia un haz de ultrasonido que al encontrarse

con las estructuras cardiacas se refleja y es captado por uma pan-
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talla osciloscopica en donde se observa el movimiento de las estruc

turas del corazdén.

El Infarto Agudo del Miocardio tratado opormnamente en relacion
con pacientes que tienen algunas de las causas predisponentes con

unza adecuada atencidn primaria, evitaria menos complicaciones que

van de las mas simples a las mbs severas.

Considerando que este plan de atencion de enfermexia fue en corto
dempo, los resultados fueron satisfactorios porque el hospital cuen-
ta con la Unidad de Cuidados Intensivoes y la recuperacidn se llevd
a2 cabo en el servicio de Medicina Interna bajo la supervisibn del

jefe de la Unidad de Cuidados Intensivos.

El dempo dedicade al paciente permitid valorar su padecimiento y
sus problemas familiares, asimismo, con la cooperacidon de trabajo

social se resolvid el problema econdbmico, logrindosc umno de los ob

jetivos trazados en las acciones de enfermeria.

El paciente fue dado de alta el 2-VII-87, por mejoria con una eva-
luacidn respiratoria e interpretacidon de alcalosis respiratoria: mode
rada, con disminucién dei contenido de oxigeno arterial por proble-

ma de anemia y se recormienda mejoria en las cifras de hemoglobi~

na.
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Se efectuaron visitas domiciliarias, porque el paciente se maneja

por consulta externa en la cual, con el apoyo del jefe de Medicina
Interna se ofrecid a los familiares informacién acerca de la alimen
tacidn, ejercicio pasivo y ejercicios respiratorios, asi como la in-

tegraciéon a su niicleo familiar y de trabajo.

Durante este proceso de atencidn de enfermerfa, podrfa afirmar que
cuesta menos prevenir gue curar y que toda enfermera debe estar

capacitada para proporcionar medidas preventivas a la comunidad.
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GL,.OSARIO DE TERMINOS

ADINAMIA:

ATEROESCLEROSIS:

ANSIEDAD:

APOYO PSICOLOGICO:

ARRITMIA:

COMFPLICACIONES =

DISNEA:

ELECTRODO:

Falta o pérdida de la fuerza normal.

Perdida de la elasticidad de los vasos san-
guineos y puede disminuir el calibre de las
arterias por los depositos de grasa en las
paredes.

Agitacidn, inquietud,. que no permite sosie-

80 en los enfermos.

Identificacidn de las reacciones emocionales
de los pacientes, con la sensata interpreta-

cidn de datos verbales y de otra indole.

Falta de ritmo regular. Irregularidad en

las contracciones del corazdn.

Mezcla de diferentes sintomas distintos a les

habituales de una enfermedad.
Dificultad para asgpirar.

Elemento mediante el cual ge establece una
corriente eléctrica, a través de un fluido o

combinacion de cuerpos sbélidos, se llama
pd



EMBOLIA:

EDEMA:

ENFERMERA:

EDUCACION:

ELECTROCARDIOGRAMA: Registro electrico que ocurre

EDEMA:

140,

anodo al electrodo positivo y citodo al ne-

gativo.

Oclusion de un vaso sanguineo por un cold-=-

gulo.

Retencidon de sal y agua, se forza el paso
de liquidos a través de las paredes capila-~

res hacia el tejido celular subcutaneo.
Persona destinada para atender enfermos.

Ensefianza, cortesia, instruccidn.

en las

palpitaciones del corazodn.

Acumulacibn abundante de liquido seroalbumi-
noso en el tejido celular, debido a diversas
causas; disminuciédn de la presion oncdtica
del plasma por reduccidn de proteinas; au-
mento de la presion hidrostitica en los capi~
lares por insuficiencia cardiaca o mayor pex

meabilidad de las paredes capilares u obstruc-

cidn linfatica.



FIBRILACION:

HIPOSODICA:

INSUFICIENCIA:

REANIMACION:

RESTRINGIR:

REHABILITACION

-PREVENCION:

NECROSIS:
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Foco ectopico que descarga impulsos con
P

frecuencia superior a 400 por minuto.

Restriccidon de sodino a 1 000 ing. diarios en

la dieta.

Incapacidad para mantener las funciones

normales del corazon.

Confortar y restablecer las funciones norma-
les del corazdn cuando se encuentran compro
metidos. KEs la base de la medicina de ur-

gencia.
Limitar o reducir.

Adaptacidén del paciente a su vida normal
con limitadas funciones.
Preparacion anticipada para evitar un ries-

go.

Muerte local del tejido por falta de oxigeno.
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Diogndstico Respirctorio : Brongnitim crfinics -
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ESPIROMETRIA : Posicién :_Sentado
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