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1- Etiología de los trastornos acido-básicos

ACIDOSIS METABÓLICACON DIFERENCIA DE ANIONES NORMAL1. Pérdida de bicarbonato.Acidosis tubular renal proximal.�DiarreaDrenajes del intestino delgado.�Inhibidores de la anhidrasa carbónica.



2.	Insuficiente regeneración de bicar�bonato.�Acidosis tubular distal.�Amilorida, Triamtireno, Espironolactona.



3.	Sales acidificantes.

Cloruro de amonio.



CON DIFERENCIA DE ANIONES AUMENTADA

1.	Eliminación disminuida de ácidos.

Insuficiencia renal crónica.



2.	Acumulación de ácidos orgánicos.

Acidocis láctica.

Cetoacidocis diabética, alcohóli�ca o de ayuno.

Ingestión de salicilatos, meta�nol(se conv. en ác. fór�mico).



ALCALOSIS METABÓLICA

FACTORES INICIADORES

1.	Aspiración gástrica.

2.	Vómito gástrico.



FACTORES CONSERVADORES

1.	Disminución del Volumen del LEC (conserv. de líq. y electr., entre ellos HCO3)

2.	Depleción de potasio celular (al salir K+ entra H+).

3.	Diuréticos de asa (aumento del suministro de ClNa al nefrón distal, se reabsorbe más Na+ y se excreta más K+ e H+).

ACIDOSIS RESPIRATORIA

AGUDA

1.	Narcóticos o anestesia.

2.	Parálisis respiratoria (hipokaliemia, miastenia).

3.	Obstrucción de las vías aéreas (cuerpos extraños, broncoespas�mos).

4.	Tórax golpeado.



CRÓNICA

1.	EPOC.

2.	Cifoescoliosis extrema.

3.	Pickwick.



ALCALOSIS RESPIRATORIA

1.	Sepsis, neumonía.

2.	Embolia pulmonar, ICC.

3.	Fiebre, embarazo.

4.	Respiración mecánica inadecuada.

5.	Ansiedad.



���� 2- Angina de pecho

Definición

  Es el dolor torácico producido por isquemia miocárdica.

Etiopatogenia

  La isquemia se produce cuando hay un disbalance entre el aporte y la demanda en perjuicio del primero.

  Las causas de angina serían dos: 

�por disminución del aporte

• Ateroesclerosis coronaria: que la principal causa. Una obstrucción es hemodinámicamente significativa y dará síntomas cuando llega al 70 % de oclusión de la luz.

• Insuficiencia aórtica.

• Anemia.

• Intoxicación con CO.



por aumento de la demanda

• Hipertrofia miocárdica.

• Estenosis aórtica.

• Hipertiroidismo y feocromocitoma.

Clasificación

Angina estable

Se denomina también angina de esfuerzo porque se desencadena con éste. 

Generalmente lo hace a los mismos niveles de esfuerzos y el paciente ya sabe si la va a padecer o no. 

Es regular en cuanto a duración, intensidad y respuesta a los nitratos.

Cede con el reposo o con los nitratos.

Angina inestable

Se desencadena con esfuerzos mínimos o en reposo.

Es de duración e intensidad variable.

Tiene respuesta variable al reposo o los nitratos.

Es conveniente internar al paciente y hacer DD con IAM.

Se divide en:

Angina de reciente comienzo: hasta 3 meses.

Progresiva: va aumentando la frecuencia, la intensidad, se desencadena ante menores esfuerzos o responde menos al reposo o los nitratos.

Post - IAM: se produce dentro del mes posterior a un IAM.

Sme. intermedio: antes llamado preinfarto. Son episodios que duran 15 min., en reposo, no responde a nitratos, y hay poca modificación de las Ez.

Isquemia aguda persistente: Ondas T negativas.

Angina variante o de Prinzmetal

Se produce en reposo.

En fumadores, consumidores de alcohol o cocaína.

Se debe a espasmo de las coronarias.

Hay alteraciones reversibles en el ECG. Alteraciones del ST y ondas Q transitorias.

Diagnóstico

Interrogatorio

1.  Dolor: 

opresivo, retroesternal (a veces desplazado hacia la izq., puede ser desde el mentón hasta el epigastrio). 

El paciente refiere que le aprieta el pecho y pone la mano en garra característica cuando describe ese dolor.

2.  Factores de riesgo: Los principales son: 

Hipercolesterolemia.

HTA.

Tabaquismo.

  Otros:

Obesidad, diabetes, sedentarismo, estrés, edad, sexo masc., anticonceptivos orales.

Examen físico

1.  Manifestaciones sist. vegetativo.

2.  Soplo sistólico por insuf. mitral.

ECG

• Puede ser normal.

• Pueden haber alteraciones de la onda T y supra o infra ST.

• Pueden haber arritmias.

Holter 

  Se realiza si hay síntomas claros con ECG normal.

Ecocardiografía

Estudia la movilidad de la pared (hipoquinesia, aquinesia, disquinesia e hiperquinesia compensadora).

Se puede realizar el ECOESTRES que consiste en marcar las diferencial de movilidad haciendo hacer ejercicio o administrando ( agonistas.

Ergometría

Se realiza esfuerzo en bicicleta o banda sinfín llevando la FC a 150 lpm.

Al mismo tiempo se monitorea en forma continua la FC, TA y se realiza ECG de derivaciones múltiples.

Es positiva si se repite el dolor o si hay una desviación del punto J > de 1mm.

Se puede realizar la miniergometría en pacientes de riesgo llevando la frec. a 100 o 110 lpm.

�Cámara gamma

Talio201: se estudia la perfusión en reposo y durante el ejercicio para ver las diferencias. Se toman imágenes tomográficas.

Tecnesio99: se estudia la función de bomba y su variación en reposo y en ejercicio. Normalmente la F.E. ( con el ejercicio pero en la coronariopatía ocurre lo contrario.

Cinecoronariografía

  Diagnóstico y tratamiento por angioplastia.

Tratamiento

1.  Corregir los factores de riesgo: al suprimir fundamentalmente el tabaco y la hipercolesterolemia con dieta y ejercicios programados, la mortalidad ( notablemente.

2.  Nitratos:

• Su mecanismo de acción se basa en la reducción del MVO2 por ( de la precarga.

• El más utilizado es la nitroglicerina que viene en tabletas de 0,3 o 0,5 mg.

• Ante el episodio agudo se usa 1 tableta por vía sublingual y el dolor pasa en 3 a 5 min.

• Si no pasa se toma otra. Se pueden tomar hasta 3 y si no cede concurrir a un hospital.

• Se pueden combinar con los de acción prolongada como ser nitroglicerina en ungüento o parche, dinitrato de isosorbide.

3.  ( - bloqueantes: 

• ( MVO2.

• Mejoran la contractilidad global del ventrículo.

• Contraindicados en asma, bradicardias, bloqueos, diabetes tipo I (insulinodependiente).

• Se utiliza el atenolol (100 a 400 mg/d) o el propanolol (80 a 480 mg/d).

4.  Antagonistas cálcicos:

• Son los más adecuados para: 

	a) pacientes con angina variante. 

	b)ptes. en los cuales están contraindi-

	cados los ( - bloq.

• El más específico es el diltiazen (30 a 90 mg/8hs).



• Generalmente se asocian 2 de las 3 drogas.



5. Antiagregantes(aspirina): 

Cambiaron el pronóstico. 

La dosis es de 150 a 500 mg/d. 

Se toman hasta 2 años después del episodio.

6.  Anticoagulantes: 

La heparina modificó el pronóstico. 

Se adm. 30.000 UI por goteo contínuo durante 48 hs.

Luego se pasa a vía subcutánea.

7.  Angioplastia: 

Se usa para obstrucciones individuales y no muy largas.

Contraindicada en:

	* Afección tronco izq.

	* Lesión de tres vasos.

	* Paciente con IC izq.

By Pass (cirugía de derivación):





Para los tres casos contraindicados en angioplastia.

El mejor reemplazo es la arteria mamaria interna porque es la que más dura  y la más eficaz.

Suprime o disminuye el dolor y mejora la sobrevida.







******************





3- Cardiopatías congénitas

Fisiopatología

No interesa tanto la naturaleza del agente causal sino el momento del desarrollo en que ejerse su acción.

Mecanismos patogénicos

Alteración del desarrollo

Aplasia:	• Tronco arterial único: falta de desarrollo del tabique del tronco. Aorta y pulmonar 		cabalgando sobre una CIV.

		• Válvula aórtica bicúspide.

Hipoplasia:	• Complejo de Eisenmenger: tabique del cono más pequeño de lo normal.

Displasia: 	• Anomalía de Ebstein: válvula tricúspide redundante y adherente al VD, cuerdas 		tendinosas cortas.

Ateración de la posición

Malposición:		• Situs inversus: todo el corazón.

			• Tetralogía de Fallot: parte del corazón.

Transposición:	• Transp. de los gdes. vasos: sin explicación porque ninguna fase del 			desarrollo se le parece.

Alteración de la fusión

Disrrafia:		• Canal A - V: defecto de fusión de la almohadilla endocárdica.

(falta de fusión)	• Vantana aortopulmonar.

Fusión anormal:	• Estenosis y atresias de las válvulas AV y sigmoideas.

Alteración de la resorción

Resorción inadecuada:	• Corazón triatrial derecho: no se reabsorve completamente la 				válvula sinusal derecha y no se forma la válvula de Eustaquio.

				• Red de Chiari: se reabsorve como en red.

Resorción excesiva:		• Ostium secundum.

	(las más ftes.)		• CIV muscular.

Obliteración anormal

Coartación:	• Coartación de aorta.

Criterios para el estudio de ls posiciones del corazón



Aurícula derecha�• Tiene el NS.

• Desmbocan las venas cavas.��Aurícula izquierda�• Tiene el septum primun.

• Desembocan las venas pulmonares.��Ventrículo izquierdo�• Tiene 2 músculos papilares.

• se relaciona con la válvula mitral.��Ventrículo derecho�• Tiene la cresta de Wolf (divide en dos tractos).

• Se relaciona con la tricúspide.��Aorta�• Origina los troncos supraaórticos.

• Posición posterior.��Pulmonar�• Se divide en dos ramas.

• Posición anterior.��Válvulas AV�• Conservan relación con los ventrículos.��

Situs solitus�Dextroversión�Situs inversus�Levoversión�Isomería izq. o der.��• Punta a la izq.

• AD y VD a la derecha.

• AI y VI a la izquierda.

• Aorta nace del VI.

• Pulmonar del VD.

• Cavidades derechas en relación con hígado.

• Cav. izq. en relación con estómago y bazo.�• Conserva estas relaciones pero la punta a la derecha.

• 90% anomalías estructurales importantes.�• Punta a la derecha.

• Cavidades derechas a la izq. y viceverasa.

• Vísceras torácicas acompañan la rotación.

3% cardiopatía asociada.�• Lo anterior pero la punta a la izquierda.

• 90% cardiopatía asociada.�• No se pueden identificar con claridad las cámaras.

• Alteraciones estructurales importantes y no sólo cardíacas.��

Clasificación Clínica de las anomalías congénitas

ACIANÓTICAS SIN SHUNT�ACIANÓTICAS CON SHUNT�CIANÓTICAS��Lado izquierdo�Lado derecho�Auricular�Ventric.�Aortopulm.�+ de 1 nivel�hiperflujo�Normo o hipo��1.Estenosis aórtica.



2.Coartación aórtica�Esten. pulmonar.�CIA�CIV�Ductus�Comunicac. auriculo -

ventricular.�1.Transp. completa de los gdes vasos.

2.Tronco arterioso.

3. Conexión venosa pulmonar anómala total.�1. VI dominante:

•Atresia tricuspídea.

2. VD dominante:

•Fallot��Acianóticas sin shunt

�Clínica�ECG�Rx�Ecografía��Coartación de aorta�• Cefalea, Palpitaciones.

• Soplo cont.  interescap.

• 2R (

• TA ((MS), ((MI).

• Pulsos ( MI.

• Evolución a IC.

• Se asocia a malf. del polígono de Willis.�• Adultos HTVI.�• Con los años cardiomegalia izquierda.





Tratamiento

• Coartectomía en etapas tempranas de la niñez.�• Zona de coartación.

• Gran arteria subclavia izquierda.

• Anomalías valvulares acompañantes.

��Acianóticas con shunt

�CIA�CIV�Ductus��Clínica�• Soplo eyectivo pulmonar funcional. 





• 2R desdoblado fijo y permanente.

• Puede ser asintomático.

• Puede o no haber IC.

• Se asocia frecuentemente a sme. de Down.�• Soplo sistólico mesocárdico irradiado en rueda de carro.

• La tipo Roger (muscular) es de escasa magnitud y el paciente es asintomático aún de adulto.

• Entre 3 y 6 meses de edad hay síntomas de ICC y ( crecimiento pondoestatural. Si sobrevive la CIV disminuye y con el tiempo se recupera.�• Soplo contínuo en áreas de la base (borde esternal izq. sup.) > en sístole y < en diástole.

• R2 tapado por el soplo.

• Pulso saltón (( P diferencial).

• Cuando se invierte el shunt:

  - Desaparece soplo.

  - R2 fuerte.

  - Desaparece pulso saltón.

  - Disnea de esfuerzo.��ECG�• Bloqueo incompleto de rama der.: 

* QRS entre 0,8 y 1,2 + caract. de BCRD.�• Hipertrofia biventricular: complejos isodifásicos en todas las precordiales .�• Eje a la izquierda.

• Luego de la inversión: eje a la der.��Rx�• Hiperflujo.

• Dilatación de cavidades derechas.

• Dilatación del tronco de la pulmonar

(gran arco medio).�• Hiperflujo.

• Sobrecarga de VI. hipertrofia VD.

• Dilatación del tronco de la pulmonar.�• Hiperflujo.

• Sobrecarga VI.

• Dilatación tronco de la pulmonar.��ECO�• Posición subxifoidea.



��• Posición subxifoidea.



��• Base del corazón   • Hueco supraest.

       �            ���Cianóticas

�Tetralogía

 de Fallot�Atresia

 tricuspídea�Transposición completa�Anomalía total 

del retorno venoso��Clínica�• Cianosis progresiva

 desde el mes de vida.

• Falta de desdobl. del 2R.

• Soplo eyectivo pulmonar y mesocárdico.

• Hipocratismo digital. 

• Posición en cuclillas en el niño.

• La más fcte. las cianóticas.�• Cianosis desde el nacimiento.

• Falta de desdobl. del 2R.

• Soplo sistól. mesocárdico.



• Ápex hacia abajo y afuera.�• Cianosis desde el nacimiento.

• Ruidos reforzados.



• IC a la semana.

• Hipocratismo digital a los 3 meses.

• Abovedamiento torácico superior y retracción inferior.�• Cianosis leve.



• Ruidos reforzados. 

• Auscultación de CIA.

• IC en lactantes.

• Signo de Dressler.



• Abovedamiento torácicosuperior y retracción inferior.��ECG�• Eje entre +120 y +180.

• HTVD.



• R pura o rR en V1.

• rS o qrS en V6.�• Eje entre -10 y -50.

• HTVI

• Sobrecarga biauricular.�

• HT biventricular.

• Sobrecarga AI. 

• Alt repolariz.:   T(+) V1, T(-) V6�• Eje entre +120 y +160.



• Sobrecarga AD.

• qR o rsR en V1.

• rS en V6��Rx�• Corazón en zueco.

• ( trama.�

• ( trama.

• Arco medio hundido.

• VD hipoplásico. 

• Ligera cardiomeg. izq.�• Corazón en huevo por cardiomegalia global.

• ( trama

• Hipoplasia del timo.

• Pedículo angosto.�• C. en muñeco de nieve (con colector supradiafragmático).

• ( trama.

• Cardiomegalia derecha.��ECO�Eje largo:

• Cabalgamiento y CIV.

• HT der.�Cuatro cavidades:

• Atresia.

• (AD,  (VD,  (VI.�• Vasos paralelos.�• CIA.

• ( cavidades derechas.

• Colector venoso.���Anatomía Normal

En el Rn el eje normal está a la derecha.

Entrecruzamiento normal de los grandes vasos.

Pulmonar anterior y derecha, aorta posterior e izquierda.

�	�EMBED Unknown���

Tetralogía de Fallot

Compuesta por dos malf. primarias: 

• Estenosis pulmonar infundibular.

• Cabalgamiento del tabique sobre el septum.

y dos secundarias: 

• HTVD.

• CIV (shunt de derecha a izqierda + intenso cuanto > es la estenosis).

Puede haber atresia pulmonar y en ese caso mantener ductus permeable con Pgs para sobrevivir.

Si la hipoxemia es grave en los lactantes se hace derivación arterial sistémica a pulmonar para ( el flujo.

Tratamiento definitivo:

	- Cierre del defecto del tabique.

	- Valvulotomía pulmonar o resección 	infundibular.

�	�EMBED Unknown���

Atresia tricuspídea

Cianosis desde el nacimiento + eje a la iz.: atresia tricusp. hasta que se demuestre lo contrario.

Primero se hace agrandamiento de la CIA y derivación sistémica ( pulmonar.

Años más tarde se anastomosa AD a pulmonar y se cierra la CIA.

�



Transposición completa

Gdes. vasos no se entrecruzan: 

* Ao. post. der.

* Pulm. ant. izq.

Para poder vivir se necesita que alguna de las tres comunicaciones fetales quede abierta (CIA, CIV, Ductus). 

- Se gotean Pgs hasta el 3er día.

- Se amplía la CIA con balón de Rushky.

- Anastomosis subclavia pulmonar.

El tratamiento corrector es a nivel auricular y no de gdes. vasos.

Edad ideal para operar: 2-3 años.�

Anomalía total del retorno venoso

Las 4 venas pulmonares se unen en un colector venoso y desembocan en AD.

Se dilata todo lo derecho.

Se necesita una CIA para vivir.

Tratamiento: el colector se conecta a AI.





4- Trastornos en la formación

Supraventriculares

Arritmias Sinusales

Taquicardia sinusal

Frecuencia sinusal por ( de 100 l/m.

Características

Onda P (+) DI, DII, aVf y primera inscripción (+) en DIII.

Intervalo PP inferior a 0,60 seg. (15 o menos cuadrados chicos o 3 o menos grandes a 25 mm/min). 0,04 x 15 = 0,6

Etiología

1. Causas extracardíacas:

	a. fisiológicas: ejercicios y emociones.

	b. estimulantes: café, té, chocolate, mate y otras xantinas.

	c. tóxicos: tabaco, alcohol.

	d. drogas: atropina, anfetaminas, dopamina, dobutamina, isoproterenol, gotas nasales, descongestivos (efedrina), teofilina.

	e. shock.

	f. hipertiroidismo.

2. Causas cardíacas:

	a. IC (no relacionada con fallo cronotrópico)

	b. reentrada sinusal.

Sintomatología

Asintomático o:

Palpitaciones

Disnea

Angor (en ausencia de cardiopatía isquémica).

Arritmias de mayor severidad en corazones previamente enfermos.

Diagnóstico

FC entre 100 y 180.

Si la onda P queda oculta en T (FC > 150):

Maniobra vagal: produce un ( paulatino de la FC. La ausencia de respuesta no es excluyente de TS.

Derivación especial: 

- ECgrafo en DI.

- Electrodo rojo en reg. post derecha cuello.

- Electrodo amarillo en V4.

- Comparar registro con DII estándar. Las deformaciones observadas en la onda T corresponden a la P subyacente.

Derivación intraesofágica:

- Electrodo (de marcapaso transitorio dentro de una sonda nasogástrica) se conecta al terminal precordial del ECgrafo.

- Se lo introduce hasta lugar de relación entre esófago y AD. Se hace monitoreo contínuo durante el sondeo.

- La onda P puede ser > que el QRS.

- A medida que se avanza:

  * primero: registro de aurícula alta: onda P (-).

  * segundo: registro de aurícula media: onda P isodifásica inicialmente (-) y luego (+).

  * tercero: AI pared posterior parte inferior: onda (+).

Significación clínica

  Durante IAM implica compromiso de bomba con valor pronóstico ominoso.

Tratamiento

De la situación causal.

De la arritmia cuando hay riesgo o intolerancia:

	a. digital (reflejo vagal).

	b. ( bloq. (tirotoxicosis y alcoholismo crón.)







Bradicardia sinusal



Frecuencia sinusal menor de 60.

Características

Ritmo sinusal.

PP > 1 seg. (5 cuadros gdes. o 25 chicos)

Para hacer DD con bloqueo sinoauricular 2:1 recurrir a la electrofisiología.

Etiología

1. Causas extracardíacas:

	a. HTE: tumores, ACV, meningitis.

	b. Tumores en cuello y mediastino.

	c. Hipersensibilidad del seno carotídeo.

	d. Crisis vasovagales.

	e. Fármacos: ( bloq., digital (intox.), diltia-	zen.

	f. Hipotiroidismo.

2. Causas intracardíacas: 

	a. Enfermedad del nódulo sinusal.

	b. Cardiopatía isquémica.

Sintomatología

Normal:	- durante el sueño

		- en atletas entrenados

		- en individuos vagotónicos

Por lo general no es percibida. Sólo en las crisis de Stokes - Adams: síncope de origen cardíaco con o sin convulsiones.

Diagnóstico: ver características.

Significación clínica

1. El amplio espectro de causas hace variable la significación clínica.

2. En ausencia de fármacos depresores y sin modificación con el ejercicio pensar en enfermedad del nódulo sinusal. Es indicación de Holter.

Tratamiento

1. De la causa.

2. Si es sintomática (compromiso SNC):

	a. vagolíticos: atropina.

	b. ( estimulantes.

3. Enfermedad del nódulo sinusal: marcapaso.

4. Hipersensibilidad del seno carotídeo: marcapaso.



Arritmia sinusal



Variación > de 0,12 seg. entre el PP más largo y el más corto de un registro de 30 seg. en ritmo sinusal.

Formas clínicas y Etiología

1. Arritmia sinusal respiratoria: acortamiento durante la inspiración y alargamiento en la espiración. Es fisiológica.

2. AS no respiratoria:	a. cambios hemodinám.

			b. cambios tono vagal.

			c. trtto. con opiáceos.

Clínica

  Asintomática. Advertida durante auscultación o palpación del pulso.

Diagnóstico

  Generalmente se lo hace a simple vista sin tener que medir.

Significación clínica

Su presencia evidencia reserva funcional cardíaca.

Su ausencia implica deterioro de la función miocárdica. 

Mal pronóstico si no está en IAM, IC, post trasplantados.



Paro sinusal

Detención de la descarga sinusal por falla del automatismo.

Etiología

  Causas de bradicardia.

Clínica

- Asintomática.  

- Síncopes: pausas de 5 seg. sin escapes.

- Muerte súbita.

Diagnóstico

1. Ausencias episódicas de onda P. 

  Se debe diferenciar del bloq. sinoauricular de 2º grado en el cual la pausa tiene un número entero de veces a un PPi normal.



Enfermedad del nódulo sinusal

Depresión de este nódulo tanto en el automatismo como en la conducción.

Clínica

1. Inicialmente asintomática o con manifestaciones inespecíficas:	- palpitaciones

		- disnea

		- mareos

		- sensación angustiosa

2. Síncope.

3. Muerte súbita.

Diagnóstico

- Largas pausas sinusales.

- Holter: promedio de FC en 24 hs: < de 55 lpm.

- Sobreestimulación cardíaca: prolongación del tiempo de recuperación (tº desde el final de la estim. hasta el 1º latido sinusal).

Tratamiento

  Marcapaso.

Arritmias Auriculares

Onda P no cumple con criterios sinusales.

PRi > o = a 0,12.

Latidos auriculares prematuros

Descarga auricular que se adelanta al ritmo de base.

Tipos

1. Extrasístoles.

2. Parasístoles.

Criterios diferenciales

1. Intervalos de acoplamiento.

2. Presencia de latidos de fusión: son el resultado de la activación casi simultánea de la aurícula por 2 focos.

  Para que esto aparezca, el intervalo de acoplamiento debe ser casi igual al largo de un RR normal.

  La excepción sería la activación por dos focos ectópicos al mismo tiempo.

3. Existencia de una relación matemática sencilla entre los intervalos interectópicos.



a. Extrasístole auricular:

	- Intervalo de acoplamiento constante.

	- Ausencia de latidos de fusión.

	- Los intervalos interectópicos no guardan relación matemática entre sí.

b. Parasístole auricular:

	- Intervalo de acoplamiento variable.

	- Latidos de fusión.

	- Intervalos interectópiocos guardan relación 	matemática simple entre sí.



  Duplas o Latidos apareados: sucesión de 2 latidos auriculares prematuros.



Taquicardias auriculares

Sucesión de 3 o más latidos auriculares prematuros.

Tipos 

1. Por foco automático ectópico o simplemente ectópicas.

2. TA recíproca o por reentrada.



Taquicardias auriculares por foco ectópico

- Son poco frecuentes.

- Frecuencia debe ser mayor de 100. Entre 100 y 50 (frec. intrínseca normal) se llama Ritmo auricular acelerado.

Etiología

- Intoxicación digitálica.

- Enfermedad pulmonar con cor p. crónico (hipoxia).

- Cardioesclerosis.

- Estimulantes o fármacos simpaticomiméticos.

- Intoxicación digitálica (asociada a bloqueo AV 2:1).

Diagnóstico

P no sinusal.

Ondas P pueden variar entre sí.

PRi > 0,12.

Frec. de descarga > 100.

Bloqueos 2:1 con frecuencia ventricular igual a ½ de la auricular.

  El diagnóstico puede ser difícil si el foco ectópico está próximo al NS. La maniobra vagal es la herramienta para diferenciarlos:

	TS: frec. ( progresivamente.

	TA: puede aparecer bloq. AV de 2º grado.

Significación clínica

  En pacientes con enfermedades pulmonares crónicas con hipoxia son de mal pronóstico y el Holter revela alta mortalidad.

Tratamiento

- Supresión de drogas (digital, etc.).

- Lidocaína I.V.



Taquicardia auricular recíproca

  Ver taquicardias supra ventriculares.



Fibrilación auricular



Ausencia de ondas P acompañadas o no de oscilaciones de bajo voltaje y asociadas a rtas. ventriculares arrítmicas.



1. En jóvenes: obliga a descartar valvulopatía mitral.

2. A cualquier edad: hipertiroidismo.

3. Mayores de 60: cardiopatía isquémica.

4. 6% de las personas sanas: FA aisladas.

Clínica

Palpitaciones.

Temblor precordial.

Fallo de bomba.

  La clínica depende de:

	- Frec. ventricular.

	- Compromiso orgánico y funcional del miocardio.

	- Presencia de vías anómalas.

	- Factores tromboembólicos.

Significación clínica

Peligrosidad ( en presencia de vías anómalas.

Posibilidad de accidentes tromboembólicos.

Tratamiento

1. Digital: Indicación precisa cuando está asociada a fallo de bomba. Otras: verapamilo o amiodarona.

2. Cardioversión.



Aleteo auricular

Ondas de flutter a 250 o 300 ciclos por minuto que se conducen al ventrículo con relación 2 o 3:1 y generan rtas. ventriculares de 100 a 150 lpm.

Morfología

1. Aspecto en diente de sierra.

2. Si hay respuesta ventricular 1:1 pensar en vía anómala.

Etiología

  Las mismas causas que la fibrilación auricular pero más frec. en sobrecargas derechas.

Clínica

- Palpitaciones. 

- A frecuencias > de 180 hay signos de bajo gasto cardíaco.

- La que se conducen 1:1 dan falla hemodinámica severa con EAP.

Tratamiento

- Frecuencia sup. a 180: cardioversión.

- Digital: no la suprime pero mantiene un adecuado bloqueo AV.

Arritmias de la unión AV

Latidos prematuros

Latidos originados en tejidos propios a la unión que se adelantan al ritmo de base.



La activación ventricular es normal en duración y polaridad.

Clasificación antigua

1. Nodal superior: P precede al QRS.

2. Nodal medio: P coincide con el QRS.

3. Nodal inferior: P después del QRS.

  Estudios electrofisiológicos demostraron que el sitio del estímulo no tiene relación con la secuencia de activación, sino que depende de la velocidad de ambos sentidos.

Criterios diagnósticos

Onda P (-) en DI, DII y aVf.

Intervalo PR o RP inferior a 0,12.

QRS normal.

Intervalo de acoplamiento menor que un PPi normal.

Formas

1. Extrasistolias. Causas:

- Personas normales: estimulantes, xantinas, tabaco, alcohol.

- Padecimientos abdominales: colecistopatías (se curan con colesistectomía).

2. Parasistolisas.

Clínica

  Habitualmente asintomáticas. Puede describirse como un tremor en el pecho.

Significación clínica

Nula.

Tratamiento

- Modificar hábitos tóxicos. 

- Colecistectomía si esa es la causa.



Taquicardias supraventriculares ectópicas

Tres o más latidos originados por encima de la bifurcación del haz de His a frecuencia de más de 100, excluidos los sinusales.

Clasificación

1. Automáticas. Raras en la unión AV. Las taquicardias auriculares por automatismo ya se describieron.

2. Recíprocas. Casi todas responden a reentrada.

Etiología

- Individuos normales.

- Consumidores de excitantes y simpaticomiméticos.

- Hipertiroidismo.

- Colecistopatías.

Cuadro clínico

1. Disconfort:

• Ansiedad.

• Disnea.

• Disparo de mecanismo de cuerda.

2. Compromiso hemodinámico:

• Shock.

• Disnea paroxística.

• EAP.

Formas Clínicas

1. Taquicardia paroxística: iniciación y terminación brusca. Duración variable.

2. Taquicardia supraventricular incesante: episodios prolongados y subintrantes. Sin tendencia a remitir espontáneamente. Puede constituir el ritmo dominante.

Diagnóstico

• Criterios enunciados.

• Si los QRS son aberrantes puede no verse la onda P: 	- Hacer maniobra vagal con lo cual puede cesar bruscamente la taquicardia.

	- Holter: Taquicardia que comienza en forma abrupta luego de un latido prematuro (valor diagnóstico de reentrada).

Fisiopatología

  La reentrada puede producirse por dos mecanismos:

a. Confinada al nodo AV.

b. Uno más largo a través de vías anómalas.

Tratamiento

Maniobra vagal: diagnóstico y tratamiento del 50% de los casos.

Si falla se puede sensibilizar con dosis bajas de Verapamilo o digital y reintentarla.

Verapamilo o digital a dosis mayores.

Si la situación hemodinámica es muy comprometida usar métodos eléctricos: 

a. Sobreestimulación.

b. Cardioversión.

Si se repiten 2 o más veces al año destruir la vía anómalas.

Ventriculares

Latidos ventriculares prematuros

Uno o dos latidos sucesivos de origen ventricular que anteceden a la aparición del ritmo de base.

Características

1. Ausencia de onda P.

2. QRS ancho.

3. Intervalo de acoplamiento menor que el RRi de base.

4. Pausa compensadora: intervalo de acoplamiento más pausa post extrasistólica igual a 2 RR normales.

Tipos

1. Extrasístoles.

2. Parasístoles.

  Pueden aparecer como Duplas o latidos apareados.

Formas

a. LVP simples: 

	- discreto ( de la duración del QRS.

	- conformados por una sola onda ya sea R 	o QS.



�b. LVP complejos:

	- Polifocales: Variaciones del sitio de des-	carga

	- Polimórficas: 

	   * varias ondas melladas y prolongadas.

	   * ritmo bigeminado: 1 y 1.

	   * ritmo trigeminado: 2 y 1 normal.

	   * ritmo ciadrigeminado: 3 y 1.

Etiología

- Los LVP simples son frecuentes en personas sanas y aumentan con la edad.

- Los LVP complejos son marcadores de padecimiento miocárdico o uso de sust. simpaticomiméticas (( estimulantes).

Clínica

• Palpitaciones.

• Sensación de nudo en la garganta.

• Sensación de corazón parado.

• Taquicardia o fibrilación ventricular si se da el fenómeno de R sobre T.

Significación clínica

Alto pronóstico de morbimortalidad que depende del número y no de la morfología: ( riesgo si son 10 o más por hora.

Tratamiento

- Pacientes sanos suprimir los tóxicos y explicar la ausencia de riesgo.

- Los antiarritmicos llevan a la muerte por arritmias en un porcentaje mucho mayor que los tratados con placebo.



Taquicardia ventricular

Tres o más latidos ventriculares prematuros sucesivos.

Etiología

- Inestabilidad eléctrica: son las primarias. Al principio de los eventos coronarios.

- Deterioro miocárdico: secundarias. ligada al deterioro de la función de bomba (fracción de eyección).  Progresa a la fibrilación ventricular.

- Uso de ( estimulantes.

- Hipoxia.

- Electrocusión.

Tratamiento

  Es una emergencia médica por compromiso hemodinámico y potencial evolución hacia fibrilación o aleteo ventricular. Indicación de cardioversión.

�

Trastornos de la conducción

Bloqueos

Auriculoventriculares

Trastorno de la conducción desde la aurícula al ventrículo.

Criterios ECG.

Bloqueo AV de 1º grado

- Prolongación del PRi a más de 0,20 seg.

Bloqueo AV de 2º grado

- Presencia periódica de ondas P no seguidas de QRS.

a. Tipo I o de Wenckebach: PRi progresivamente crecientes.

b. Tipo II o de Mobitz: PRi de duración constante.

c. Bloqueos 2:1: alternan una P conducida y una bloqueada y es imposible distinguir entre I o II.

Bloqueos de 3º grado

- Todas las ondas P bloqueadas.

- La frecuencia de las ondas P es > que la de los QRS o frecuencia ventricular.

Etiología

a. Congénitos:

	• Asociados a otras malformaciones (50%), especialmente defecto de las almohadillas endocárdicas.

	• Aislados (50%).

b. Adquiridos agudos:

	• IAM de cara inferior; IAM de cara anterior (este se asocia a daño de las ramas).

	• Fiebre reumática.

	• Iatrogénico para el tratamiento de taquicardias supraventriculares refractarias.

c. Adquiridos crónicos:

	• Enfermedad de Lev: esclerosis del esqueleto del lado izq. del corazón. Esclerosis progresiva  que se inicia a los 40 años.

	• Enfermedad de Lenegre: degeneración primaria idiopática de las fibras del sistema de conducción distal.

	• Miocardiopatías (colagenosis, Chagas).





Clínica

a. Los de 1º, 2º y 3º grado crónicos son asintomáticos.

b. Las crisis de Stokes - Adams se dan preferentemente en los bloqueos infrahisianos (esto se detecta con electrofisiología).

Tratamiento

1. De la causa si es posible.

2. Marcapasos a los de 3º grado sean o no sintomáticos.



Indicaciones de marcapaso



Absolutas�Relativas��1. Bloqueo AV completo�1. Bifascicular asintomático��2. Bifascicular con antecedentes sincopales.�2. pérdidas inexplicadas del conocimiento + cualquier tipo de trastorno de la conducción.��3. Paroxísticos.�3. Bloqueo AV de 2º grado.��4. 1º y 2º grado con tiempos HV prolongados.�4. bradiarritmias complejas que requieran tratamiento antiarrítmico.��5. Enfermedad del NS.���6. Sme. del seno carotídeo.���

Tipos de marcapasos

a. para Bradiarritmias:

- Unicamerales:	• Auriculares.

		• Ventriculares.

		• Ven. controlado en frec.

- Bicamerales: para jóvenes con función sinusal conservada que requieren respuesta variable en función a la actividad (aún en prueba).

b. Antitaquicardia:

- Cardiodefibriladores implantables: actúan por el principio de la sobreestimulación.









�

�Bloqueos de rama y hemibloqueos

Bloqueo completo de rama derecha

QRS de 0,12 seg. o más.

rsR’ en V1 y V2.

S profunda y ancha en V5, V6 y D1.

Eje en el cuadrante inferior derecho.

Bloqueo completo de rama izquierda

Ausencia de R en V1.

S profunda y ancha en V1 y V2.

R ancha y mellada en V5, V6 y DI.

QRS > de 0,12 seg. con eje a la izquierda.

Hemibloqueo posterior

Ondas R en D2 y D3 y aVf. Dan complejos qR ensanchados.

Hemibloqueo anterior

rS en D2, D3 y aVf.

Eje en cuadrante superior izquierdo.

Bloqueos bifasciculares

a. Rama derecha + Hemibloqueo anterior: (es el + frecuente)

DI y las precordiales muestran bloqueo rama derecha.

D2, D3 y aVf muestran hemibloqueo anterior.

Eje izq. y arriba.

b. Rama derecha + Hemibloqueo posterior:

DI y las precordiales muestran bloqueo rama derecha.

D2, D3 y aVf muestran hemibloqueo posterior.

Eje atrás y derecha.

c. Hemibl. ant. + posterior: 

BCRI

Bloqueos trifasciculares

Cuadro de bloqueo AV completo.

Si alguna de las ramas no se bloquea completamente podemos tener cuadro de bloqueo bifascicular más bloqueo AV de 1º grado. 

Síndromes de preexitación

Acortamiento del PRi a menos de 0,12 seg.

- El interés radica en el potencial arritmogénico.

- Una conexión anómala entre A y V sortea el nodo AV evitando el correspondiente retardo.

Tipos

1. Haz de James: conecta aurícula con His. Síndrome de Lown Ganong Levine.

	• PR corto.

	• QRS normal.

2. Haz de Kent: conecta músculo auricular con ventricular. 

  El impulso que llega al V por la vía anómala da una primera onda lenta (onda delta). El impulso que llega con el retardo al ir por las fibras de Purkinge es rápido y da el resto del QRS rápido.

  Llamamos  esto: sme.de Wolf Parkinson White:

	• PR corto.

	• QRS ancho. 

Complicaciones

1. Taquiarritmias con rtas. ventriculares muy altas y severo compromiso de función de bomba.

2. Mecanismo de reentrada larga que da taquicardia supraventricular incesante.

Tratamiento

  Interrupción de la vía por cateterismo o quirúrgica.�



5- ECG de las arritmias y las sobrecargas de las cavidades del corazón

Sobrecargas

Hipertrofia de V.I.

Indice de Lewis

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Positividad neta en DI + negatividad neta en DIII mayor de 17mm.







Eje a la izquierda

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	0º o más.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Sin R' en aVR sino es hemibloq. anterior.



Indice de Sokolow-Lyon

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	S de V1 + R de V5 o S de V2 + R de V6 mayor de 35mm.



Patrón de sobrec. de Presión

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	En las derivaciones izq. (DI, aVL, V5 y V6).

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	QRS muy positivo.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	ST deprimido.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Onda T (--) con fase descendente corta.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Dif. con onda T (--) de la isquemia.







Sobrecarga de Volumen

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Derivaciones izq. exageradas: Q muy baja, R muy alta, T muy alta.









Hipertrofia de V.D.

Indice en plano frontal

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Positividad neta de DIII + negatividad neta de DI = o > que 14mm.



Eje a la derecha

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Más de 110º en menores de 40.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Más de 90º en mayores de 40.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Tener en cuenta el hábito corporal.



Indice de Sokolow derecho

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	S de V1 + R de V5 = o > de 11.







Sobrecarga de Presión

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Igual al V.I. pero se busca en V1 en vez de las derivaciones izquierdas.



Sobrecarga de aurícula izq.

Onda P "mitrale" (sobrecarga de Presión o Volumen).



�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Onda P ancha y mellada en DII.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Causas: HVI, insuf. mitral, ICC.



Sobrecarga de aurícula der.

Onda P "pulmonale"



�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	P picuda y alta.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Causas: Sobrec. auric. der., hipoxia, taquicardia sinusal, talla corporal alta.



Arritmias

Extrasístoles

Extrasístole auricular

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Onda P prematura con respecto al ritmo normal.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Onda P positiva en DII e invertida en aVR como la sinusal.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Morfología diferente.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	El P'-R puede ser igual o más largo que los PRi.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Incluso puede haber una E.A. no condu�cida si es muy prematura. Se ve una P prematura no seguida de QRS.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	El QRS puede ser normal o tener conduc�ción aberrante y parecer una extrasístole ventricular.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�    Sin pausa compensadora.









Extrasístole nodal

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Onda P' prematura negativa en DII.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Antes del QRS es nodal alta; después del QRS es nodal baja; oculta en el QRS es nodal media.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	El QRS puede ser normal o presentar cond. aberrante.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Sin pausa compensadora.









Extrasístole ventricular

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Usualmente entre onda T y P siguiente.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Si es después de una onda P normal será una E.S. diastólica terminal.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	El QRS es prematuro y anormal.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	La onda T está invertida.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Pausa compensadora: se produce porque la ES deja la unión AV en período refrac�tario y el estímulo normal no pasa. El inter�valo RR que contiene la E.S. será del doble del normal.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Bigeminismo, trigeminismo o parejas.







Parasístole ventricular

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Activación dual de una misma cámara cardíaca por un marcapaso que no puede ser anulado por el estímulo normal por estar protegido por un bloqueo de entrada.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Complejos ectópicos idénticos con acoplamiento variable.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Los intervalos interectópicos largos son múltiplos de los cortos.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Latidos de fusión: intermedio entre los dos.









Taquiarritmias

Taquicardia sinusal

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Ritmo sinusal normal mayor de 100 l/min.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Generalmente se ven bien las ondas P. A 160 l/min. las ondas P pueden superpo�nerse a las T.



Taquicardia auricular

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Foco fuera de NS.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Frec. de 250 l/min.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Puede ser paroxítica (súbito comienzo y terminación) o incesante (difícil manejo).



Taquicardia parox. supraventric. 

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Sucesión de QRSs a frecuencia alta superpuestos a las ondas P.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Al igual que la extrasístole nodal, el origen puede ser alto, medio o bajo, según la ubicación de la onda P.





Aleteo auricular

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Ondas F.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Relación frecuencia del Flutter / frec. ventricular 2:1. Ej.: aleteo 300, F.C. 150 (bloque AV 2:1).

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Se puede producir una conducción 1:1 pero por el pequeño llenado ventricular es muy peligroso para la vida.









Fibrilación auricular

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Ondas auriculares desordenadas, de varios focos distintos a 300 o 600.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Respuesta ventricular de 80 a 180 l/min. con intervalos RR irregulares.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Causas: coronariopatía, estén. mitral, tirotoxicosis, IAM.









Síndrome de preexitación.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	S. de W.P.W. has de Kent: P-R corto, onda delta, QRS ancho.





�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	S. de Lown Ganong Levine. Has de James: P-R corto, QRS normal.





�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Tipo Mahaim: P-R normal, onda delta y QRS ancho.







Taquicardia ventricular

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	3 o más latidos ectópicos.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Frec. de 90 a 180 l/min.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	QRS ancho sin onda P precedente.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Causa: EV que se produce en el período crítico.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Auscultación: 1R de intensidad variable.









Aleteo ventricular

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Taq. ventr. a frec. altísima.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	QRS amplios y regulares a frec. muy alta.









Fibrilación ventricular

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Ondulaciones caóticas de la línea de base sin QRS.



Bradiarritmias

Bradicardia sinusal

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Complejos P-QRS-T normales a una frec. menor de 60.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Causa: hiperactividad  parasimpática.



Bloqueo sinoauricular

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	A nivel del tejido perinodal.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Los de primero y tercer grado no se reconocen en el ECG.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Los de segundo grado se ven como la ausencia  de complejo P-QRS-T donde debería haber habido, con un intervalo PP del doble.



Bloqueo intraauricular parcial

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Retraso de la conducción entre la AD y AI dando una P ancha, mayor de 0,11''.







Bloqueo intraauricular completo

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	interrupción de la cond. hacia un área circunscripta de la aurícula que tendrá ritmo propio.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Se verá una P normal y una P' distinta.







Bloqueo AV de primer grado

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Prolongación constante del PRi.



Bloque AV de segundo grado tipo I o Wenkebach o Mobitz I

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Alargamiento progresivo del PRi hasta que un impulso se bloquea.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Si de cada cuatro despolariz. del NS pasan tres y una queda será 4:3.









Bloqueo AV de segundo grado tipo II o Movitz II

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Súbita ausencia de un QRS sin prolonga�ción progresiva der PRi.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Mal pronóstico y presagia un bloq. AV completo.





Bloqueo AV de tercer grado

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Bloqueo completo.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Las ondas P sinusales están disociadas de los QRS idionodales o idioventriculares.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	F.C. de 40 a 60 si es His y de 20 a 40 si es Purkinge.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Duración del QRS: cuanto más estrecho sea, más alto está el marcapaso.



Bloqueo de rama derecha

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	La rama der. no inerva al septo, por eso los vectores iniciales no están afectados.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Vector terminal prolongado:

		S terminal ancha en DI y V6.

		Positividad terminal ancha en V1.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	QRS hasta 0,12 bloq. incompleto.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	QRS mayor de 0,12 bl. completo.







Bloqueo de rama izquierda

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Positividad inicial en DI y V6 (al contrario de lo normal).

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Melladura del QRS.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Onda T en dirección opuesta.







Hemibloqueo anterior

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Desviación del eje a la izquierda aprox. a los -45º.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Onda R terminar en DI y aVL (por retardo de la activación de la pared lateral alta del VI.



Hemibloqueo posterior

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Desviación del eje a la derecha (ondas R altas en DII, DIII y aVF).

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Onda S mayor que R en DI.



Síndrome del nódulo sinusal enfermo

Implica:

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Bradicardia sinusal sostenida y sintomá�tica.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Bloqueo sinoauricular.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Paro sinusal.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Síndrome bradicardia taquicardia.

�SYMBOL 183 \f "Symbol" \s 10 \h�	Fibrilación auricular en pacientes con bradicardia sinusal.



6- Asma

Definición

  Cuadro caracterizado por HRB que cursa con estrechez generalizada de la vía aérea reversible espontáneamente o con tratamiento y que no está originada por enfermedad C.V.



  Esta definición hace referencia primero a la fisiopatología (la HRB es una condición necesaria pero no suficiente ya que no es sinónimo de asma) y luego da características descriptivas de la enfermedad (La clínica es condición necesaria para hablar de asma).

Clínica

Disnea.

Sibilancias: audibles por el paciente y desde lejos.

Tos: en niños, como equivalente de la obstrucción.

Presentación nocturna: considerada por algunos como condición sine qua non.

Fisiopatología

  La HRB se genera por dos tipos de factores:

Factores broncoespásticos ( desencadenantes ): 

• Fármacos: (-bloqueantes (incluso las gotas oculares), enalapril, anestésicos, contrastes Rx.

• Aire frío y seco.

• Alergenos por inhalación: polen, polvo ambiental, fibras de ropa, ácaros microscópicos.

• Irritantes por inhalación: aerosoles, humo, vapores.

• Pacientes con insuficiencia nasal: respiran por la boca y se estimulan receptores de irritación del frío.

• Stress psicológico (mediadores colinérgicos y sustancia P).

Factores inflamatorios (generan un círculo vicioso al producir mayor HRB):



Estadío:�Se libera:�Célula implicada:�Genera:��1er�histamina�Mastocito:

 rta. temprana.�broncoconstricción

��2do�LT, Pgs y TXA2�Macrófagos,  Ly, y eosinófilos ( considerado en la actualidad como el que juega el rol más imp. 

rta. tardía.�edematización��3er�Mucus�Secretoras de mucus�tapones mucosos��Diagnóstico Diferencial

• EPOC: el asma no la es por lo siguiente:

	1. es reversible

	2. menor edad

	3. aparato cardiovascular normal

	4. el cigarrillo no tiene un rol importante.

• Obstrucción Tumoral: hacer una TAC.

• Disfunción de cuerdas vocales: ( seudoasma ) componente psíquico. las cuerdas tienden a cerrarse en la inspiración. Más fte. en mujeres. Se diagnostica mirando las cuerdas.



• Infecciones Virales o a Mycoplasma: dan HRB que dura meses.

Rutina de ingreso

Espirometría.

Rx tórax (descartar patología agregada).

Gasometría, estado A - B.

Ionograma (el K+ ( por el trtto. corticoideo).

Hto , Hb.

ECG: para descartar arritmias por asma.

Examen de esputo.

Asma Agudo

Criterios menores: alerta asma severa

  Con 1 de estos criterios internar en área general.

Disnea que perturbe la palabra o la deambulación.

FR > de 25 x min.

FC > de 110 x min.

Pulso paradojal > de 10 mm/Hg.

VEF1 < del 50%.

Pico flujo >o= 30% del normal p/ esa persona o si no se conoce el normal > de 150.

Si en la semana tuvo otra crisis.

Si necesitó respirador en alguna ocación.

Si el medio en que vive condiciona los ataques.

Criterios mayores: UTI

  Con 1 de estos criterios internar en UTI

Cianosis.

Bradicardia.

Alteración de la conciencia.

Falta de rta. al tratamiento de urgencia.

Hipoxia severa (PO2 < de 60) persistente a pesar de administrar O2.

Acidosis respiratoria.

FR > de 30 x min.

FC > de 140 x min.

  Enfisema subcutáneo: sin importancia, sólo vigilar.

Tratamiento del asma agudo

1. Medidas generales:

• Evitar enfriamientos, tóxicos.

• Factores ambientales, etc.

2. Drogas de primera línea:

• Corticoides: 

* Vías: inhalatoria, oral o parenteral.

* Comenzar con 50 a 250 (g.

* Se puede dar hasta 2000 (g.

* Lavarse la boca o usar espaciadores que retienen las partículas mayores para evitar candidiasis bucofaríngea.

• Cromoglicato disódico: 

* Indicado en niños o asma de ejercicios.

* El efecto comienza a las dos semanas.

�3. Drogas de segunda línea:

• Salbutamol: (2 agonista, broncodilatador.

* aerosol, polvo (inhalatorios).

* líquido (nebulización).

• Salmeterol: (2 agonista, broncodilatador.

* Acción prolongada.

* Especial para asma nocturno.

* No comprobado.

• Teofilina: mec. de acción desconocido (se cree que aumenta la fuerza del diafragma y del miocardio).

Asma aguda en la guardia

Espirometría VEF1:

• < 75%: nebulizar con 5 mg (10 gotas) de salbutamol c/ 20’.

Reevaluar al paciente a la hora.

• > de 75% ajustar dosis para continuar tratamiento domiciliario.

• < 75%: salbutamol 5mg c/ 20’ + corticoides.

Reevaluar a las 4- 6 hs.

• > 60%: alta y trtto. domicilio.

• < 60%: internar.



  No se debe ser mezquino en cuanto a las dosis.

  La teofilina todavía ocupa un lugar importante.

Tratamiento en terapia intensiva

Adultos



O2 contínuo.

Salbutamol 400 (g aerosol, 5 mg nebulización.

Hidrocortisona 6 mg/kg/d (400 mg / d en un adulto de 70 kilos).

Teofilina E.V.

Prevenir hipocaliemia y acidosis metabólica.

Hacer Pico f. c/1h y espirometría c/24hs: cuando mejora un 50% pasar a hidrocortisona y teofilina oral.



Niños



}

Utilizar el aerosol que se activa con la inspiración o utilizar cámara espaciadora.

GCC: 0,1 mg/kg/d oral.

Cromoglicato 20 mg 3 veces por día.

Beclometasona 200 (g 2/d.



Tratamiento del mal asmático (24 - 48 - 72 hs)

Internación.

O2

Salbutamol inhalatorio.

Hidrocortisona E.V.

antibióticos si presenta expectoración mucopurulenta o fiebre.

Kinesioterapia.

Nebulizaciones para humidificar secreciones.

Asma Crónico

Sin crisis en los últimos meses�• Ventolín (cuando hay disnea).��Asma Moderada

• Disnea 3 veces x semana.

• Tos.

• Pico flujo > de 80%.�• Ventolín (Salbutamol) a demanda.

• Beclometasona 200 (g c/12hs��Asma Intenso

• Disnea Fija.

• Tos Fija.

• Pico Flujo > de 60%.�

• Ventolín Fijo (Salbutamol).

• Beclometasona 400 (g c/12hs��Asma Nocturno

• Pico Flujo < 60%.�• Ventolín Fijo c/3hs.

• Beclometasona 800 (g c/12hs

• Metilprednisona oral si no mejora.��

7- Cáncer del Pulmón

Prevalencia

El cáncer es la 2ª causa de muerte en nuestro país y en el mundo occidental.

El cáncer del pulmón es la causa más frecuente de muerte por neoplasia.

Es el 1º cáncer en el hombre desde la 1ª guerra mundial por ( tabaquismo.

Es el 2º cáncer de la mujer luego del de mama pero con tendencia a ser 1º a partir de la 2ª guerra mundial.

Etiopatogenia

Hábito de fumar: 

Factores carcinogenéticos

• benzopireno y nitrocortina.

Patogenia

• Altera el ADN.

• Activa oncogenes.

• Inactiva genes protectores.

• ( factores de crecimiento.

Incidencia

• 3,4 0/00000 en no fumadores.

• 59 	0/00000 en fumadores de 10 a 20 cig./d.

• 217 0/00000 gdes. fumad.: 40 o + /d.

También importa la cantidad de nicotina y alquitrán y la profundidad de la inspiración. 

Factores genéticos.

Polución ambiental.

Factores ocupacionales: asbesto, uráneo, cromo, radiaciones.

Origen

Células de reserva del epitelio bronquial (neumonocitos de tipo II).

células de Kulchitzky para el carcinoide.

Clasificación Histológica y Correlación Clínica

Tipo�Epidermoide�Adenocarcinoma�A peq. células�Anaplásico a gdes. células��Prevalen.�varones > 45�mujeres����Localiz.�• masa central

 60%

• resto nódulo

 periférico.�

perif. 65%.�

central 70%�

manto pulmonar��T. de %�lento 60 d��rápido 30d���Metást.�poco

 frecuente �frecuente

y precoz�muy temprana�frecuente y precoz��Relación c/ tabaco�            ( + )�             ( - )����Variedad�Pancoast: ubicado en el lóbulo superior.�Bronq. - Alveolar:

difuso con abundante secr. mucosa.�Oat cell en el 40%�Cels gigantes:

 mayor malignidad.��

Variedad adenoescamosa: su evolución puede ser como epidermoide o como adenocarcinoma.

Clínica

a. General

Tos.

Espectoración hemoptoica.

Pérdida de peso.

Fiebre.

b. Por su crecimiento

1. Hacia luz bronquial: 

• Sme. obstructivo asmatiforme o no.

• Neumonitis distal.

• Hemoptisis.



2. Mediastino: 

• Sme vena cava sup.

• Parálisis recurrencial.

• Disfagia.

3. Vértice pulmonar:

• Sme de Pancoast: afección del plexo braquial con braquialgia en territorio cubital.

• Sme. de Claude B. H.: afecta ganglio estrellado con miosis, enoftalmia, ptosis, ausencia de sudoración.

c. Por las metástasis

d. Smes. paraneoplásicos

Sme. reumatoideo de Bamberger - Marie.

Sme. miasteniforme de Eaton - Lambert.

Hipercalcemia.

Ginecomastia.

Examen Físico

Puede ser normal.

Sibilancia fija al comprometer luz bronquial.

Tos: cambio de tipo, frecuencia e intensidad en un paciente con EPOC previa.

Expectoración: hay cambios: se agregan filamentos sanguíneos.

Algoritmo de estudio

Clínica.

Rx tórax: Signos tempranos: a. nódulo solitario (> de 5 mm p/ verse), b. enfisema segmentario, c. pequeña atelectasia e infiltración.

Citología seriada de esputo.



* Normal: 

	- Control c/ 6 meses.

* Rx imagen central:

	- Broncoscopia.

* Rx imagen periférica:

	- Punción c/ aguja fina.

* Citología sospechosa c/ Rx normal:

	- Endoscopia.

	- Lavado y cepillado bronquial.

	- Citología postendoscopia.

	- TAC.

Estadificación y tratamiento

Ca. Oculto�Tx�N0�M0���Estadio 0�Tis��M0���Estadio I�T1 y T2�N0�M0�Lobectomía��Estadio II�T1 y T2�N1�M0�Lobectomía + cobaltoterapia o acelerador lineal.��Estadio III a�T3

T1 - T3�N0 - N1

N2�M0

M0�

Si compromete pared: resección parietal, radioterapia, quimioterapia.��Estadio III b�T1 - T4�N0 - N3�M0���Estadio IV�T1 - T4�N0 - N3�M1�Quimioterapia��T0: Sin evidencia de tumor primario.

Tis: Ca. in situ.

T1: hasta 3 cm,  sin invasión bronquio lobar.

T2: + 3 cm, invade br. lobar, a ´de 2 cm de la carina, atelectasia de menos de 1 pulmón.

T3: cualquier tamaño, invade pared, diafragma, pleura, pericardio, a - de 2 cm carina, sin compromiso visceral o vertebral.

T4: invade mediastino, vísceras, vértebras, carina, hay derrame maligno.

N1: hiliar homolateral.

N2: mediastinal homolateral o subcarinal.

N3: mediatinal heterolateral o supraclavicular y escalénico.



8- Complicaciones Agudas de la Diabetes

Cetoacidosis diabética

Fisiopatología

Las causas que pueden llevar a la muerte al paciente son:

Acidosis metabólica: por la hipercetonemia. Provocada por el aumento de la capacidad cetogénica del hígado: a. excesos de ácidos grasos libres por falta de 		limitación de la LPL hormonosensible.	    b. por el exceso de glucagon.

Hiperosmolaridad: por hiperglucemia a partir de precursores endógenos por lo tanto el paciente puede estar en un ayuno de 12 hs. y presentar el sme.

Deshidratación: por la diuresis osmótica y los vómitos intensos de la acidosis metabólica.

Desencadenantes

Insulina insuficiente.

Infecciones.

Traumatismo.

Estrés.

Clínica

1. Antecedente de poliuria, polidipsia y polifagia intensas.

2. Por la acidosis metabólica presenta:

	* Náusea y vómito.

	* Anorexia.

	* Éstasis gástrica.

	* Taquipnea.

	* Respiración de Kussmaul si es muy intensa.

	* Aliento cetónico: debido a que la acetona es 	   volátil y escapa por el pulmón.

3. Por la diuresis osmótica hay: 

	* Signos de deshidratación.

Laboratorio

Hiperglucemia y glucosuria.

Hipercetonemia y cetonuria.

Acidosis metabólica por anión GAP.

Na+ ( por la hiperosmolaridad que saca agua del interior celular.

Bic.(

Uremia ( por la deshidratación.

H to ( por la misma causa.

Tratamiento

Objetivo:

( utilización de glucosa por los tejidos.

Revertir cetonemia y la acidosis.

Corregir el déficit de líquidos y electrolitos.

Administración de insulina

10 UI por hora de insulina Zn++ cristalina E.V.

Reposición de líquidos

El déficit suele ser de 5 a 8 L.

Se repone 1 o 2 L en la primera o segunda hora.

El resto en 16 a 24 hs.

Gran parte de la declinación de la glucemia se debe a esto.

Reposición de potasio

40 mEq por cada litro de solución fisiológica.

El K+ ( en forma crítica por:				- la insulina.					- la corrección de la acidosis.

Reposición de bicarbonato

en pacientes con acidosis severas (pH < de 7).







Control del tratamiento

Medición de la glucemia cada hora y si está por arriba de 200 se aplican 10 UI más de insulina.

Complicaciones

Hipocaliemia.

Hipoglucemia tardía.

Acidosis de rebote del SNC: porque el bicarbonato difunde lentamente a través de la BHE.

Coma Hiperosmolar no Cetósico

Clínica

Se llama en realidad sme. hiperosmolar no cetósico.

Puede ir desde grados leves de hiperosmolaridad y alteraciones menores del SNC, hasta intensa hiperosmolaridad y coma.

Deshidratación.

Hipovolemia.

Desorientación.

Laboratorio

Hiperglucemia extrema: entre 600 y 1200 mg %.

Ausencia de cetoacidosis.

Uremia (.

Osmolaridad del plasma hasta 300 o 320 mOsm/L.

	Fórmula: (Na+ x 2) + (glucosa/18) + (urea/2,8)

Tratamiento

Expansión del LEC: 1 a 2 L en la 1º o 2º hora y el resto...

Insulina 10 UI por hora y control.

Mortalidad

50%.

Muerte por TEP o neumonía aspirativa.



9- Cor pulmonar

Definición

   Es el compromiso del VD por patologías pulmonares.

Clasificación

Cor pulmonar agudo

Embólico.

Asfíctico.

Maligno: 	- carcinomatosis miliar 2ria.		- embolia de cels. tumorales.

Cor pulmonar subagudo

Linfangitis carcinomatosa.

Fibrosis.

Cor pulmonar crónico

Patología parenquimatosa:

EPOC.

Enfermedades infiltrativas crónicas.

Patología vascular:

TEP recurrente (adictos E.V. y anemia drepanocítica).

Vasculitis.

HTP 2ria.

Patología caja torácica:

Cifoescoliosis.

Toracoplastia.

Sme. de Pikwick.

Fisiopatología

  HTP  

    (	(PFS VD (  C o r      p u l m o n a r

			(		(		         HTVD 	       IC der.

			(		(

Si en forma aguda la P ( a 40 mmHg.

En forma crónica.







Clínica

  Similar a la HTP pero se le agrega:

Síntomas

Disnea de esfuerzo pero no ortopnea.

Cianosis.

Signos

Tonalidad terrosa de la piel.

Uñas en vidrio de reloj.

Auscultación

  Igual.

Estudios complementarios

ídem.

Tratamiento

Cor agudo

Se trata el TEP que es lo más común.

Anticoagulación:

Heparina: 30000 UI /d. por infusión E.V. contínua durante 7 a 10 días, luego pasar a:

Warfarina: 10 mg/d durante 3 meses.

Trombolisis:

Estreptoquinasa: 250 mil UI y luego 100 mil c/ hora durante 24 - 48 hs.

Filtros en VCI.

Cirugía si falla lo anterior.

Cor crónico

Tratamiento igienicodietético: bajar de peso los obesos.

Eliminar las causas de HTP reversibles.

Broncodilatación (para asma o EPOC)

		+

Oxigenoterapia (( resist. vasc.)

		+

Vasodilatadores (nunca usar sin O2 porque se pueden perfundir áreas no ventiladas).

	Verapamilo o Nifedipina

Tratamiento de la IC: los digitálicos sirven sólo para el VI.

	IECA

Diureticos

10- Dolor

Definición

	“Experiencia sensorial o emocional desagradable referida a un daño tisular o no, que puede ser real o potencial”

Componentes del dolor. Esquema de Loesser

El modelo de Loesser divide al dolor en cuatro dominios:

Nocicepción: recepción del dolor por los receptores y trasmición por las vías nociceptivas.

Dolor: percepción o interpretación en los centros superiores.

Sufrimiento: respuesta afectiva negativa al dolor y otros fenómenos como temor, ansiedad, aislamiento, depresión.

Conducta algésica: lo que nos hace suponer en una persona la existencia de estímulos nociceptivos.

Estudio del dolor

Modelo de Fordyse o de enfermedad

Hay un síntoma dado por una enfermedad subyacente la cual tratamos para que éstos disminuyan.

Limitaciones de este modelo: 

No siempre se encuentra la causa.

A veces la causa es psicógena y no siempre es bien tratado. Lo correcto es agregar psicoterapia y psicofármacos.

A veces no hay lesión subyacente.

Modelo de aprendizaje

El dolor requiere aprendizaje. Es como un reflejo condicionado.

No hay enfermedad subyacente en este caso y se trata el síntoma o comportamiento del individuo.

Refuerzos del dolor

Directos

El ambiente: todos dirigen la atención al enfermo.

Indirectos

Alude dolor cuando hay algo que no quiere realizar.

Tipos de dolor

Dolor agudo�Dolor crónico��Corta duración. Paciente expresa muchos gestos dolorosos, dependientes del SNV.

hay ansiedad por la duda del origen.�El que dura más de un mes (episodio agudo), o es recurrente en meses o años.

La ansiedad se convierte en desesperación.

Muchas veces se asocia a depresión como causa o consecuencia.

Cuanto más dura, más descreimiento provoca.

Cuando se le dice al pte. que no tiene nada, esto le molesta.

Causa más frecuente de invalidez en los países industrializados.��Causas de dolor crónico

1. Psicológicas

Depresión.

Hipocondría.

Sme. de conversión (histeria).

Simulación.

Delirio por psicosis.�2. Trastornos musculoesqueléticos

Artrosis.

Artritis.

Enfermedad de Paget.

Dolor miofacial.

�3. Trastornos isquémicos

Angina de pecho.

Claudicación intermitente��

4. Neoplasias�5. Trastornos neurológicos

Dolor del miembro fantasma.

Bruxismo.��

Efectos del dolor crónico

Fisiológicos y conductales

Insomnio.

Agotamiento (por el insomnio y el desgaste continuo que provoca el dolor crónico).

Irritabilidad y aislamiento.

Anorexia.

Mucho tiempo en cama.�Psicológicos

Depresión reactiva.

Hipocondría.

Su atención se centra en el dolor.

�Sociales

Pérdida del empleo: retiro por invalidez o faltas reiteradas.

Inconvenientes con familiares y amigos.

Disminuye la autoestima.

��Tratamiento del dolor crónico

Depende de la personalidad previa del paciente.

Comienzan yendo al clínico que empieza con un analgésico, luego otro más potente, etc. Cambia de médico.

Hablar con la familia para que no produzca reforzamiento, no cambie de médico, no se automedique.

Este paciente es un suicida en potencia ( requiere psicoterapia.

Dolor del canceroso: opiáceos + psicoterapia.

Hay que buscar rehabilitación fisica y social







11- Endocarditis infecciosa

Definición

  Colonización del endocardio  (generalmente de las válvulas cardíacas) por un microorganismo (generalmente una bacteria).

Agentes etiológicos

Estreptococos viridans (( hemolíticos) 70%. No produce mucha endocarditis de válvulas naturales.

Estafilococos aureus. Principal causa de endoc. válv. naturales.

Estreptococos fecalis (grupo D, enterococos).

Estafilococos epidermidis: EB v. protésica.

Enterobacterias.

Cándida

Neumococo.

Hemófilus.

Neisseria gonorrea.

Hongos, Rikettsias, Chlamidias.

Clasificación

EB subaguda: se produce sobre válvulas previamente enfermas.

EB aguda: sobre válvulas sanas.

EB válvulas protésicas.

EB en adictos a drogas EV.

Patogenia

Subaguda:

Debe existir una lesión previa.

Luego se agregan plaquetas.

Se forman vegetaciones asépticas. (E.C. trombótica no bacteriana).

Colonización por gérmenes.

Se forman nuevas capas de fibrina que protege a los microorg. de los m( y de las Igs.

Siempre hay cicatrización pero solo habrá curación con terapia antibióticos.

Organismos más ftes.:

Estreptococos viridans (( hemolíticos). Entran a diario desde cavidad bucal y se adhieren bien.

Estreptococos fecalis (grupo D, enterococos). A partir de infecciones genitales en mujeres o prostatismo.

Aguda:

Afecta a válvulas normales.

Organismos más frecuentes:

Estafilococo aureus: 70 % de los casos.

Neumococo.

N. gonorrea.

Gram (-). En adictos. Da infección temprana. Se complica con SHOCK.

Hongos. En adictos.

Clínica

Subaguda:



1.  Interrogatorio:

Pensar ante portador de cardiopatía + 

estado infeccioso + síndrome embólico.

Afecta preferentemente a adultos jóvenes.

Antecedentes de las siguientes patologías:

* válvulas protésicas

* valvulopatía reumática

* malformaciones cardíacas

* shunt sistémico pulmonar

* endocarditis previa.

Antecedentes de los siguientes procedimientos que causan bacteriemia:

* dentales, tonsilectomía, adenoidectomía

* mucosa respiratoria

* tracto génito urinario

* grastrointestinal

* drogadictos endovenosos

* poca higiene dental.

Molestias inespecíficas.

Parece un estado gripal.

* malestar general

* anorexia

* debilidad y fatiga.

Fiebre intermitente.

Sudoración nocturna.

Pérdida de peso.



2.  Examen físico:

Soplo cardíaco de algún tipo 85% de los pacientes.

Palidez.

Hepatoesplenomegalia.

Signos de IC.

Nódulos de Osler: pápulas subcutáneas purpúricas en los pulpejos de los dedos.

Vívices en uñas.



3.  Complicaciones:

Isuficiencia cardíaca.

Embolia sistémica: pensar en todo

“ Paciente joven con hemiplejía aguda ”

Embolias sépticas: cerebritis.

Aneurisma micótico: pequeños, en cerebro y aorta proximal.

Glomerulonefritis, artritis, tenosinovitis, pericarditis: por depósito de inmunocomplejos.



Aguda: 

Es más grave: 

Evoluciona en días.

Soplo cardíaco en paciente septicémico.

Lesión local de tipo ulcerosa con destrucciones y perforaciones de válvulas. La subaguda en cambio de ulcerativa es productiva.

Mortalidad más alta.

Más ftes. infecciones en corazón, cerebro, pulmón.



En drogadictos:

( frec. de afección tricuspídea.

S. aureus, Hongos, Pseudomonas (Cándida y Aspergillus).

Neumonitis por embolia pulmonar séptica.



Válvula protésica:

S. epidermidis, Gram - (enterobacterias) y hongos.

Deshiscencia.

Más difícil de curar por ser cuerpo extraño.

Estudios complementarios

1.  Laboratorio: anemia, leucocitosis, eritro(, microhematuria.

�2.  Hemocultivo: 

Extraer 6 a 8 muestras de sangre venosa de distintos lugares.

Limpiar cuidadosamente la piel.

Los 2 primeros suelen ser (+) en el 90% de los casos.

3.  Ecocardiograma:

Vegetaciones valvulares.

Eco (-) no la excluye.

Eco (+) es más confiable.

Tratamiento

Streptos sensibles a penicilina (viridans):

Penicilina G 15 - 20 millones UI c/24hs 4 a 6 semanas. Asociada a estreptomicina 500 mg c/12 hs.

En el paciente alérgico: cefalotina: 2g c/4hs.

Streptos resistentes a penic. (enterococos):

Penicilina + vancomicina + gentamicina 4 a 8 semanas.



Stafilococos:

Cefalotina.

Cefalotina + Vancomicina.

Vancomicina + Rifampicina: S. aureus resistentes y S. epidermidis.



Anaerobios:

Penicilina G 20 millones /d.



Enterobacterias:

Cefalosporinas de 3º.

Tobramicina.



Hongos:

Anfo B + 5 fluocitocina + cirugía de reemplazo.



Empírico o cultivo negativo:

Penicilina - estrepto   o   ampi - genta. 

Prevención

Se hace en caso de paciente con factor predisponente antes visto, antes de ser expuesto a los procedimientos anteriores.

Procedimientos dentales y V.A.S: 	la Penicilina es la elección. Media hora antes se inyecta P. G y P. benzatínica. Luego se sigue con penicilina oral hasta 4 a 6 dosis c/ 6 horas.

En caso de tener válvula artificial: se agrega estreptomicina.

Pronóstico

Las causas de muerte son:

	* accidentes embólicos cerebrales

	* ICC.	�



12- EPOC

Definición

  Obstrucción crónica, lentamente progresiva e irreversible, no neoplásica de las vías aéreas inferiores. 

Bronquitis crónica: Se define en términos clínicos: presencia de tos y expectoración al menos 3 meses al año durante 2 años consecutivos.

Enfisema: Se define en términos anatomopatológicos: dilatación y destrucción del parénquima pulmonar distal al bronquíolo respiratorio.

Fisiopatología

Factores que mantienen abierta la vía aérea



Existencia de un calibre (luz).

Rigidez de la pared.

Retracción del parénquima.



			�EMBED Unknown���

Formas de producción de la obstrucción 

Bronquitis crónica

• Broncomalasia: por infecciones.

• Taponamiento de la luz

	1.) ( índice de Reid: capa gl. mucosas / espesor total de pared) de 1/3 a ½.

	2.) Por mucus por ( secreción de: 	a.) Cels. caliciformes (( en número por metaplasia).

						b.) Gl. submucosas. (hipertrofiadas). 

	3.) Metaplasia escamosa con descamación de las células superficiales.

Enfisema

• ( retracción del parénquima pulmonar por pérdida de fibras elásticas.

Concepto de diámetro crítico

Menor diámetro que no produce obstrucción en la espiración.

  El bronquio en inspiración tiene mayor diámetro que en la espiración, por lo tanto ante la disminución progresiva del diámetro, va a haber uno en que haya obstrucción durante la espiración y no ante la inspiración.



Etiopatogenia

Bronquitis crónica

Tabaquismo.

Exposición a otros agentes externos de contaminación ambiental (hacen más significativo al tabaquismo).

Infección crónica que da broncomalasia.

Enfisema

E. centrolobulillar.	(Afecta BR con alvéolos normales)	(	• Tabaquismo:

								(( partículas ( ( M( ( liberación de Ez).



E. panacinar. 						(	• Déficit de (1 antitripsina

									(autosómico recesivo)



E. paraseptal. (Se afecta la porción distal: alvéolos)		(	• Neumotórax



E. irregular. 						(	• Cicatrizal (TBC)



Clínica		

BC�Enfisema��• 45 - 55 años.�• 55 - 75 años.��• Cianosis: Tipo B o abotagado azul.�• Tipo A o soplador rosado.��• Poliglobulia. Hematocrito > 50 %.�• Sin poliglobulia. Hto < 50 %.��• Tos y expectoración abundante.�• Tos y expectoración escasa.��• Disnea variable.�• Disnea crónica constante.��• RX: ( trama broncovascular.�• Hiperclaridad, ( espacios intercostales, diafragmas bajos.��• PO2 ( 	PCO2(	�• PO2 ( 	PCO2 NORMAL o ( (hipervent.)��• Cor pulmonar y muerte antes.�• Cor más tardío.��• Espectro desde Tos del fumador hasta B obstructiva C con hipoventilación. BC asmática simple si es episódica.�• Más difícil de llegar al punto crítico.��• Tiene componentes reversibles y responde al tratamiento.�• Cuando llega la IR es difícil de corregir. Responden mal a la oxigenoterapia.��Pruebas funcionales

BC�Enfisema��VR ( (cierre prematuro de la peq. vía aérea)�VR ( (ídem)��CT normal�CT (  por ( elasticidad��CV (�CV normal por ( CT��VEF1 (�VEF1 (��IT 50 - 60 % (índice de Tifaneau) �EMBED Unknown����IT (��Efecto de la hipoxia crónica

Poliglobulia: coloración eritrocianótica. Compromete corazón, función neurológica, función renal.

HTP: determinable con métodos incruentos (Ecodoppler).

Cor pulmonar: vía final común de BC y Enfisema.

Tratamiento

1ª etapa

• Dejar de fumar: chicles o parches de nicotina, grupos de ayuda.

2ª etapa

• Broncodilatadores: Anticolinérgicos (ipratroipium), (2 adrenérgicos o metilxantinas.

• Mucolíticos: si hay dificultad para expectorar. Son realmente efectivos.

• Antibióticos: 4 a 7 días si hay exacervaciones infecciosas.

   Si el paciente responde a este tratamiento se debe seguir con él. Si no lo hace hay que pasar a la tercera etapa.

3ª etapa

• Corticoides: se comienza con vía inhalatoria y si no resulta se pasa a la vía oral. Si el tratamiento corticoideo no funciona se sigue con el de la segunda etapa.

• Ranitidina: conjuntamente con los corticoides para evitar hemorragias digestivas.

Programa multidisciplinario: a lo anterior se agrega lo que sigue:

• Educación de paciente y familia sobre la enfermedad, su tratamiento y rehabilitación.

• Entrenamiento con monitoreo de actividad cardíaca y saturación de oxígeno (SaO2).

• Ejercicios diafragmáticos.

• Buena nutrición para:	* reparación pulmonar.

			* síntesis de surfactante.

			* ( defensas.

			* ( fuerza muscular.

• Oxigenoterapia: mantener PO2 > de 55 para evitar poliglobulia y trastornos mentales.

• Psicoterapia.

Beneficios de la rehabilitación pulmonar: 

• ( disnea, depresión, hospitalización y mortalidad.

• ( capacidad física y calidad de vida.





13- Esclerodermia



Enfermedad del TC cuya principal característica es la esclerosis de piel y otros órganos.

Etiopatogenia

La fibrosis es producida por alteración de la microcirculación de probable causa inmunológica.

Formas Clínicas

Localizada.

Difusa.

	Forma difusa: con compromiso sistémico.

Aparece fenómeno de Raynaud (Reinó) durante o hasta 3 años antes. 90% de los casos.

Afecta la piel:

a. Fase de edema (  dedos en salchicha.

b. Fase de endurecimiento (  pérdida de pliegues.

c. Fase de atrofia (  despigmentación   con   zonas hiperpigmentadas.

Esófago: altera el peristaltismo en el 1/3 inferior (disfagia baja, acalasia y reflujo). Es el órgano más afectado.

Duodeno y colon: alteraciones del peristaltismo (malabsorción y diarrea, pacientes mal nutridos, saculaciones el colon trasverso).

Aparato respiratorio: 

	• Fibrosis intersticial.

	• HTP

	• Bronquitis.

• Insuficiencia respiratoria con PCO2 baja. 

  Trastorno que más fte. lleva a la muerte.

Riñón:

• Trast. vasculares (Raynaud en riñón). 

Esto da IR aguda con renina alta por el vasoespasmo. Se trata con diálisis + IECA.

Corazón: 

	• Vasoespasmos con necrosis y angina.

	• Derrame pericárdico sin manifestaciones.

Cara: 

	• Facies de Pájaro.

	• Boca de 3cm de diámetro (6 es lo normal).

	• Gingivitis y caída de dientes.

	• Imposibilidad de comer.



	Forma localizada: Sme. de CREST

C.  Calcinosis de partes blandas: músculos, vasos.

R.  Raynaud.

E.  Esófago.

S.  Sclerodactilia.

T.  Telangiectasias dorsales.



Diagnóstico

• No hay datos específicos por lo tanto es clínico.

• Se realiza por hallazgos cutáneos confirmados por anatomía patológica.

• Hipergamaglobulinemia.

• AAN. 

• FR.

• Ac anti Scl 70 muy específico pero poco sensible (20%).

• Ac anti centrómero: 50 a 90% de los pacientes con CREST.

Tratamiento

a. Medidas generales:

	• evitar el frío

	• ejercicio para mantener elasticidad de piel.

	• comidas fraccionadas.

b. Drogas:

	• Para Raynaud:

- Pomadas con nitroglicerina.

- Por vía oral: reserpina, minoxidil, prazicin, ( bloqueantes.

• Cremas humectantes con colchicina, ciclosporina.

• Para HTA: IECA, ( bloqueante.

• En casos extermos diálisis.

Dermatomiositis - Polimiositis

Enfermedad inflamatoria sistémica que afecta preferentemente piel y músculo estriado.

Colagenopatía más común de la infancia.

Formas Clínicas

Niños.

Clásica.

Dermatopolimiositis.

Superposición.

Relacionada con cáncer de próstata, pulmón, mama, útero, ovario.

Clínica

• Debilidad aguda o incidiosa de raíz de miembros. No hay dolor muscular.

  1º. MI:	- no puede subir escaleras.

	- luego levantarse de cuclillas.

	- luego de la cama.

	- termina con incapacidad de desplazarse.

  2º. MS: - peinarse.

	- levantar algo x arriba de la cabeza.

	- termina con incapacidad de alimentarse.

• Disfagia alta por afección de músculos faríngeos.

• Artralgia y artritis.

• Corazón: ICC y bloqueos (raro).

• Piel:	- Eritema facial violáceo y edema periorbitario: se llama heliotropo. Patognomónico.

	- Eritema en alas de mariposa.

	- Eritema en la V del cuello.

Estudios Complementarios

• Ez: Aldolasa - CPK - TGO - TGP.

• EMG: fibrilación muscular, trastorno miopático o no neuronal.

• Biopsia muscular: infiltrado linfoplasmocitario.

Criterios Diagnósticos

1. Debilidad muscular simétrica.�2. Disfagia.�3. Lesión cutánea típica.��4. Biopsia.�5. Ez.�6. EMG.��Tratamiento

• Corticoides: Prednisona 60 - 80 mg/d en varias dosis. Lo primero que mejora es la CPK.

• Kinesiología: para evitar anquilosis.

Vasculitis

Conjunto heterogéneo de enf. caracterizadas por inflamación y necrosis de los vasos sanguíneos.

Clasificación

Primarias�Secundarias��1. Periarteritis nodosa.�1. a colagenopatías.��2. Granulocitosis de Wegener.�2. a hepatitis B.��3. Púrpura de Schoenlein Henoch.�3. a drogas.��4. Sme. de Churg Strauss.�4. asociada a neoplasias: leucemia, hodgkin, mieloma.��5. Arteritis de células gigantes: 

a. Arteritis temporal.

b. Enfermedad de Takayasu (arco aórtico).�5. Tromboangeítis obliterante o enfermedad de Buerger.��6. Sme. linfo muco cutáneo o enf. de Kawasaki.���Periarteritis nodosa

Panarteritis segmentaria de pequeñas y medianas arterias más fte. en hombres jóvenes.

Anatomía Patológica

• Degeneración hialina de la muscular con extensión al endotelio.

• Luego trombosis y esclerosis.

Clínica

• Sme. febril: Fiebre, astenia, mialgias, artralgias.

• Nefritis.

• Mononeuritis.

• HTA. 

• Nódulos subcutáneos: a lo largo de las arterias.

• ACV e infarto de miocardio.

Diagnóstico

1. Arteriografía: formaciones aneurismáticas.

2. Histología de los nódulos subcutáneos.

Tratamiento (paliativo)

Corticoides: prednisona 50mg/d. si no responde:

Ciclofosfamida: 1g/kg/d





14- Fiebre reumática

Definición

  Proceso no supurativo provocado por Streptococcus ( hemolítico grupo A de Lansfield.

Fisiopatología

  Mecanismo autoinmunológico: hay antígenos del estrepto que son similares a ciertos Ag humanos.

Clínica

  Afecta a niños de 5 a 15 años.

  Comienza con infección de las VAS 1 a 3 semanas antes (nunca por piodermitis como en GN).



Criterios mayores�Criterios menores��Artritis: 

• Poliartritis migratriz.

• T. de Celcio + imp. funcional.

• Grandes articulaciones (codo, rodilla, muñeca, tobillo).

• Dura 7 días en c/u.

• Cura espontáneamente en 30 días sin secuelas.

• Raramente da artropatía de Jaccoud (artropatía crónica metacarpofalángica).�Artralgia��Carditis:

• Endocarditis (es lo más fte.): engrosamiento del endocardio:

      - Soplo sistólico apical de insuf. mitral

      - Soplo diastólico basal de Insuf. aórtica.

• 3R y seguidamente soplo mesodiastólico apical de Cary Coobs (todo funcional por ( flujo a través de la mitral).

• Pericarditis: más rara. Frote o derrame.

• Miocarditis: rara. IC.

• ECO: ( ( VI y AI. Doppler: IM.�Laboratorio:

• ASO ( > de 200 en adultos y de 400 en niños.

• Eritro (.

• Prot. C react.

• Anemia.

• Leucocitosis.

• ( globulinas (��Eritema marginado:

• Máculas eritematosas desaparecen a la presión.

• En tronco y miembros.�Fiebre��Nódulos subcutáneos de Aschoff:

• En prominencias óseas.

• Indoloros.

• Bordes rojos cubiertos de piel normal.�Antecedente de angina��Corea de Syndenham:

• Mov. involuntarios en extremidades y cara: tics, gesticulaciones.

• Tardía.

• Más común en mujeres.

• Desaparece con el sueño.

• ( cuando se quiere evitarlos.

• No lleva a demencia.���El diagnóstico se hace con 2 > y 1 <.���Diagn. diferencial

1. E.C.�2. A.R.�3. L.E.S.��Formas clínicas (en orden de frecuencia)

Recurrente: Desaparecen los signos de actividad reumática y luego recidivan.

Activa crónica: la activ. reumática persiste meses.

Sobreaguda: fiebre (, daño miocárdico grave, dura pocos meses, lleva a la muerte.

Inactiva: desaparecen rápido los síntomas.

Tratamiento

Penicilina G benzatínica: 1200000 o 2400000 UI (adultos), 600000UI (niños). Si es oral 10 días.

Alternativa: eritromicina 20 a 40 mg/kg/d.

Reposo absoluto de 1 mes si no hay carditis y 3 a 6 si la hay.

Antiiflamatorios: AAS sin carditis. GCC si hay carditis (prednisona).

Haloperidol para la corea.

IC: tratamiento habitual + GCC.

Profilaxis

  Hasta la adultez. Si tuvo carditis se hace profilaxia antes de maniobra dentaria para evitar E.B.

  Se usa penicilina.





15- HTA

Definición

  Es el aumento crónico de la tensión arterial por encima de los valores considerados normales.



La importancia de mantener una adecuada tensión arterial radica en que se evita la afección de sus órganos blanco: corazón, riñón, retina y cerebro.

Clasificación

Comité USA

normal:		130 / 85

normal alta:		139 / 89

HTA estadío I:	140 / 90

HTA estadío II:	180 / 100

HTA estadío III: 	200 / 110

HTA estadío IV:	210 / 120

	

Se clasifica por el valor más alto sea sistólico o diastólico.

Epidemiología

20 % de hipertensos en el mundo.

de cada 100, 50 saben que los son. De esos 50, 25 se tratan. De esos 25, 12 se tratan bien, los otros mal.

Factores agravantes

Generan hiperinsulinismo lo que era inicialmente edematoso y reversible es ahora irreversible por acción de fact. de crecimiento.

	

Obesidad.		

Tabaquismo.	

Diabetes.		

			

Etiología

Primaria o esencial: 90 a 95 % de los casos.

Hay 2 grupos de pacientes:

1.  Con antecedentes familiares.

2.  Alteración de la bomba de Na+: tienen factores genéticos asociados a culturales. Cuando dejan la sal se recuperan. Son un 40 a 45 %. 

En general. si se comienza con trtto. dietético y no cede y luego se baja la TA con fármacos, hay que mantener la dieta y se comprobará que al sacar el fármaco, la TA normal se va a mantener sólo con dieta.

Secundaria: 10 % de los casos.

1.  Renal: 90 %

     a. Parenquimatosa: GN, NTI, poliquistosis.

     b. Renovascular:	- Arteriesclerosis.

		- Displasia.

		- Trombos.

		- Compresiones ext.

2.  Endócrina:	- Feocromocitoma.

		- Cushing.

		- Hiperaldosteronismo.

3.  Cardíaca:	- Insuficiencia aórtica.

		- Coartación de aorta.

4.  Iatrogénica:	- Anticoncepticos.

		- IMAO.

		- Gotas nasales u oculares.

Clínica

Es inespecífica:

Cefalea, dolores.

Mareos, poliuria.

Palpitaciones.





Renovascular:

En jóvenes (importante en este grupo etario).

Fondo de ojo grado III o IV).

Diagnóstico

HTA en tres tomas consecutivas separadas de 1 semana.

HTA en una toma + lesión de órgano blanco.

HTA nocturna (monitoreo ambulatorio).

Estudios complementarios

Detectan la afección de órgano blanco o la de tipo secundario.

Laboratorio

Hemograma.

Ionograma.

Orina.

Colesterol y TGL.

Rx tórax

Cardiomegalia izq.

Signos de IC.

El corazón 1º se HT (disfunción diast.) y luego se dilata (disf. sist.) como consecuencia de la cardiopatía isqémica.

ECG

HTVI: eje izq., índice de Sokorow, deflección intrinsecoide, onda P mitral.

Ecocardiografía

Espesor de la pared y ( cavitario.

Coartación de aorta.

Insuficiencia aórtica.

Ergometría

Cardiopatía isquémica.

Fondo de ojo

Grado I:	Adelgazamiento.

Grado II:	Cruces A - V.

Grado III:	Hemorragias y exudados.

Grado IV:	Edema de papila.

Tratamiento

Según etiología y grado de TA

Grado I y II: cambio del estilo de vida.

	• dieta sin sal

	• dejar de fumar

	• no tomar alcohol

	• no comer grasas

	• ejercicios dinámicos programados

Grado III: Cambio de estilo de vida + medicamentos.

Grado IV: Lo medico inmediatamente.



Medicamentos:

Primera línea: IECA.

( RP.

( Masa V.I.

( Volemia (suprimen SRAA).

( Flujo renal.

Bloqueantes (: ( inotropismo, FC, MVO2.

Bloq. Ca++: ( RP, inotropismo.

Simpaticolíticos: ( metildopa: p/ embarazada.

Diuréticos: ya en desuso por ( efectos colaterales.







16- Hipertensión pulmonar�Generalidades

  El circuito vascular pulmonar se diferencia del sistémico en los siguientes aspectos:

Maneja P mucho más bajas (6 veces menos) ya que la P sist. es de 20 torr, la diast. de 10 y ta media de 15 torr.

Es más corto y distensible.

Contiene menor cant. de sangre.

Reacciona de manera diferente a la hipoxia: ésta produce vasoconstricción, al revés de lo que sucede en el circuito sistémico.

Definición

  Sme. multietiológico caracterizado por el ( de la P en la arteria pulmonar.

  Queda establecido cuando tenemos los siguientes valores:

P sist.	30 torr.

P ½ 		20 torr.

P diast. 	15 torr.

Etiopatogenia

  Puede ser primaria o secundaria.  A diferencia de la HTA sistémica aquí predomina la etiología 2ria.

Prearteriolar (1ria)

Se produce por engrosamiento de las arterias.

Es más común en las mujeres y se relaciona al embarazo y a ciertos fármacos.

Precapilar (2ria)

( del flujo pulmonar:

CIA (agujero oval, drenaje anómalo).

CIV.

Ductus.

Ventana aortopulmonar.

( de la resistencia:

TEP.

EPOC.

Asma.

Fibrosis intersticiales (sarcoidosis, neumoconiosis, colagenopatías, radiación).

Postcapilar (2ria)

Valvulopatías.

Insuf. cardíaca.

Obstrucción venas pulmonares.

Clínica

Síntomas

Disnea de esfuerzo.

Dolor torácico.

Síncope.

Signos

Ingurgitación yugular.

Reflujo hepatoyugular.

Onda a prominente (HTAD).

Onda v prominente (Insuf. tricuspídea).

Signo de Dressler.

Auscultación:

( 1R (a veces).

( 2R (componente pulmonar).

Soplo sist. de regurgitación tricuspídea.

Soplo dist. de insuf. pulmonar a lo largo del reborde esternal izq, igual al de IA (Graham Stell).

Estudios complementarios

Rx de tórax

Cardiomegalia derecha.

Hiperflujo pulmonar (( de la trama).

( Arteria pulmonar (arco ½).

ECG

Signos de sobrecarga ventricular derecha moderada.

Onda P pulmonar.

Diagnóstico

  La clínica y los ex. complementarios más:

Cateterismo cardíaco derecho:		- presiones exactas			- ( P.

EcoDoppler:					- Velocidad del flujo y ( P.		- Información sobre función miocárdi-	ca y valvular.	



17- Insufuciencia Renal

Funciones del riñón

Formación de la orina: filtración, reabsorción y secreción.

Control del volumen extracelular y osmolaridad: mecanismo de concentración de la orina y manejo de iones.

Control del equilibrio ácido - base: excreción de ácidos no volátiles, formación y reabsorción de bicarbonato.

Función endócrina: eritropoyetina y vit. D3, SRAA, PGs, LTs, órgano blanco de factor natrid. auric.(atriopeptina), ADH.

IRA. Definición.

Incapacidad aguda del riñón para cumplir con las funciones homeostáticas; potencialmente reversible; que cursa con aumento de la urea y creatinina plasmática.

En el 60 a 80% de los pacientes hay oligoanuria o anuria brusca (- de 400ml/24hs).

En el 20 a 40% de los pacientes se produce la forma no oligúrica (diuresis de 1000 a 1500 ml/24hs), de mejor evolución.

Causas

A. Causas prerenales:

• ( volemia:	* hemorragia

		* deshidratación

		* quemadura

		* diarrea

• ( VM: IC y  taponamiento cardíaco.

• ( relación resist. vasc. renal / RP: sepsis y anestesia.

• Obstrucción vascular aguda: embolia sistémica.

B. Causas renales: 

• Necrosis tubular aguda (NTA): 

   * por isquemia: prolongación de las causas prerenales.

   * por tóxicos: aminoglucósidos, antineoplásicos, anestésicos, 	contrastes Rx.

• GN agudas

• Nefropatías T.I. agudas

C. Causas postrenales u obstructivas:

• Intraluminales: litiasis, necrosis papilar.

• Extraluminales: neoplasias generalmente ginecológicas.

• Postvesicales: adenoma de próstata.

Fisiopatología

Causa Prerenal : IR funcional

Se reduce el IFG: favorece la reabs. de Na en el túbulo proximal.

Se activa el SRAA: > reabs de Na en túbulo distal.

Da: Vol.de orina(, NaU (, orina concentrada.

Si esto persiste da NTA y aparece daño parenquimatoso.

Causa Renal :  IR parenquimatosa

1º Fase oligúrica: 

a. Puede ser por reducción primaria de la permeabilidad.

b. Es posible que el ultrafiltrado se forme a una vel. > de 400ml/d pero haya pérdida de filtrado por el túbulo dañado.

* Orina diluida.

* NaU (.

* Elevación progresiva de la CrP y la UP.

* Sedimento urinario: proteinuria, cilindros epiteliales, granulosos y eritrocitarios, eritrocitos.

2º fase poliúrica inicial: 

* Comienza la recuperación después de unos días o semanas.

* ( de la diuresis progresivo (100 a 300 ml/d) o brusco (crisis poliúricas 2000 a 2500 ml de diuresis).

* La uremia y creatininemia siguen en aumento durante algunos días luego del comienzo de la diuresis.

* Orina diluida.

* NaU (.

* La pérdida de Na y K pueden ser clínicamente importantes. Se requiere una gran atención del balance hidroelectrolítico en esta fase.





3º fase poliúrica tardía:

* creatininemia en diminución. Todo se normaliza.

La recuperación completa de la función renal es la regla en la NTA.

La mortalidad se da por la causa que la desencadena.

Causa postrenal

Es reversible con el alivio rápido de la obstrucción.

Puede aparecer la diuresis postobstructiva por: 

a. excreción del Na retenido.

b. excreción de la urea retenida (d. osmótica).

c. diabetes insípida nefrogénica (insensibilidad del nefrón).

Cuadro Clínico

Depende de la causa desencadenante, más manifestaciones de Sme. Urémico que aparecen con una caída mucho menor del filtrado glomerular que los pacientes con IRA.

Medio Interno

Estado ácido - base:

* tendencia a la acidosis metabólica por:

	a. retención de catabolitos ácidos.

	b. acidosis tubular proximal: la lesión epitelial produce ( de la 	anhidrasa carbónica y pérdida de bicarbonato.

	c. acidosis tubular distal: incapacidad de acidificar la orina 	eliminando H+.

Ionograma:

* Hiponatremia: con cantidad corporal total de Na (.�* Hipercaliemia.��* Hipocaliemia: el vómito y las supuraciones por sepsis hacen perder potasio.

La relación  K+ intra / extracelular se mide con el ECG:

  Hiper: Onda T alta, QT corto.

  Hipo: Onda T baja, QT largo, Onda U.�* Hipocalcemia: el Ca++ iónico puede estar normal porque el pH ( hace liberar Ca++ de las proteínas. Si corrijo la acidosis voy a provocar hipocalcemia con tetania.��( Cl-�( Mg++�( P-��Diagnóstico IRA:  Creatininemia y uremia + (

índice�Funcional�Parenquimatosa��OsmU�> 500 mOsm/l agua�< 350 mOsm/l agua��NaU�< 20 mEq/l�> 40 mEq/l��U/P Cr�> 40�< 20��Ex. frac.Na�< 1�>1��Tratamiento

1. Corrección de causas reversibles.

• Prerenales, renales y postrenales.

2. Evitar otras lesiones.

• No usar contrastes con I2, antibióticos, AINEs.

• Ajustar las dosis de medicamentos.

3. Convertir oligúrica en no oligúrica.

• Mejora la supervivencia. Redistribuye el flujo renal. Una vez aparecida clínicamente la anuria están contraindicados.

• Furosemida 2 - 10 mg/kg I.V.  +  líquidos.

4. Medidas generales de sostén.

• Controlar el estado de hidratación midiendo el peso.

• Administrar líquido por vía oral. Pérdida insensible 500 ml. Pérdida respiratoria 500 ml. Producción metabólica 500 ml. Por lo tanto agregar una cantidad de líquido igual a la diuresis anterior + 500 ml agua + glucosa 100g.

• Restringir la ingesta proteica 0,8 a 1 g/kg/día.

• Aportar buena cantidad de calorías con HdeC y L.

• Compensar el potasio (K+): si la hiperpotasemia es superior a 6 mEq/l Poliestireno 25 a 50 g/d.

• Diálisis. Peritoneal o Hemodiálisis si debe ser rápida o hay lesiones abdominales.	Indicaciones:

K+ > de 6,5 con tratamient.�EAP.�Encefalopat. o convulsiones.�Enteropatía urémica.��Ac. metab. grave con trtto.�Azoemia progresiva.�Diátesis hemorrágica.��





18- Insuficiencia Renal Crónica

Definición

	Declinación progresiva e irreversible de la función renal.

Nefropatías primarias que llevan a diálisis

Glomerulopatías			42%

Causas CV e hipotensión		13%

Enfermedades vías urinarias	10%

Causa desconocida			8%

Anomalías congénitas		8%

Diabetes				7%

Infecciones renales			6%

Otras				5%

Factores agravantes de la evolución

Deplesión absoluta de vol.: diuréticos, deshidratación.

( vol. circulante efectivo: IC. aterosclerosis, ascitis, sme. nefrótico.

Fármacos: Aminoglucósidos, AINEs (cuando hay ( VFG), antineoplásicos, contrastes Rx.

Agravamiento agudo por causa postrenal.

Infecciones.

Crisis HTA.

Hipercalcemia, hiperfosfatemia.

Evolución en grados

IRC inaparente

IRC compensada

IRC avanzada

Uremia

I. IRC inaparente

VFG entre 100 y 50 %.

No hay manifestaciones clínicas de IR.

Diagnóstico casual (análisis de orina, control de embarazo, control paciente hipertenso).

Orina: ( capacidad de concentración (no de dilución): densidad ( ante restricción acuosa.

Azoemia: valores máx. normales.

Tratamiento: ( aporte proteico p/ evitar evolución.

II. IRC compensada

VFG entre 50 y 25 %.

Poliuria (3000 ml/d) por: 

	* diuresis osmótica por sobrecarga de solutos en nefrones remanentes

	* médula renal hipotónica

	* resistencia a la ADH

Nicturia.

Polidipsia

Hipostenuria.

Opsiuria: retardo para eliminar carga acuosa.

Incapacidad para concentrar ante restricción acuosa.

Equilibrio salino:

	* ( margen manejo de Na+: excreta mucho o elimina lentamente una sobrecarga.

	* Posibilidad de nefropatía perdedora de sal.

	* K+ normal o ( al final de la etapa.

Estado A/B: acidosis metabólica compensada.

III. IRC avanzada

VFG entre 25 y 12,5 %.

( azoemia (( uremia, Cr y ácido. úrico) y derrumbe metabólico dando paso a uremia.

orina: isostenuria, seudonormaluria (1,5 l/d), incapacidad p/ [ ] y diluir la orina.

Iones y estado A/B: alteraciones de la uremia.

IV. Síndrome urémico

	Desencadenado por las alt. humorales de la IRC. No hay sistema que quede libre.

1. Trastornos electrolíticos:

a) Potasio: hiperpotasemia con reservas orgánicas (. La excreción de potasio depende de los mineralocorticoides (( activ. Na/K ATPasa y ( el K intracelular que después pasa a la luz tubular por difusión pasiva) y de la dieta.

b) Sodio: * Nefropatía perdedora de sal: es rara. Alt. cond. colectores. Agregar Na a la dieta.

         		Lleva a:	contracción del volumen extracelular

				hipotensión.

	  * Retención de Na+: incapacidad de excretar los incrementos de este ion. Se acomodan en un 		nivel de Na+ corporal mayor que el anterior. Hay: HTA, edemas, insuficiencia cardíaca.

d) Calcio: disminución de la absorción por D3 (, resistencia a la PTH por D3 (. Ca++ iónico normal. Ca++ sérico total (. Asintomático. La tetania se precipita ante inyección de bicarbonato.

e)Mg y P (: se acumulan cuando la VFG cae a menos de 20 ml/min.

c) Estado A/B: acidosis metabólica por anión gap.

Ingestión de sust. ácidas o mucha producción metabólica ( la orina se acidifica a 4.5 que es el máximo gradiente tubular; resto del H+ se elimina unido al amortiguador (amonio o fosfato). 

En la IRC la orina puede tener su máxima acidez pero la cantidad de buffer es escasa (incapacidad de producir amonio y bicarbonato) y se produce acidosis metabólica. 

Esta es compensada por la respiración, por el fosfato del hueso (ppal. buffer extracelular; esto contribuye a osteodistrofia renal), y por entrada y unión a buffers intracelulares (proteinatos). 

Con esto el pH+ no disminuye a menos de 7,25 y si lo hace pensar en causa asociada de A.M. como láctica o cetoacidosis.

2. Endócrino: Pseudodiabetes sacarina: resistencia a la insulina. ( tolerancia a la glucosa.

3. Metabolismo: hiperuricemia pero es rara la gota.



4. Osteodistrofia renal:	Osteomalasia	Osteítis fibrosa	Osteoesclerosis	Osteoporosis

5. Miopatía: en músculos proximales. Por baja diferencia de potencial de reposo.

6. Alt. neurológicas:

a) SNC: insomnio, fatiga, alt. psicol.(relación con la máquina, muerte inminente).

b) Neuropatía periférica:	sacudidas musculares

				paresias musculares 

				arreflexia profunda

				( sensibilidad profunda

				( vel. cond. nerviosa 

7. Anormalidades CV:

a) Ateroesclerosis acelerada: (TGL: déficit de LPL hepática ( ( coronariopatías oclusivas.

b) Hipertensión: * retención de Na. * alt. eje renina angiotensina.

c) Pericarditis (pericarditis de causa desconocida que coexiste con uremia):

 	Dolor torácico lado izq. intenso, se acentúa con la respiración.

 	Frote bajo, generalizado y palpable.

 	Taponamiento cardíaco.

8. Trast. digestivos:

a) Anorexia, náuseas, vómitos ( deplesión de Vol. y balance calórico neg.

b) Aliento urinoso.

c) Hemorragias digestivas (por alt. plaquetas).



9. A. hematológicas:

a) Anemia: por (EPO    (Fe++ ((abs., hemorragias)    Déf. folato (diálisis)    (V. ½ (factor extrínseco)  

	

Hto 20 a 25 %�palidez�taquicardia�presión del pulso amplia�soplo funcional�angor con oclusiones menores��

b) Diátesis hemorrágica: disfunción plaquetaria y trombocitopenia. Pruebas de coagulación normales.

	epistaxis

	metrorragias

	hemorragias y hematomas excesivos

10. Sistema Inmune:

a) Inmunidad celular (.

b) Disfunción leucocitaria.	Sepsis por estafilococos

				Sepsis por Gram (-)

				Cándida albicans

				Hepatitis B - C - D

11. Prurito idiopático.

Toxinas retenidas

No hay una sustancia única que provoque los síntomas.

“Toxinas urémicas”.

	guanidinas

	aminas

	fenoles

	indoles

Urea.

Toxinas de peso molecular mediano: proteínas de peso molecular entre 1000 y 1500.

Diagnóstico

Clearance de creatinina.

Ca++ y P-.

Tratamiento

1. Mantener adecuado estado nutricional.

Da mejoría sintomática y ( vel. de pérdida de la función residual.

Cuanto > consumo de proteínas, > producción de urea. Por lo tanto:

* Dieta con ( cont. calórico en H de C y lípidos ( mejora la utilización del Nitrógeno.

* 0,6 g/kg/d de prot. con ( cont. de AA esenciales ( carnes magras, huevos, leche.

* Vit grupo B, vit C, ácido fólico (la D se reserva p/ trtto de osteodistrofia; no hay necesidad de A y E).

* 1,5 a 2 g/d de Na+ excepto si hay HTA, edemas, etc.

2. Equilibrio hídrico.

2500 ml/agua/día p/ mantener diuresis y no deshidratarse.

3. Equilibrio salino.

Na+: restringir ante HTA y edemas.

K+: si ( dar resinas de intercambio 25 a 50 g/d. Si no se normaliza diálisis.

4. Acidosis.

Dieta alcalina.

Administrar bicarbonato.

Restringir  Cl -.

5. Síntomas urémicos. El principal tratamiento al que responden todos es la diálisis.

	Otros tratamientos

Compl. neurológicas: solo diálisis.

C.V:	* HTA: hipotensores y diuréticos.

	* IC: digitálicos y diuréticos.

	* pericarditis: sólo diálisis.

Dermatológicas: prurito: antistamínicos o diálisis.

Anemia: Ácido fólico, Vit. B12, Fe++.

Hemorragias y sme. hemorragíparo: transfusiones y diálisis.

Complicaciones óseas: vit D3 y Carbonato de Ca++.



19- Insuficiencia Respiratoria

Glosario

Respiración: serie de procesos por los que un organismo intercambia gases con el medio.

R. externa: a nivel pulmonar.

R. interna: a nivel mitocondrial.

PO2 normal: 85 a 100 mm/Hg.

PCO2 normal: 35 a 45 mm/Hg.

Insuficiencia respiratoria: Incapacidad de mantener una PO2 normal en sangre excluyendo shunts intracardíacos y/o una PCO2 normal en ausencia de alcalosis metabólica. Se habla de I.R. cuando la PO2 es < de 60 mm/Hg y/o la PCO2 es > de 50. La I.R. no es una enfermedad sino un trastorno de la función.

Hipoxemia: ( de la PO2 en sangre arterial por debajo de los valores normales. Por arriba de 60 mm/Hg la Hb no sufre grandes cambios de saturación por estar en la parte recta de la curva de disociación.

Hipoxia: déficit de oxígeno a nivel tisular.

Hipercapnia: ( de la PCO2 en sangre arterial por arriba de los valores normales.

Fisiopatología

  Para poder respirar se necesitan 4 procesos:

1. Ventilación alveolar.

2. Intercambio gaseoso entre los alvéolos y la sangre (difusión).

3. Perfusión.

4. Control de la respiración.

  Anormalidades graves en cualquiera de los 4 procesos van a producir I.R.

Intercambio anormal de gases

La I.R. puede producirse por:



1. Fallo pulmonar: genera hipoxemia. (también IR parcial o tipo I)

Los mecanismo implicados son: 

Desequilibrio ventilación / perfusión (V/Q): 

				- es la causa más común de hipoxemia.

				- el alvéolo recibe más ventilación que perfusión o en el otro extremo mas 				perfusión que ventilación, alterándose así la relación correcta entre V y Q.

				- se corrige con O2.

				- no hay hipercapnia porque aumenta la ventilación por vía refleja.



Alteración de la difusión:	- poco importante desde el punto de vista clínico.

				- en condiciones normales al recorrer 1/3 del capilar pulmonar ya se produjo 				la hematosis por lo tanto el pulmón tiene una reserva importante en cuanto 				a difusión. Por esto nunca la alteración aparece en reposo.

				- se corrige con O2.

				- no hay hipercapnia porque el CO2 tiene un elevado coef. de difusión.



Shunt derecha - izquierda: 	- grado máximo de uno de los extremos de discordancia V/Q.

				- el pulmón está perfundido pero no ventilado.

				- edema pulmonar, neumonía, hemorragia intraalveolar, atelectasia.

				- no se corrige con O2.

				- no hay hipercapnia.



Reducción de la FiO2 (concentración fraccional de O2 en el aire inspirado): 

				- alturas, combustión de O2 en ambientes cerrados, escape de otro gas.



2. Fallo Ventilatorio: ocasiona hipoxemia + hipercapnia. (también IR global o tipo II)

  El único mecanismo implicado es la:

Hipoventilación: 		- la ( de la PO2 es proporcional al ( de la PCO2. Si la PO2 ( 30 mm Hg, 				la PCO2 ( 30.

				- Si la PO2 disminuye proporcionalmente más, significa que hay otro 					mecanismo asociado.

				- se corrige con O2 al 100%.





Causas 

Obstrucción de las vías respiratorias.�Aguda: VAS: tumefacción por infección o alergia; tumores; cuerpos extraños. Genera estridor.

VAI: asma, infecciones, químicos.�Crónica: bronquiectasia, bronquitis, enfisema.��Infiltración parenquimatosa�Neumonía, aspiración de químicos, reacciones inmunológicas por fármacos, parásitos en migración.�Enfermedades infiltrativas crónicas.

(más de 100)��Edema pulmonar�Cardiogénico: por ( de la P hidrostática capilar: 

IAM, IC izq. , valvulopatías.�No Card.: por ( de la permeabilidad:

SDRA. (Ver referencia)��Enfermedad vascular pulmonar�Aguda:

Embolia de pulmón (de cualquier etiología).�Crónica: Vasculitis pulmonar (colagenopatías),

TEP recurrente (drogadictos EV, trombos crónicos en venas prof., anemia drepanocítica).��Enfermedades pared torácica y pleura�Fracturas costales con tórax inestable.

Neumotórax espontáneo o traumático.�Cifoescoliosis. Derrames pleurales profusos.

Constricción por engrosamiento pleural.��Enfermedad sist. neuromuscular.�Corteza: opiáceos, barbitúricos, alcohol, enfermedades vasculares, tumores e infecciones.�Médula y SNP: Guillain - Barré, polio (forma ascendente de Landry), ELA, traumatismos.�Músculos: 

Distrofia muscular.

Miastenia Gravis.�Apnea del sueño: 

en personas con obesidad masiva, amígdalas hipertróficas.��SDRA

• Aparece luego de un evento catastrófico pulmonar o no, a veces secundario a patología abdominal como pancreatitis aguda o postoperatorio. Infecciones, traumatismos, aspiración de líquidos, dosis excesivas de fármacos, inhalación de tóxicos, (PIC.

• No se modifica la P.H. capilar sino que hay lesión difusa de la membrana alvéolo capilar con lo que se produce un edema proteínico y con eritrocitos.

• Clínica: Disnea, taquipnea, taquicardia, Rx con infiltrados intersticiales y luego inundación alveolar; a diferencia del edema cardiogénico no hay: ( de la silueta, derrame pleural, líneas a y b de Kerley.

• En los estudios hemodinámicos las presiones no se modifican.

Manifestaciones Clínicas

  Dependen de la enfermedad de fondo que tengan. Pero describiremos las que se deben a hipoxia y a hipercapnia:



�Hipoxia�Hipercapnia��Aguda�Efectos SNC: alt. conciencia, alt. motora, depr. resp. y muerte.

Efectos CV: leve: taquicardia, HTA; grave: bradicardia, shock, cianosis (Hb reducida mayor de 5 mg%).�SNC: confusión, letargo, coma, muerte.

CV: vasodilatación o vasoconstricción (simpática) una de dos predomina; taquicardia, sudación.��Crónica�SNC: Letargo, apatía, falta de atención, cansancio.

CV: HTP, cor pulmonar, poliglobulia.�Algunas personas viven con PCO2 de 100.

Cefalea, letargo, seudotumor cerebral por la vasodilatación.��

�Tratamiento

IRA

Establecimiento de una vía respiratoria: Extraer todo material de orofaringe y colocar al paciente de espaldas, luego realizar respiración boca a boca para tratar de restablecer respiración espontánea. Si fracasa hacer una de las siguientes vías:

• Vía orofaríngea.

• Sonda endotraqueal: sirve para extraer secreciones y ventilar. Por boca o nariz.

• Traqueostomía: cuando no se pueden controlar las secreciones o la intubación debe ser prolongada.

Administración de Oxígeno: Elevar la PO2 entre 60 y 80. Con estos valores ya se está en la porción plana de la curva de disociación de la Hb. Para ( la concentración de O2 se usan: 

• Cánulas nasales.

• Mascarillas de Venturi: regulan la proporción de O2 (24, 28, 35 o 40 %). Es cara e incómoda para comer o beber.

• Mascarillas de depósito: para concentraciones del 40 al 80 %. Son las comunes de nebulización.

• La mejor forma de asegurar una concentración de O2 es con un respirador mecánico y una sonda endotraqueal o traqueostomía.

Conservación de la ventilación alveolar: indicaciones:

• Insuficiencia ventilatoria.

• Hipoxia grave, rebelde a la administración de oxígeno.

• Tórax inestable.

Se utilizan los ventiladores mecánicos de volumen (actualmente más que los de presión). Se le puede agregar 









presión al final de la espiración para evitar el cierre prematuro de la pequeña vía aérea.

Tratamiento de la enfermedad de base.

Vigilancia del paciente: si la patología lo requiere se lo traslada a UTI.

IRC: ante reagudizaciones:

Oxigeno: a concentraciones bajas para evitar la depresión respiratoria (1 a 3 l/min.).

Intubación y Ventilación: cuando con el oxígeno se produce hipercapnia y acidemia.

Broncodilatadores: aminofilina, (2 agonistas, corticoides en asma o EPOC.

Antibióticos: ante ataques intercurrentes virales y luego bacterianos, que en estos pacientes son frecuentes.

Control de secreciones: aspiración de secreciones o kinesiología respiratoria (percusión manual o mecánica).

Tratamiento de la insuficiencia cardíaca: el cor pulmonar es una complicación inevitable de la neumopatía crónica grave. La descompensación aguda puede dar IC derecha la cual se manifiesta por edema, ( de la P venosa, hepatomegalia, etc. Sólo se utilizan diuréticos a dosis bajas.



20- Enfermedades reumáticas



Frecuencia: 	* A.R.         inc.: 1%  prev.: 3%.e

		* L.E.S. i:3-4/100.000 p: 40/100.000

		* Polimiositis   “

Lupus Eritematoso Sistémico

Etiología

1. Factores inmunológicos: 

# Se comporta como una enfermedad del suero: Ag y Ac circulantespor eso la IFD de la biopsia es imp. para el diag. 

# Anticuerpos anti: nucleares, citoplasmáticos, histonas, Smith, rho, L.A.

# Estas reacciones consumen complemento.

# Cels. LE: PMN con una inclusión morada, anillo citoplasmático y núcleo comprimido.

2. Genéticos: gemelos homocigotas 80% de posibilidades.

3. Ambientales: luz solar (UV) degrada el 	ADN de la piel.

4. Drogas: Fenitoína, Procainamida, Hidralazina.

5. Infecciones virales (Epstein Barr).

6. Embarazo.

Epidemiología

I: 3-4 0/00.000  P: 40 0/00.000  mujer edad fértil: 3:1

ancianos 1:1 y es más benigna. El embarazo puede exacervar la enfermedad.

Manifestaciones Clínicas

Fiebre: 90%.

Astenia: 60%.

Piel:	- Alopecía difusa, no cicatrizal.

	- Fotosensibilidad.

	- Rush en ala de mariposa.

Mucosas: Ulceras en paladar blando, faringe, que duelen 	al deglutir.

Ojo:	- Vasculitis: FO: cuerpos citoides (manchas 	   	blancas producidas por infarto).

	- Epiescleritis.

	- Cataratas por tto. corticoide. 

Pulmón:- Derrame pleural por serositis 50%

	- Pleuritis (dolor y frote) por serositis.

	- Enfermedad de la peq. vía aerea.

	- HTP por vasculitis.

	- Fibrosis intersticial.

Czón:	- EC verrugosa de Lipmann Sacs.

	- Valvulitis: soplos.

	- Miocardiopatía dilatada.

	- Derrame pericárdico (serositis) 

		200ml

		Matidez cardíaca extensa.

		Corazón en botellón.

		Poco movimiento.

		Pulso paradojal: ( durante inspiración.

		Venas del cuello turgentes y edema.

		Hepatomegalia.

		Colapso: si es agudo.

	- Pericarditis seca (serositis)

		Frote y dolor precordial.

		Supra ST y T (-)

Riñón:	Proteinuria.

	Hematuria.

	Cilindros celulares, granul. o hemát.

	( Clearance de creatinina.

	G.N. rápidamente evolutiva.

Ap. Digest.: Isquemias intestinales por vasculitis.

Hígado:           Hepatomegalia.

Sis. Linfático: Adeno y Espleno megalias.

SNP: neuritis y mielitis transversa.

SNC: 	Convulsiones 30%

	Psicosis 30% ( persona jóven c/ delirio pedir DNA 	nativo).

	Migrañas y Meningitis aséptica.

Sangre:	Anemia hem. A.I. (Coombs ind.”+”).

	Leucopenia (< 4000).

	Linfopenia (< 1500).

	Plaquetopenia. 

	KPTT( Ac anti fosfolípidos.

	Ac anti factores 2 8 9 11 13.

	VDRL falsos (+).

Vasos: 	- Vasculitis.

	- Raynaud ( palidez(cianosis(rubicundez).

Sistema osteoarticular:

	- artritis no deformante, no erosiva.

	- miositis.

	- tenosinovitis.

Criterios diagnósticos

1. Exantema malar�Respeta pliegue nasolabial.��2. Exantema discoide�Placa eritematoescamosa con signo del clavo (tapona folículos).��3. Fotosensibilidad�Exantema ante exposición solar.��4. Úlceras bucales�Por lo general indolora.��5. Artritis�Poliartritis de peq. artic. Dolor a la presión, tumoracion.��6. Serositis�- Pleuritis o derrame pleural.

- Pericarditis o derrame pericárdico.��7. Trastorno renal�- Proteinuria >0,5g/d              ó 

- Cilindros hialinos +++ (si no se realiza cuantificación).

- Cilin. celulares (GR, epiteliales, etc)��8. Trastorno neurológico�- Convulsiones o Psicosis.��9. Trastorno hematológico�- AEAI con reticulocitos y Coombs +.

- Leucopenia, Linfopenia.

- Trombocitopenia.��10.Trastorno inmunológico�- Preparación (+) de célula LE.

- ADN nativo anormal.

- Anti Sm

- VDRL falsa (+) por 6 meses��11.AAN�títulos anormales por IF.��El guión significa que con uno sólo se considera como criterio.

Se diagnostica con cuatro criterios; pueden aparecer a destiempo.

Laboratorio

1. Dosaje de AAN: sens. 95% (en AR 50%, ES 80% lo cual demuestra poca especificidad).

	- Se observa con IF una imagen moteada.

	- Es importante conocer el título que cuanto 		más (, mayor probabilidad.

2. ADN nativo: esp. 90 a 95%, sens. 60%.

3. Anti Smith (SM): esp. 90% (junto a la anterior son las más exactas.

4. Anti rho y Anti LA: también en Sme. Sjorjen.

5. ( complemento.

Anatomía patológica

Necrosis Fibrinoide.

Depósito de inmunocomplejos: se depositan en piel y se detectan con IFD.

Diagnóstico diferencial

- EC infecciosa.

- Lepra lepromatosa.

- Linfomas.

- A.R.

- Rupus: superpocisión de A.R. y Lupus.

Pronóstico

1. Depende de la enfermedad renal (predomina).

2. Infecciones: actual// + controladas por los ATB.

Antes 50% sobrevida 10 años.

Ahora 80%.

Tratamiento

1. Medidas generales:

	* Protección del sol y del frío.

	* Reposo.

2. Drogas:

	Lupus leve

- AAS (1g/d), indometacina, diclofenac para fiebre, artralgia, artritis y serositis.

- Cloroquina: lesiones de piel y osteoartic.

- Corticoides bajas dosis o pomadas.

	Lupus grave (afección de sistemas)

- Corticoides (dosis luego se va ( según clínica (Prednisona ½ a 2 g/d oral, metilpred. 1g/d dosis pulso ev, Ca y vit. D)

- Ciclofosf. O Azatioprima si los corticoides dan importantes efectos colaterales. (50 a 100 mg/d oral ó 1g/mes pulso)

- AINES: cuando se disminuyen los corticoides.





21- Miocardiopatías

Es la afección primaria del miocardio ventricular

M. Dilatadas

Definición

Incremento de las dimensiones internas del ventrículo izq. y eventualmente el der. sin aumento del espesor de la pared y el tabique.

Alteración en la función sistólica.

Fisiopatología

Los miocitos lesionados son substituidos por TC.

Clínica

1º etapa: Disfunción sistólica compensada: Al ( la F.E. los volúmenes ventriculares ( y también la FC (.	Con esto se mantiene el VS.

2º etapa: Insuf. card. descompensada:		Reducción crítica del VI		A esto se suma insuf. A-V.

Consecuencias:				1. Deterioro hemodinámico progresivo: 	- ( tolerancia al ejercicio		- disnea de esfuerzo			- ortopnea				- disnea parox. nocturna		2. Riesgo de muerte súbita:		- taquicardia o fibrilación ventricular	- embolia sistémica			- embolia pulmonar

Ex. físico

Pulso parvus y taquisfígmico.

Choque de punta desplazado.

3º y 4º ruidos.

Soplos de insuf. mitral y tricuspídea.

ECG:	- Cambios ST y T.			- Onda Q de mionecrosis.		- Bloq. rama izq. (der. en Chagas).	- Taquicardia sinusal.

Rx tórax:	- Signos de IC.

ECO:	- ( diámetro ventricular interno.		- Hipocinesia.			- Doppler establece la insuf. A-V.

Etiología

1. Idiopática: cuando no se pudo establecer la causa.

2. Inflamatoria:

   - infecciosa (toxinas o invasión hística):

	• Enterovirus (Coxaquie B): 		1º fase de replicación donde el ejer-	cicio o los inmunodepresores refuer-	zan la lesión hística.

	2º fase de inflamación por presencia 	de linfocitos (mionecrosis inmunopáti-	ca).

	• T. cruzi : también las dos fases. Se 	diferencia en que el bloqueo de rama 	es derecho, provoca aneurisma  	apical del VI, afecta tejido especiali-	zado y ganglios parasimpáticos.

	• Bacterias, otros parásitos, hongos.

   - no infecciosa: 

	• Enfermedad TC.

	• Periparto: 

	  * último mes de gestación y 3 meses 	del puerp.

	  * 1 de c/ 3000 embarazos.

	  * reacción inflamatoria autoinmune.

	• Rechazo de trasplante.

3. Tóxica:

   - Alcohol: (alcohol, acetaldehido y Cobalto de la 	cerveza).

	• 10 % de los casos de mioc. dilatada.

	• Reversible.

	• Los efectos adversos del alcohol se 	tapan al ppio. por la vasodilatación y 	el refuerzo de las catecolaminas.

   - Fármacos.





4. Metabólica: 

  - Endocrinopatías: diabetes, hipertiroidismo.

 -Trastornos electrolíticos: ( Ca++ (( dieta, sangre preservada con citrato, hipoparatiroidismo).

5. Familiares:

   - Miopatías: Distrofia musc. progresiva y miotónica.

   - Miocardiopatía Dilatada Hereditaria.

Tratamiento

Destinado a:

1. Detener evolución de la lesión miocárdica:

	• En la etapa invasora de las infecciosas los inmunosupresores están proscritos.

	• Éstos están indicados en la de tipo periparto de entrada.

	• Abstención alcohólica.

2. Compensar el estado hemodinámico:

	• Diuréticos y vasodilatadores.

3. Prevenir la embolia sistémica:

	• Anticoagulantes orales.

4. Tratar arritmias ventriculares:

	• Sólo los que tienen arritmias sintomáticas.

M. Hipertróficas

Definición

Hipertrofia simétrica (concéntrica) o asimétrica (excéntrica) del VI  sin una enfermedad cardíaca o sistémica que la produzca.

Etiología

Hereditaria: autosómica dominante.

Anatomía patológica

hipertrofia asimétrica del tabique

desorden celular

coronarias con paredes gruesas y luz estrecha

Fisiopatología

Tabique hipocontráctil.

Pared libre hipercontráctil (función sistólica aumentada).

Relajación prolongada (función diastólica alterada).

Obstrucción dinámica al flujo aórtico (no presente en todos los casos).

El gradiente se altera así:

( gradiente�( gradiente��• Ejercicio dinámico (correr)�• Ejercicio isométrico (pesas, apretón de manos)��• isoproterenol�• ( bloq.��• nitrito de amilo�• ( estimulantes��• Incorporación rápida luego de las cuclillas�• Posición cuclillas.��Clínica

Síntomas:			 Debut como síncope o muerte súbita (el 75% de las muertes súbitas en los campos de deporte se debe a esto).		 Disnea, fatiga, dolor torácico.

Ex. físico: tríada característica:	Soplo sistólico eyectivo área aórtica.	Pulso en dedo de guante.		Cuarto ruido (onda a prominente).

Pruebas : ver cuadro anterior.

ECG: no hay uno típico:			Bloqueos de rama variados.		Ondas Q.

Rx tórax: Cardiomegalia izq.

ECO: 	- Septum: HT e hipoquinesia.		- Las zonas de desorden parecen vi-	drio esmerilado.

Tratamiento

Queda totalmente prohibido:

Ejercicio súbito, extenuante o isométrico.

Digitálicos.

( estimulantes.





Nitratos.

Alivio de los síntomas: mejorar el llenado diastólico.

• ( bloqueantes.

• Antagonistas cálcicos musculotrópicos: verapamilo o diltiazen. Nunca nifedipina porque ( postcarga y empeora el cuadro.

Control de las arritmias:

• Cardioversión.

• Amiodarona: es la única droga eficaz y sin riesgos.

Cirugía: caso de angor intratable u obstrucción severa.

• Miectomía o miotomía del tabique.

M. Restrictiva

Definición

Anomalía primaria de la función diastólica.

Etiología

Fibrosis endocárdica.

Sarcoidosis.

Amioloidosis.

Idiopática.

Por radiación.



1. Fibrosis endocárdica:

  La Clínica es la siguiente:

- Rx de estenosis mitral.

- ECG de estenosis mitral.

- ECO: válvula mitral normal y cierre mesodiastólico importante.

  La Anatomía patológica nos muestra que el endocardio está engrosado e infiltra el miocardio subyacente.

  La superficie es muy irregular lo que favorece la formación de coágulos.

  La Etiología puede ser: a) Endémica (ej. consumo de banana). b) sme. de Loeffler o cualquier causa de eosinofilia que provoque liberación de histamina.

  El Tratamiento es:

- Anticoagulación.

- Resección del endocardio, válvulas y reemplazo valvular.



2. Amiloidosis:

  Clínica:

- Insuf. card.  sin 3º ruido. (es característico).

- Predominan las manifestaciones retrógradas derechas sobre las izq.

- Bloqueo A-V de grado diverso.

  ECO:

- Paredes con aspecto de vidrio esmerilado (vidrio blanco).

- Ventrículo izq. chico y aurícula izq. grande.

- Falta de llenado ventricular rápido (por esto falta el 3º ruido).

  Tratamiento:

- Verapamilo o diltiazen para ( precarga para evitar congestión pulmonar.

- Diuréticos: alivian los síntomas de congestión circulatoria pero disminuyen el gasto cardíaco.



3. Sarcoidosis:

- Alteración en diástole con función sistólica normal al principio.

- Posteriormente se altera la función sistólica por lesión de elementos contráctiles.



4. Idiopática:

- No hay una alteración morfológica que justifique la distensibilidad reducida.

- Función sistólica normal.



5. Por radiación:

- La parte anterior del VD es la más expuesta.

- Fibrosis intersticial.



22- Síndrome nefrítico



Hematuria y proteinuria de comienzo brusco, con cierto deterioro de la función renal que ocaciona oliguria y retención de sal y agua y consiguientemente a HTA y edema.

Componentes

Hematuria

Refleja proceso inflamatorio agudo.

Los GR llegan a través de roturas en la pared glomerular.

Al ppio. es macroscópica (1 a 1,5 ml sde sangre por l de orina).

Cuando ( la inflamación es microscópica (- de 1 ml x l ).

Se manifiesta también como cilindros eritrocitarios.

Dura 45 d en la postestrepto.�Proteinuria

Siempre acompaña a la hematuria.

Siempre menor de 3,5 g/d (no llega al límite del nefrótico).

Por ( de la permehabilidad o rotura de la membrana de filtración.

No selectiva: albúminas y globulinas.

No olvidar que siempre se acompaña de cilindros eritrocitarios.

Dura 21 días en la posestrepto.��Oliguria

Por ( IFG.

La magnitud es variable: desde poca alteración de la creatininemia hasta oligoanuria.

Mal pronóstico si persiste la oligoanuria.�HTA

Muy frecuente.

Sistodiastólica (200 / 120).

Por la expansión del volumen.

Complicación: encefalopatía hipertensiva aguda (cefalea, alt. conciencia, convulsiones, Babinski).��Edema

Al igual que la HTA refleja la expansión del volumen.

De poca intensidad.

Periorbitario y dorso de manos (no zonas declive a diferencia del s. nefrótico.�Laboratorio

( IFG.

Densidad urinaria normal al comienzo.

Creatininemia: ( en la oligoanúrica (evoluciona como una IRA).��Etiología

GN postestreptocócica.

Nefropatía por IgA.

Sme. de Good - Pasture.

Nefritis de las colagenopatías: LES y poliarteritis nodosa.

NTI.

Síndrome nefrótico

Sme. caracterizado por proteinuria y como consecuencia de esto Hipoalbuminemia, edema, hiperlipidemia, lipiduria, hipercoagulabilidad.

Por día se filtran 60.000 gramos de proteínas pero la barrera de filtración sólo deja pasar 150 g.

El componente más importante es la MB.

El paso se restringe por:

* Tamaño: mínimo de 18 A

* Carga: rechaza las (-) (albúmina mide 36 A pero tiene menos posibilidades de pasar por ser neg.).

* Forma.

Componentes

Proteinuria

Supera 3,5 g/d. Orina espumosa. En algunos pacientes puede legar hasta 40 g/d.

Puede ser selectiva: en la GNCM pasa sólo albúmina por pérdida de cargas  (-) de la pared capilar.

Puede ser no selectiva: pasan todas las proteínas. Por daño de la barrera de filtración.�Hipoalbuminemia

Menos de 3 g/dl cuando la proteinuria es de 10g/d (esto depende del paciente según su aporte nutricional y funcionalidad hepática).��Edema

Por la ( P oncótica.

En zonas declive. 

Puede dar anasarca, pero esta se produce por retensión hidrosalina porque se activa el SRAA por ( volemia circulante efectiva.�Oliguria

Inadvertida al comienzo y evidente en el período de estado.

��Hiperlipidemia

Inversamente proporcional a la concentración de albúmina.

( de la síntesis hepática de colesterol, TGL y lipoproteínas.

�Lipiduria

En orina hay grasas libres, cuerpos ovales y cilindros grasos.��Etiología

�Primarias

GN cambios mínimos.

Esclerosis focal.

GN membranosa.

GN membranoproliferativa.

Secundarias

Drogas.

Neoplasias.

Colagenopatías.

Enfermedad metabólicas.



23- Tromboembolismo pulmonar

Definición

  Es la interrupción del riego sanguíneo de cierta parte del pulmón por obstrucción de un vaso aferente.

Pacientes de Riesgo

IAM

I.C.

Postoperatorio.

Traumatizados: especialmente fracturas de fémur o cadera.

Quemados.

Puerperio.

Cancerosos.

Epidemiología

50 % hallazgo en autopsias de internados.

23 0/00 de los pacientes internados.

50 % son diagnosticados (11,5 0/00).

10 % muere en la 1º hora (2,3 0/00).

8 % de los tratados se muere.

Anatomía Patológica

Lugar de producción

Venas prof. de la pantorrilla (pocas consec.).

Venas femorales o ilíacas (30 % consec. graves).

IAM.

Tipos de émbolos

Trombos (95 %).�Grasa.�Gaseosa.

�Líquido amniót.��Células tumorales.�

Trofoblasto�Cuerpos extraños.�Médula ósea.��Consecuencias

60 % afecta vasos de pequeño calibre y se resuelve espontáneamente. La circulación bronquial proteje al parénquima.

15 % afecta arterias terminales de mediano calibre con circulación br. comprometida y ocaciona infarto pulmonar.

15 % afecta arterias no terminales de mediano calibre y provoca hemorragias pulmonares centrales.

10 % afecta más del 60 % de la vasculatura y produce muerte súbita, cor pulmonar agudo o shock.

Clínica

  Mono u oligosintomática e inespecífica.

Síntomas por frecuencia estadística

}

tener en

 cuenta

Frecuencia alta:

Taquipnea.

Dolor torácico.

Disnea.

Sensación de angustia.

Estertores.

( 2R.

Tos.

Frecuencia menor:

Taquipnea.

Edemas.

Cianosis.

Hemoptisis.

Síncopes.

Exámenes complementarios

Laboratorio

Gasometría: PO2 siempre es menor de 80 torr (hipoxemia con hipocapnia).

Ez: inespecíficas. TGO, LDH.

Bilirrubina.

ECG

1.  Afección de las cav. derechas.�3.  Bloq. rama der. 10%.��2.  Patrón de Mac Geen - White: IAM cara diafragmática que se resuelve espontáneamente en las hs. siguientes.�4.  Onda P pulmonar 10%.

��Función respiratoria

Espirometría: patrón restrictivo.

a - A: PCO2 aire espirado / PCO2 sangre art.: diferencia > 6 mmHg indica compromiso del 20 % de la vasculatura.

Rx tórax

Embolia con infarto�Embolia sin infarto��1.  Puede ser normal.

2.  Signo de Westermark: enfisema localizado por vasoconstricción.

3.  ( ( arteria pulmonar.

4.  Atelectasia lineal.�1.  Atelectasia parcial.

2.  Derrame pleural.

3.  Resolución de la periferia al centro.��Estudio radioisotópico

Sensible pero poco específico. Por esto sólo el estudio negativo descarta la patología.

estudio (+) más Rx (-): 80% seguridad.

Scan de perfusión (+) más Scan de ventilación normal: 100% de seguridad.

Ecografía y Doppler

  Sirve para corazón y vasculatura periférica de miembros inferiores.

Arteriografía

Único estudio directo. Uno negativo excluye el diagnóstico.

Signo directo: stop en la circulación.

Signos indirectos: falta de relleno, filiforme, retardo en la circulación.

Se correlaciona en un 100% con autopsias.

Prevención

Medios físicos�Medios farmacológicos��1.  Compresión neumática.

2.  Movilización activa o pasiva.

3.  Deambulación precoz.�Heparina: dosis bajas de 5000UI c/12 hs por vía subcutánea.��Tratamiento

Anticoagulación:

Heparina:  durante 3 meses.

Warfarina:  10 mg durante 3 meses.

Trombolisis:

Estreptoquinasa: 250 mil UI, luego 100 mil por hora durante 24 a 48 hs.

Filtros en VCI.

Cirugía.





24- Estenosis mitral, Insuficiencia mitral, Estenosis aórtica	Insuficiencia aórtica





�Estenosis mitral�Insuficiencia mitral�Estenosis aórtica�Insuficiencia aórtica��Etiología�1º Fiebre reumática (fibrosis y cicatrización de los márgenes.

2º Mixoma de AI.

3º Calcificación en ancianos.

4º Congénita.�Aguda: 

• IAM (rotura de músculo)

• E.B. (rotura de cuerda o perforación de valva).�Crónica: 

•Prolapso mitral: causa más común en la actualidad. Común en síndrome de Marfan.

• F. reumática.

• Canal A  V.�1º Congénita: válvula bicúspide que se calcifica tempranamente.

Rara vez válvula monocúspide.

2º Fiebre reumática.

3º Calcificación en ancianos de válvula normal.�Aguda:

• E.B.

• Disección

   aórtica.�Crónica:

• Fiebre reumática.

• Marfan (degenera-

   ción mixomatosa)

• HTA.

• Sífilis.

• Asociada a artritis.��Fisio -

Patolog.�• Área normal: 4 - 6 cm2.

• Turbulencia: 2 cm2.

• Soplo diast.: 1,5 - 2 cm2.

• 2º Etapa: 1 - 1,5 cm2 aparecen los síntomas en reposo.

• Etapa avanzada: 1 cm2 o < (imp. HT AI y pulmonar).

• ( P capilar Pulm. a 20 - 25 torr e HT compens. del VD.�Crónica:

• Sobrecarga de volúmen del VI: el VS puede ser 6 veses mayor que el V anterógrado normal.

• Con el tiempo ( inotropismo  y ( PFD del VI.

• Megaaurícula izquierda.

Aguda: EAP. No hay tiempo para que se produzcan las adaptaciones anteriores.�• ( precarga.

• HT concéntrica miocárdica.

• Isquemia subendocárdica.

(Produce arritmias, dolor torácico y muerte súbita)

• A la postre ( el estado inotrópico y el VI se dilata.

• Con esto sobreviene HT venosa pulmonar.�Crónica:

• Sobrecarga de volumen de VI.

• Dialatación e hipertrofia del VI.

Aguda:

• Sobrecarga aguda de vol. y presión sin hipertrofia.��Clínica�• Aparición 25 - 30 años.

• Disnea (por HTP, precipitada por ejercicios, fiebre).

• Fatiga.

• Palpitaciones.

• Emboliz. sistémica.

• Hemoptisis (rotura por (P).�Aguda: EAP.

Crónica: 

• Fatiga: es más frecuente que la disnea en fases tempranas.

• Disnea de esfuerzo. Al dilatarse la AI las presiones se mantienen normales.

• Disnea parox. nocturna y ortopnea: cuando ya hay IC.

• Palpitaciones.�• Síncope: ( esperanza de vida a 5 años. Mecanismos:

   - Por reducción crítica del aporte miocárdico de O2.

  - Ortostático: por incpacidad de ( el VM al ponerse de pié en forma súbita.

• Dolor torácico: ( e.v. a 5 años

   - se relaciona con el ejercicio.

• Insuiciencia cardíaca.( e.v. a 2 años.�Crónica:

• Palpitaciones.

• Dolor opresivo supraesternalo precordial.

• Fatiga, disnea.

Aguda:

• EAP��Ex. 

físico�• 1º ( 1R.

• 2º Chasquido de apertura.

• 3º Soplo diastólico.

• Pulso parvo.

• ( TA (grave).

• Signo de Dressler.�• Soplo holosistólico en áreas de la punta, irradia a axila y dorso.

• ( 2R.

• Pulso parvus celer.

• ( PMI.�• Soplo sistólico en diamante en área aórtica y reborde izq. del esternón hsta incluso áreas de la punta, lo cual puede confundir.

• ( 2R

• Pulso parvus tardus.�• Soplo diastólico en “g” aspirada.

• Refzo. mesodiastólico de Aus-tin Flint: el reflujo semicierra la mitral y se escucha soplo funcional. 

• ( 1R   (2R

• Pulso capilar�• Signo de Musset

• ( P diferencia y pulso saltón.

• Latido arterial en el FO.

• Signo de Hill: TA m.s. 50 torr < que en m.i. debido a la dirección de las arterias.��ECG�• Onda P mitral en DII.

• Fibrilación auricular.

• HTVD: eje a la derecha + onda R alta en V1.�• HTVI: eje 0 a -30º y QRS ( en precordiales laterales.

• Onda P mitral.

• Fibrilación auricular.�• HTVI: 

  - Eje a la izq.

  - Amplitud del QRS.

• Onda P mitral.�• HTVI

• T invertida en derivaciones izq.��Rx�• (AI: - OAD con relleno

              - 3º arco der. (frente). 

• ( VD.

• ( grosor venas pulmonares.

• Redistrib. del flujo o EAP.

• Líneas B de Kerley: líneas densas trasversas en las bases x arriba del diafragma.�• Megaaurícula izq.

• Cardiomegalia izq.

• Congestión pulmonar (etapa avanzada solamente).�• Silueta cardíaca normal.

• Prominencia de la aorta el la porción supraestenótica.

• Dilatación cardíaca y congestión pulmonar cuando sobreviene IC.�• Agrandamiento del VI y la aorta ascendente.��Catete-rismo�• ( P en cuña.

• PFD VI normal.

• Curvas de P: gradiente en diástole:

�EMBED Unknown����• Onda v Prominente de regurgitación mitral.�• Arteriografía coronaria para detectar enfermedad coronaria asociada. Principal indicación.

• Gradiente valvular.

• Área valvular.���ECO�• Modo M: falta de cierre mesodiastólico.

• Bidimen.: Medir el área.

• Doppler Bco. Negro: mide la vel. y con esto se calcula el gradiente de P (fórmula de Bernoulli: 4 x vel2). Normal// no hay grad. (1 m/s) y si lo hay está la estenosis.

También se puede medir el área valvular hallando el tº de hemiP.

• D. color: se ve el reflujo y la turbulencia.�• Bco. y negro:

 �EMBED Unknown���

• Color: 

   - llenado: entra: rojo.

   - regurgit.: sale: azul.�• Estructura valvular.

• Espesor del VI.

• Área valvular:

  - Normal:                   3      cm.

  - Estenosis leve:       1,5    cm.

  - E. moderada:          0,75  cm.

  - Est. grave:               0,5    cm.

• Doppler: con el modo contínuo la vel. máx en la aorta ascendente es de 5 m/s. A partir de esto se calcula el gradiente con la fórmula de Bernoulli.�• ( Grosor de la pared VI.

• Aorta dilatada.

• Calcificaciones.

• Vegetaciones endocárdicas (si hay endocarditis.��Trata-miento�1. Valvuloplastia: 

  - Para pacientes asintomáticos.

  - Dura 10 años. 

  - Tratar de preservar lo máximo posible la válvula propia.

2. Reemplazo valvular: 

  - Paciente sintomático.

  - Inconvenientes de anticoagulación u preofilaxia de por vida y suelta de puntos (válv. a bolilla).

  - La porcina no requiere anticoagulación pero dura 10 años.�Médico: 

• Fase temprana sin síntomas: Vasodilatadores para reducir la postcarga y mejorar el volumen anterógrado.

• Fase de IC: diuréticos e inotrópicos (considerar cirugía).

Quirúrgico:

• Diámetro diastólico > 6 cm.

• Antes de que aparezcan síntomas extremos porque la mortalidad en ese caso es (.

  El reemplazo valvular merece las mismas consideraciones que para estenosis mitral.�• Valvuloplastia en niños antes de la calcificación.

• Reemplazo valvular: se efectúa cuando el diámetro valv. es de 0,8 cm y el gradiente es de 50 mmHg

  - Válvula porcina: no se recomienda en niños porque dura 10 años.

  - Válvula protésica: requiere anticoagulación y profilaxia de por vida.

�Médico:

• ( precarga y postcarga.

Quirúrgico:

• Antes de que haya dilatación irreversible del VI.

• Diámetro sistólico VI > 5,5 cm.

• F. de eyección < 50%.



Aguda: Intervención quirúrgica urgente.��
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