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RESUMEN 

Se estudiaron 70 pacientes en el postoperatorio inmediato de cirugía cardiaca, en la unidad de 

cuidados Intensivos postoparatorlo del Servicio da Cardiología y Cirugla Cardlovescular del Hospital 

General de México SSa; seleccionando los que cursaban con trastornos de la conducción 

auriculovantricular y del ritmo cardiaco en las primeras 24-72 horas e Identificadas en el 

electrocardiograma o por lnter~edlo del monitoreo continuo; los pacientes que cursaron con 

alteraciones de la conducción o del ritmo cardiaco se les estudió las posibles causas desencadenantes. 

Del total de pacientes incluídos, el 40 % resultaron con dichos trastornos, dentro de estos el 34% 

fueron trastornos de la conducción aurlculovantrlcular. al 34% presentaron OT largo y el 31 % 

mostraron trastornos del ritmo. 

Dentros de los trastornos da la conducción el 40% correspondió a ritmo del tlljido de la unión, el 30% 

a bloque fasclcular. el 20% a bloqueo A-V da tercer grado y el 10% a bloqueo A-V de primer grado. 

Los trastornos del ritmo correspondieron en un 30% a taquicardia sinusal, 30% a fibrilación auricular 

con respuesta ventricular rápida, un 20% a fluner auricular, un 10% a fibrilación ventricular y un 10% 

a extraslstoles auriculares. 

En cuanto a las condiciones asociadas un 38% se relacionó con acidosis metabólica, un 34% con 

hlpocalemia, un 14% con hlpoxia, un 7% con sangrado masivo y un 7% con circulación extracorporea. 



l. INTRODUCCION 

A. ANTECEDENTES. 

Las diferentes patologías cardiacas que afectan al hombre Incluyen un gran n~mero de entidades 

que en la mayoría de casos pueden poner en riesgo su sobrevida. 

Estas entidades pueden cursar asintomáticas o por el contrario con manifestaciones floridas de fácil 

fdentiflcacidn, estando relacionado en algunos casos por el tiempo de evolución de las mismas; 

mientras que en otros casos la sintomatologra se presenta inmediatamente despuás de presentada la 

patología. 

Estd bien ost8blecida que sean cual sean esas manifestaciones el paciente con patología cardiaca 

debe seguir un protocolo de estudio desde la sospecha de la misma hasta concluir el manejo a seguir. 

Esto incluye métodos de diagnósticos no invasivos e Invasivos, los cuales en conjunto dan un 

diagnóstico preciso y confiabla. 

Una vez concluído los estudios podremos definir si el paciente requiere de tratamiento médico, 

quinlrglco o ya está fuera de todo tratamiento. 

En el siguiente trabajo estudiaremos a los pacientes que puedan ser sometidos a tratamiento 

quin.1rgico, buscando siempre una mayor sobrevida, y las complicaciones que pudieran presentar en 

el postoperatorio Inmediato. Para desarrollarlo clasificamos las patolologías en dos grandes grupos: las 

congdnitas y adquiridas, de acuerdo a su tiempo de aparición. 

En el Servicio de Cardiología del Hospital General de México son vistos un alto nllmero de pacientes 

que pueden ser incluidos en estos dos grupos y que af'io tras ano siguen recibiendo tratamiento 

qulrórglco. 
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s.b.n-~ --....-.- - _, acnnelidoaadruafa da __ pueden.,._,.., 

carnpllcaciol.a - ., al tr_.uirio como., al-lilPM•IOlio lnmadiato. En nuestro caao nos 

dedicaremoa • lnvutlgar loa trutomoa da la c:onducciOn aurlculo-ventricular y del ritmo cardiaco da 

utDa poclentn ., laa prinwu 24-72 horas da~. adlmú da identificar laa cauua que 

loa~. 

lnlcl.in.n. dalc:ribiremoa laa patologlaa que-. - ., nue1tro servicio y qua son 

levada& a~ qulnlrgico. Como~ laa dlvidinmoa., dos grandes grupos: 

1. CARDIOPATIAS CONGENITAS: 

w Cenllopatfaa ~ se dafinen como las 1nomallu da las estructuras o el funcionamiento 

CllrdiOclrculatorio pruen!el., al naclinlento. Ellu ..-. - producidas por alteraciones en el proceso 

embrionario da una estructura nonnaJ o por 11 falta de crecimiento da esta eatructura mb alla de 

llguna fase temprana del dalarrollo embrionario o fetal. Ea diffcil calcular su frecuencia, aunque algunos 

lllipulln qua un 0.8% da 101 nacidos vivos preaantan una da aslal cardlopatfas; asl también se 

c:onaidera qua una cuarta parte da estos pacientes puede pnlS8fltar otra anomalía extracardlaca. 

En cuanto 8 aus causas ae manckman interaccionas da varios factores genéticos y ambientales, en casi 

todoa loa caaoa no ea posible Identificar un solo factor. Menos del 10% de las malformaciones 

cardiacas se explican por aberraciones cromosómicaa, mutación o trasmisión genética. Los estudios 

familllre1 muestran un aumento da 2 a 1 O veces mayor la frecuencia de estas cardiopatías on 

hermanos de pacientes o en hijos de el podre afectado. 

Existe un gran mlmero de síndromes que cursan con atteraclonea cardiacas, en estos casos existen 

otras 1ltef'Eionea gdnetic11 Importantes que deben ser identificadas para tener un estudio adecuado 

de estos paclenta1 e 2,3,9 ). 

Existe un Q1'8n nllmero de cardiopatfaa congl§nltu, en nuestro caso describiremos las más frecuente 

en nueatro servk:lo las cuales -••mente requieren de tratamiento quinlrglco: 



3 

•· COMUNICACION INTERAURICUl.AR. 

La ComunlC8Ción lnt81'11uricular C CIA 1, conatituye une ele lu •nomallH cong•n1te1 que mio H 

diagnostican en el adulto. Se caracteriza por un defecto • nivel del teblque lnteraurlculor el cual u 

puede localizar en las siguientes partea: defecto del tipo del seno venoso: localizado en la porción 

superior del tabique; defecto tipo fosa oval : es la localización m .. frecuente, a nivel mesoaeptlll v es 

del tipo ostium aecundum; por ~ltimo el defecto tipo oatium primun localizado en 11 parte Inferior del 

tabique. 

loa p•cientas suelen ser asintom•ticos durante los primeros anos, loa niftos pueden experimentar fatiga 

y disnea de esfuerzo, muestran cierta tendencia hacia la falta de desarrollo e infecciones del tracto 

bronquial frecuentes. Los datos de insuficiencia cardiaai, anitmlas e hipertensión pulmonar son mas 

frecuentes on lá edad adulta. Al examen físico podemos encontrar a la auscultación en foco pulmonar 

desdoblamiento fijo v amplio del segundo ruido, 111mbl6n un poquefto soplo sistólico en al mismo foco. 

Inicialmente el cortocircuito es de izquierda a derecha, per<1 n medida que la hipertensión pulmonar ae 

hace mayor puede igualar o superar a las presiones sistt\mlcas, en estos casos aparece cianosis, en 

esta etapa el paciente está fuera de criterio quinlrgico. 

las características electrocardiogrdficas son: la presencia de bloqueo de rama derecha, con eje ORS 

a la derecha e hipertrofia de ventrfculo derecho. Por Ecocardlografla se puede identificar el defecto 

septal V con el cateteñsmo puede atravesarse el defecto con el catdter, asr también tomar las 

diferentes presiones tanto en auriculas como en ventrfculo derecho y arteria pulmonar, conociendo con 

precisión el grado de hipertensión arterial pulmonar e 2,3, 10 1. 
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b. COMUNICACION INTERVENTRICULAR: 

Ea altamente frecuente; el tabique interventrlcular cuenta de un componente fibro10, una porcldn 

membranosa y otra muscular, esta llltima tiene tres componentes: la porción de entrada, la trab6cula 

y la salida. la comunlcacldn se presenta cuando hay una deficiencia del crecimiento o falta de 

alfneacldn o de fusión entre los componentes. Lo más frecuente es que exista defecto perimembranoso, 

por debajo del tabique lnfundibular. las subpulmonares se localizan por debajo de la valvula pulmonar. 

tambldn aa denomina defecto por falta de alineación anterior, del cono, de la salida subaórtica e 

Jnfundibular. las comunicaciones interventrlculares supracreatrlea o por falta de alineación anterior 

aparece por.debajo de las ctlspidea de las válvulas semilunares posteriores, con total locallzacldn por 

sobre· Ja valvula tricúspide. Los defectos musculares aparecen en cualquier sitio del tabique v pueden 

ser únicos v grandes o múltiplas v pequenos. 

Es raro que la comunlcacldn lnterventricular 1 CIV } provoque problemas en el periodo postnatal 

Inmediato, aunque por lo general aparece Insuficiencia cardiaca en los primeros 6 meses da vida, en 

algunos casos se cierra en el primer ano de vida y hasta un 40% se cierra antes de los tres anos de 

vida, esto es mils frncuente en las CIV pequel\as, pero un 7% de las grandes pueden mostrar un cierre 

espontdneo en los primeros anos do vida. La característica clínica es la presencia de un soplo 

slstdllco en el borde estema! Izquierdo inferior. 

La ecografía bidimensional junto al estudio doppler es el mejor mt!todo diagndstlco para establecer el 

defecto da los tabiques interventriculares; puede establecerse el tamal\o, la ubicación y si es llnlca o 

m~ltlple. El paso del catt!ter por el defecto de la CIV, así como la oxlmetrla v las presiones, hacen el 

diagndstlco en el estudio hemodinamlco. 
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La cirugía va encaminada al cierre de la comunicación; dependiendo del tamafto del mismo puede 

hacerse en forma directa o con parche de dacrón 1 2,3,9 ). 

c. PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO: 

Esta cardlopatra ea da atta frecuencia en nuestro servicio; consiste en la persistencia del conducto que 

en la etapa fetal una la aorta con la arteria pulmonar, el cual normalmente se cierra en los primeros días 

de vida. Generalmente el cierra en un nlfto a tdrmlno es en los 3 ·primeros meses de vida; mientras que 

en el prematuro es en el primer afta de vida. SI el conductci es grande, el nifto puede presentar 

manifestaciones desda los primeros días de vida, frecuentemente Insuficiencia cardiaca, aunque otros 

alln despuds del primer ano de vida permanecen asintomáticos, Incluso pueden permanecer asr hasta 

la edad adulta. La alntomatologCa m~s frecuente es la disnea con el esfuerzo, Inicialmente leve, 

pudiendo progresar a medianos y pequeftos esfuerzos e Incluso ortopnea. En etapas avanzados en que 

Ja hipertensión Pulmonar iguala a las presiones slstdmlcas, puede aparecer cianosis. La caracterfstica 

clfnfca es encontrar un soplo continuo en foco pulmonar que se Irradia a reglón supraclavicular y en 

regldn precordial. El electrocardiograma es normal si el conducto es pequeño, pudiendo encontrar 

hlpertrafla de ventrfculo Izquierdo con sobrecarga diastólica cuando el conducto es grande. En casos 

en que la hipertensión pulmonar sea Importante puede haber crecimiento biventricular e Incluso 

biauricular. 

la radiografía de tórax además da mostrar el crecimiento da cavidades, si existe, también encontramos 

aumento Importante de flujo pulmonar. 

En la ecocardlogratra además de la ventaja de visualizar directamente al conducto en eje supraesternal; 

tambidn es posible obtener información sobre la consecuencia hemodinámica del mismo, en el eje corto 

paraestemal, a nivel de arteria pulmonar se observa gran turbulencia, dependiendo del tamaño del 
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El eatudlo hemodln•mlco confirma la presencia del conducto al pasar el catdter 

obtenfendose la Imagen en •clave sol•; además de determinar las presiones v la oxlmetría. 

El procedimiento quinlrglco mds usado es la sección v la sutura del conducto 1 2,3,9 J. 

d. ESTENOSIS AORTICA CONGENITA: 

La obstrucción congdnita del tracto de salida del ventrículo Izquierdo pueda ser subvalvular, valvular 

o supravalvular, 

En el caso de la válvula aórtica podemos encontrarla en las siguientes formas: 

a. Unlcllspide : Caracterizada por una sola valva, la cual puede no tener comisura sino un orificio 

central o unlcomlsural. 

b. Bicllspide: dos valvas con comisura, es la más frecuente. 

c. Tric~splde: Con tres valvas pero miniatura, displdslca, o con desigualdad de cQspides con o sin 

comlsurotomía. 

d. CuadrfcQsplde: Con cuatro valvas. 

e. Selscdspldes: Con seis valvas. 

Generalmente dan slntomatologra antes de los treinta afias, además de referir el paciente presencia 

de soplo desde la Infancia, es frecuente la presencia de calcificación valvular. 

Hay pacientes con estenosis sónica congdnlta por válvula bicllspide que alcanzan la edad adulta 

asintomáticos. Representa hasta el 7% de ras alteraciones congdnitas; en el caso de la válVula 

blcQsplde representa el 80% de todas las causas de estenosis aónlca congénita. 
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En presencia de un gasto cardiaco normal, un gradiente tranavalvular aórtico da 80 mmHg Y un drea 

valvular da 0.5 cm2 ó menos se considera como estenosis severa: en el caso de gradiente transvalvular 

de 50 a 79 mmHg con drea valvular de 0.5 a 0.8 cm2 hablamos de e1tenosl1 moderada Y en el caso 

de gradiente tranavalvular de menos de 50 mmHg con drea de mda da 0.9 cm2 se considera estenosis 

ligera. 

SI la presión arterial del paciente cursa con una diferencial menor de 20 mmHg sugiere una estenosis 

severa. 

En cuanto a la estenosis aórtica subvalvular se caracteriza por presentar tres formas cldsicas: 

a) Membranoaa:caracterizada por la presencia de material fibroso en el tracto de salida del ventrículo 

Izquierdo. 

b) Tunellforme:' presenta hipoplasla del anillo aórtico y un canal de límite fibroso en el tracto de salida 

del ventrfculo Izquierdo. 

c) Muscular: Conocida como mlocardlopatra hipertrofia obstructiva. 

En La estenosis aónlca supravalvular la obstruccic\n se presonta por encima de los ~rlficlos de las 

arterias coronarias_, son de tres tipos: 

al En reloj de arena. 

b) Hlpopláslca. 

c) Membranosa. 

El hallazgo auscultatorio consiste en un soplo sistólico rudo da morfología fusiforme ó romboidal con 

epicentro en borda estema! superior derecho Irradiado a arterias carótidas y hacia abajo hasta el borde 
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estemal Izquierdo y punta del corazón. 

El electrocardiograma puede mostrar crecimiento de ventrículo Izquierdo con sobrecarga sistólica 

Izquierda. 

Aunque habitualmente no existe cardiomegalla, en la radiografía da tórax podemos encontrar 

crecimiento de la silueta cardiaca izquierda a expensas de ventrículo Izquierdo. 

Mediante la ecocardlografra podemos determinar el tipo de obstrucción y la presión lntraventrlcular 

Izquierda. 

En el cateterismo la ventriculografla izquierda constatará .la localización de la obstrucción y mostrará 

las dimensiones de la cavidad ventricular izquierda, asf tambldn, se toman los registros de presiones 

tanto de ventrréulo izquierdo como de aorta. 

La cirugía va encaminada al retiro del proceso obstructivo, dependiendo de su localización.En el caso 

de aorta bivalva generalmente requiere de reemplazo valvular ( 2,3,9 }. 

e. ESTENOSIS PULMONAR CONGENITA: 

Esta malformación congdnlta es menos frecuente que las anteriormente mencionada, pero no por esto 

deja de ser importante. Se caracteriza por presentar tres tipos: 

a) Valvular: Generalmente la v1Hvula se encuentra en forma de cllpula, estando el tejido representado 

por un cono perforado en su extremo distal o por ser dlsplásica, esta es menos frecuente. 
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En el primer c•10 el anlllo valvular puede ester anormalmente estrecho. En muchas ocasiones la arteria 

pulmonar presenta dilatación posestenótica. 

bl Subvalvular: Sa caracteriza por collar fibroso qua circunda la entrada del infundlbulo del ventrículo 

derecho. La hipertrofia aacundaria pueda conducir a estenosis del lnlundlbulo. 

el Supravalvular: Se clasifica en 4 aubgrupos: 

.. Eatenosla localizada en arteria pulmonar con dilatacidn arterial poaesten6tica. 

• Estenosis segmentarla • 

• Hlpoplasla difusa de la a na ria pulmonar. 

• Estenosis parifdrica m~ltlpla. 

Mucho de los pacientes que cursan con estenosis pulmonar, sin Importar su localizacldn, ya sea 

lactantes o nlftos, pueden encontrarse asintomaticos, si la estenosis es severa sf presentan 

sintomatologfa. Las manifestaciones mas frecuentes son fatiga ligera o disnea de esfuerzo, en casos 

avanzados pueden presentar insuficiencia cardiaca derecha. SI se asocia con comunicación 

interaurlcular o interventrlcular el paciente presenta cianosis. 

A fa auscultación a nivel precordial suele encontrarse en foco pulmonar un soplo sistólico rugoso, 

romboidal, en el borda estema! superior Izquierdo, que se irradia a reglón clavicular Izquierda. 

la radiografía de tóra>e puede Ir desde la normalidad, hasta presentar cardiomegalia a expensas de 

cavidades derechas, en algunos casos se observa la dilatación del tronco y de la arteria pulmonar 

Izquierda proximal. 

El electrocardiograma muestra que las fuerzas ventriculares derechas en las derivaciones precordiales 

dependiendo del grado da obstrucclon, con crecimiento de aurícula y ventrículo derecho. 

El ecocardlograma determina la localización de la obstrucción, sea cual sea el tipo, además de las 

presiones ventriculares y de anoria pulmonar.En el modo M hay un aumento de la profundidad máxima 
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de I• onda A de la aurfculi derecha. 

En al estudio hamodlnamlco la ventrlculografía determina el sitio da la obstruccldn V laa presionas 

lntravantrlcular derecha v da ª"aria pulmonar. 

El tratamiento quinlrglco va orientado al retiro del proceso obstructivo; en el caso de que sea a nivel 

valvular puede practicarse va aaa·valvuloplastra, valvulotomla ó reemplazo da la v41vula ! 2,3,9 ). 

Loa casos da atresia valvular pulmonar son menos frecuentes, por lo que no entraremos en detalles (3J. 

g, FISTULA DEL SENO DE VALSALVA: 

Tamblfn conocida como Aneurisma del Seno de Valsalva; se debe a una debilidad Intrínseca a nivel 

de la unldn de la aona con al corazdn; la capa media de la ªº"ª puada separar el anillo ad"ico v 

retraerse hacia arriba, fa estructura situada entre estas dos partes puede convertirse en aneurismdtlca 

y hasta romperse. Su localización habitual es en el seno aórtico posterior con ruptura a ttavds del septo 

lntaraurlculer v a la aurícula derecha. 

Es mas frecuente en adultos, puode haber antecedentes de Infecciones del tipo de la endocarditis 

bacteriana. 

En caso de ruptura abrupta el paciente puede presentar dolor transfixlante en región torácica media, 

con importante congestión pulmonar; caso contrario cuando la ruptura se produce lentamente y el 

establecimiento de Ja slntomatologfa tambldn es en esa forma. 

A la auscultación del drea precordial encontramos soplo continuo en borde esternal izquierdo Inferior 

preferenclalmente. El electrocardiograma suele presentar sobrecarga biventricular. 
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1.11 r1dlogr1f11 de tór1x mu11tra d1to1 muy parecldo1 a loa encontrados en 11 persistencia del conducto 

artarioao. El eatudlo hemodin•mlco confirma el nivel del cortocircuito, la aortografla ea nacaaarla para 

11 confirm1clón del dlagnó1tlco. 

La clrugla consiste en realizar aortotomia lo cual permite visualizar directamente el defecto para au 

reparación; en caso de estar roto a aurícula derecha se abre la misma para reparar el defacto, el cual 

·a vacas requiere de parche de dacrón ( 2,3,9 l. 

Existen otro tipo de cardlopatras congénitas no menos Importantes pero que por ser casos que poco 

se operan en nuestro servicio no las describiremos como las anteriores. 

2. CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS: 

En este grupo se Incluyen dos grandes clasificaciones: Las valvulopatfas adquiridas y la Cardlopatla 

lsqudmlca. 

A. VALVULOPATIAS ADQUIRIDAS: 

Como su nombre Jo indica son lesiones valvulares adquiridas en el transcurso de la vida, secundarias 

a enfermedades sobreagregadas, dentro de estas enfermedades se destacan la Fiebre Reumática, Lupus 

Eritematoso, Hipertensión Arterial Sistémica, Artritis Reumatoide, Slndrome Carclnoide, etc 

2,3,9). Dentro de este grupo describiremos las mds Importantes: 

1. ESTENOSIS MITRAL ( EM J: 

So entiende por EM la reducción de la apenura diastólica da la valvula mitral, hay reducción del area 

valvular efectivo. Es causada principalmente por Robre Reumática, habitualmente se desarrolla diez 
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o m•• afto1 despu•a de 11 enfermedad, 1unque en 101 p1l1&1 tropicales 11 enfermedad avanza m•s 

rlpldamente y la EM puada praaantar&e en la adoleacencla e Incluso han reportado casos en la nlftez. 

El 40% de loa pacientes con valvulopatía adquirida cursa con EM, siendo mis frecuenta en mujores 

hasta dos terceras partas y la mitad de los pacientes no tiene antecedentes da Fiebre Reumltlca. 

Generalmente cursan con dilatación a hlpanrofia da aurícula Izquierda ( Al l. la patología presenta 

b•slcamente 3 alteraciones: 1. fusión da cuerdas tendinosas, 2. engrosamiento y calcificación de las 

valvas y 3. fusión da comisuras. 

La sintomatologra es dada por congestión venocapilar pulmonar y por disminución del gasto cardiaco, 

el síntoma principal es la disnea evolutiva de grandes a pequeftos esfuerzos, ortopnea y disnea. 

paroxística nocturna, frecuentemente llegan al edema agudo de pulmón. Cursan con tromboembollsmo 

hasta en un 20% de casos lo que es condicionado por la dilatación con formación de trombos 

fntraaurlcularesºy por la fibrilación auricular que es la alteración del ritmo frecuentemente encontrada 

en estos pacientes. En drea precordial es frecuente encontrar a la auscultación en foco mitral un 

primer ruido intenso, chasquido de apertura mitral y retumbó variable de corto a largo, dependiendo 

de la severidad de la estenosis. 

El olectrocardlograma muestra crecimiento de aurícula izquierda y de ventriculo derecho, puede estar 

en ritmo sinusal o en fibrilación auricular. 

La serie cardiaca muestra en la tele de tórax crecimiento de Al y probablemente de ventrículo derecho, 

con imagen de los cuatro arcos, la oblicua derecha anterior muestra rechazamiento de la papilla 

barltada dependiendo del crecimiento de la Al y crocimiento de ventrículo derecho, la oblicua Izquierda 

anterior muestra elevación del bronquio izquierdo por crecimiento de Al. En el ecocardiograma 

bidimensional se observa la válvula mitral flbrosada o calcificada, con apenura en domo, Al dilatada 
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y puede haber o no trombos lntraaurlculare1, con el doppler podemos medir el gradiente trasnvalvular 

mitral que normalmente es hasta 7 mmHg y en estos casos se eleva consldarablemante. El estudio 

hemodlndmlco es Importante para medir el gradiente trasnvalvular mitral, así como para valorar el grado 

de dilatación de Al con ventrlculografla derecha y si existe o no trombos, ademas_ nos descarta 

Insuficiencia mitral u otras valvulopatras; también nos mida la presión capilar para saber si hay 

hipertensión pulmonar y si es algnlflcatlva. 

El tratamiento puede ser con valvuloplastra o por procedimiento quirllrgico, ya sea comisurotomra mitral 

cerrada, qua consiste en abrir Al y con el dedo aumentar el diámetro de la vdlvula mitra; comlsurotomra 

mitral abierta: la cual se realiza con hoja de bisturí y·por olltimo el reemplazo valvular mitral ( 2,3,9 ), 

2. INSUFICIENCIA MITRAL ( IM ): 

Entendemos por IM a la falta de coaptación do las valvas mitrales durante la sístole ventricular 

Izquierda, lo que determina una regurgitación de sangre del ventrículo Izquierdo (VI) a la Al. Puede ser 

debida a defecto de las valvas, a mal funcionamiento del anillo valvular, cuerdas tendinosas o mllsculos 

papilares, lo mismo que al miocardio ventricular. 

En cuanto a las valvas las causas más frecuentes son prolapso mitral, fiebre reumática, endocarditis 

bacteriana, lupus eritematoso sistdmlco y degeneración mixomatosa. En el caso de los anillos se debe 

a calclflcaclón y dilatación de los mismos. 

En el caso de las cuerdas tendinosas y los mllsculos papilares se deben a traumas, rupturas por Infarto 

del miocardio, mlocardiopatras, fiebre reumática y endocarditis bacteriana y cuando es por en ventrículo 

izquierdo es por dilatación o aneurismas. 

Su presentación va siempre relacionada con una de las causas desencadenantes~ la cantidad de líquido 

regurgitado depende directamente del drea regurgitante. 
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Su presentación puede ser aguda o crónica; en el caso de la aguda conduce a un aumento aablto de 

la presión de la Al v por consiguiente congestión pulmonar. hipertensión arterial pulmonar V edema 

agudo de pulmón; mientras que en la crónica la Al se amolda a los cambios va que se va dilatando 

progresivamente, dependiendo del volumen sanguíneo regurgitado, la preslónauricularse modifica poco. 

La alntomatologla en los casos agudos se Inician s~bltamente con Insuficiencia cardiaca Izquierda v 

edema agudo da pulmón generalmente severo. Los casos crónicos la slntomatologfa es lenta y 

progrealva, caracterizada por disnea que va de los grandes a los pequeftos esfuerzos, ortopnaa y disnea 

paroxlatica nocturna, acompai\ado de astenia y congestión pulmonar. 

En el área precordial, suele auscultarse en foco mitral, soplo sistólico de Intensidad variable 

dependlsndo el greda de Insuficiencia e Irradiado a axlla Izquierda. 

El electrocardiograma muestra crecimiento de cavidades Izquierdas y en fases avanzadas hasta de 

ventrículo derecho. 

En serie cardiaca la tele da tórax muestra cardlomegalia a expensas de crecimiento de aurícula y 

ventrículo izquierdo v hasta de ventrfculo derecho, puede haber congestión pulmonar o hipertensión 

venocapllar pulmonar, la oblicua derecha anterior muestra crecimiento de Al por desplazamiento de 

papilla baritada, con crecimiento de ventrículo derecho, la oblicua izquierda anterior muestra 

crecimiento de Al por elevación de bronquio Izquierdo v crecimiento de VI o blventricular. 

En el ecocardlograma bidimensional además del crecimiento de cavidades izquierdas y en casos 

avanzados de ventrículo derechoel doppler permite la identificación del flujo turbulento a 

travds de la válvula mitral en sístole ventricular, más apreciable con doJ)pler color. 

El estudio hemodinámlco tiene los siguientes objetivos: 

al Confirmar la Insuficiencia mitral con la ventriculografla v paso del medio de contraste del VI a la Al 
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en arstola ventricular, b) descartar otra valvulopatla, c) descartar enfermedad coronaria en caso de 

presentación de 11 insuficiencia en forma aguda y di valorar la función ventricular. 

B tratamiento quirllrglco conalata en colocación de anillo de Duran, en este caso no aa reemplaza la 

vdlvula, º·reemplazo valvular ( 2,3,9, 10 ), 

Un importante mlmero de pacientes presenta las dos patologras antes descritas al mismo tiempo, 

conocida como Doble Lesión Mitral, generalmente balanceada o con el predominio de una de las dos 

lesiones, a la exploración en caso de ser balanceada encontramos el soplo sistólico, chasquido de 

apertura mitral y el retumbó; o al no el predominio de algunas de las dos lesiones. 

Lo mismo sucede en el caso de los estudios complementarios donde la lesión predominante es mda 

evidente, el tratamiento qulnlrgico es el reemplazo de válvula mitral ( 2,3,9 ). 

3. ESTENOSIS AORTICA ( EAo 1: 

Se entiende poi EAo a la reducción de la apertura valvular aórtica, determinando una dificultada en el 

paso de sangre del vontrrculo Izquierdo a la aorta. 

Se conocen tres tipos diferentes de estenosis: 

a. Congdnlto: Descrito anteriormente. 

b. Da etiología Reumática. 

c. Calcificación degenerativa. 

En la causada por fiebre reumática generalmente afecta las tres valvas y sus comisuras, ya sea con 

engrosamiento o calcificacidn de las valvas y la fusión de las comisuras. 

En el caso de la calcificacldn degenerativa las valvas presentan fibrosls y calcificacidn, formando un 

•masacote" del material cálcico. 
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La EAo supone una aobracarga Importante del ventrlculo Izquierdo, con llevando a una hlpenrofia 

ventricular Importante sin dilatación, con aumento de la presión sistólica para poder mantener un flujo 

normal a través de 11 zona de obatrucclón, generalmente se mantiene el gasto cardiaco. 

loa pacientes con esta patología cursan con un gran período asintomáticos¡ cuando hay 

manifestaciones se caracterizan por angor, síncope e Insuficiencia cardiaca Izquierda. Tanto la angina 

como el síncope se relacionan con el ejercicio. A la auscultación precordial en foco aórtico se escucha 

soplo sistólico ayectlvo, de timbre rugoso, Irradiado a vasos del cuello, foco accesorio aórtico y ápex. 

El electrocardiograma presenta como característica la hipertrofia de ventrículo Izquierdo con sobrecarga 

sistólica. Las radiografías de tórax muestran cardiomegalla por hipertrofia de ventrlculo. Izquierdo. 

Ecocardiograficamente en modo bidimensional se pueden identificar las valvas fibróticas o calcificadas, 

lo mismo que la hlpenrofla ventricular, con el doppler Identificamos el gradiente trasnvalvular aórtico, 

el cual cuando es de 50 mmHg o más generalmente requiere de tratamiento qulnlrglco. 

En el estudio hemodlndmlco se considera esencial para cuantificar la severidad de la obstrucción, 

catalogandose como severa cuando el gradiente es de 50 mmHg o más, se descarta la posibllldad de 

insuficiencia concomitante, lo mismo que lesiones a nivel de otras válvulas. 

El tratamiento aplicable es el de valvulotomla o reemplazo valvular aórtico ( 2,3,9 ), 

4. INSUFICIENCIA AORTICA : 

Se conoce como insuficiencia aórtica a la falta de cierre adecuado de las valvas sigmoideas aórticas, 

con el consiguiente paso de la aorta a el ventrículo izquierdo. 

La etiología es mllltlple y se agrupan de la siguiente forma: 

a- Afección valvular: Incluye Fiebre Reumática, Endocarditis Bacteriana, Degeneración Mixomatosa, 
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·LES, Artritis Reumatolde, Enfermed1d de Whlpple, ate. 

b- Afección do 11 aorta 11candenta: Incluye Aneurisma Dlsacanta da la Aona, Hlpenenslón Anarlal 

Slst•mlca, Espondllitis anqullosanta, Anrltl• Paori41lc1, etc. 

El trastorno fundamental es la regurgitación de sangre da la aorta al ventriculo Izquierdo, el volumen 

que pasa depende de la severidad de la lesión, lo qua conlleva a sobrecarga del ventrículo Y en forma 

crónica a la dilatación del mismo. Mientras se conserva la función ventricular, el volumen expulsado 

por el ventrículo Izquierdo es alto, posteriormente, cuando avanza la lesión, se dana la fibra cardiaca, 

disminuye la contractilidad y disminuye al gasto cardiaco. 

Inicialmente el paciente es aslntom4tlco por largo periodo y posteriormonta se manifiesta la lesión por 

lnauficlancla cardiaca Izquierda. 

La ascultaclón "precordial evidencia un soplo diastólico regurgltante, Irradiado principalmente a foco 

accesorio aórtico y é1pex, además de signo de estado circulatorio hipercinétlco. El electrocardiograma 

ae caracteriza por crecimiento de ventriculo Izquierdo y sobrecarga diastólica. 

La radiografía da tórax muestra cardiomegalia a expensas de crecimiento ventricular Izquierdo, en grada 

avanzado hay hlpenenslón venocapllar pulmonar. 

Ecocardiogrd.flcamento la válvula puede no presentar alteración, pero determina la función ventricular, 

sugiere etiología causante, el Eco·Doppler muestra el grado de Insuficiencia por reflujo y el Eco-Doppler 

Color muestra turbulencia importante en el 4rea de la lesión. 

El estudio hemodlndmico mediante la inyección de medio de contraste en aorta permite determinar el 

grado de Insuficiencia, dependiendo de la cantidad de medio qua pase el ventriculo Izquierdo dapenderd 
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11 uverfd1d de 11 ln1uflclencl1. Mide tlmbltn 11 frocclón de expul1lón y 11 presión teladl11tólic1 

lmpon1nt11 pora determinar la 11verldad de la lesión. 

El tratamiento qulnlrglco consiste en el reemplazo valvular aónico, va sea con v41vula mectínlca o 

blológlc1. 

La a1ocfaci6n de astenoala e insuficiencia a~rtlca es frecuente, encontnlndoaa las dos leaiones 

balanceadas o predominando una da alias, encontrándose predominio en la slntomatología da la lesión 

mils Imponente. A la auscultación también predomina el soplo de la lesión predominante. 

El diagnóstico se basa en el hallazgo de los datos descritos en cada una de las alteraciones y el 

tr1tamlanto qulnlrglco aa basa en el reemplazo valvular aónlco 1 2,3,9 ). 

Las patologías adquiridas de válvula trlc~spide y pulmonar son poco frecuentes en nuestro servicio, por 

lo que no entraremos en detalles. 

11. CARDIOPATIA ISQUEMICA 

La cardiopatía laquémlca ocupa loa primeros lugares como causa de morbl·monalldad en la patología 

humana. 

En Ginebra an 1959 se definió por Intermedio de la Organización Mundial de la Salud como la 

incapacidad cardiaca , aguda o crónica derivada de una reducción o supresión del aporte sanguíneo al 

miocardio consecutiva al proceso patológico ubicado en el sistema anerlal coronarlo 13). La 

caractarlstlca principal as la reducción de la luz vascular de las anorias coronarias, esto es debido 

generalmente a la presencia de una placa ate~omatosa, la cual se va haciendo progresivamente mayor 

hesta llegar a obstruir totalmente la luz del vaso. 
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Existen dos tipos de mecanismos obstructivos: 

11. Obadculo Ajo: caracterizado por presencia de placa ateromatoaa, ea la causa mds comtln, hasta un 

95% de c1101 (3), ubicada generalmente en las arterias epicdrdlcas; ea conocido desde hace mucho 

tiempo que a partir de cierta magnitud una lesión ataromartoaa produce en la arteria afectada una 

limitación del flujo m6xlmo posible. 

b. Obstrucción Transitoria: Son espasmos Inductores de lsqudmla, caracterizados por reducción 

transitoria de la luz en un segmento arterial coronario, en grado suficiente como para producir lsqu~mfa 

mloc•rdlca; el espasmo puede aparecer en arteria anglograficamente normal ó superponerse a lesiones 

orgfinicas ateromatosas. Poco a poco se ha ido comprobando que el espasmo puede ser 

desencadenado por condiciones o sustancias tales como alcalosis, ejercicio, ergotamina, ergonovlna, 

alcohol, eplnefrlna y hasta el frió. En base a esto se ha Introducido en la clínica al empleo da frió, 

hfperventUación o ergonovlna para desencadenar el espasmo. Actualmente la incidcmcla se extiende 

de un 10 al 20% ( 2,3,9 ). 

FORMAS CLINICAS: 

La Cardiopatía lsquémlca se puede presentar en diferentes formas, agrupandose en tres grandes 

grupos: 

a. Angor Estable. 

b. Angor Inestable. 

c. Infarto del Miocardio 

Existen auto~es (4) que integran otros grupos como arritmias e insuficiencia cardiaca pero pensamos 

que son desencadenadas por alguna de las descritas arriba. 

El angor estable se caracteriza por dolor retroesternal opresivo relacionado con el ejercicio, de 
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lntanald1d v1riable; mlentraa que el 1ngor lneat1ble el dolor puede tener lae ml1m1a caracterlstlcas pero 

11 pre1ent11 en reposo. 

P1r1 proceder 1 un1 veloraclón funclonal I• Socladad Cardlológlca do Can•d• ha eatlblecldo 4 grados 

de llmltacldn en el angor: 

Grado 1: La actividad flalca ordinaria como caminar o subir escaleras no produce dolor. 

Grado 11: El dolor 1pareca al caminar lmportantemente o subir totalmente unas escalerao. 

Grado 111: El dolor aparece al caminar una o dOs manzanas en terreno llano o 1ubir un pisa de escaleras 

ordlnarl11 a 111•01 normales. 

Grado IV: El dolor aparece con cualquiera actividad flslca por mlnima que sea v tambldn en reposo. 

En el caso del infarto Agudo del Miocardio os consecuencia de una oclusión coronarla aguda que 

raduce de manera drdstlca y persistente el flujo sanguíneo mlocardlco provocando alteraciones 

metabólicas Incompatibles con la vida celular. 

La forma característica de presentarse el dolor en el infarto es de tipo opresivo, retroesternaf, 

persistente, que no cede generalmente con el reposo y en ocasiones con nitratos sublinguales, el cual 

se puede Irradiar a maxilar, cuallo, hombro v brazo Izquierdo, acompañado de sudoración frió, debilidad, 

ntliuseas, vómitos y sensación de muerte inminente. 

Al la auacultaclón del área preco~dial en el caso de angina estable o Inestable suele no encontrarse 

afteraclonas. En el caso del lnfano agudo de miocardio solo se encuentran alteraciones si hay 

complicaclonea ya sea por Insuficiencia mitral, por ruptura del tabique Jnterventricular o de la pared 

posterior, galope en caso de insuficiencia cardiaca ó en reglón posterior de hemitórax en caso de 

congestión pulmonar. 
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Electrocardlogrdflcamente 101 pacientes que ae lo realizan en caaoa de no presentar dolor pueden no 

tener •Iteraciones, 1010 11 u realiza en caso de que exi1t1 el dolor en el momento, en donde 

generalmente se Identifica un 1upr1 o lnfrldeanlvol, loa cualoa son m4a evidentes al se realiza prueba 

de esfuerzo, en donde le Inversión o pseudonormallzaclón da la onda T 11 Indicativo de presencia de 

Isquemia. La prueba de eafuerzo en estos paciente• ea un teat para el dlagnóatlco y valoración 

funcional e Incluso pronostica con una aanalbllidad hasta del 65% y una especificidad hasta el 85%. 

En el caso del Infarto Agudo del Miocardio la prasoncla de aupradesnlvel en el área 

electrocardiogr•flcamente afectada, aunado a la slntomatologla y a la elevación enzimática en especial 

11 enzima CPK y su fracción MB, orientan positivamente a la presencia del mismo y debe manejarse 

como tal; otras enzimas que orientan son la Transamlnasa Glutámica Oxalac6tica y la Deshidrogenasa 

Uctlca ( 5 ). 

Una vez establécldo el Infarto al miocardio la presencia de onda Q establece presencia de necrosis en 

el tejido afectado y al no hay complicaciones, hay un descenso enzimático y desaparición del dolor 

retraeatamal. 

la radiografía de tórax en pacientes con angina no muestran alteraciones, mientras que en pacientes 

sin Infarto Agudo del Miocardio puede presentar desde congestión pulmonar hasta edema agudo de 

pulmón; generalmente si hay complicaciones de otro tipo no se observan en la radiografía de tórax. 

Ecocardlográficamente en pacientes con angina puede no presentar modificaciones; mientras que en 

el Infarto al miocardio el Airea afectada puede presentar hipocinecia, dlscinecia ó aclnecla, zonas 

aneurismática, rupturas de pared posterior o septal, ruptura de cuerdas tendinosas o músculos papilares 

u otra compllcacíón menos importante. También se puede determinar la fracción de expulsión y si 

existe dlsfuncldn diastólica concomitante. 
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En cuanto al estudio hemodlnámlco determina la presencia da las placas ataromatoaH, las cuales se 

conalderan significativas al ocupan mds del 60% de la luz del vaso, tambldn determina la función 

ventricular v 11 existe hlpomovllldad de las paredes, aal tambldn en caaos de complicaciones pueden 

Hr claramente determinadas con este estudio 1 21 ), 

Tanto en las angtnas como en eHnfarto al miocardio, una vez completo el estudio, puede ofrecdraele 

tratamiento mddlco, angloplastra ó puente aortocoronarlo dependiendo el tipo de lesión ataromatosa 

ó si sola ea vasoespdstica; en ello no entraremos en detalles por no corresponder al procedimiento a 

seguir en esta trabajo l 16, 16,21 ¡, 

B. SITUACION ACTUAL 

La frecuencia do los trastornos- de la conducción auriculoventricular y del ritmo cardiaco en pacientes 

postoperados de cirugía cardiaca varia da un 4.0 a 70 %, siendo más frecuenta en puente aorto· 

coronario que en las otras patologlas. Existen condiciones tanto metabólicas como de otros tipos que 

favorecen la presentación de dichos trastornos, dentro do ellos se mencionan: La acidosis metabólica, 

f1ipoxla severa, sangrado masivo, hlpocalemla, tiempo de perfusión prolongado, dafio mlocárdico 

directo o la patologla de base; en algunas condiciones la vla do abordaje qulnlrgico tambldn Influye en 

las presentaciones, asr tenemos que en la Comunicación lnterauricular e lnterventricular el tejido 

Inflamado puede afectar la conducción o incluso en unos casos puede haber sección de estos tejidos, 

en tal caso el dafto es Irreversible 111, 13, 14 l. 

Dentro de estos trastornos describiremos los más frecuentes: 
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1. TAQUICARDIA SINUSAL. 

LA taquicardia alnusal ea el ritmo resultante de la descarga rdpida del marcapaso alnusal V 

arbitrariamente puede definirse como frecuencia mds arriba de 100 latidos por minuto en el adulto. 

El electrocardiograma se caracteriza por Inscripciones de ondas P normales en rilplda aucealdn, OT 

corto en razón del acortamiento del ciclo sinusal y un OT corregido constante. Suele deberse a 

hipertermia, hlpotonla vagal, hipertonra simpática, hipovoiemla, dolor agudo, hipoxla, ansiedad o falla 

cardiaca. 

El tratamiento generalmente va encaminado a corregir la causa desencadenante y en ocasiones suele: 

no requerir tratamiento (17). 

2. EXTRASISTOLIA AURICULAR. 

La Extrasistolia Auricular es un Impulso que nace en un foco ectópico localizado en un punto del 

miocardio auricular y es prematuro en relación al ritmo slnusal predominante: se caracteriza por una 

inscripción en el electrocardiograma de una onda P prematura y anormal, tendencia a los intervalos de 

acoplamiento constante, pausa compensadora que suele ser incompleta y secuencia de conducción. 

SI el foco ectóplco se encuentra cerca del nodo sinusal la actividad de la aurícula será casi normal, no 

habiendo gran diferencia entre P slnusal y P'; si se localiza cerca al nodo de Aschoff-Tawara la 

actividad de la aurícula será esencial retrógrada, la deflexión P' se detectará predominantemente en 

derivaciones 011, 0111 y aVf, si se origina en el nodo auriculovantricular las P' serán estrechas y picudas, 

diferente a las P sinusal. 

las Extraslstoles Auriculares raramente requieren de tratamiento mddico ( 11, 17 ). 
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3. FLUTTER AURICULAR. 

Es la axpre1ldn da una forma de activación regular y muy rdplda da las aurículas, la cual generalmente 

Inicia en aurícula derecha y qua maneja frecuencias que oscilan entre 220 y 350 latidos por minuto. 

La característica elactrocardiogrdflca Incluyen deflexlones auriculares anchas y deformes ( ondas F J, 

au1encf1 de períodos Jsoelectricos en algunas derivaciones, generalmente siguen una dire1:ción 

caudocafdlica, frecuencia rdplda ( 220-350 latidos por minuto J. 

La1 daflaxlonas F aparecen Idénticas en tamano, forma y esparcimiento; distorclonan la línea de base 

del trazo con ondulaciones regulares que confieren al electrocardiograma una configuración de • diente 

de sierra •, en ocasiones Is deflexldn F puede caer en el complejo QRS, segmento S· T y la onda T 

quedando enmascarado. 

Su duración es variable, desda unos pocos minutos hasta años, pero es de menos duración que la 

flbrilacldn auricular. Sus causas mds comunes son: Neumopatra Obstructlva Crónica, Síndrome de 

Preexltecldn, Cardiopatía Reumdtlca con lesldn valvular mitral o tricuspldea, Tromboembolla Pulmonar 

y Tlrotoxlcosls ( 1, 17.J. 

En cuanto al tratamfento la Oigoxina disminuye la respuesta ventricular por aumento del periodo 

refractario del nodo auriculo-ventricular, pero en cuanto al flutter se refiere puede no modificarlo, 

convertirlo en fibrllacldn auricular y menos alln pasar a ritmo slnusal, esto es debido a que disminuye 

el periodo de rafractariedad da la aurícula. La quinidina enlenteca el fluttar auricular y tambldn la 

respuesta ventricular. La cardiovarsldn generalmente es efectiva con 50 a 100 Joules ( 11, 171. 
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4. FIBRILACION AURICULAR. 

Sa caracteriza por que el proceso da actlvacidn normal, regular, coordinado v secuencial de la aurícula 

ae pierde, quedando flslológicamente • fragmentada •,con distintas fases de excitación, relractariedad 

y raapueata, formando diferentes frentes de activación. Todo estj dado por prolongaclón de la 

conduccldn, la cual as desigual, ademas da aumento del tamano de la aurfcula, asimetría da la misma, 

abreviación del periodo refractario, el cual es desigual. 

En el elctrocardiograma e>cisten deflexlones Irregulares, deformadas v caóticas que distorcionan la línea 

de base y una aecuencia de conducción auriculo·ventricular irregular que se traduce en una distribución 

arritmlca ~ompletamenta Irregular del complejo ORS, con frecuencia Irregular que varia de 400 a 600 

· latidos por minuto, las ondas F pueden caer en el complejo ORS, segmento 5-T v onda T y deformarlos. 

En ocasionas la Flbrilaclón Auricular se acampana de respuesta ventricular rdplda. Dentro de las 

alteraciones qÚe la desencadenan so incluyen: Valvulopatfas Reumáticas ( especialmente de origen 

mitral ), Coronariopatfas, Hipertlroldlsmo, Pericardítls Constrictiva, Síndromes de Preexitación, 

Insuficiencia Cardiaca Congestiva de cualquier etiología o Incluso encontrarse en forma aislada. 

El tratamiento puede ir encaminado a disminuir la frecuencia ventricular aumentada, en este caso la 

Olgoxlna es de gran utilidad y en los casos de diflcil control el Verapamil puede ser de gran ayuda, lo 

mismo que los Beta Bloqueadores; ellos enlentecen la respuesta ventricular pero no revierten la 

fibrilación. La qulnldlna si revierte la fibrilación. El mdtodo más usado es la cardioversiOn, utilizándose 

de 80 hasta 360 Joules, esta está contraindicada en fibrilación de mi1s de 6 meses de evolución, 

dilatación auricular mayor de 5 cm ó en pacientes con insuficiencia cardiaca persistente, lo mismo que 

en pacientes bajo manejo con Digoxlna en el momento do su realización ( 1,4, 11, 12 ). 
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4, EXTRASISTOLES VENTRICULARES. 

Es un Impulso que nace en un foco ectdplco ventricular y que es prematuro en relación al ritmo sJnusal. 

En el electrocardiograma se caracterizan por prematu~idad, tendencia a Ion Intervalos de acoplamientos 

consúntes y configuración deformada del ORS; cambios secundarlos en el segmento S-T Y onda T, 

•fecta •I ritmo bdslco. Se pueden dar aisladas, blgemlnadas o trlgemlnadas; si se presentan tres o mds 

1911uldaa se consideran Taquicardia Ventricular, Incluso pueden precipitar a una Abrilaclón Ventricular. 

Pueden presentarse en pacientes sanos, aslntom4ticos; su significado clínico es cuando ae asocian con 

cardiopatías, en especial laqudmlca, por evidencia clínica o electrocardiogrdflca. 

Las aalntomdtfcas no requieren de tratamiento. Los pacientes que cursan con Cardiopatías deben ser 

estudiadas adecuadamente, asr como descartar que curse con trastornos electrolíticos o si está bajo 

algOn medicamento que las pudiesen desencsdonar. 

El uso de medicamentos como Udocalna, Mexiletina, Amiodarona, Disoplramlda o procainamlda son 

efectlvos , dependiendo de la respuesta de cada uno ( 7, 11, 17,21 ), 

5. TAQUICARDIA VENTRICULAR. 

Es una rllplda sucesión de 3 o mas activaciones ventriculares, debido a la formación de Impulsos de 

origen ventriculares, los cuales pueden darse por dos mecanismos: 

a. Descarga focal: Son formaciones de impulsos ectópicos reiterados. 

b. Mecanismo reciprocante: Por reentrada. 
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Su preaenhlción 1lectroc•rdlogr•llc:a 11 co111cterlz1 por : complejos ORS deformados, lnahllaclón v 

terminación a~bltaa, Intervalos de acoplamientos Iniciales constantes, frecuencia rdplda 1 de 140 a mds 

de 200 latidos por minuto ), 

El tratamiento debe ser nlpldo v efectivo; se Indica el uso de Udocarna o Procalnamlda v el método mds 

efectivo es la cardloverslón con hasta 400 joules; en caso de no respuesta a la cardloverslón puede 

ser usada la Difenllhidantorna, con la cual en algunos casos se tiene t!xlto ( 7, 11, 17 ). 

6. FIBRILACION VENTRICULAR. 

Es la expresión de una repolarización ventricular caótica e incoordinada; la cámara blventricular está 

efectrocardlográfrcamente fragmentcida en un mosaico de islotes tisulares en diversos estados de 

excitación v recuperación; la actividad ventricular coordenada y la contracción muscular coordenada 

se pierde v por ende el bombeo hemodindmlco del corazón no se realiza V la muene sigue en escasos 

minutos, a marias que se logre desffbrilar. 

Electrocardiográficamente se caracteriza por deflexlón completa deformada, caótica e Irregular; las 

formas regulares de onda P, complejo ORS, segmento S·T v onda T no se Identifican. 

Se da principalmente por Cardiopatía lsqudmlca, pudiendose acompa~ar de Intoxicación dlgitdllca, 

hlpocaldmla, o por hipotermia marcada { menor de 28º J; es probable Que la causa de muerte del 

Síndrome de Jervell·Large-Nielsen 1 Sordera congdnita OT largo v Síncopes a repetición v muene 

atlbltaJ y otros síndromes asociadas. 

El tratamiento básico es la desfibrilación con 400 joules. Se han usado medicamentos básicamente para 

la prevención de nuevos episodios en especial en pacientes con antecedentes de Cardiopatía Jsqudmica, 

dentro de estos medicamentos se Incluyen los Beta Bloque~dores, antiarritmlcos del Grupo J ( lidocafna, 

Dlsoplramida, Procalnamida, Oulnidina ), sulfato de magnesio y actualmente el uso de desfibriladores 

pon•tiles < 7, 11.17 ), 
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8. BLOQUEOS AURICULOVENTRICULARES. 

C11acterlzado1 por retraso o bloqueo completo de la conducción a trav~s del tejido de la unión auriculo­

ventrfcular, se conocen tres tipos: 

a. Bloqueo A-V de primer grado: Es un simple retraso de la conducción a travds del tejido de la unión 

auriculo-ventricular v se debe a un aumento del periodo refractario parcial de estos tejidos. 

Su caracterl1tlc1 electrocardiogrdfica es un PR prolongado de mds de 0.20 segundos en el adulto v de 

0.18 segundos en el nino. El intervalo PR generalmente se acorta con frecuencias cardiacas rdpidas •. 

en el adulto con frecuencia cardiaca mayor a 100 latidos por minuto el PR maximo es de 0.18 

segundos, si es mayor se considera como bloqueo. 

En los pacientes con frecuencia cardiaca elevada y bloqueo A-B do primer grado la P puede estar 

sobrepuesta o perdidas dentro del complejo ORS precedente. 

las causas mds comunes son : Efecto vagotónlco aumentado, medicamentos como Digoxlna, Beta 

Bloqueadores o prostigmlna, fenómeno de Ashman, hipokalemia, Enfermedades Coronarias, Carditis 

Aguda, Enfermedad de Chagas, Enfermedad de Ebstein, Comunicación lnterauricular, Transposición 

corregida de grandes vasos e Individuos normales. 

Generalmente no requiere de tratamiento. 

b. Bloqueo A-V de segundo grado: Es una interrupción intermitente de la conducción de los impulsos 

supraventriculares a los ventrículos. 
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Pueden ser de dos tipos: 

- Mobltz 1 o Fenómeno de Wenckebach: Se caracteriza porque la conducción llega a ser 

, progrellvamente mh dlflcll en cada ciclo hasta que falla completamente, el PR se va prolongando cada 

vez mds hasta que un Impulso es bloqueado y la onda P no es seguida del complejo ORS, esto hace 

qua el nodo aurlculo-ventrlcular tanga un periodo de reposo, la pausa resultante facilita su recuperación 

pare que en la siguiente secuencia empiece con conducción mejorada. 

- Mobitz 11: Ea un bloqueo aurfculo-ventricular intermitente durante la conducción consecutiva 

constante, loa Impulsos bloqueados pueden estar precedidos por Impulsos conducidos o 

consecutivamente con Intervalos PR fijos o constantes; el PR previo puede ser normal o prolongado, 

el PR ·posterior a la pausa presenta las mismas características. 

c. Bloqueo A-V de tercer grado o completo: Se caracteriza por completa interrupción de la conducción 

en los tejidos auriculo·ventriculares, todos los impulsos supraventriculares están bloqueados dentro de 

la unión auriculo·ventricular y son incapaces de activar al ventrículo. En el electrocardiograma la 

relación P·ORS se altera, se pierde dicha asociación, es decir la P mantiene posiciones no relacionadas 

con el complejo QRS v generalmente mayores. 

Dentro de las causas de estas alteraciones tenemos: Enfermedad Esclerodegenerativa ldlopática, 

Enfermedad da las Arterias Coronarias, Enfermedad de lov, Cirugía Cardiaca, Intoxicación con Digital, 

Tumores, Infecciones Plógenas y Granulomatosas, Comunicación lnterauricular, Comunicación 

lnterventricular, 

Transposición Corre~lda de Grandes Vasos, Fibroelastosls, Bloqueo Auriculo-ventrlcular Cong6nlto. 
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El tr11taml1nto con medicamento• solo es temporal y ae hace a base de Atropina e Jsoproterenof; si 

tratamiento definitivo es la colocación de marcapaso definitivo ( 4, 7, 18, 19 ), 

C. JUSTIFICACION. 

· la alta frecuencia de los trastornos de la conducción aurlculo-ventriculares v del ritmo cardiaco ( 40 

1170 % ) (2), pueden ser Identificados en forma raplda en al electrocardiograma ven basa a ello buscar 

e identificar las posibles causas de las mismas para realizar un rápido v efectivo manejo preventivo V 

·tarapfutlco. 

E. OBJETIVOS. 

1. Identificar y clasificar trastornos de la conduccidn aurlculo·ventrlculares y del ritmo cardiaco en 

pacientes postOperados de cirugía cardiaca. 

2. Identificar al factor desencadenante. 

111. MATERIALES Y METODOS. 

Se estudiaran 70 pacientes postoperados de cirugía cardiaca en el Servicio de Cardiologfa y Cirugía 

Cardlovascular del Hospital General de Mdxlco SSa en el período comprendido de marzo de 1992 a 

febrero de 1994, tanto hombres como mujeres, en edades comprendidas desde los 2 meses hasta los 

70 anos, claslficando patología y vfa de abordaje quirúrgico. 

Revisamos a cada paciente en el postoperatorio inmediato, revisando el tipo de cirugía realizada, 

tiempo de perfusión, cuantificando el sangrado en el transoperatorio, así como si hubo complicaciones 
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durante dicho procedimiento; ademdis en el postoperatorio Inmediato se realizaron exámttnes que 

Incluían gas~metría arterial, electrolltos sdricos y blometría hemátlca en las primeras 48 horas, además 

de realizar electrocardiogramas a cada uno de ellos; en base lo estudiado utilizamos para la estadística 

porcentajes y medidas de tendencia central. 

111. RESULTADOS 

De los 70 pacientes postoperados de cirugía cardiaca en el Servicio de Cardiología y Clrugla 

Cardlovascular en un periodo de 2 anos ( fig. 1 I; d_e los cuales 54 fueron mujeres ( 77.1% ), y 14 

fueron hombres ( 22.9% ), en edades comprendidas desde los 2 meses a los 70 años. 

Se encontraron 28 casos ( fig.2 J con alteraciones del sistema de conducción auriculoventricular y del 

ritmo cardiaco en el electrocardiograma posterior a la cirugfa ( 40% J, y los 42 restantes no las 

presentaron ( 60% ). 

En cuanto a las patologías de base relacionadas con alteraciones de la conducción auriculoventricular 

y del ritmo cardiaco ( flg.3 ) se Incluyen : Dos pacientes con comunicación lnteraurlcular presentaron 

ritmo del tejido de la unión ( 22.2% ), dos de los pacientes con comunicación Interven· tricular 

presentaron ritmo del téjido de la unión ( 22.2% ),un paciente con cardiopatía isquémica ateroesclerosa 

coronaria presentó bloqueo auriculoventrlcular completo ( 11.1 % ), uno con doble lesión mitral 

presentó bloqueo fascicular anterior ( 11.1 % J, otro con estenosis aórtica cursó con bloqueo 

auriculoventrlcular completo ( 11.1 % ), otro con reestenosis mitral cursó con bloqueo 

auriculoventrlcular de primer grado ( 11.1 % ), un paciente con estenosis mitral cursó con bloqueo 

fascicular anterior 1 11. 1 % ) y uno con doble lesión aórtica cursó con bloqueo fasclcular posterior ( 

11.1%1. 
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Por otra parta laa patologlaa da base relacionadas con arritmias 1 flg.3 l se clasificarón de la siguiente 

forma: La estenosis mitral mostró tres caaos con arritmias 1 33.3% ), dos de las cuales fueron 

flbrilaclon auricular cronlca con respuesta ventricular rliplda y un caso con y uno con flutter auricular; 

los pacientea con cardlopatla lsquémlca uno presento fibrilaclón ventricular 111.1 % l; un paciente con 

comunicación interauñcular presento taquicardia sinusal ( 11.1 % ); un paciente con estenosis aórtica 

presento taquicardia alnusal 1 11.1 % »; dos pacientes con persistencia del conducto arterioso 

presentaron ( 22,2% ) taquicardia alnusal v un paciente con aneurisma del seno de valsalva presentó 

fibrilación auricular con reapuesta ventricular rdpida. 

En cuanto a la vfa de abordaje qulnlrglco 1 fig.4 l en doce casos la vfa de acceso fué la aurícula 

Izquierda 1 42.8% ), en 8 casos la aurícula derecha 1 28.5% ), en 4 la aorta 1 14.2% l y en 4 casos 

otras vfaa ( 14.2% J. en la estenosis mitral, que fué la patologla más Intervenida (fig.91, en los cinco 

casos la vra de acceso fud la aurícula Izquierda, en 3 casos se realizó comisurotomia mitral cerrada, en 

un caso comlsurotomia mitral abierta v en un caso reemplazo valvular mitral por reestenosis; los casos 

de comunicación lnterauricular fueron 3 (fig. 10), se abordaron por aurícula derecha y los tres fueron 

ostium secundum; los casos de comunicación lnterventricular las dos fueron membranosa, la vía 

qulrllrglca fué la aurícula derecha y en ambos se cerró con parche de dacrón; los casos de persistencia 

do conducto arterioso ambos se cerraron con sección y sutura del conducto (ffg, 11 )¡ los dos ~asas 

de estenosis aórtica ambos la vra fud la aorta, se realizó reemplazo valvular, lo mismo que en un caso· 

de doble lesión aórtica; en el caso de aneurisma del seno de valsalva la vfa de abordaje fué la aórta y 

fud cierre directo del mismo¡ se realizarón dos puentes aortocoronario (fig. 12). 

En cuanto a la sintomatología en la estenosis mitral los tres casos de comisurotomia mitral cerrada 

habían manifestado dls~ea do esfuerzo 4 meses antes de ingresar al servicio, al paciente que se le 

realizó comlsurotomia abierta refería sintomatología de un ano de evolución y al paciente que se le 

realizó reemplazo valvular mitral la sintomatolagra la referia desde 7 años atras. Los pacientes con 

comunicación interauricular referían disnea de esfu~rzo de 4 meses de evolución en ambos casos: los 
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pacientes con comunicación lnterventricular refeñan disnea evolutiva de grandes a medianos esfuerzos 

de 6 meses da evolución; el paciente con doble lesión mitral refería disnea evolutiva de 7 moses; el 

paciente con doble lesfdn aórtica referia disnea evolutiva da 14 meses de evolución, mientras que el 

qua cursaba con est~nosls aórtica pura referia episodios sincopales de 4 meses de evolución; pacientes 

con perclstancia del conducto arterioso referian disnea de esfuerzo de dos meses de evolución y el 

paciente con aneurisma del seno del valsalva referia sintomatologra de un ano de evolución. 

Las patologías de base relacionadas con QT largo por hlpocalemia fueron : cuatro casos de doble lesión 

mitral, cuatro casos do estenosis mitral pura, un caso de comunlcacldn lnterauricular y un caso de 

persistencia del conducto arterioso. 

Dentro da los que presentaron alteraciones electrocardiográficas 10 pacientes { fig.5 J cursaron con 

OT largo secundarlo a hlpocalemla ( 35. 7% ), el OT se corrlgío al reponer el potasio faltanto. En este 

mismo grupo 10 pacientes mostraron trastornos de la conducción auriculoventricular { 35.7% J, 

Incluyéndose: · 

a. Ritmo del Tejido de la Unión: Presentdndose 4 casos ( 40% 1 y dentro de estos 4 casos todos 

cursaron con taquicardia ( 100% ), en todos los casos desapareció la alteración al salir de la unidad 

coronarla. 

b. Bloqueo auriculoventricular de primer grado en un solo paciente ( 10% J, el cual desapareció al salir 

de la unidad coronaria. 

c. Bloqueo auriculoventricular completo en dos casos ( 20% ), de los cuales uno requirió de marcapaso 

definitivo y el otro había mejorado al salir de la coronarla. 

d. Bloqueo de fascículos: Fueron 3 pacientes ( 30% ), dos pacientes presentaron bloqueo de fascículo 

posterior ( 76.6% ), y uno bloqueo de fascículo anterior ( 33.3% ), ( fig.6 ), 

En cuanto a las arritmias 9 pacientes cursaron con ellas 

( 32. 1 % del total ) distribuídas de la siguiente forma: 
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a. Taqulcardlo ainusal an 3 pacientes ( 33.3%1. 

b. Pacientes que lngreaaron con flbrilacldn auricular crdnlca a la cirugía v al salir peralstlaron con alfa 

v con reapuesta ventricular rdplda: en total fueron 3 ( 33.3% ), 

c. Abrilacldn ventricular en un caso ( 11.1 % ) , 

d. Aunar auricular en un paciente ( 11.1 % ). 

e. Extraslatolea supraventricularea aisladas en un caso ( 11.1 %1, ( flg. 7 ). 

En uno de los pacientes se prasentd tanto OT largo como arritmia. Todos los pacientes que praaentaron 

arritmias aa les hablan corregido al aallr de la unidad de cuidados Intensivos poatoparatorloa. 

Loa traatornos de la conducción se r81aclonaron con las siguientes alteraciones: 

a. Acidosis Metabólica: Se relacionaron 5 casos ( 50% ), de los cuales 3 fueron Ritmo del Tejido de 

la Unión ( 60% ), uno Bloqueo auriculoventrlcular de primer grado ( 20% ) v uno con bloqueo 

auriculoventricular completo ( 20% ). 

b. Tiempo de Bomba: De mds de 120 minutos, un caso con bloqueo auriculoventricular completo ( 

10% ). 

c. Sangrado Importante v hematocrito v hemoglobina bajos: encontramos dos casos ( 20% ), uno con 

bloqueo auñculoventricular compieto ( 50% )y otro con ritmo del tejido de la unldn ( 50% ). 

d. Hlpoxla Severa: se presentaron dos casos 1 20% }, uno con bloqueo auriculoventricular completo 

( 50% 1 v otro con ritmo del tejido de la unldn ( 50% ), ( fig B ). 

Todos estos casos se corrigieron y desapareció el trastorno de la conduccldn; sola un caso con 

bloqueo de fascículo posterior no hubo alteraciones aparentes y corrigió solo y en uno persistió el 

bloqueo auriculoventricular completo por probable sección del téjido de conducción. 

En cuanto a las arritmias se relacionaron con las sl~uientes alteraciones: 
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•· Acidosis Me!lbóllca: Presente en 6 casos t 66.6% J, de los cuales dos cursaron con taquicardia 

1/nua~I ( 33.3 ), uno con fibrilación ventricular ( 16.6% ), uno con fibr/laclón auricular y respuesta 

ventricular r.\plda t 16.6% ), uno con flutter auricular t 16.6 'l6 ) y uno con extrasistoles 

aupravantrlculares aisladas t 18.6% J. 

b. Hlpoxla aovara: 10 relaciono con dos casos ( 22.2.% ), un caso con !lqulcard/a slnusal ( 60%) Y otro 

.. ao con flbrllsclón auricular crónica y respuesta ventricular r4plda ( 50% ).c. Tiempo de bomba: m4s 

de 120 minutos un paciente con fibrilación auricular crónica v respuesta ventricular rdpida ( 11.1 % ), 

(flg.8 ). 

Del total del grupo da pacientes que iban a ser operados, 19 de ellos ingresaron a cirugía con fibrilación 

auricular crónica ( 27.1 % 1, de los cuales 9 ( 47.3%) salieron en ritmo slnusal de la cirugía y 10 t 

53. 7% 1 permanecieron con la fibrilación auricular crónica. El 

paciente con fibrilación ventricular requirió ademds de la corrección gasomdtrlca de cardloversión; los 

pac1eñtes con taqulcdrdia slnusal y F.A. con respuesta ventricular rdpida requirieron ademds de la 

corrección del desequilibrio con que cursaban, de ser digitalizados para su corrección; el tlutter auricular 

presente corrigió al corregir la acidosis metabólica imponante. 

IV. D/SCUSION 

En el estudio descrito anteriormente el porcentaje de pacientes con trastornos de la conducción 

auriculoven~ricular y del ritmo cardiaco que fueron sometido a ctrugfa cardiovascular ( 40% ), se 

relaclona con los descritos por diferentes autores { 2,3,9, 17) los cuales varian en un gran rango { 40 

al70% ). 

Dentro de los acontecimientos relacionados con dichos trastornos tambldn sobresalieron la acidosis 

metabólica, la hipocalemla v la hlpoxla severa como causas desencadenantes de dichas arritmias, 

tambldn descrito en nuestras referencias v donde destacan los mismos acontecimientos 1 13, 17 ). 
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loo pacientes que cursaron con ritmo del tejido de I• unión y con bloqueo 1uriculoventricular completo 

tambl6n ae ralaclono con Inflamación o ucclón del tejido de la conducción; en ello1 5 pacientes 

mootraron regr11lón de 1u1 after1clon11 11 aallr da la unidad coronaria, mientras que uno permaneció 

con ella, 1at1 llttfmo ae relaciono directamente con aeccidn del 1f1tema de conduccldn, nacealtando 

m1rcapa10 definitivo, eato ea descrito aunque muy poco p01fbla si 11 conoce adecuadamente la 

1n11tomla del 1latem1 do conducción v· al en el momento de realizar el procedimiento aa hace 

culd1do11mente l 15, 18,21 J • 

.No hubo predominio Importante en loa treatomoa de la conducción auriculoventricular en relación con 

la patología de base; mientras que en las arritmias fueron mds sobresallentes en paclentll con 

eatenoala mftral que en otras 1 33.3% J. 

Tanto los trastornos de la conduccldn auriculoventrfcular presentes, como las del ritmo son patologfas 

descritas por los autorea a los que ae consultó 1 1,5, 7 1, no hubo alteraciones fuera de lo comlln. 

De loa 28 casos con alteraclo':les, solo un paciente persistió con el defecto posterior a su salida de la 

unidad coronarla 1 3.5% 1, a todos los demds les fud revertlda dicha alteración, esto relacionado con 

lo revisado tiene gran concordancia ya que en lo revisado se menciona que todos los trastornos de fa 

conducción auriculoventricular v del ritmo cardiáco presentes en el postoperatorio inmediato 

generalmente revienen una vez resuelto el probloma causantey es minima ( 1.2% ) la persistencia de 

dichas alteraciones 118,19,21 J. 

Predominaron los trastornos mencionados en los tipos de pacientes más frecuentemente intervenidos 

V no en pacientes postoperados de cardiopatla isqudmic:a que es lo que reportan Jos autores 

consultados ( 18,21 ), esto qulza se deba a que en nuestro servicio es mucho menos frecuente la 

Intervención de estos tipos de pacientes. 
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Loa pacientes que Ingresaron a cirugía con fibrilación auricular crónica la mayoría persistieron con ella 

( 63.7% ), en comparación con los que salieron en ritmo 1lnu11I, ellos praHntaban crecimiento 

Importante de aurfcula Izquierda, lo cual tambl6n se correlaciona por lo reviaado por nosotros ( 2,9 ). 

E• de gran Importancia conocer todo loa factores desencadenantes de los trastornos de la conduccldn 

aurlculoventrlcular y del ritmo cardiaco para con ello prevenir el deSBncadenamlento de dichos 

traatomoa antes de que ae presente; esto se consigue siempre corrigiendo todos esos factores 

aobreagragados; en cambio a los pacientes que '" lea presentó algan trastorno deber• lnvestlgarEala 

el factor deaencadenante, corregirlo y a la vez manejar el trastorno de la conduccldn auriculoventricular 

o del ritmo presenta con el medicamento o procedimiento adecuado ( 1,5, 17 ). 

V. CONCLUSIONES 

a. Dentro de los trastornos de conducción aurlculoventricular se destacaron: El ritmo del téjldo de la 

unión, bloquee> fasclcular v bloqueo auriculoventricular comp,eto. En cuanto a las arritmias 

sobresalieron la taquicardia slnusal v la fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida. 

b. Dentro de los efectos desencadenantes más frecuente sobresalen: la acidosis metabólica, la 

hlpocalamla y la hlp6xla severa. 

c. En cuanto a la patología de base relacionada a dichos trastornos sobresalieron la estenosis mitral, 

la comunicación interauricular, la cardiopatía isquámica, la comunicación lnterventricular y la 

persistencia del conducto arterioso. 

d. El porcentaje de las presentaciones do las disrritmlas en el postoperatorio temprano de estas 

muestras revisadas, estan en el rango publicado por varios autores y sin embargo es deseable que 

disminuya, ya que se puede evitar o manejar tempranamente en forma correcta las causas 

desencadenantes como son los trastornos metabólicos y reducir de esta manera tanto su presentación, 

su severidad y acortar el tiempo de evolución; pues estas causas son corregibles o modificables y 

ademds todas ellas se pueden prevenir. 
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