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RESUMEN

Se di 70 il en el p io di de cirugla 3 on fa unidad de
idad tonsivos io del Servicio de Cardiologfa y Cirugla Cardi lar del Hospital
| de México SSa; selecci do los que cursaban con trastornos de la conduccién

auriculoventricular y del ritmo cardiaco en las primeras 24-72 horas e identificadas en el

nlectrbcardlograma o por medio del i d los i que cursaron con
i i dela duccién o del ritmo cardiaco se les dié las ibl d d
Del total de paciantes incluldos, el 40 % con dichos trastornos, dentro de estos et 34%

fueron trastornos de la conduccién auriculoventricular, el 34% presentaron QT largo vy el 31%
mostraron trastornos del ritmo.

Dantros de los trastornos de la conduccién el 40% cor di6 a ritmo del téjido de la unidn, el 30%

a bloque fascicular, el 20% a bloq A-V de tercer grado vy el 10% a bloqueo A-V de primer grado.

Los trastornos del ritmo correspondieron en un 30% a taquicardia sinusal, 30% a fibrilacién auricular
con respuesta ventricular rdpida, un 20% a flutter auricular, un 10% a fibrilacién ventricular y un 10%
a extrasistoles auriculares.

En cuanto a las condiciones asociadas un 38% se relacion6 con acidosis metabélica, un 34% con

hipacalemia, un 14% con hipoxia, un 7% con sangrado masivo y un 7% con circulactén extracorporea.



{. INTRODUCCION

* A, ANTECEDENTES.

Las dif logl ardial que afi al hombre incluyen un gran de entidad
que en la mayorfa de casos pueden poner en riesgo su sobrevida.

Estas entidades pueden cursar asi aticas o por el contrario con manifestaciones floridas de fécil
identificacidn, d facionado en al, casos por el tiempo de evolucién de las mismas;
mientras que en otros casos [a sii logfa se p i di después de presentada la
patologfa.

Estd bien establecido que sean cual sean esas if i el ji con logf. car&laca

debe seguir un protocolo de estudio desda la sospecha de la misma hasta concluir el manejo a seguir,

Esto incluy étodos de diagnésticos no i i air ivos, los cuales en conjunto dan un

diagnéstico preciso y confiabla.
Una vez concluldo los estudios podremos definir si el paciente requiere de tratamiento médico,

quirdrgico o ya esté fuera de todo tratamianto.

En el sigui trabajo di i

a los i que ser idos a

quirdrgico, buscando slempre una mayor sobrevida, y las complicaciones que pudieran presentar en
el postoperatorio inmediato. Para desarrollarlo clasificamos las patolologfas en dos grandes grupos: las
congénitas y adquiridas, de acuerdo a su tiempo de aparicién.

AL

En e Servicio de Cardiologfa del Hospital General de son vistos un alto nuimero de pacientes

que pueden ser incluidos en estos dos grupos y que afio tras afio siguen recibiendo tratamiento

quirdrgico.



mm“m i que son idos a cirugia de [
complicacionss tanto en el transoperatorio como en ef postoperatorio inmediato. En nuestro caso nos
ak igar los de la conduccion suriculo-ventricular y del ritmo cardiaco de

estos pacientes en las primeras 24-72 horas de postoperados, ademds da identificar las causas que
" los desencadenaron. ' '

d . ‘Iu que fi  vemos en servicio y que son
Nevadas a tratamiento quirdrgica. Como ¥ las dividi en dos des grup:
1. CARDIOPATIAS CONGENITAS:
Las C; patfas Congénitas se definen como las Has de las o el funci
diocirculatori on ol nacimi Elias suelen ser p idas por al { enelp
bri o de una normal o por la falta de imi de esta mis alld de
siguna fase del d di brionario o fetal, Es diffcil cal sufi i 1

sstipulan que un 0.8% de los nacidos vivos presentan una de estas cardiopatfas; as{ también se

considera que una cuarta parte de estos L puede p otra [If

En cuanto a sus s

de varios icos y en casi
todos los casos no es posible identificar un solo factor, Menos de! 10% de las malformaciones

se por ] g Los

hmlllar_u muestran un aumento de 2 a 10 veces mayor la f; ia de estas cardi on
hsrmanos de pacientes o en hijos de el padre afectado.

Existe un gran ntmero de sindromes que cursan con alteraciones cardiacas, en estos casos existen
otras alteraciones géneticas i;npomnte; que deben ser identificadas para tener un estudio adecuado
de estos pacientes { 2,3,9 ).

Existe un gran nu de cardi énif en caso describil las mis fr

o0 nuestro servicio las cuales i de i irdrgi




a. COMUNICACION INTERAURICULAR.

La C ién | ricular { CIA ), constituye una de las anomaliss congénitas que mis se

diagnostican en el adutto. Se caracteriza por un defecto a nivel del tabique interauricular el cual se

pusde localizar en fas i partes: d del tipo def seno localizado en la porcié

lranid 'S

jor del d tipo fosa oval : es la I més a nivel |y es

de! tipo ostium secundum; por Jitimo el defecto tipo ostium primun localizado en ia parte inferior de!

tabique.

Los i suelen ser asi i los pri afios, los nifios pueden experimentar fatiga
y disnea de asfi cierta tend: hacia ia falta de desarrollo e infecciones del tracto
bronquial frecuentes. Los datos de insufici @ hipertensié [ son mas
frecuantes en 1a edad adulta. Al fisico pod ala ign en foco pul
desdoblamiento fijo y amplio de! io ruido, ién un pequefto soplo sistélico en el mismo foco.

. o o h

es de izq a pera a

el cor

hace mayor puede igualar o sup a las p

que la hipertensién pulmonar se

6n estos casos aparece cianosis, en

esta etapa el pacisnte estd fuera de criterio quirurgico.

Las caracteristicas electrocardiogréficas son: !a presencia de bloqueo de rama derecha, con eje QRS

a la deracha e hipertrofia de ventriculo derecho. Por Ecocardiograffa se puede identificar el defecto

saptal y con el i puede el defe con el catéter, asf también tomar las -

e b h

dif presi tanto en auriculas como en y arteria pull " iendo con

precisién el grado de hipertensién arterial pulmonar { 2,3,10 ).



b. COMUNICACION INTERVENTRICULAR:

Es sl fi el tabi inter jcular cuenta de un componente fibroso, una porcion

membranosa y otra muscular, esta tiltima tiene tres componentes: la porcién de entrada, la trabécula

anid o+

y la salida. la 56 p hay una deficiencia del imi o falta de

alineacién o de fusidén entre los Loma4s fi es que exista defecto perimembranoso,

por debajo del tabique infundibular, las subpulmonares se localizan por debajo de la vélvula puimonar,

hig d . P

86 por faita de alineacién anterior, del cono, de la salida subadrtica e
infundibular. las 1 inter fcull p flea o por falta de alineacién anterior
aparace por.debajo de las ides de las vdlvul il p iores, con total localizacién por
sobre'la valvula tricuspide. Los di f I D en Iquier sitio del tabique y di

ser dnicos y grandes o multiples y paqueiios.

Es raro que la inter icular { CIV } p que prot an el perfodo p ]

inmedi; por lo g | aparece insufici

cardiaca en los primeros 6 meses de vida, en

algunos casos se ciarra en el primer afio de vida y hasta un 40% se cierra antes de los tres afos de

vida, esto es mds fr en fas CIV fias, pero un 7% de las grandes pueden mostrar un cierre
espantdneo en los primeros afios de vida. La caracterlstica clinica es la presencia de un soplo

sistélico en el borde esternal lzquierdo inferior._

La ecograffa bidimensional junto al estudio doppler es el mejor método diagnéstico para bl el
defecto da los tabiques interventriculares; puede establecerse el tamafio, la ubicacién vy si es tinica o
multiple. E! paso del catéter por el defecto de la CIV, asf como la oximetrfa y las presiones, hacen el

diagndstico en el estudio hemodinamico.



La cirugfa va encaminada al cierre ds fa icaci6: pendiendo del fio de! mismo puede

hacerse en forma directa o con parche de dacrén ( 2,3,9 ).

c. PERSISTENCIA DEL. CONDUCTO ARTERIOSO:

Esta cardi es de alta { ia en nuestro servicio; en la persi; ia del { que

, el cual

an la etapa fetal une {a aorta con la arteria se cierra an los primeros dlas
de vida. Generalmaente el ciarre en un nifio a término s en los 3 primeros meses de vida; mientras que

en el prematuro es en el primer aflo de vida. Si el conductc es grande, el nifio puede prasentar

manifestaciones desde los primeros dias de vida, fi aunque otros

adn después del primer afio de vida i ati incluso den p: asl hasta
la edad adulta. La si més fi es la disnea con el esfuerzo, inicialmente leve,
p do p a medi Y i f e incluso ortop En etapas avanzadas en que

la hipertensién pulmonar iguala a las presiones sistémicas, puede aparecer cianosis. La caracter(stica

clinica es un soplo i en foco pul que se irradia a ragién supraclavicular y en
regién p dial. El elactrc jiog as normal si el di es pequeiio, pudiendo encontrar
hipertrofia de ventriculo izqulerdo con sobrecarga diastélica do el condi es grande. En casos
en que [a hipertensién pulmonar sea importante puede haber imi bi icular e incl
biauricular.

La radi de térax ad ds el imi de idades, si existe, bién

aumento importante de flujo pulmonar.

En la ecocardiografia ademas de la ventaja de visualizar directamente al conducto en eje supraesternal;

o4 e b Py :
es

sobre la ia h indmica del mismo, en el eje corto

paraesternal, a nivel de arteria pulmonar se observa gran turbulencia, d diendo del fio del
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El dio h dindmico confirma la presencia del conducto al pasar el catéter

obteniendose la imagen en “clave sol”; ademds de d inar las pi yla

El procedimiento quinirgico mds usado es la seccién y la sutura del conducto ( 2,3,9 ).

d. ESTENOSIS AORTICA CONGENITA:

La obstruccién congénita del tracto de salida del ventriculo izquierdo puede ser subvalvular, valvular

o supravalvular.

En el caso de la vélvula adrtica pod la en las

formas:

a. Unictspide : Caracterizada por una sola valva, la cual puede no tener comisura sino un orificio
central o unicomisural.

b, Bicdspide: dos valvas con comisura, es la més frecuente.

c. Tricaspide: Con tres valvas pero displdsica, o con desigualdad de cdspides con o sin
comisurotomfa.

d. Cuadricdspide: Con cuatro valvas.

8. Seiscuspides: Con seis valvas.

G dan si) fa antes de los treinta aflos, ademds de referir el paciente presencia

de soplo desde la infancia, es frecuente la presencia de calcificacidn valvular.

Hay con adrtica énita por vélvula bicuspide que alcanzan la edad adulta

asintomdticos. Representa hasta el 7% de las alteraciones congénitas; en el caso de la véivula

bicdspide representa sl 80% de todas las causas de is adrtica i
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En presencia de un gasto cardi 1, un gradi vular adrtico de 80 mmHg y un drea
* valvular de 0.5 cm2 6 menos se idera como i en ol caso de gradiente transvalvular
de 50 a 79 mmHg con drea valvular de 0.5 a 0.8 cm2 habl de i derada y en el caso

de gradiente tranavatvular de menos de 50 mmHg con 4rea de m4s de 0.9 cm2 se considera estenosis

ligera,

Si la presitn arterial del paciente cursa con una diferencial menor de 20 mmHg sugiere una estenosis

severa.

Encuanto a la is adrtica subvalvular se iza por pi tres f

a) M acterizada por la p ia de ial fibroso en el tracto de salida del ventriculo
izquierdo.

b} Tuneliforme: presenta hipoplasia del anillo aértico y un canal de Jfmite fibroso en e! tracto de salida

del ventriculo izquierdo.

ct'M lar: C ida como miocardi fa hipertrofia ob iva. *

En La is adértica sup Ivular la abstruccidn se presanta por encima de los orificios de las ‘

arterias coronarias, son de tres tipos:

a) En reloj de arena.

b) Hipoplésica.

c} Membranosa.

El hall I i iste en un soplo sistélico rudo de morfologfa fusiforme @ romboidal con
pl en borde | superior deracho irradiado a arterias das y hacia abajo hasta el borde




| izquierdo y punta del
El ot di puede i de fo izquierdo con ga sistdlica
izquierda.
Aunque h no existe cardi lia, en la radi fia de térax podemos encontrar
crecimiento de la siluata cardiaca izquierda a de fculo izquierd

Maed: " .

la ecocardiog determinar el tipo de obstruccién y 1a presién intraventricular

izquierda.

En el cateterismo la ventriculograffa izqui la

ién de la obstruccién y mostrard
las dimensiones de la cavidad ventricular izquierda, asf también, se toman los registros de presiones
tanto de ventriculo izquierdo como de aorta.

La cirugfa va al ratiro del p: b: ivo, dlendo de su localizacién.En el caso

de aorta bivalva g I quiere de I fvular { 2,3,9 ).

e, ESTENOSIS PULMONAR CONGENITA:

Esta malf idn énita es menos fi qua las iormente ionada, pero no por esto

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

a) Valvular: Generalmente la valvula se encuentra an forma de cipula, estando el tejido representado

por un cone perforado en su extremo distal o por ser displasica, esta es menos frecuents.
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Enel primer caso el anillo lar puede estar anormal estracho. En muchas ocasionas la arteria

pulmonar presenta dilatacién posestenética.
b) Subvalvular: Se caracteriza por collar fibroso que circunda fa entrada del infundibulo del ventriculo

r—

derecho. La hipertrofia daria puede a is del infundibulo.

¢) Supravalvular: Se clasifica en 4 subgrupos:

1 18

- Estenosis localizada en arteria con dil arterial ica.

- Estenosis segmentaria.
- Hipoplasia difusa de 1a arteria pulmonar.

- Estenosis periférica multiple.

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

lactantes o niflos, pueden encontrarse asi i si la is es severa sf presentan
i fogla. Las if i mas son fatiga ligera o disnea de esfuerzo, en casos
avanzados pued [ insuficiencia cardiaca t Si se asocia con comunicacién
i icular o inter icular el i p

Ala Itacidn a nivel p dial suele encontrarse en foco pulmonar un soplo sistélico rugoso,

romboidal, en el borde esternal superior izquierdo, que se irradia a regién clavicular izquierda.

La radiograffa de térax puede ir desde la lidad, hasta pr cardi a : p de

tdadon o h '

, 6n casos se observa la dilatacién del tronco y de la arteria pulmonar

izquierda proximat.

El el di que las fuerzas ventriculares derechas en las derivaciones precordiales

dependiendo del grado de obstruccién, con crecimisnto de auricula y ventriculo deracho.

El i di ina 1a localizacién de la ob i6n, sea cual sea el tipo, ademds do las

: Fraal

Pl 65 y de arteria pull .En el modo M hay un aumento de la profundidad méxima




de la onda A de ia aurfcula derecha.

el sitio de la ob i6n y las pi

En el io h dindmico la iculograffa

intraventricular derecha y de arteria pulmonar.

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

valvular puede practicarse ya sea-val I tvul ia 6 jazo de la vélvula { 2,3,9 ).

Los casos do atresia valvular p son menos f; tes, por lo que no entraremos en detalles (3).

0. FISTULA DEL SENO DE VALSALVA:

También conocida como Aneurisma del Seno da Valsalva; se debe a una debilidad intrinseca a nivel
de la unién de la aorta con el corazdn; la capa media de la aorta pusde separar el anillo adrtico y

retraerse hacia arriba, la estructura situada entre estas dos partes puade convertirse en aneurismatica

Eoanidn hahif

y hasta P Suli | es an el seno adrtico posterior con ruptura a través de! septo

. lcular y a la In derach

Es mds fracuente en adultos, puade haber di de infecci del tipo de fa endocarditis

bacteriana.

En caso de ruptura abrupta el paciente puede presentar dolor fixiante en regién tordcica media,

con importante cor ién pul ; caso io do la ruptura se produce lentamente y el
bieci de la si 1 ién es en esa forma.

Alaa itacién del 4rea pi dial soplo inuo en borde esternal izquierdo inferior

pref ial El el diog suele pr r ga biventricular.
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La de térax datos muy p

idos a los dos en Ia persi ia del di
l-v i El dio h dindmi firma el nivel del cor ito, Ia aortog os ia para
ta confir i6n del di i
La cirugia consiste en realizar aortotomia lo cual permite visualizar di el def para su

reparacidn; en caso de estar roto a auricula derecha se abre la misma para reparar el defecto, el cual

‘a"veces requisre de parche de dacrén { 2,3,9 ).

* Existen otro tipo de cardiopatias congénitas no menos importantes pero que por ser casos que poco

"se operan en nuestro servicio no fas di

como las 05,

2. CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS:
En este grupo se incluyen dos des clasificaci Las valvul fas adquiridas y la Cardiopatfa
Isquémica.
A. VALVULOPATIAS ADQUIRIDAS:
Como su nombre lo indica son lesi vul; dquiridas en el 50 de la vida, secundarias
aenfermedad breag! das, dentro de estas enfermedades se d laFiebre R atica, Lupus

if Hiper i6n Arterial Si ica, Artritis R ide, Sindrome Carcinoide, etc {

2,3,9). Dentro de este grupo describiremos las més importantes:

1. ESTENOSIS MITRAL { EM ):

Se entiende por EM la reducci6n de la apertura diastdlica da la valvula mitral, hay reduccién del drea

Ivular efectivo. E£s fa principal por Fiebre Reumatica, habitualmente se desarrolla diez
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o més afios d és de la dad, en los pafses icales la dad més
répidamente y la EM puede p en la adol ia @ incluso han reportado casos en la nifiez.
Et 40% ds fos paci con valvul fa adquirida cursa con EM, siendo mds frecuente en mujsres
hasta dos terceras partes y la mitad de los paci no tiens di de Fiebre Rat
Generalmente cursan con dilatacién e hipertrofia de cula izquierda { Al }, la logla presenta
bési 3 all iones: 1. fusién de i di 2. engr 1 v calcificacién de las
valvas y 3. fusién de comisuras.

La sintomatologfa es dada por 6 If I y por dismi del gasto cardiaco,
el sintoma principa! es la disnea evolutiva de des a paqueft fi ortopnea y disnea_
par i fr llegan al edema agudo de pulmén. Cursan con tromboembolismo
hasta en un 20% de casos lo que es dicionado por la dil i6n con for ién de b

i icul "y por la fibrilaci6 icular que es la al i6n del ritmo fi er !
en estos i En drea pr ial o5 fi encontrar a fa auscultacién en foco mitral un

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

ds la severidad de la estenosis.

El ol diog i de izquierda y de iculo deracho, puede estar

en ritmo sinusal o en fibrilacién auricular.

La serie cardiaca muestra en la tele de térax imi de Al y probabl: de o derecho,
con imagen de los cuatro arcos, ia obli derecha ior muestra rech iento de la papilla
baritada d diendo del creci; de la Al'y crocimiento de ventriculo derecho, la oblicua izqui

anterior muestra elevacién del bronquio izquierdo por imi de Al.  En el ecocardiograma

bidimensional se observa la vélvula mitral fibrosada o calcificada, con apertura en domo, Al dilatada
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. 1 el

con el dopp! d medir el g

vy puede haber o no trombos |

mitral que normalmente es hasta 7 mmHg y en estos casos se eleva i | El di
hsmodindmico es importante para medir el gradiente trasnvalvular mitral, asf como para valorar el grado
de dilatacién de Al con ventriculografla derecha vy si existe o no trombos, ademds nos descarta
insuficiencia mitral u otras valvulopatfas; también nos mide la presién capilar para gsaber si hay
hipertensién pulmonar y si s significativa.

El tratamiento puede ser con lopl o porp quirdrgico, ya sea comisurotomfa mitral

cerrada, que consiste en abrir Al y con el dede aumentar el dismstro de la valvula mitra; comisurotomfa

mitral abierta: la cual se realiza con hoja de bisturf y-por dltimo el reemplazo valvular mitral { 2,3,9 ).
2, INSUFICIENCIA MITRAL ( IM ):

Entendemos por IM a la falta de coaptacién de las valvas mitrales durante la sfstole ventricutar
izquierda, fo que determina una regurgitacion de sangre del ventriculo izquiardo (Vi) a la Al. Puede ser
.deblda a defecto de tas valvas, a mal funcionamiento del anillo valvular, cuerdas tendinosas o misculos
papilares, {o mismo que al miocardio ventricular.

En cuanto a fas valvas las causas mas frecuentes son prolapso mitral, fiebre reumdtica, endocarditis

b lupus eri i ico y deg i i En el caso de los anillos se debe
a calcificacién y dilatacién de los mismos.

En el caso de las di dil y los los papil se deben a traumas, rupturas por infarto
del miocardio, miocardiopatfas, fiebre r ica y end: ditis b ianay do es por en ventriculo
izquierdo es por dilatacién o aneurismas.

Supl i6n va siempre rel; da con una de las causas desancad s la idad de lfquido

o da di

gurgi del drea
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Su presentacion puede ser aguda o crénica; en el caso de la aguda conduce a un aumento sabito de

ia presién de la Al vy por igui {{:] | , hiper i6n arterial pul y edema

agudo de pulmodn; mientras que en la crénica la Al se amolda a los cambios ya que se va dilatando

progresi di disndo del voll itado, |3 presi; icular se modifica poco.

La sintomatologfa en los casos agudos se inician subk con insuficienci izquierda vy

edema agudo ds pulmdn generalmante severc. Los casos crénicos la sintomatologfa es lenta y

progresiva, caracterizada por disnea que va de los alos osf ortopnea y disnea

p { do de ia y i6n pull

Aial "

En el drea p suele

en foco mitral, soplo sistélico de intensidad variable

dependiendo e} grado de insuficiencia e Irradiado a axila izquierd:

El el di muestra imiento de idades izqulerdas y en fases avanzadas hasta de
ventriculo derecho.

En serie cardiaca la tele de térax di lia a de i de aurfcula y

ventriculo izquierdo y hasta de ventriculo derecho, puede haber congestién pulmonar o hipertension

venaocapilar pulmonar, ta oblicua derecha anterior muestra imi de Al por d de

papilla baritada, con crecimiento de ventriculo derecho, la obficua izquierda anterior muestra

crecimiento de Al por el i6n de bronquio izquierdo y crecimi de Vi o bi icul

q

En el dii bidil ional ademds del crecimil de cavidades izquierdas y en casos
avanzados de ventriculo derechoel dopplar permite la identificacisn de! flujo turbulento a
través de la valvula mitral en sfstole ventricular, mds apreciable con doppler calor,

Bl estudio hemodingmico tiene los sigui bietivos

a) Confirmar la insuficiencia mitral con la ventriculograffa y paso del medio de contraste del Vi a fa Al
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" en sistole ventricular, b} descartar otra valvulopatia, c) descartar enfermedad coronaria en caso de

p i6n de la insuficisncia en forma aguda y d) valorar la funcién ventricular,

El i quirdrgi iste en coll i6n de anillo de Duran, en este caso no se reemplaza la
dlvula, o tvular { 2,3,9,10).

Un importante nd de i p las dos logfas antes d itas al mismo tiempo,

conocida como Doble Lesién Mitral, g o con el predominio de una de las dos

lesiones, a Ia exploracién en caso de ser balanceada encontramos el soplo sistélico, chasquido de

apertura mitral y el retumbd; o si no et predominio de al de las dos | .

Lo mismo sucede en el caso de los estudios complementarios donde la lesién predominante es mds

P . v

el q gico es el lazo de vélvula mitral { 2,3,9 ).

3. ESTENOSIS ACRTICA { EAo )

Se entiende por EAo a la reduccién de la apertura valvular aértica, determinando una dificultada en el

paso de sangre del ventriculo izquierdo a la aorta.

. Se conocen tres tipos diferentes de estenosis:

a. G ito: Descrito iormente.
b. De etiologfa Reumdtica.

c. Calcificacién degenerativa. . ’

En la por fiebre ica general afecta las tres valvas y sus comisuras, ya sea con

engrosamiento o calcificacién de las valvas y la fusién de las comisuras.

En el caso de la calcificacién d ativa lag valvas p fibrosis y calcificacién, formando un

"masacote” del material célcico.
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La EAo supone una sobracarga importante det lo izquierdo, con H do a una hipertrofia

ventricular importante sin dil; con delap

sistélica para poder mantenar un flujo

normat a través de la zona de obstruccié 1 se st gasto cardiaco.

Los pacientes con esta patologfa cursan con un gran perfodo asintométicos; cuando hay

" 3 ! Flatornat s

se izan por angor, e izquierda. Tanto la angina

como el sfi se

can el ejercicio. Ala Itacién pi dial en foco aértico se escucha

soplo sistélico eyectivo, de timbra rugoso, irradiado a vasos del cuello, foco accesorio aértico y dpex.

Elel diog p como fstica la hipertrofia de ventriculo izquierdo con sobrecarga
sistélica. Las radi fias de t6rax r cardi lia por hipertrofia de ventriculo izquierdo.
Ei diog en modo bidi ional se den identificar las valvas fibréticas o calcificadas,

o mismo qua la hipertrofia ventricular, con el doppler identificamos el gradiente trasnvalvular aértico,

el cual cuando es de 50 mmHg o més g | requiere de tr quirdrgico.
En e! estudio hemodindmico se considera esencial para cuantificar la severidad de la obstruccién,
catalogandose como savera cuando el gradiente es de 50 mmHg o m4s, se descana la posibilidad de

insuficiencia concomitante, lo mismo que lesiones a nive! de otras valvulas.

El i licable es el de val ia 0 I lvular aértico { 2,3,9 ),
4. INSUFICIENCIA AORTICA :

" Se conoce como insuficiencia aértica a la falta de cierre adecuado de las valvas sigmoideas adrticas,

con el consiguiente paso de |a aorta a el ventriculo izquierdo.

La etiologla es iple y se agrupan de [a sif forma:

a- Afeccié tvular: Incluye Fiebre R dtica, End ditis Bacteriana, Degeneracién Mixomatosa,
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'LES, Artritis R ide, Enfermedad de Whipple, etc.

" 'b- Afeccion de la sorta di Incluys Aneurisma Di de la Aorta, Hipertensidn Anariai
St Ei dilitis it Artritis Psoridsica, etc.
El fund | o8 la i de sangre de la aorta ai fculo izquierdo, el
que pasa depende de {a severidad de la lesi6n, lo que lleva a sob ga del {culo y en forma
crénica a la dilatacidén del mismo. Mientras se conserva la funci icular, el vol Isad
por el lo izqui o3 alto, p mente, do avanza la lesitn, se dafia la fibra cardiaca,

la tractilidad y disminuye et gasto

por largo perfodo y posteriormente se manifiesta la lesién por

1inial . Y

La ascultacién ‘precordial evidencia un soplo diastélico regurgi ireadi principall a foco

accesorio adrtico y dpex, ademds de signo de estado circulatorio hipercinético. El electrocardiograma

se caracteriza por crecimiento de ventrfculo izquierdo y sobrecarga diastdlica.

La radiograffa de térax diomegalia a de crecil icular izquierdo, en grado

avanzado hay hipertensién venocapilar pulmonar.

Ecocardiograficamenta la vélvula puede no presentar alteracién, pero determina la funcién ventricular,
sugiere etiologfa causante, el Eco-Doppler muestra el grado de insuficlencia par reflujo v el Eco-Doppler

Color muestra turbulencia importants en el drea de la lesi6n,

El i b A& o T

la iny de medio de contraste en aorta permite determinar el

grado de insuficiencia, d diendo de la idad de medio que pase al ventriculo izquierdo dependers
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de la i iencia. Mide la fraccién de I5i6n y la presi lediastélica

importantes para determinar la severidad de la lesién,

£l 0 quindirgl iste en el lvular aértico, ya sea con vt|vqla mecénica o
bioldgica.

La iacion de is @ i '» adrtica o8 frecuante, encontréndose las dos lesiones -
bal das o pi .‘ inando una de ellas, predominio en la sil logla de la lesi6n
més importante. A la auscultacié bién predomina el soplo de la lesién predominante.

EI diagnéstico se basa en el hallazgo de los datos descritos en cada una de fas alteraciones y el

tratamlento quirdrgico se basa en el reemplazo valvular aértico { 2,3,9 ).

Las loglas adquiridas de vélvula tricispide y pul son poco fr en nuestro gervicio, por

lo que no entraremos en detalles.
il. CARDIOPATIA ISQUEMICA

La cardiopatfa isquémica ocupa los primaros lugares como causa de morbi-mortalidad en la patologla
humana.
En Gln_ebra en 1959 se definié por Intarmedio de la Organizacién Mundial de la Salud como la

incapacidad cardiaca , aguda o crénica derivada de una reduccidn o supresién del aporte sangulneo al

al p en el si arterial nario (3). La

:

principal es la

Atienid

de !a luz vascular de las arterias coronarias, esto es debido

alap ia de una placa ateromatosa, 1a cual se va haciendo progresivamente mayor

hasta ilegar a obstruir totalmente la luz del vaso.
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Existen dos tipos de mecanismos obstructivos:

a. Obstéculo Fijo: izado por p ia de placa es la causs mds comtin, hasta un

95% de casos (3), ubicada generalmente en las arterias epicdrdicas; es conocido desde hace mucho
tismpo que a partir de cierta magnitud una lesién ateromartosa produce en la arteria afectada una

limitacién del fiujo d ibl

b. Ob ién Transitoria: Son ind! de isquémi izados por reducci

transitoria de la tuz en un sagmento arterial coronario, en grado suficiente como para producir isquémia

miocérdica; el espasmo puede aparecer en arteria iografi normal 6 sup nerse a |
orgénicas ateromatosas. Poco a poco se ha ido comprobando que el espasmo puede ser

d " " Ty Inei; + ;

por [} ias tales como all i . , erg 3

alcohol, epinefrina y hasta e! fri6. En base a esto se ha introducido en la clinica el empleo de fri6,

hiperventilacién o erg: para d

el A | la se

de un 10 al 20% {2,3,9).
FORMAS CLINICAS:

La Cardi Isquémica se pusde p an dif formas, agrupandose en tres grandas

grupos:
a. Angor Estable,

b. Angor Inestable.

c. Infarto del Miocardio

(4) que integran otros grupos como arri e insuficiencia cardi; pero p

que son desencadenadas por alguna de las descritas arriba.

El angor estable se caracteriza por dolor | i lacionado con el ejercicio, de

!
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i idad variable; que el angor inestable &l dolor pusds tener las mismas caracteristicas pero

$8 presanta en reposo.

18- i 2ot

Parap aum la Sociedad Cardiolégica ds Cansdé ha establecido 4 grados

de limitacién en el angor:

Grado |: La actividad fsica ordinaria como caminar o subir escaleras no .produco dolor,

Grado |I: El dolor ap: al inar impor o subir unas

Grado i1t: El dolor aparece al caminar una o dos manzanas an terreno [lano o subir un piso de escaleras

a pasos

Grado |V: Ei dolor aparece con cualquisra actividad fisica por minima que sea y también en reposo.

En el caso del infarto Agudo del Miocardio es ia de una oclusié ia aguda que

reduce de drastica y el flujo I+ miocardico provocando alteraciones

metabdlicas incompatibles con la vida celular.

La forma caracteristica de presentarse el dolor en el infarto es de tipo opresivo, retroesternal,

persistente, que no cede generalmente con el reposo y en i con ni i les, el cual

se puede irradiar a , cuello, h y brazo izquierdo, fiado de sudoracién frié, debilidad,

Y

de muerte inminente.

Al la itacion del drea p rdial en el caso de angina estable o ble suele no arse

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

complicaciones ya sea por | ia mitral, por ruptura del tabique interventricular o de la pared
posterior, galope en caso de insuficiencia cardiaca ¢ en regién posterior de hemitérax en caso de

congestién pulmonar,
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m

El diogréafi los paci que se le en casos de no presentar dolor pueden no
tener alteracionss, solo si se realiza en caso de que exista el dolor en el momento, en donde
generaimante se identifica un supra o infradesnivel, los cuales son mds evidentes si se realiza prueba

de esfuerzo, en donde la i i6n o d izacién de {a onda T es indicativo de presencia de

‘ isquemia. La prueba de esfusrzo en estos pacientes es un test para ol diagnéstico y valoracién

o incluso p con una sensibilidad hasta del 659% v una especificidad hasta el 85%.

En o) caso de! Infarto Agudo del Mi dio I8 p ta de p ivel en e! 4rea
| diogréfi f di doala y alael i6n enzimatica en cial

fa enzima CPK y su fi i6n MB, ori positi alapr ia del mismo y debe manejarse

como tal; otras enzimas que orientan son ia Ti i Glutdmica Oxalacética y la Deshidrog

Léctica (5 ).

Una vez establecido el infarto al miocardio la presencia de onda Q establece presencia de necrosis en

(TS . .

el tejido afectado y si no hay hay un di yd icién del dolor

retroesternal.

La radiagrafia de térax en pacientes con angina no muestran alteraciones, mientras gue en pacientes

sin Infarto Agudo del Miocardio puede p desde ién pul hasta edema agudo de

p ;g si hay

TIpNY

de otro tipo no se observan en ia radiograffa de térax.

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

el infarto a! miocardio el drea afactada puede p hipocinecia, discinecia 6 acinecia, zonas

aneurismdtica, rupturas de pared posterior o septal, ruptura de d di omu

papi

u otra complicacién menos importante. También se puede determinar la fraccién de expulsién y si

existe diastélica
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En cuanto al estudio h {a p ia de las placas ateromatosas, las cuales se

significati 8l més del 50% de la luz del vaso, también determina la funcién

ventricular y si existe hipomovitidad de las paredes, asf tambidn en casos de complicaciones pueden

ser claramente determinadas con este estudio { 21 ),

Tanto en las anginas como en el infarto ai , una vez el puede ofrecérsele
édi giopl 6 puente aor io dependiendo el tipo da lesidn ateromatosa
6 sl solo es vasoespdstica; en ello no an detalles por no corr der at p imii a
seguir en este trabajo ( 15,16,21 ).
B. SITUACION ACTUAL
La fi ia do las tr de la conduccié icul icular y del ritmo cardiaco en pacientes
perados de cirugfa cardi; varla de un 40 a 70 %, siendo méds frecuente en puente aorto-

coronario que en las otras Existen tanto metabélicas como de otros tipos que

favorecen la presentacion de dichos trastornos, dentro de ellos se mencionan: La acidosis metabélica,

hipoxia severa, di ivo, hij lemia, tiempo de perfusién prolongado, dafio miocardico
directo o la patologla de base; en al dici 1a via de abordaje quirdrgico k influye en
fas p 1 asl que en la Comunicacién Interauricular e Interventricular el tejido

inflamado puede afectar la conduceidn e incluse en unos casos pueds haber seccidn de estos tejidos,
on tal caso el dafio es irreversibte { 11,13,14 ).

Dentro de estos trastornos describiremos los més frecuentes:



23

1. TAQUICARDIA SINUSAL.

La taquicardia sinusal es el ritmo resultante de la descarga rdpida del marcapaso sinusal y

b puede irse como fi ia m4s arriba de 100 latidos por minuto en el adulto.
El ol diog! se iza por inscripci de ondas P normales en rdpida sucesidn, QT
corto en razén de! acortamiento de! ciclo sinusal y un QT gidi . Suele deb a

hipertermia, hipotonia vagal, hipertonfa simpdtica, hipovolemia, dolor agudo, hipoxia, ansiedad o falla

cardiaca.

El i g [ va inado a gir la causa deser yen suele

no requerir tratamiento (17).

2, EXTRASISTOLIA AURICULAR,

La Extrasistolia Auricular es un i Iso que nace en un foco ectdpico localizado en un punto del

miocardio auricular y es prematuro en relacién al ritmo sinusal pred se iza por una
inscripcién en el electr diog: de una onda P pi y anormal, tendencia a los intervalos de
p pausa dora que suele ser i lota y ia de ducci

Si el foco ectdpico se encuentra cerca del nodo sinusal la actividad de la aurfcula serd casi normal, no
habiendo gran diferencia entre P sinusal y P’; si se localiza cerca al nodo de Aschoff-Tawara la

actividad de la aurfcula serd ial ¢grada, 1a deflexién P’ se di 4 predomi en

derivacianes DII, DIll y aVf, si se origina en el nodo auriculs icular las P’ serdn has y picud:

diferente a las P sinusal.

Las Extrasistoles Auriculares rar requi de iento médico ( 11,17 ).
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3, FLUTTER AURICULAR.

Es la expresidn de una forma de activacién regular y muy répida de las la cual

inicia en aurfcula derecha y que maneja frecuencias que oscilan entre 220 y 350 latidos por minuto.

La caracterfstica el iografica incluy defiext icul anchas y deformes { ondas F ),

ia de dos Isoelectricos en derivaci general siguen una direccion

caudocefdlica, frecuencia rapida { 220-350 latidos por minuto ).

Las deflexiones F aparecen id en farma y esparcimi di ! |a ifnea de base

del trazo con ondulaciones regulares que confieren al el una fi i6n de " diente

de slerra ", en ocasiones la deflexién F puede caer en ! complejo QRS, segmento S-T vy la onda T
quedando enmascarado.
Su duracién es varlable, desds unos pocos minutos hasta afios, pero es de menos duracién que la

fibrilacié icular. Sus més son: Net Ob iva Crénica, Sindrome de

Preexitacién, Cardi n, .

F con lesién valvular mitral o tri dea, Tromboembolia Pul

y Tirotoxicosis { 1,17 ).

En cuanto al i la Digoxina disminuye [a respuesta ventricular por aumento del perfodo

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

convertirlo en fibrilacién auricular y menos adin pasar a ritmo sinusal, esto es debido a que disminuye

el perfodo de refr iedad de la fcula. La quinidi ! el flutter auricular y también la

respuesta ventricular, La cardioversién generalmente es efectiva con 50 a 100 joules { 11,17).
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4. FIBRILACION AURICULAR.

Se caracteriza por que el proceso de activacién normal, regular, coordinado y secuencial de Ia aurfcula

se plerde, fando fisioldgi = fr da *, con disti fases de i6 fi iedad

Y resp fe do dif frentes de activacién. Todo estd dado por prolongacién de la

condﬁccldn, ta cual os desigual, ad de del fio de la aurfcula, asimetrsfa de la misma,
breviacién de! perfodo ref io, el cual es desigual.

En el elct diog! il deflexi irregutares, deformadas y caéticas que distorcionan la Ifnea

de base y una ia de ducciéi icul icular irregular que se traduce en una distribucién

arrtmica completamente irregular del complejo QRS, con frecuencia irregular que varfa de 400 a 600
" latidos por minuto, las ondas F pueden caer en el complejo QRS, segmento S-Ty onda T y deformarios.

En ocaslona§ 1a Fibritacién Auricular se acompafia de respuesta ventricular répida. Dentro de las

Iteraci que la d d se incluyen: Valvul i icas iall de origen
mitral ), C i Hipertiraidi Paricarditis Constrictiva, Sindromes de Preexitacién,
Insuficiencia Cardi Ci iva de j ol o incluso encontrarse en forma aislada.
€l i puede ir inado a disminuir la fr ia ventricular da, en este caso la

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

mismo que los Beta Bl dores; allos la r ventricular pero no ravierten la

fibrilacién. La quinidina si revierte la fibrilacién. El método més usado es la cardioversién, utilizéndose

de 80 hasta 360 joules, osta estd indicada en fibrilacién de mds de 6 meses de evolucién,

. goto s ™

dilatacién auricular mayor de 5 cm 6 en conir persi: lo mismo que

en pacientes bajo manejo con Digoxina en el > de su realizacién ( 1,4,11,12 ).
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4, EXTRASISTOLES VENTRICULARES.

Es un impulso que nace en un faco ectdpico ventricular y que es prematuro en relacion al ritmo sinusal.

o] d

Enal ef diog g8 izan por pl ia a los intervalos de acoplamientos
y configuracién deformada del QRS, cambl darios en el STyondaT,
afecta al ritmo bdsico. Se den dar aisladas, bi inadas o tri inadas; si 8e p! tres o més
idas se id Taquicardia Vi , incl pueden precipitar a una Fibrilacion Vi
Pueden p| en paci sanos, asi dticos; su significado clfnico es cuando se asocian con
di fas, en ial i ica, por evidencia cifnica o ef diogréfica.
Las asi icas no requi de i Los paci que cursan con Cardiopatias deben ser

asf como descartar que curse con trastornos electrollticos o si estd bajo

algun medi que las pudi di donar,
&l uso de medi como Lidocaina, Mexiletina, Amiodarona, Disopiramida o p i ida son
fecti » dependiendo de la r de cada uno (7,11,17,21 ).

5. TAQUICARDIA VENTRICULAR.

Es una rdpida sucesién de 3 o mds activaciones ventriculares, debido a la formacién de impulsos de

origen ventriculares, los cuales pueden darse por dos mecanismos:

a, Descarga focal: Son f t de I ) icos reiterad

b. Mecanismo reciprocante: Por reentrada.



" Su p i logréfica se iza por : lejos QRS y
terminacién sibitas, intervalos de acoplami Inicl; fi la répida ( de 140 amds
de 200 latidos por minuto ).

El tratamiento debe ser rapido y efectivo; se indica el uso de Lid o Procainamida y el método més
factivo es la cardi i6n con hasta 400 joules; en caso de no a ia cardi ién puede

ser usada la Difenilhidantofna, con la cual en algunos casos se tiene éxito { 7,11,17 }.

6. FIBRILACION VENTRICULAR.

Es la expresién de una repolarizacién ventricular cadtica e i dinada; la bi icular estd

ol diografi fr da en un

de islotes tisulares en diversos estados de

itacién y P i6n; la i A A, d

ventricular

yla ién muscular coord

haa h %

se plerde y por ende el b inamico del no se realiza y la muerte sigue en escasos

minutos, a menos que se logre desfibrilar.

Electrocardiografi se iza por deflexi leta deformada, cadtica e irregular; las

formas regulares de onda P, complejo QRS, segmento S-T y onda T no se identifican.

Se da principal por Cardi I i jiend flar de intoxicacion digitdlica,
hi lémia, o por hip I} { menor de 28° ); es probable que la causa de muerte de!
Sindrome de Jervell-Large-Niel { Sordera énita QT largo y Sincopes a repeticién y muerte

subita} y otros sindromes asociados.

El tratamiento basico es la desfibrilacién con 400 joules. Se han usado medi bidsi para
la prevencién de nuevos episodios en ialen i con d de Cardi Isquémi
dentro de estos madit o8 se incluyen los Beta Bl adi es, antiarril del Grupo ! { lidocalna,

Disopiramida, Procainamida, Quinidina ), sulfato de magnesio y actualmente el uso de desfibriladores

portdtiles { 7,11,17 ).
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8. BLOQUEOS AURICULOVENTRICULARES.

Ci izados por o bl leto de la duccidn a través del tejido de la unién auriculo-

ventricular, se conocen tres tipos:

a. Bloqueo A-V de primer grado: Es un simple retraso de la conduccidn a través del tejido de la unién

auriculo-ventricular y se debe a un aumento del perfodo refractario parcial de estos tejidos.

Su 1 diografica es un PR prolongado de mds de 0.20 segundos en ei adulto y de

0.18 segundos en el nifio. El intervalo PR generalmante se acorta con f
en e adulto con fracuencia cardiaca mayor a 100 latidos por minuto el PR maximo es de 0.18

segundos, si es mayor se considera como bloqueo.

con fi i di levada y A-B de primer grado la P puede estar

En los

sobrepuesta o perdidas dentro de! complejo QRS precedente.

s

Las causas mds comunes son : Efecto vagoténico aumentado, como Digoxina, Beta

Bloqueadores o prostigmina, fenémeno de Ashman, hipokalemia, Enfermedades Coronarias, Carditis

Aguda, Enfermedad de Chagas, Enfermedad de Ebstein, C icacién I icular, Ti icl6

corregida de grandes vasos e individuos normales.

Generalmente no requiere de tratamiento.

b. Bloqueo A-V de sagundo grado: Es una interrupcion intermis dela duccién de los i 1

supraventriculares a los ventriculos,
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bl'?‘uedenb ser de dos tipos:

I Mobitz | o Fend de Wenckebach Se porque la duccidn llega a ser

cada

L bproaruivamante mis dificil en cada ciclo hasta que falla slPRsevap

vez mis hasta que un impulso es bloqueado y la onda P no es seguida del complejo QRS, esto hace

que el nodo auricul icular tenga un perfodo de reposo, la pausa I facilita su peracié
para que en la siguient i jiece con conduccié jorad
- Mobitz iI: €8 un blog icul feul i durante la conduccién consecutiva

constants, los impulsos bloqueados p

estar p o por i 1 Atield: °

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

el PR | for a la pausa p! las

c. Bloqueo A-V de tercer grado o leto: Se iza por pleta interrupcién de la conduccion
en los tejidos auriculo-ventricul, , todos los impulsos supraventriculares estdn bloqueados dentro de
la uni6n auriculo-ventricular y son | de activar al ventrfculo. En el electrocardiograma la
relacién P-ORS se altera, se pierde dicha asociacion, es decir fa P iene posici no relacionad:
con el plejo QRS v g | mayores.

Dentro de las causas de estas alteraciones tenemos: Enfermedad Esclerod iva ldiopéti

Enfermedad de las Arterias Coronarias, Enfermedad de Lev, Cirugfa Cardiaca, Intoxicacién con Digital,

T ., Infecci Pi6g y Gr Comunicacién Interauricular, Comunicacién

Interventricular,

Transposicién Corregida de Grandes Vasos, Fibroelastosis, Bloqueo Auriculo-ventricular Congénito.
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El con solo es poral y se hace a base de Atropina e Isoproterenol; el

es la col i6n de marcapaso definitivo ( 4,7,18,19 }.

’ C. JUSTIFICACION.

" 1a alta frecuencia de los trastornos de la duccié icul iculares y del ritmo cardiaco { 40
al 70 % ) (2), pueden ser identificados en forma répida en el electrocardiograma y en base a ello buscar
.e identificar las posibles causas de las mismas para realizar un rapido y efectivo manejo preventivo y

-terapéutico.
E. OBJETIVOS.
1. Identificar y clasificar trastornos de la conduccién auriculo-ventriculares y del ritmo cardiaco en

pacientes postoperados de cirugfa cardiaca.

2. Identificar el factor desencadenante.

ill. MATERIALES Y METODOS.

Se diaran 70 pacit perados de cirugfa cardiaca en el Servicio de Cardioloaia y Cirugla

Cardi lar del Hospital G | de México SSa en el perfodo comprendido de marzo de 1992 a
febrero de 1984, tanto hombres como mujerss, en edades comprendidas desde los 2 meses hasta los

70 afios, clasificando patologfa y vfa de abordaje quirirgico,

Revisamos a cada paciente en el postoperatario inmediato, revisando el tipo de cirugfa realizada,

tiempo de perfusidn, cuantificando al sangrado en el transoperatorio, asf como s hubo complicaciones
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dicho procedimi demés en el p 86 i que

inclufan gasomsetria arterial, electrolitos séricos y bi en las pri 48 horas,

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

p jes y medidas de dencia central.

IIl. RESULTADOS

De los 70 pacientes postoperados de cirugfa cardiaca en el Servicio de Cardiologfa y Cirugfa

C tar en un p do de 2 afios { fig. 1); de los cuales 54 fueron mujeres { 77.1% ), v 14

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

Se encontraron 28 casos | fig.2 ) con alteracii del si de duccisn auricul icular y del
ritmo cardiaco en el electrocardiograma posterior a la cirugfa { 40% ), y los 42 restantes no las
presentaron { 60% ).

En cuanto a las patologfas de base relacionadas con al i dela duccién auriculoventricular

y del ritmo cardiaco { fig.3 ) se incluyen : Dos pacientes con comunicacién interauricular presentaron
ritmo del tejido de la unién { 22.2% ), dos de los pacientes con comunicacién interven- tricular
presentaron ritmo del téjido de la unién { 22.2% },un paciente con cardiopatfa isquémica ateroesclerosa

bl 1

p S q icular { 11.1% ), uno con doble lesién mitral

presentd bloqueo fascicular anterior { 11.1% ), otro con estenosis aértica cursé con blogueo
auriculoventricular completo ( 11.1% ), otro con reestencsis mitral curs6 con bloqueo
auriculoventricular de primer grado { 11.1% ), un paciente con estenosis mitra! cursé con bloqueo

fascicular anterior { 11.1% ) y uno con doble lasién adrtica cursé con blog fascicular ior {

11.1% ).
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Par otra parta las logias de base relacionadas con arritmias ( fig.3 ) se clasificarén de la sigulente

forma: La estenosis mitral mostré tres casos con arritmias { 33.3% ), dos de las cuales fueron

fibrilacion auricular cronica con respuesta ventricular rédpida y un caso con y uno con flutter auricular;

los paci con cardi i ica uno p a fibrilacié icular { 11.1% }; un paciente con
icacit icular p i il 1{11.1% ); un paciente con estenosis adrtica
presento taquicardia sinusal { 11.1% ); dos i con i ia del di arterioso

presentaron { 22,2% ) taquicardia ainusal y un paciente con ansurisma del seno de valsalva presentt

fibrilaci6 icular con r ventricular rdpida.

En cuanto a la via de abordaje quirdrgico { fig.4 } en doce casos la via de acceso fué la aurfcula
izquierda { 42.8% }, en 8 casos la auricula derecha ( 28.5% ), en 4 la aorta { 14.2% ) vy en 4 casos

otras vias { 14.2% ). en la estenosis mitral, que fué la patologla mds intervenida (fig.9), en los cinco

cagos la via de acceso fué la auricula izquierda, en 3 casos se realiz6 isurotomia mitral ia, en
un caso comisurotomia mitral abierta y en un caso reemplazo valvular mitral por reestenosis; los casos

da comunicacién interauricular fueron 3 {fig. 10}, se abordaron por auricula derecha v los tres fueron

ostium secundum; los casos de icacién inter icular las dos fueron membranosa, la via
quirdrgica fus 1a aurfcula derecha y en ambos se cerrs con parche de dacrén; los casos de persistencia
de conducto arterioso ambos se cerraron con seccién y sutura del conducto (fig, 11); los dos casos
de estenosis adrtica ambos [a vfa fué la aorta, se realizé reemplazo valvular, lo mismo gque en un caso "
de doble lesién adrtica; en el caso de aneurlsma del seno de valsalva [a via de aborde]e fué la aérta y

fué cierre directo del mismo; se realizarén dos puentes aortocoronario {fig. 12}.

En cuanto a la sintomatologfa en la estenosis mitral los tres casos de comisurotomia mitral cerrada
habfan manifestado dIs;ma ds esfuerzo 4 meses antes de ingresar al servicio, al paciente que se lo
realizé comisurotomia abierta referia sintomatologfa de un afio de evolucién y al paciente que se le
realizé reemplazo valvular mitral la sintomatologla la referia desde 7 afios atras. Los pacientes con

comunicacién interauricular referian disnea de esfuerzo de 4 meses de evalucién en ambos casos; los
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i i inter icular referian disnea svolutiva de grandes a medii esfuerzos

con
de 6 l.neueq de evolucidn; el paciente con doble lesién mitral referfa disnea evolutiva de 7 meses; el
pacients con dobte lesién adrtica referia disnea evolutiva de 14 meses de evolucién, mientras que e!
que cursaba con estenosis adrtica pura referia episodios sincopales de 4 meses de evolucién; pacientes
con percistencia del conducto arterioso referian disnea de esfuerzo de dos meses de evalucién y el
paciente con aneurisma del seno de! valsalva referia sintomatologla de un afio de evolucién.

Las logfas de baser

p con QT largo por hipocalemia fueron : cuatro casos de dable lesién

mitral, cuatro casos de estenosis mitral pura, un caso de comunicacién interauricular y un caso de

persistencia del conducto arterioso.

Dentro de los que presentaron alteraciones electrocardiograficas 10 pacientes { fig.5 } cursaron con
QT largo secundario a hipocalemia { 35.7% ), e QT se corrigfo al reponer el potasio faltante. En este

mismo grupo 10 pacientes on de la ducci iculoventricular { 35.7% ),

incluyéndose:

" a. Ritmo del Tejido de la Unién: Presentdndose 4 casos { 40% } y dentro de estos 4 casos todos
cursaron con taquicardia { 100% }, en todos los casos desaparecit la alteracién al salir de la unidad
coronaria.

b. Bloqueo auriculoventricular de primer grado en un solo paciente { 10% ), el cual desaparscid al salir

de la unidad coronaria.

¢. Bloguso tricular > en dos casos ( 20% ), de los cuales uno requirié de marcapaso

definitivo y el otro habfa mejorado al salir de la coronaria.

d. Blogueo da f;

Fueron 3 paci {30% ), dos pacientes presentaron bloqueo de fascfculo
posterior { 76,6% ), y uno bloqueo de fasclculo anterior { 33.3% |, {fig.6 ). »
En cuanto a [as arritmias 9 pacientes cursaron con ellas

{ 32,1% del total ) distribuldas de la siguiente forma:
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8, Taquicardia sinusal an 3 pacientes { 33.3%}.

v b. Paci que ing con fibrilacié icul 6nica a la cirugfa y al salir persistieron con ella
y con respuesta ventricular répida: en total fueron 3 { 33.3% ).

c. Fibrifacién ventricular en un caso { 11.1% ).

d. Flutter auricular en un paciente { 11.1% ).

e, Extrasistol P isladas en un caso { 11.1%), (fig. 7 ).

En uno de los paciantes se presentd tanto QT largo como arritmia. Todos los pacientes que presentaron

arritmias se les habfan corregido al salir de la unidad de cuidados i i i

Los de fa conduccion se rt con las si

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

la Unién { 60% )}, uno Blogueo auriculoventricular de primer grado ( 20% ) y uno con bloqueo

ricut icul pleto { 20% ).
b. Tiempo de Bomba: De més de 120 minutos, un caso con blog! iculoventricular | {
10% ).
¢, Sangrado importante y h a itoyh lobina bajos: amos dos casos { 20% ), uno con

K

tricular isto { 50% Jy otro con ritmo del tejido de Ia unién { 50% ).

d. Hipoxia Severa: se presentaron dos casos { 20% }, uno con bloqueo auriculoventricular completo
{60% ) y otro con ritmo dal tejido de la unién { 50% ), { fig 8 ).
Todos estos casos se corrigieron y desaparecié el trastorno de la conduccién; solo un caso con

bloqueo de fascfculo posterior no hubo alteraciones aparentes y corrigié solo y en uno persistié el

b : hab

wtricular p por p seccién del téjido de conduccién,

En cuanto a las arritmias se rel on con las sigui i
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a. Acidosis Metabdlica: Presente en 6 casos | 66.6% ), de los cuales dos cursaron con taquicardia

-lnun‘l { 33.3 ), uno con fibrilacién ventricular { 16.6% ), uno con fibril yr
ventricular rapida { 18.6% ), uno con flstter auricular { 16.6 % | y uno con extrasistoles
supraventriculares aisladas { 18.6% ).

b. Hipoxia severa: se relaciono con dos casos { 22.2% }, un caso con taquicardia sinusal { 50% ) y otro

caso con fibrilacié ricul dhica y r icular rdpida { 50% ).c. Tiempo de bomba: mds

de 120 minutos un paciente con fibrilacién yr ventricular rdpida ( 11.1% ),
{fig.8).
Del total del grupo de pacientes que iban a ser operados, 19 de ellos ingresaron a cirugfa con fibrilacién

auricular crénica { 27.1% ), de los cuales 8 { 47.3% ) salieron en ritmo sinusal de la cirugfa y 10 {

53.7% ) per i con la fibrilacidn auricular crénica. El
paciente con fibrilacién ventricular requirié ademas de la correccién gasométrica de cardioversisn; los
pacientes con taquicdrdia sinusal y F.A. con respuesta ventricular rdpida requirieron ademds de la

corraccion def desequilibrio con que cursaban, de ser digitalizados para su correccidn; el flutter auricular

presente igi6 al gir la acidosis metabdlica importante.
V. DISCUSION
En el dio descrito anter el po je de pacientes con trastornos de la conduccién

auriculoventricular y del rittno cardiaco que fueron sometido a clrugfa cardiovascular  { 40% }, se
relaciona con los descritos por diferentes autores { 2,3,9,17) los cuales varian en un gran rango { 40

al70 % ).

Dentro de los imientos relacionados con dichos trastornos también sobresalieron la acidosis

metabdlica, la hipocalemia y la hipoxia severa como causas desencadenantes de dichas arritmias,

descrito en ref las y donde d los mi: i 113,17 ).
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- Los pacientes que cursaron con ritmo del tejido de la unién y con bl

bién sa retacl con infl idn o ién del tejido de la conduccién; en ellos 5 pacientes
mostraron regresién de sus afteraciones al salir de la unidad ia, mi que uno p i6
con ella, este Gitimo se relaci i con i6n del i de conduccid itand!

marcapaso definitivo, asto es descrito aunque muy. poco posible si se conoce adecuadamente la

la del si de duccion y si en el momento de realizar el procedimiento se hace

cuidadosamente ( 15,16,21 ).

No hubo predominio importante en los de la conduccié icul lar en relacién con

"

la patologla de base; mientras que en las arritmias fueron mds sob en con

estenoals mitral que en otras { 33.3% ).

Tanto los dela p , como las de! ritmo son patologlas

descritas por [os autores & los que e consults { 1,5.7 }, no hubo alteraciones fuera de lo comin.

De los 28 casos con nes, 50l un pack persistié con el def terior a su salida de la
unidad coronaria { 3.5% }, a todos los demas les fué revertida dicha alteracién, esto relacionado con

{o revisado tiens gran concordancia ya que en lo revisado se menciona que todos los trastornos de fa

conduccién auriculoventricular v del ritmo cardifco pr en el io i di

b

generalmente revierten una vez Ito el p y es minima { 1.2% } la persistencia de

dichas alteraciones { 18,19,21 ).

Pradominaron los trastornos mencionados en los tipos de paci més fr intervanidos

Yy no en fentes p de di {a isquémica que es lo que reportan los autores
consultados ( 18,21 ), esto quiza se deba a que en nuestro servicio es mucho menos frecuente la

intervencién de estos tipos de pacientes.
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Los pacientes que ingresaron a cirugfa con fibrilacié icul Gnica la mayor(a persisti con ella

{ §3.7% ), en comparacién con los que salieron en ritmo sinusal, ellos presentaban crecimiento

importante de aurfcula izquierda, lo cual bién se faciona por lo do por (28).
Es de gran importancia todo los factores d d de los de la duccl
auriculoventricular y del ritmo cardiaco para con ello pi ir el d d i de dichos

trastornos antes de que se preaente; esto se consigue siempre corrigiendo todos esos factores

sob dos; en bio a los paci que se les presentd algin tr deberd i ig 1
ol factor des d girloy alavez jar el tr deila duccién auricul icular
o del ritmo p con el medi o p imni di do { 1,5,17 ).

V. CONCLUSIONES

a. Dentro de los trastornos de conduccidn auriculoventricular se destacaron: El ritmo de! téjido de la

b A fapeleul hl,

unién, q Y

auri . En cuanto a las arritmias

sobresalleron la taquicardia sinusal y la fibrilacién auricular con r ventricular répida.

b, Dentro de los efectos desencadenantes méas frecuente sobresalen: la acidosis metabélica, la

hipocalemia y la hipSxia severa.

c. En cuanto a la ! de base relacionada a dichos trastornos sobresalieron la estenosis mitral,
{a comunicacién interauricular, la di {; i la comunicacién Interventricular y la
persistencia del conducto arterioso.

d. El po je de las p: de las disrritmias 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 metabglicos y reducir de asta ra tanto su p i6

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

ademds todas ellas se pueden prevenir.
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